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ARTICULO ORIGINAL

Evaluacion del desarrollo psicomotor
de 319 ninos de 1 a 24 meses de la consulta
ambulatoria de los hospitales Ramén Sarda,
Pedro de Elizalde y Luisa de Gandulifo

Dres. Enriqueta Roy*, Maria Rosa Cortigiani*,
Luis Acosta**, Iris Schapira*

RESUMEN

Se estudio la evolucion del desarrollo psicomotor
de 319 nifios de consulta ambulatoria de los hospita-
les Ramon Sardd, Pedro de Elizalde y Luisa de Gan-
dulfo. Los instrumentos utilizados fueron la Escala de
Evaluacion del Desarrollo Psicomotor de S.
Rodriguez y colaboradores (Chile) y el test de Denver
de W, Frankenburg (Denver, EE.UU.).

La poblacién fie clasificada en 15 grupos de edad
de 2 a 24 meses. En cada grupo de edad y para la to-
talidad de la nwestra se procedio a analizar la distri-
bucién de los puntajes estdndares seguin la escala chi-
lena. Tanto la posicion (media aritmética) como la
dispersion (desvio estandar) de esas distribuciones no
presentaron valores extremos en las regresiones linea-
les que se ajustaron.

La X de la distribucion de los puntajes estdndares
(PE) no mostroé diferencias estad{sticamente significa-
tivas con la X de los PE chilenos, aunque los valores
se encontraban mds concentrados. Esta mayor con-
centracidn (diferencias de desvio estdndar) es conse-
cuencia del diserfio de la muestra relevada.

Con la aplicacion de los pardmetros chilenos (X =
L00y DS =0,15) resulta un 9%de la poblacién de la
zona clasificada de riesgo/retraso. Si se aplican los
valores estimados en la nuestra (X = 0,99 y DS =
(,11) ese porcentaje se eleva a 16% Aunque estos re-
sultados no pueden extenderse a la poblacion general,
de alguna manera sefialan la magnitud del problema.

De la validacion realizada de la EEDP de Chile v
del test de Denver, se observo que la escala chilena
tiene la ventaja de mayvor sensibilidad para detectar
situaciones de riesgo de alteraciones del desarrollo v
menor especificidad que el Denver. Esto es conse-
cuencia de diferentes objetivos que determinan dife-
rentes puntos de corte.

* Departamento de Pediatria, Hospital R. Sardi.
** Centro de Fstudios de Estado y Sociedad (CEDES).

En la EEDP una prueba es asignada a la edad en
la que el 75% de la nuestra la cumple con éxito. En
el Denver una prueba define anormalidad después de
la edad en la que el 90% de la nwestra la curnple con
évito. Estos diferentes puntos de corte favorecen la
deteccion temprana de riesgos con la EEDF. (Arch.
Arg. Pediatr., 1988; 86; 204 - 212).

Desarrollo psicosocial y motor: evaluacion.

SUMMARY

The evaluation of psychomotor development of
319 children attending the outpatients clinics of
Sardd, de Elizalde and Gandulfo Hospitals was stu-
died. Two measurenent tools were used: The Psycho
Motor Development Evaluation Scale proposed by S.
Rodriguez et al. (Chile) and Denver Development
Screening Test (Denver, U.S.A ) proposed by W, Fran-
kenburg et al.

The children were classified in 15 age groups
(from I to 24 months).

On the basis of the Chilean scale, the distribution
of standard score was analyzed for each age group
and for the sample as a whole.

The position (arithmetic mean) and the spread
(standard deviation) of the distributions did not show
extreme values when regression lines were adjusted.

The arithmetic mean of the distributions of stand-
ard score of our sample was not significantly different
from the mean of the Chilean scale, but was more
concentrated (different DS). Such a high degree of
concentration could be a result of specific features of
the sample design.

When the Chilean parameters were considered (X
=1,00; SD =0,15) a 9% of the population fell within
the riskidelay area. When our sample estimates were

Correspondencia: Dra. E. Roy. Hospital R Sardd, Fsteban de Luca 2151. Buenos Aires.
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used (X =0,99; SD =0,11) this value increased up to
16% Even if these results can not be generalized for
the entire population, they suggest, to a certain extent,
the magnitude of the problem

PMDES scale and DDST validity was documen-
ted. The first has a greater sensitivity with a lower
specificity than the latter.

Thus a better performance for detecting develop-
ment risks with the PMDES was shown. These diffe-

rences resudt from pass/fail criterion chosen for detec-
ting a risk subject (PMDES) as opposed to an abnor-
mal subject (Denver). Different cut-off points count for
variable performance. Items on the DDST are expec-
ted to be achieved by 909 of children as opposed to
75% on the Chilean scale. (Arch. Arg. Pediatr., 1988;
86; 204 - 212).

Psychomotor development: evaluation.

INTRODUCCION

En los anos 80 en el Hospital Materno Infantil
Ramon Sardé (Consultorio Externo) se lleva a cabo un
trabajo de investigacion clinica sobre evaluacion del
desarrollo biopsicosocial de los ninos en sus primeros
anos de vida.

Durante estos anos, el estudio cubrié propdsitos y
metas sucesivas.

En la ctapa inicial se efectud, como diseno experi-
mental, el seguimiento del desarrollo de un grupo de
nifios desde el nacimiento hasta los 12 meses. Sc
aplico al grupo testigo un plan de estimulacion oportu-
na por medio de la madre y se evaluaron los resultados
de esta intervencidn con un grupo control'.

Otro de los objetivos planteados fue estudiar la
aplicabilidad de los instrumentos mas utilizados para
evaluar el desarrollo, limitandonos a aquellos cuya ad-
ministracién fuera posible en el contexto de la aten-
ci6n de los ninos y dentro del marco tedrico general en
el que se inscribfa la investigacion en su conjunto. La
necesidad de evaluar el desarrollo biopsicosocial co-
mo parte de los contenidos del control y atencidn, ha
sido reiteradamente senalada por los organismos inter-
nacionales de salud”.

Este componente integrado a la supervision del
crecimiento, constituye el eje en el cual s¢ veriebran
los conocimientos de salud del nino, tanto en la aten-
cion de casos, como en la evaluacion de grupos de po-
blacion,

Sin embargo, la instrumentacion de ambos compo-
nentes: crecimiento y desarrollo. presenta en la practi-
ca una situacion diferente, En efecto, existe consenso
técnico v metodologfas definidas y simples para eva-
luar el crecimiento f{sico por medio de mediciones an-
lmpnm('tn'cas1

Persisten en este campo, problemas vinculados a
una implementacion mas generalizada, a la conceptua-
lizacion de seguimiento del proceso mediante grafi-
cas, cuyas allernativas sirvan para interpretar al nino
en cada consulta. Faltarian también, a nivel pediatrico
general, pautas normatizadas de criterios o decisiones
a tomar, frente a la deteccion o a los diggnosticos mas
frecuentes de alteraciones del erecimiento.

En evaluacion del desarrollo biopsicosocial, la si-
tuacion es mas compleja. Hay controversias tedricas v
metodolégicas relacionadas con la naturaleza del pro-
ceso en si, con las posibilidades de medicion de algu-
nos aspectos cualitativos de éste y con los instrumen-
tos disenados y mas frecuentemente usados para este
fin.

Se debe tener en cuenta, ademads, que los conoci-
mientos sobre el desarrollo del nino provienen de
maltiples disciplinas (neurologfa estructural y evoluti-
va, psicologfa, epistemologia, psicopedagog(a, etc.).

La conversion de estos aportes en instrumentos y
la evaluacion de los resultados, muchas veces no lo-
gran integrar todos los campos de conocimientos y tra-
ducen solo la interpretacion del proceso de desarrollo
que hace una escuela o una disciplina.

Con respecto a los instrumentos en sf, se debe ha-
cer una primera categorizacion de ellos en: tests de
diagndstico y tests de pesquisa (screening) de altera-
ciones del desarrollo.

Estos altimos son los utilizados, o debieran serlo,
para operativizar la vigilancia o supervisiéon del desa-
rrollo junto al crecimiento de los nifos en la practica
del control y atencion de la salud infantil.

Los més conocidos en nuestro medio son el test de
Denver’, EEUU., y el desarrollado en Chile por S.
Rodriguez y colaboradores.

Ambos han sido construidos con rigor metodologi-
co y estandarizados en una muestra representativa de
la poblacion de Denver (Colorado, EE.UUL) en un ca-
so, y de la poblacion de lactantes chilenos en el otro.
Contemplan las cuatro dreas de desarrollo (motor
grueso, motor [ino o coordinacion, social y lenguaje).
Fl test de Denver abarca los items representativos del
desarrollo de ninos de () a 6 anos. El test chileno cubre
hasta los 2 anos,

Los puntos de corte para calegorizar normalidad,
alteracion o retraso, son diferentes.

El test de Denver incluye una prueba para determi-
nacda edad, cuando es lograda con éxito por el 20% de
los ninos de esa edad, relevados en su muestra.

La escala chilena define como punto critico de una
prucha para determinada edad al obtenido con éxito

ARTICULO ORIGINAL 205



por el 75% de los ninos de esa edad relevados en la
muestra de poblacién en la que se calculé la escala.

La eleccién de diferentes puntos de corte depende,
entre otras variables, de los objetivos tltimos con los
que fueron construidos ambos tests. El test de Denver
busca mayor especificidad para detectar retardo men-
tal o alteraciones més 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 "desgos” de alteraciones del desa-
rrollo con el propésito de intervenir oportunamente
por medio de la madre y ¢l medio ambiente familiar, a
fin de recrear ambilos, conductas y practicas favora-
bles al crecimiento y desarrollo de los ninos.

A diferencia de lo que acontece en los instrumen-
tos de evaluacién del crecimiento, para lo cual el pais
cuenta con valores de referencia, tablas y graficos que
permiten su seguumento desde los niveles primarios
de atencién’, en materia de desarrollo biopsicosocial
no se cuenta con instrumentos estandarizados en nues-
tra poblacién.

Se considera que es posible, a partir del estudio,
aplicacién y evaluacion de los medios existentes,
aproximar conocimientos que contribuyan a adaptar-
los o adoptarlos y permitan, sobre bases mds raciona-
les, evaluar el desarrollo de nuestros nifios.

Con esos criterios se ha realizado el presente estu-
dio. Se trata de analizar la aplicabilidad de los instru-

mentos mencionados en una poblacion de lactantes de
() a 2 anos, que concurren a la consulta ambulatoria de
los hospitales R. Sardd, P. de Elizalde y L. de Gandul-
fo.

Se analizardn los resultados obtenidos con la utili-
zacion de la EEDP de Chile en una muestra de 319
nifios v del test de Denver en una submuestra de 199
ninos del mismo universo.

MATERIAL Y METODOS

Se tomaron cortes transversales de los nifos que
concurren para control al Consultorio Externo del
Hospital Materno Infantil R, Sard4, del hospital P. de
Elizalde y del hospital L. de Gandulfo, hasta comple-
tar el nimero de 20 por cada grupo de edad. Un grupo
por mes hasta los 12 meses v 4 grupos para los meses
15, 18, 21, 24.

La alta variabilidad encontrada en las mediciones
del periodo 15 a 24 meses llevé a aumentar el tamafio
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 seleccion para proceder a eva-
luar el desarrollo biopsicomotor fueron: nifos nacidos
de término, no gemelares, productos de partos norma-
les y con un perfodo neonatal sin complicaciones. Sin
enfermedad intercurrente en el momento del examen,
saciados su apetito y sueno.

Tabla 1 - Andlisis de los resultados de la aplicacién de la FEDP. Distribucién de la media aritmética de los PEy de los DE por cada grupo de
edad, Valor del test t de diferencia de las medias y del test X de los DE por cada grupo de edad.

Media Test t de Desvio Test x’/gh, de
Meses n aritmeética diferencia de MA (a) estandar diferencia de
DE (b)
2 20 1.01 0,47 0.10 0408
3 20 0,98 -1.02 0.09 0348
4 20 1,02 0.89 0,10 0,44 S
5 20 1,08 2928 0,08 0,38 S
6 20 1,06 2988 0,10 0,64
7 20 1,10 6398 0.07 0228
8 20 1.02 1,02 0,09 0348
9 20 0.94 -2588 0,10 048
10 20 0.93 -5698 0.06 0,138
11 20 0,92 -4,778 0,08 0,258
12 20 0,95 -28315 0,08 0285
15 25 0,99 -0.26 0,14 083
18 25 0,98 -0,77 0,15 0.99
21 25 0.90 -4,298 0,11 0.56
24 24 1,03 27998 0,06 0,158
2724 319 0,99 -1.14 0.11 0.54 8

La S sefiala la significatividad del test o sea los valores significativamente diferentes de 1,00 o de 0,15,

(a) Ecuacidn de la regresion lineal de las MAen los meses.
MA =1,02348 - 0.00297501 meses.

(b) Ecuacion de la regresion lineal de 1a DE en los meses.
DE =0,0857913 +0,000678262 meses.

Valor estadistico t (6,52223) (0,626602).
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Se aplicaron estrictumente los criterios de admi-
nistracion propuestos por la escala ¢ idéntica bateria a
la senalada por los autores para cumplir con la ohjeti-
vidad de una prucba: igual estimulo para todos los su-
jetos (igual baterfa) ¢ igual puntuacion para las res-
puestas independientemente de quien las tome, ya que
ello no depende del administrador, sino que esta pre-
viamente establecido y definido en el Manual de ad-
ministracion de las pruebas de la EEDP.

La escala [ue aplicada por un equipo integrado por
psicopedagoga, fonoaudi6loga v residentes de pe-
diatrfa entrenados previamente y con supervision de
unas de las investigadoras principales en el 95% de las
determinaciones.

El criterio para la inclusion de ninos en un grupo
de edad se hizo respetando el margen de 15 dias en
ambos extremos propueslo en casi todas las prucbas
de esta naturaleza,

Instrumentos y medicién

La escala chilena consta de 75 items, de las 4 are-
as de desarrollo. Agrupados en 5 por cada mes hasta
los 2 afos. Otorga un puntaje a cada ftem cumplido y
presenta una clasificacion dicotomica de la prueba:
pasa - no pasa. La sumatoria de puntos obtenidos divi-
didos por la edad del nino configura un cociente de
edad mental. La escala contiene una transformacion
de dicho cociente en puntaje estandar (PE) o cocfi-
ciente de desarrollo (CD).

La metodologia propuesta por los autores categori-
za el CD o PE segin su ubicacion con respecto al pro-
medio, primero o segundo desvio estandar de una dis-

tribucion normal. Segin estos parametros un nifio cu-
yo desarrollo esta de acuerdo con lo esperado para su
edad, deberfa tener un CD cercano al promedio (1,00)
o dentro de un desvio estandar (0,85). Se considera
"de riesgo” al nifio con un CD entre el primero y se-
gundo desvio (0,84 y 0,70 respectivamente) y con re-
traso a aquel cuyo CD o PE se ubica por debajo de dos
desvios estandares del promedio (0,69).

El test propuesto por Frankenburg (test de Denver)
consta de 120 items de las cuatro dreas de desarrollo.
Tiene un diseno sencillo de registro, donde para cada
prueba una barra senala la edad en la que el 50%y el
90% de los nifos la cumplen. Se extiende de 0 a 6
ahos y categoriza las respuestas en cuatro posibles:
éxito, [racaso, cuestionable y no testable’. No sinteti-
za la informacion en un indicador numérico.

Confiabilidad de las mediciones realizadas

Los tests de Denver v la EEDP incluyen el control
de los examinadores mediante el retest del mismo
nino por el mismo examinador a los 7 y 3 dias de to-
mada la prueba, en un 20% de la muestra (7 dias en el
Denver y 3 en la EEDP).

En nuestro caso se disend un procedimiento dife-
rente, con la presencia de uno de los miembros del
equipo de investigacion (observador imparcial) en el
95% de las pruebas realizadas, con lo cual se logro la
aplicacion ngurosa de las reglas definidas. Creemos
que este control es adecuado ya que asegura el cum-
plimiento de los principios de administracion y pun-
tuacion v no sélo la concordancia de mediciones entre
dos diferentes periodos.

Tabla 2 - Porcentaje de nifios que segin la EEDP (Chile) se encuentran en zona de retraso. nesgo o normalidad

Retraso Riesgo Normalidad Por arriba del
Meses n menos de 0,70 0,70 a menos de 0,85 0,85 a menos de 1,00 promedio 1,00
y mas
2 20 . - 45 55
3 20 - 5 60 33
4 20 - 3 45 S0
5 20 20 R0
6 20 2 5 25 70
7 20 10 90
R 20 - 35 65
9 20 - 20 55 25
10 Rif] z S 85 10
1 0 . 15 0 15
12 20 s 10 fii 30
18 25 . ] 48 44
18 25 - 16 52 32
21 25 28 44 24
24 24 41 59
224 3 - KA 16 %o 45 %
MA =1,00
DE =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 alg(in test tomado como patrén de referencia.,

Si bien se postula la validez sustantiva de las prue-
bas incluidas, siguiendo el criterio de los autores de la
escala chilena, s¢ cotejaron los resultados obtenidos
con la EEDP de Chile con los proporcionados por el
Denver. Se agruparon las categorias del test de Denver
seglin las propuestas de su autor, al efectuar el estudio
de su prueba con el test de Simén Binett, en: Anormal
o0 No testable / Normal-Cuestionable.

Tratamiento estadistico de los casos

En cada grupo de edad, y en el total de la muestra,
se obtuvo la distribucién de los puntajes estandares
(PE), de acuerdo con los criterios de clasificacion pro-
puestos por la EEDP,

A partir de estas distribuciones, se testaron las si-
guientes hip6tesis nulas: media aritmética (MA) igual
al, y desvio estandar (DE) igual a 0,15, utilizando los
valores estadfsticos Ty x“/gh rt:spectiva.mc:nte8 con el
nivel de significacién del 5% en las dos colas. Los re-
sultados se muestran en la tabla 1.

Se calcul6 el porcentaje de nifios que segin los
parametros de la EEDP de Chile (MA =1,00 y DE =
0,15) serfan clasificados en las zonas de normalidad,
riesgo o retraso (tabla 2).

Se calculé el porcentaje de ninos que, consideran-
do una distribucién normal, con los pardmetros esti-
mados a partir de la muestra (MA =0,99 y DE =0,11)
resultarfan en la zona de normalidad, riesgo o retraso
(tabla 3).

Por dltimo, en la submuestra de 199 nifos en quie-
nes se¢ tomaron mediciones con ambos instrumentos
(EEDP vy test de Denver), se procedio a determinar la
sensibilidad y especificidad de la escala chilena to-
mando como referencia al test de Denver (DDST). Pa-
ra ello, la clasificacion de los casos se realizd de
acuerdo con los parametros definidos por los autores.
Las concordancias o discordancias entre lo detectado
por la EEDP v lo diagnosticado por el DDST se obser-
van en la tabla 4, de doble entrada.

Analisis de los resultados

La tabla 1 lleva a la conclusion de que la EEDP
aplicada a la poblacion blanco muestra valores simila-
res, aungue mas concentrados, que los de la poblacion
chilena.

En la tabla se observa que la MA de los PE no di-
fiere significativamente del valor de la MA de la esca-
la chilena (0,99 versus 1,00). Por otra parte, la mayor
concentracion de los PE se observa en un DE de 0,11
significativamente diferente del DE de 0,15 de la po-
blacion chilena.

Aun cuando la lectura de la columna 3 de la tabla
1, pareceria senalar una tendencia decreciente de los
valores de las MA a lo largo de los meses, el ajuste de
una regresion lineal simple a los datos, resulta con
pendiente nula, no avalando dicha interpretacion,

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

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

Tabla 3 - Porcentaje de nifios que considerando los pardmetros estimados en la muestra se encontrarfan en zona de retraso, riesgo o normali-

dad.
Retraso Riesgo 0,77 a Normalidad Por arriba
Meses n menos de 0,77 menos de 0,88 0,88 a0,99 de 0,99
2 20 - 15 30 55
3 20 - 5 60 35
4 20 ) 45 50
5 20 - - 20 80
6 20 - 5 25 70
7 20 - - 10 90
8 20 - 10 25 65
9 20 s 30 40 25
10 20 - 10 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 25 12 32 32 24
24 25 : 5 13 67
2/24 319 2% 14 % 38 46 %

MA =0,9%: 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 inducia a pensar que éstos
tenian cierta tendencia, en este caso creciente, a lo lar-
go de los meses.

El ajuste de una regresion lineal simple a los datos
también revelé pendiente nula, rechazando esta pro-
posicion.

La ecuacion de esta recta se encuentra al pie de la
tabla 1.

El valor estadistico t correspondiente al coeficien-
te de los meses (0,02626602) tampoco permite recha-
zar la hipdtesis de que ese coeficiente es cero. Los da-
tos originales y la recta ajustada a éstos se observan en
el grafico 2.

En sintesis, no se encontraron diferencias signifi-
cativas entre las medias de los PE de la muestra de
nuestros ninos y la MA de la poblacién chilena,

Sin embargo, los valores de los DE resultaron sig-
nificativamente diferentes. Esta diferencia es probable
que se deba a que la poblacion de la que se tomé nues-
tra muestra es mas homogénea que la de la muestra de
poblacién general en la que se calcul6 la escala chile-
na.

En la tabla 2 se puede observar que el 99 de los
nifos evaluados califican en la zona de riesgo/retra=n

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

En la tabla 3 se observa la diferencia en la preva-
lencia que se obtiene al considerar los casos con los
parametros estimados en nuestra muestra de 319 nifios
(MA =0,99 vy DE =0,11). En esla situacién, el 16% de
los casos clasificarian en la zona de riesgo/retraso (2%
en zona de retraso y 14% en zona de riesgo).

El buen ajuste de una curva normal, con las medi-
das de posicion de MA =1,00 v DE =0,15, se puede
observar en el grafico 3. Se debe tener en cuenta que el
niimero de casos que tienen CD menores a 0,85 (es de-
cir, por debajo del primer desvio) es de 16% , lo cual
coincide con los valores tedricos definidos por la nor-
mal utilizada.

En una submuestra de 199 nifos se tomaron medi-
ciones con ambas escalas (EEDPy 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-
servandose que la EEDP es una escala de alta sensibi-
lidad (100% =6/6) ya que define como nifios con tras-
tornos a todos aquellos que segin el test de Denver
serian asf calificados. La EEDP es un test menos es-
pecifico que el de Denver (867 =166/193) ya que ca-
lifica como normales a menos casos que los que el test

1.1
1.09
1.08
1.07 4

1.06
105 1
1.04
1.03 A
1.02
101

0,99

MA de los puntajes

0.98
0,97
0,96
0.95

0,94
093
0.92
091
0.9

13 14 1516 17 18 19 20 2 22 23 XM

Fdad (meses)

Diagrama 1: Andlisis de los resultados de la aplicacion de la EEDP. MA de los puntajes estindares por grupo de edad. Valores observados

y receta de ajuste
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de Denver asi determina. La EEDP presenta un bajo
valor predictivo para los casos con trastornos de desa-
rrollo (18% =6/33) va que la cantidad de reales posi-
tivos (DDST) es relativamente pequena frente a los
delinidos positives por la EEDP. La EEDP presenta un
alto valor predictivo para los casos sin trastornos de
desarrollo (1009 =166/166) va que la cantidad de re-
ales negativos (DDST) es igual a la cantidad de defini-
dos negativos por la EEDP.

Este analisis debemos referirlo a algunas conside-
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-
colégicas y operativas derivadas de la calsificacion.
Respecto de la primera debemos sefalar que el valor
predictivo de un test depende de la frecuencia con que
el fendémeno se presenta en la poblacién en estudio. En
este sentido, el hecho de tener un 10% de valor predic-
tivo en la muestra de poblacion analizada estaria indi-
cando que ¢l test no fue aplicado a la poblacién de més
alto riesgo o que concentra la mayor incidencia del

Tabla 4 - Relacion de los resultados obtenidos con la FEDE
y el test de Denver.

Escala chilena

(EEDP)
Denver
Anormal o Normal
No testable Cuestionable Total
(# )
Anomal 3 27 33
(9 (a) (b)
Normal 0 166 166
(-) (c) (d)
Total 6 193 199

Sensibilidad =a/(a +c¢) =6/(6 +0) =100%
Especificidad =d/(b +d) =166/(27 +166) =166/193 =86%
(Véase Material y métodos, Tratamiento estad{stico de los casos).

0,14

0.13 7

0,12

0.11 7

0.1

CE de los puntajes

0,09 -

008 |

0,07

0,06

Z 3 4 » 6 7 8 % 10 11
Edad (meses)

T T

12

T 5 T T T T

13 14 15 16 17 18 19 20 21 22

Diagrama 2: Andlisis de los resultados de la aplicacion de la EEDP. Desde los puntajes estdndares por grupo de edad. Valores observados y

recta de ajuste.
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problema (poblacién de nivel sncineconén}ico bajo),
como lo senala la bibliografia sobre el tema’.

Por otro lado, las llamadas potencialidades de un
test (sensibilidad, especificidad, porcentaje de falsos
positivos y falsos negativos) dependen fundamental-
mente de lo que denominariamos validez de criteri om,
es decir, de lo que se busca detectar con el test y de las
consecuencias de su adopeidn.

El test chileno es altamente sensible porque su ob-
jetivo es la deteccion de situaciones de riesgo mas que
de anormalidad; apunta hacia la posibilidad de pre-
vencion de alteraciones del desarrollo y aprendizaje.
Por lo tanto el hecho de calificar a falsos positivos (en
realidad nifios en riesgo) més frecuentemente en rela-
¢ion con el test de Denver, debiera ser considerado de
forma favorable, va que permite la deteccion tempra-
na de alteraciones posibles, por otro lado, de ser corre-
gidas con intervenciones sencillas y no costosas.

CONCLUSIONES
1. La EDDP es una herramienta de evaluacion del
desarrollo psicomotor de los nifios de hasta 24 meses,

Nifos

de ficil aplicacion y de ngurosidad metodolédgica tan-
to por la variedad de los items incluidos como por el
diseno muestral involucrado en su confeccion.

2. El analisis realizado en los 319 nifios observa-
dos lleva a la conclusién de que la EEDP los sobrees-
timarfa no porque se diferencien del promedio chileno
ya que las MA no son significativamente distintas, si-
no porque al ser valores mas concentrados, con un DE
mds pequeno, una proporcion menor de nifos serfan
incluidos en la zona de riesgo o retraso segtn los
pardmetros chilenos.

Sin embargo, es necesario puntualizar que la es-
tandarizacion de una escala depende de la poblacion
de referencia en la que ella se establece: las categorfas
normal, de riesgo, etc., se refieren concretamente a la
poblacion usada como estdndar. La EEDP fue confec-
cionada sobre la base de una muestra probabilistica de
poblacion general, mientras que en nuestro caso la po-
blacién en la que hemos experimentado su aplicabili-
dad presenta caracteristicas especiales que condujeron
a observaciones homogéneas que dificilmente susten-
tarfan la reparametrizacion de la EEDP, ya que

/

Frecuencias observadas

\ Frecuencias tedricas

0.70 088

115 1.30 o &

Gréafico 1: Histograma de frecuencias de los puntajes estandares obtenidos en la poblacion en estudio.
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probablemente una muestra de poblacién general
serfa menos homogéna que la actualmente considera-
da.

En este sentido, a pesar de que nuestra propuesta
inicial fue la de reparametrizar |a EEDP adapténdola a
nuestro medio, y si bien se contd con una muestra nu-
merosa, el hecho de haberla obtenido a partir de un
segmento especffico de la poblaci6n infantil nos impi-
de extender sus conclusiones para la poblacion gene-
ral.

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

Esta sensibilidad proviene del punto de corte (cut-
off point) establecido para cada item en el tiempo en
el que el 75% de los nifos 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 corregidas con
intervenciones tempranas.

A pesar de las limitaciones que hemos sefialado
acerca de la poblacién blanco de estudio, limitaciones
que surgen de haberse realizado el trabajo dentro de la
estructura hospitalaria tal cual est4 dada, con activida-
des exclusivamente intramurales, cabe enfatizar que,
si en este universo, el porcentaje de nifios en riesgo de
alteraciones del desarrollo es de 9% segfin los parame-
tros chilenos y de 169 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 nifios de una
poblacién que accede a los servicios, que tiene incor-
poradas pautas de conducta sanitaria ya que los lac-
tantes son llevados para vacunacién y control. Se
piensa que si las estimaciones se tomaran en sectores
més carenciados o con poca accesibilidad a los servi-
cios de salud, la prevalencia serfa mayor. Ello implica
un doble desaffo. Por un lado, la necesidad de operati-
vizar en forma sistemaética el control del crecimiento y
desarrollo e intervenciones tempranas que contribu-
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yan por medio de la familia a mejorar las condiciones
y, por otro, la de proseguir investigaciones tendientes
a adaptar o construir con rigor metodolégico un instru-
mento que nos permita evaluar el desarrollo psicomo-
tor de toda la poblacion.
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Sindrome nefrético primario

asociado con glomerulosclerosis focal
Seguimiento alejado de 32 pacientes pediatricos
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RESUMEN

En nuestro estudio 32 nintos con glomerulosclero-
sis focal fueron observados por un ticmpo promedio
de 5,7 anos (rango 12 meses a 17 anos). De los 32 pa-
cientes, 30 (93 %) presentaron lesiones histoldgicas
de esclerohialinosis segmentaria v focal (HIEGSF) vy
2 de esclerosis glomerular global v focal (EGF). Lue-
go del mencionado periodo de seguimiento 11 pacien-
tes (34,3 Y%) estdn en remision, 5 (15,6 %) presentan
proteinuria persistente con funcion renal conservada,
3 (9,3 %) proteinuria persistente y descenso del filtra-
do glomerular, 11 (34,3 %) llegaron a la insuficiencia
renal crémnica terminal v 2 fallecieron de causa no re-
nal (complicaciones infecciosas). En conclusion, 16
pacientes (50 %) tuvieron una mala evolucioén en un
tiempo promedio de 4 anos.

En la presente serie, la falta de respuesta al trata-
miento esteroide ¢ intrunosupresor y la presencia de
signos de disfuncion tubular aparecen cono criterios
de peor prondstico. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86;
213-218).

Glomerulosclerosls focal - Hialinosis y esclerosis
glomerular segmentaria y focal - Sindrome
nefrético - Insuficiencia renal cronica terminal.

SUMMARY

Thirty two children suffering from focal glomeru-
losclerosis were observed for an average time of 5.7
vears (range 12 months to 17 years). From the 32 pa-
tients, 30 (93 %) demonstrated histological lesions of
focal and segmental sclerohyalinosis (FSGS/H) and 2
of them focal and global glomerular sclerosis
(F/GGS). After the mentioned period of follow up, 11
patients (34.3 9%) were in remission, 5 (15,6 %) sho-
wed persistent proteinuria with preserved renal func-
tion, 3 (9.3 %) persistent proteinuria and decreased
glomerular filtration, 11 (34,3 ) evolved to terminal
chronic renal failure and 2 died from non-renal causes
(infectious complications). In conclusion, 16 patients
(50 %) had a poor outcome in a mean time of 4 years.

In our group of infants, the absence of response to
steroid and imnunosuppressive treatment and the pre-
sence of signs of tubular disfunction appeared to be
noticeable criteria of poor prognosis. (Arch. Arg. Pe-
diatr., 1988; 86; 213 - 218).

Focal glomerulosclerosis - Focal and segmental
hyalinosis and sclerosis - Nephrotic syndrome -
Terminal chranic renal failure.

INTRODUCCION

Los cambios morfolégicos encontrados en pacien-
tes con sindrome nefrdtico idiopatico son variables.
En los ninos la gran mayoria tienen cambios glomeru-
lares minimos. La segunda lesion més frecuentemente
hallada es, en todas las series, la glomerulosclerosis
focal segmentaria o gfoball e

La evolucion alejada en ninos con glomeruloscle-
rosis focal ha sido analizada en detalle en varias publi-

* Servicio de Nefrologia

** Clfnica Pedidtrica.

*** Serwvicio de Patologia.

Hospital de Nifios "Sor Marfa Ludovica”.

caciones, las que son coincidentes en un prondstico
generalmente pobre’ *®, Otros autores” han observado
una evolucién mas favorable, hecho que vinculan a un
perfil de referencia de sus pacientes menos seleccio-
nados.

El propésito de nuestro estudio es analizar el
prondstico a largo plazo de nifios con nefrosis prima-
ria y glomerulosclerosis focal asistidos en un hospital
pedidtrico general con una base de referencia de apro-

Correspondencia: Dr. Francisco D. Spizzim, Calle 14 entre 65 v 66, La Plata, C.P. 1900
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ximadamente 3.000.000 de habitantes. El perfil de re-
ferencia de nuestra institucion es, probablemente, re-
presentativo del espectro completo de la historia natu-
ral de la enfermedad.

MATERIAL Y METODOS

En el periodo comprendido entre julio de 1970 y
enero de 1987, 32 pacientes con sindrome nefrético
primario y glomerulosclerosis focal fueron asistidos
en la Unidad de Nefrologia del Hospital de Ninos "Sor
Marfa Ludovica" de La Plata. Los criterios diagndsti-
cos anatomopatologicos fueron los adoptados por el
Estudio Internacional de Enfermedades Renales en la
Infancia’:

- Hialinosis y esclerosis glomerular focal v seg-
mentaria (H/EGFS): esclerosis glomerular con distri-
bucién focal y segmentaria, asociada con hialinosis
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glomerular segmentaria, atrofia tubular y cambios in-
flamatorios intersticiales (figura 1).

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

En todos los casos fueron examinados con micros-
copia Gptica miltiples cortes coloreados con hemato-
xilina y eosina, PAS y tricrémico de Masson. El 50%
de las biopsias fueron estudiadas con inmunofluores-
cencia.

El tiempo promedio de seguimiento fue de 5 a 7
meses (rango 12 meses a 17 anos),

La edad promedio en que se presentaron los sinto-
mas iniciales fue de 5 afos (rango 8 meses a 12 afios).
Diecinueve (60%) eran varones v 13 (409%) mujeres.
Todos los pacientes presentaron las alteraciones bio-
quimicas caracteristicas del sfndrome nefrético (pro-

Figura 1 - Hialinosis segmentaria y
focal. El glomérulo de la izquierda
presenta focos de hialinosis (en negro)
PAS positivas y una zona de adherencia
capsular. Fl glomérulo de la derecha es
normal. PAS x 150.

Figura 2 - Hialinosis y esclercsis
global focal. Fl glomérulo de la
izquierda aparece totalmente
esclerosado, con algunos focos de
hialinosis. Hay atrofia tubular a su
alrededor. El glomérulo de la derecha
es normal. H-E x 100.



Tabla 1 - Hallazgos histopatolégicos secuenciales en 32 nifios con glomerulosclerosis focal.

Disfuncion
Caso No. Edad Sexo Histopatologia tubular Evolucién
1 5 F H/EGFS + Proteinuria persistente
FG normal
2 2 M HEGFS + Fallecio (sepsis)
3 1 F H/EGFS + IRCT
4 9 M lo. GNPM + IRCT
20, GNPM
3o. WEGFS
5 6 M lo. GNPM = IRCT
20. H/EGFS
6 3 I lo. GNPM - Proteinuria persistente
20. GNPM FG normal
3o. HVEGFS
7 7 r H/EGFS + IRCT
8 5 M H/EGFS = Remisién completa
9 2 F lo. AGM + IRCT
20. H/EGFS
10 3 ¥ HEGFS + Remision completa
11 10 M HEGFS + IRCT
12 10 M H/EGFS + Proteinuria persistente
FG descendido
13 7 E lo. GNPM + Proteinuria persistente
20. GNPM FG descendido
30. HFEGFS
14 1 M lo. AGM + Remision completa
20. AGM
3o. AGM
4o0. H/EGFS
15 k! M EGF - Remision completa
16 8M Vv HEGFS - Remisién completa
17 4 M HEGFS - Remision completa
18 ! M HEGFS - Remision completa
19 12 M H/EGFS - Proteinuria persistente
FG descendido
20 10 F lo. GNPM + IRCT
20. HHEGFS
21 3 M EGF . Remision completa
2 4 F lo. AGM . Remisién completa
2o. H/EGFS
23 8 F H/EGFS - Remision completa
24 1 F lo. AGM - IRCT
2o. H/EGFS
25 5 F H/EGFS + IRCT
26 5 M H/EGFS - IRCT
27 9 M lo. GNPM + Fallecio (sepsis)
20. H/EGFS
28 1 M lo. AGM - IRCT
20. VEGFS
29 L M lo. GNFM - Proteinuria persistente
20. HEGFS FG nommal
30 8 M lo. GNPM + Proteinuria persistente
20. HEGFS FG normal
3 5 P lo. AGM - Remisidn completa
Zo. HVEGFS
32 2 M lo. GNPM + Proteinuria persistente
20. H/EGFS FG nomal

GNPM: glomerulonefritis proliferativa mesangial. AGM: alteraciones glomerulares minimas. IRCT: insuficiencia renal crénica terminal.
H/EGFS: hialinosis/esclerosis glomerular focal y segmentaria. EGF: esclerosis global y focal. FG: filtrado glomerular.
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teinuria >50 mg/kg/dia, albtimina sérica < 2,5 g %).
En 2 pares de hermanos la enfermedad tuvo caracter
familiar.

En 30 nifios (93,7%) el edema fue el sintoma ini-
cial; 24 presentaron hematuria microscopica, en 6 ésta
tuvo cardcter macroscopicoy 4 eran hipertensos al co-
mienzo. En 2 nifios la fraccion C'3 del complemento
sérico estuvo inicialmente descendida, aunque en am-
bos casos en forma transitoria, El filtrado glomerular
valorado a través del clearance de creatinina estuvo al-
terado, en la valoracién inicial, en 5 pacientes
(15,6%).

Signos de disfuncién tubular tales como glucosu-
ria normoglucémica persistente o intermitente se pre-
sentaron en forma temprana en 4 nifios (12,5%). Du-
rante la evolucion 21 casos (65%) desarrollaron alte-
racién de la funcién tubular expresada por glucosuria
normoglucémicay en 5 de 8 se detectd hiperaminoaci-
duria generalizada,

Treinta pacientes (93,7%) tuvieron alteraciones
morfol6gicas de H/EGGFS y 2 (7,3%) de EGE. A 19
nifios se les efectuaron 2 0 mas biopsias renales. Sélo
en la mitad de los casos el diagnéstico de H/EGFS se
realiz6 en la biopsia inicial, 8 meses en promedio des-
pués del comienzo de los sintomas. En 6 nifios el
diagnéstico histolégico inicial fue alteraciones glome-
rulares minimas v en 8 glomerulopatia proliferativa
mesangial; en tales casos se arribé al diagnéstico de
H/EGFS en la segunda o tercera biopsia, tiempo varia-
ble después (promedio 2,7 afios). En uno de los nifios
las lesiones de H/EGFS fueron reconocidas en la cuar-
ta biopsia, luego de 15 afios del comienzo de los sinto-
mas (tabla 1).

Todos los casos fueron inicialmente tratados con
prednisona en dosis promedio de 2 mg/kg/dia durante
1 mes, seguido de 4 semanas en dias altemos. La res-
puesta al tratamiento esteroide fue la siguiente: 5
nifios (15,6%) tuvieron respuesta completa a la pred-
nisona, en 4 (12,5%) la respuesta fue parcial y 23
(71,8%) fallaron en responder. Treinta y uno de los 32
pacientes recibieron posteriormente una o més series
de ciclofosfamida en la dosis de 2 a 2,5 mg/kg/dia du-
rante un tiempo promedio acumulativo de 157 dias
(rango 60 a 390 dias). La ciclofosfamida fue indicada
por falta de respuesta a los esteroides, total o parcial, y
en ocasiones por recafdas frecuentes. En 10 nifos
(329%) se obtuvieron remisiones prolongadas (prome-
dio 3,8 afios, rango 3 meses a 13,6 afios), en 3 nifos la
respuesta fue parcial y 17 fallaron en responder. En 5
de 10 nifios sin respuesta a los esteroides se obtuvo re-
mision luego de 50 a 150 dias de tratamiento con ci-
clofosfamida. Uno de los casos fallecié como conse-
cuencia de complicaciones infecciosas en otro centro
hospitalario. Todos los pacientes sensibles a los este-
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roides, a excepeion de uno, también lo fueron a la ci-
clofosfamida.

A 12 nifios que no habfan respondido al tratamien-
to con corticosteroides ni con ciclofosfamida se les
efectuaron 6 a 8 "pulsos” de metilprednisona intrave-
nosa (10 a 30 mg/kg) en dias alternos, 8 meses en pro-
medio después del comienzo de la enfermedad. Sélo
en 1 paciente se obtuvo remisién completa; en 3 la res-
puesta fue parcial, 7 no respondieron y 1 fallecié como
consecuencia de una septicemia. Cuatro nifios recibie-
ron tratamiento anticoagulante con dipiridamol y aspi-
rina durante 10,7 meses en promedio. Ninguno de
ellos habia respondido a una 0 més series de predniso-
na y de ciclofosfamida. Dos pacientes tenian cafda
persistente del filtrado glomerular. El tercero, con fun-
cién renal normal al iniciar la anticoagulacion evolu-
ciond hacia la insuficiencia renal crénica terminal
{IRCT), sin que esta modalidad terapéutica pareciera
haber modificado la historia natural de la enfermedad.
El cuarto caso continia con proteinuria masiva aungque
con funcién renal normal, luego de 2 afios de segui-
miento.

RESULTADOS

Para el anilisis del seguimiento alejado fueron
considerados 4 grupos evolutivos (tabla 2). El perfodo
promedio de seguimiento fue de 5,7 afos (rango 12
meses a 17 afios).

Grupo 1. Incluye a 11 pacientes (34,3%) en los que
se obtuvo remisién completa y en los que la funcion
renal permanecid normal durante la evolucién. La en-
fermedad dur6 en promedio 4,6 afos (rango 9 meses a
15 afios) hasta la remisién. El perfodo de observacion
postremision fue de 4,3 afos. En todos los casos las re-
misiones prolongadas se lograron luego de 1 o mds se-
ries de ciclofosfamida.

Grupo 2. Integrado por 5 pacientes (15,6%) con
proteinuria persistente pero que mantienen funcién re-
nal normal. El tiempo promedio de observacion fue de
3,7 anos (rango 1 a 7 afos).

Grupo 3. Proteinuria persistente y descenso del fil-
trado glomerular (clearance de creatinina <80
ml/min/1,73 m? s.c.). Este grupo esta integrado por
solo 3 pacientes (9,3%) y el tiempo promedio de ob-
servacion fue de 3,4 anos (rango 2 a 4 anos).

Grupo 4. Incluye a 11 ninos (34,3%) que llegaron a
la IRCT, fallecidos, en hemodilisis, o a los que se les
efectud trasplante renal. El tiempo promedio transcu-
rrido hasta llegar a la etapa terminal fue de 3,7 anos
(rango 1 a 10 afios).

Dos pacientes (6,25%) fallecieron por causas no
renales, como consecuencia de complicaciones infec-
ciosas, mientras recibian tratamiento con ciclofosfa-
mida o pulsos de metilprednisona 6 y 8 meses, respec-
tivamente, después del comienzo de la enfermedad.



Tabla 2 - Evolucién alejada de 32 nifios con glomerulosclerosis focal

Nimero Tiempo
de pacientes (%) de seguimiento (afnos)
Grupo1
(Remisién completa - filtrado glomerular
normal) 11 (34.3) B9 (1-15)
Grupo2
(Proteinuria persistente con filtrado
glomerular normal) 5 (15.6) 3.7 (1-7)
Grupo 3
(Proteinuria persistente con descenso del
filtrado glomerular) 3 (9,3) 34 (24)
Grupo4
(Insuficiencia renal crénica-terminal -
fallecido, en hemodidlisis o trasplante
renal) 11 (34,3) 3.7 (1-10)

Dos nifios fallecieron por complicaciones infecciosas,

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

Durante la evolucién 21 ninos (65,6%) presenta-
ron signos de disfuncién tubular. De ellos 11 evolucio-
naron a la IRCT, 2 fallecieron por complicaciones in-
fecciosas, 2 presentan proteinuria en rango nefrético y
descenso del filtrado glomerular, 3 tienen proteinuria
persistente con funcién renal normal y 3 se hallan ac-
tualmente en remisién 6 a 18 meses después.

DISCUSION
La tasa de mortalidad en nifios con sindrome
nefrético primario asociado a glomerulosclerosis focal
varfa en las distintas series, entre el 27% vy el 82%. La
peor evolucién es la publicada por Cameron y col.! s 2
con 18% de sobrevida a los 10 anos. Habib y col?
comunicaron una tasa de sobrevida del 50%, 16 anos
después del comienzo de la enfermedad El 44% de los
pacientes de Yoshikawa y col.} evolucionaron a la
IRC Mejor evolucién es la publicada por Mongeau y
col.”; 32% de los p1c1enle< entraron en didlisis, reci-
blLron trasplante 0 murieron dentro de los 4 anos des-
pués del comienzo, un 4% se halla en fallo renal croni-
coy el 649% mantiene funcion renal estable luego de
un promedio de seguimiento de 7 anos. Estos autores
vinculan el peor prondstico comunicado en otras se-

ries con la remisién de pacientes més severos a centros
altamente especializados. En la serie de Caletti y col.
el 27,9% evolucion6 a la IRC en un tiempo promedio
de 3,95 afios'!

En nuestra experiencia, el 34% de los nifios evolu-
cionaron a la IRCT en un tiempo promedio de 3,7
anos; el porcentaje asciende al 43% si se incluye a 3
nifios actualmente en IRC. Dos pacientes fallecieron
como consecuencia de complicaciones infecciosas,
elevando el porcentaje de mala evolucién al 50%. Se
desconoce la evolucién a mas largo plazo de aquellos
nifios con proteinuria masiva que atin mantienen fun-
ci6n renal normal.

En la serie de Yoshikaway col.® no hubo diferen-
cias evolutivas vinculadas con la edad de presenta-
cién, sexo, presencia de hematuria, hipertensién arte-
rial o funcién renal inicialmente alterada. Asimismo,
no parece haber diferencias evolutivas con la existen-
cia 0 no de sindrome nefrético. En la mencionada pu-
blicacién® el porcentaje de nifos con H/EGSF que
evolucion6 a la IRC fue igual, independientemente de
que tuvieran proteinuria asintomética sin sfndrome
nefrdtico, proteinuria asintomética con posterior desa-
rrollo de sindrome nefrético o que presentaran este
ultimo desde la evaluacion inicial. Dos de nuestros pa-
cientes, en quienes se llego al diagnéstico de H/EGSF
mediante el estudio de proteinuria asintomética, evo-
lucionaron a la IRC. Ambos desarrollaron sfndrome
nefrotico durante el primer afo de seguimiento.

Otro de los criterios considerados como de peor
pronostico es la existencia de proliferacién mcsanglal
asociada a las lesiones de esclerohialinosis'®. Estos
hallazgos no han sido confirmados por otros-". De
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nuestros 8 pacientes con proliferacién mesangial, 4
desarrollaron IRC y los 4 restantes no han respondido
al tratamiento, aunque conservan funcién renal nor-
mal,

La glucosuria renal suele ser un signo temprano re-
velador de H/EGSF™ y un indicador del mal pronésti-
co. De los 21 pacientes (65%) de nuestra serie que tu-
vieron signos de disfuncién tubular, aproximadamente
las dos terceras partes evolucionaron a la IRCT en un
tiempo promedio de 2 afos.

La severidad de las lesiones en biopsias tempra-
nas' 2101216 _giio porcentaje de glomérulos con es-
clerohialinosis segmentaria, atrofia tubular e infiltra-
dos inflamatorios cronicos extensos —se correlaciond
con mala respuesta al tratamiento y mas rég)idu dete-
rioro de la funcién renal. Yoshikawa v col.” observa-
ron que la ubicacion a nivel del hilio de los focos de
esclerohialinosis tenfa peor prondstico; 12 nifios con
focos periféricos mantuvieron funcién renal normal,
mientras que 25 de 44 con focos de ubicacion hiliar
evolucionaron a la IRC.

La resistencia al tratamiento esteroide y citostatico
constlilaug?:_2 :irg ;wcstra experienc-ia y en la de otros au-
tores , un definido criterio de mal prondsti-
co.
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Requerimiento de calcio en ninos desnutridos
durante su crecimiento compensatorio
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RESUMEN

Se estudiaron 15 lactantes con desnutricion
energético-proteica severa en periodo de crecimiento
compensatorio. La alimentacién fue variada v el
aporte ldcteo de diferente contenido en lactosa.

Se calculd la retencion de Ca y la aposicién de
éste en hueso, de acuerdo con el nifio de referencia de
Fomon.

Se observé que si se tiene en cuenta una absorcion
del 15 al 25% del mineral y una elininacioén urinaria
del 10% ninguno de los niflos no cubre las necesida-
des de Ca para una correcta nineralizacion ésea. Di-
cho porcentaje es del 80% cuando se presume un
40% de absorcion cdlcica. Si se considera un 45% de
absorcion, el 60%de los niftos quedarian en déficit,

Estos datos fundamentan la necesidad de aportar
Ca adicional a las dietas de los nifios desnutridos en
recuperacion. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 219 -
223).

Desnutricidn - Requerimiento de calcio.

SUMMARY

Fifteen infants with severe energy and protein
malnourishment were studied during a catch-up-
growth period. They were fed with several formuldas of
different lactose content. Calcium retention was cal-
culated together with its apposition in bone, in ac-
cordance with the reference children.

With a mineral absorption of about 15 to 25%and
with an urinary loss of 107 not one of the children do
not cover the Ca needs for a correct bone mineraliza-
tion, said percentage amounts to 809 when a 40% Ca
absorption is assumed. Even though children had
45%absorption rate, 605 of them would be in deficit.

All these data back up the need for an additional
Ca supply in undernourished children’s diets during
thetr recovery period. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86;
219-223).

Malnutrition - Calcium requirement.

INTRODUCCION

El progreso compensatorio puede definirse como
una recuperacion del crecimiento después de un
periodo de retardo o de detencion de éste. Se observa
una vez que la causa del déficit de crecimiento ha de-
saparecidol,

Antropométricamente, se evidencia por un brusco
aumento de la velocidad de crecimiento a valores tan
altos como 5 veces mayores para nifios de igual peso o
talla®, Consta de dos fases: la primera, rapida, hasta lo-
grar peso para la talla, v la segunda, mas lenta, hasta
alcanzar peso para la eda

Estudios anteriores han establecido los requeri-
mientos cal6ricos y proteicos durante el perfodo de
crecimiento compensatoriod. La necesidad de otros

* Cétedra de Clinica Pedidtrica, Universidad Catélica de Cordoba.
** Clinica Pedidtrica del Hospital de Nifios de Cérdoba.

nutrientes, entre ellos el calcio (Ca), estd pobremente
definida. En lactantes prematuros de muy bajo peso se
comprueba deficiente mmcml:?acmn 6sea en el
periodo de crecimiento posna[a] . Esto se ha atribui-
do a inadecuada ingesta de calcio y fosforo en la die-
a2

El calcio forma parte importante en la estructura
de huesos v dientes. Interviene, ademads, en mﬁ]tiples
aspeclos flSlO'OglC(JS‘ del misculo, sistema nervioso,
coagulacion, etc. ?° 1 La cantidad total de este mine-
ral en un lactante es de aproximadamente 400
mEq’kg encontrandose en un 999 en el tejido Gseo.

El calcio se absorbe en las porciones altas del in-
testino delgado, 1o cual es facilitado por un medio 4ci-
do, vitamina D. proteinas, dcido citrico, ascorbico,

Correspondencia: Dr. Andrés Gomila, Alvarez Igarzdbal 1441 - Cerro de las Rosas - (5009) - Cordoba
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Esquema 1 - Composicion corporal: porcentaje de minerales
Oseos y de sales cdlcicas.

De cada 100 g de peso ganado

l |

Masa libre de grasas Grasas

74.6% 254%

|

Minerales éseos

2,3% 34%% calcio

lactosa v ciertos aminodcidos, como arginina y lisina’

3. Esta absorcién aumenta cuando la ingesta del
rnmcral es baja, en los momentos de crecimiento, em-
barazo y deplecnén de los depésnos W

Los mecanismos responsables de esta variacion
absortiva son desconocidos’. Nelson habla de una ab-
sorcion entre el 15 y el 25% de la ing::s.la9 Para Fo-
mon dlcha absorcnén puede llegar a valores entre el 40
y el 45% Valorcs concidentes relatan Mitchell y
Curzon Mc Bean , The National Research Council
(NRC) y Portela'!

En nifos que esté.n recuperandose de malnutricion
energético-proteica importante, Caballero encuentra
una eficacia media de la absorcion del 409!

La excrecidn 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 nifos desnutridos en recupera-
ci6n, es nuestra intencién comprobar si el calcio apor-
tado en la alimentacion de esos nifios cubre las necesi-
dades estimadas para una correcta mineralizacion. Se
empleard para ello una técnica factorial, basada en la
velocidad de mcremen[o corporal y en la composicién
del tejido ganado

Tabla 1 - Comparacién del contenido de calcio en las
diferentes férmulas administradas. (Nelson?).

Leche Contenido de
calcio (mg/l)
Leche de vaca entera 1.200
Leche de vaca diluida 2/3, agua 1/3 +azicar 800
*Leche de vaca dilvida 1/2. agua 1/2 +azvcar 600
Leche de soja 750
Leche modificada 750-800

*Leche de transicidn.
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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 desnutricién
energético-proteica importante.

Se evalud el progreso compensatorio obtenido en
la fase rdpida de recuperacién. La media de peso gana-
do en dicho perfodo fue de 46 g/ dia o de 11,2 g/kg/dia.

La alimentacién que recibieron los lactantes pro-
veyd entre 150 y 180 calorfas/kg/dia, de las cuales el
12 al 169 correspondié a calorfas proteicas, el 40 al
50% a hidratos de carbono y el resto se suministrd co-
mo lipidos.

La alimentacion fue variada y el aporte lacteo de
diferente contenido en lactosa.

Se evalud la cantidad de calcio ingerido conocien-
do el contenido de éste en la dieta (tabla 1). Se calculd
la absorcién de dicho mineral segin los datos biblio-
gréficos conocidos’ 11+ 16

Por otra parte, se infirié que de cada 100 g de peso
ganado por los lactantes, el 74,6% correspondié a ma-
sa libre de grasas y el 25,49 restante fue tejido adipo-
50'% ¥ La masa libre de grasas contiene un 2,3% de
minerales 6seos, de los cuales un 34% corresponde a
calcio® 1° (esquema 1). Esta tltima cifra, deducida
con la técnica factonal, establece las necesidades esti-
madas de calcio para una correcta mineralizacion.

Dicha cifra fue cotejada con la cantidad de calcio
retenida, la que se deduce restando al porcentaje ab-
sorbido, una excrecién fija por orina del 109

RESULTADOS

Los ninos que fueron sujeto de este estudio (tabla
2) tuvieron una ganancia media ponderal de 46 g/dia.
Con referencia al peso de cada nino, la ganancia me-
dia fue de 11,2 g/kg/dfa.

La necesidad de Ca para una correcta mineraliza-
cién fue, para este grupo definido, de 268,8 mg/dia,
con un rango de 151 a 414,

El volumen promedio de leche consumida fue de
627,8 ml/dia, con un rango entre 450 y 822 mi/dfa. La
ingesta de Ca tuvo una media de 624,4 mg/dia (337 a
915 mg/dia). Infiriendo una absorcién tanto del 15%
como del 25% y una eliminacion urinaria del 10%, el
100% de los nifios resultd tener una ingesta inferior a
las necesidades de mineralizacion. Dicho porcentaje
es del 809% cuando se presume un 40% de absorcién
célcica. Si los nifos absorben el 45% del Ca ingerido,
el 60% de ellos no recibe la cantidad suficiente de Ca
para que sus huesos se mineralicen.

DISCUSION

Diferentes investigadores han aportado datos refe-
ridos al crecnmu,nto del lactante normal (Fomonlg,
Widdowson®® v Forbes”!). Durante el primer afio de
vida, el mineral 6seo alcanza al 2,3% del peso del
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Tabla 2 - Ganancia ponderal. balance cilcico y porcentaje de nifios con necesidades de calcio no satisfechas

Historia Edad Ganancia Ganancia Volumen Necesidad Ingesta
clinica (meses) depeso de peso /dia Leche de Ca de Ca AbsorcionRetencion AbsorcidnRetencién Absorcién RetenciénAbsorcién Retencién

g/dia g/kg/dia mg/dia mg/dia  15% (b) calcica (a) 25% (b) calcica (a) 40% (cd) calcica (a)45% (cd) calcica (a)
6.425 4 26 63 455 Soja 151 341 51,1 46 85.2 76,7 136.4 1228 1534 138,5
6.506 5 31 8.5 450 éf)jqac 180 337 505 454 84.2 758 134,8 1214 151.6 136.5
6.285 7 28 6 500 \lfsax 163 400 60 54 100 90 160 144 180 162
6.869 7 71 124 550 g’iilz 414 550 825 743 137.5 1238 220 198 2475 2228
6.173 B 35 10 553 g;;::azn 204 553 829 74.7 1382 1244 2212 199.1 2488 224
6.993 5 454 8.8 763 %iiﬁ 264 915 137,2 1235 2287 2059 366 3294 411 370
4190 3 35 104 550 i%::e;s 204 550 825 743 1375 1238 220 198 2475 222
4.386 5 55 14.6 650 Vat;a- 320 650 97.5 B7.7 1625 146.3 260 234 2925 263,3
3.803 7 69 15,6 725 :Pa‘ceam 402 870 130.5 117,45 2175 1958 48 3132 3915 352.3
8.194 9 43 84 600 :’Zf’.:lm 250 720 108 97.2 180 162 288 2592 324 291.6
8.744 5 57 8.6 750 :’Zlceala 332 630 94.5 85 157.5 141.8 252 2268 2835 255.2
9.104 2 54 15,9 650 :;:am’ 315 650 r 87,6 162.5 146,3 260 234 2925 263
9.554 2 30 85 650 sgc;:‘ 175 650 915 87,6 162.5 146,3 260 234 2925 263
10.259 2 55 18,7 822 slalc;:’ 320 650 9715 87.6 1625 146.3 260 234 2925 263
10148 4 58 13,2 750 Vo 18 900 135 1215 225 202 360 324 405 364

entera
x: 46 0 5 X: 627.8 X: 2688 X: 6244

Porcentaje de nifios con necesidades célcicas no sausfechas

100% 100% 80% 60%

(a) Deducido e! 10% excretado por orina (Nelson®).
(b) I\'elsonen

(c) Fomon'®

(d) Caballerc'®



nifo, v de esa cifra el 34% corresponde al ca'™. No
existen, a nuestro alcance, datos sobre la cantidad de
Ca en el organismo del nifio desnutrido, pero cuando
se recupera, ya sea que gane peso con una composi-
cidn corpora.l de acuerdo con la edad o de acuerdo con
la talla’, la composicion esquelética serfa la del nifo
normal. Por lo tanto, cuando el desnutrido se recupera,
por cada 100 g de tejido ganado, el 2,3% concurre a la
mineralizacion dsea y el 34% de esa cifra define la ne-
cesidad de Ca.

El progreso compensatorio obliga a un aporte de
nutrientes superior al normal debido a la velocidad del
crecimiento” © y al costo energético del tejido forma-
do*?, La necesidad de calcio de nuestros pacientes de
acuerdo con estos conceptos estd definida en la tabla 2,

El 86% del universo estudiado tuvo una ingesta
célcica que supera los 400 mg/dfa, aconsejados por el
Food and Nutrition Board (National Acad. Sci. NRC)
y revisados en 1980. El 80% supera los 500 mg de in-
gesta diaria.

A pesar de esto, los nifos desnutridos no tendrian
la ingesta calcica necesaria para que la mineralizacion
osea sea la adecuada.

La mayorfa de los autores han definido la absor-
cién de Ca en nifios normales’ ~ '°. En el desnutrido
ocurren cominmente trastornos que podrian dificultar
la absorcion del mineral. No es raro que el nifo desnu-
trido padezca malabsorcion secundand a dafo enlero-
cntanoza, sobrecrecimiento bacteriano®?, 4cidos bilia-
res du(’)gcnales por debajo de la concentracion micelar
critica™, etc. Sin embargo, en nifos desnutridos y en
perfodo de recuperacion, Caballero y colaboradores &
han demostrado que la absorcién de Ca alcanza a un
40,2% +15,4 de la ingesta. Dicha absorcién no se en-
cuentra influida por | la presencia o ausencia de lactosa
en la dieta ofrecida'®. Si nuestros nifios absorbicran el
409 del Ca, el 809 de ellos no obtendrian la cantidad
de Ca para una adecuada mineralizacién 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 absorcion méaxima del 45 %12, mas de la
mitad de nuestros ninos padecerdn déficit de Ca de
acuerdo con las necesidades del mineral definida por
su répido crecimiento.

Esto nos hace concluir, sobre la base de los hallaz-
gos expuestos en este trabajo, que la dieta del nifno
desnutrido menor de 1 afo en periodo de recupera-
ci6n, deberia ser suplementada con Ca a fin de cubrir
las necesidades del mineral para una correcta minera-
lizacion. La falta de cumplimiento de esta norma ex-
plicarfa la tendencia al raquitismo de estos nifios cuan-
do crecen” ~ 'y la menor densidad cortical de los hue-
sos descriptos en las radiografias v en estudios éseos
por medicion de absorcion fotonica directa.
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FE DE ERRATAS

Fn el articulo: " Balance hidrosalino en terapia de rehidratacién oral (TRO)" (Dres. Luis E Vover, Feman-
do C. Ferrero. Marfa T. Mazzucchelli. Fabiana Osono. Arch. Arg. Pediatr.. Vol. 86(1). 47-50, 1988),

En el Resumen y Summary: en todos los valores indicados con signo ” + debe decir " £.

Pdgina 48 - Figura N 1: la leyenda correcta es la siguiente:
Agua (mh)*: ClimEq)*: Na(mEq)*: K(mEq)®

Ingresos: 175.3 £19,2: 14.8 £1,6: 168 £1.8: 3.5 104
Egresos: Ditresis; 154 £1.0: 0.6 £0.07: 0.4 +0.07:0.1 +0.07
Heces: 63.5 +4,3; 7.8 10.7; 6.7 £0,09: 1.8 £0.26

PP: 31.8 £1.9

Balance: 646 £39: 64 £0,7:9.7 £1.0: 1.6 £0.1

N =11. Tiempo promedio: 4.5 40,7

*: X DS

En el antfculo: " Andlisis de los factores gestacionales y del parto relacionados con la mortalidad perinatal
en el Hospital * Diego Paroissien® . 1.a Matanza. Peia. de Buenos Aires.” (Dres. Pedro de Sarasquea, Cristina Diaz,
Alberto Schwarcz. Roberto Guntin, Silvia Marzo, Rubén Mormesi. Arch, Arg. Pediatr, Vol 86 (3): 193-198, 1988).

En la pdgina 196, Tabla V: 3 columna. en vez de decir afo * 1985" debe decir afo "1987.

En el articulo: " Sumersion accidental: particularidades del ahogamiento en pediatrfa. Propuesta de un
protocolo terapéutico.” (Dres, Fduardo Halac, Ennque F Begué, Mawcelo J. Casaftas, Daniel R Indiven, Daniel .
Irrazdbal, Ricardo ! Obregon. Juan E Petit. Prof. Dr. Jacobo Halac. Arch. Arg. Pediatr. Vol 86(2): 107-116. 1988).

Enla pigina 1 15:

Punto 9. Tratar la hipotension arterial’ parte b) v ¢) donde dice "Dopamina 24 pg/min.” y "Dobutamina 2-4
Me/min.” debe decir *Dopaming 2-4 pg/kg/min” v "Dobutamina 2-4 kg min. respectivamente
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ACTUALIZACION

Factores inmunolégicos de la leche humana

Dres. César Martin B6zzola*, José Maria Ceriani Cernadas*,
Nora Elena Lopez*

INTRODUCCION

Durante aproximadamente dos décadas, entre los
anos 50 y 70, se consider6 como normal y hasta se
prefiri6 la alimentacién con biberén por sobre la ali-
mentaci6n especifica. Sin embargo, en los tltimos 10
a 15 afios se revirtié progresivamente esta situacion y
se reincorpor6, tanto en la comunidad general como
entre los médicos y enfermeras, el concepto de que "el
pecho es mejor”. Este proceso se bas6, en un primer
momento, en el apoyvo a la "maternidad’ dado princi-
palmente por los pediatras v sobre todo por aquellos
interesados en aspectos sociales y en la interaccion
afectiva de la madre y su hijo. Dicho movimiento re-
presenté mas una necesidad de volver a lo natural (re-
chazando por ende la creencia de que toda tecnologia
novedosa siempre es superior) que una respuesta a los
nuevos aportes cientificos.

Estos se incorporaron gradualmente y la investiga-
cién de los componentes de la leche humana fue deter-
minando cada vez més las ventajas v diferencias entre
esta (ltima y las distintas férmulas derivadas en su
mayorfa de la leche de vaca, confirmando lo que en
realidad ya se presumia: que la leche humana es supe-
rior a cualquier sustituto. Este apuntalamiento de la
alimentacién materna ha surgido de un amplio rango
de disciplinas, incluyendo la perinatologfa, la inmuno-
logiay la alergologfal %

Actualmente diversas organizaciones internacio-
nales y también locales reconocen y promocionan las
ventajas de la alimentacién materna, Entre éstas pode-
mos encontrar a la Organizacién Mundial de la Salud
{OMS), a la Sociedad Europea de Gastroenterologia
Pediatrica y Nutricion (ESPGAN), a la Academia
Americana de Pediatrfa (AAP)’ y a la Sociedad Ar-
gentina de Pediatrfa’ en nuestro pafs, entre otras.

Las distintas condiciones bioquimico-nutriciona-
les que presentan la leche materna y los sustitutos, son
por demés conocidas. Pese a que todas las especies de
mamiferos tienen la capacidad de alimentar a sus des-
cendientes con la leche producida en sus glandulas
mamarias, no todas las especies necesitan de los mis-

mos componentes bioquimicos y nutricionales, por lo
que es fundamental la alimentacion con sus respecti-
vas leches, va que son las Gnicas que pueden cubrir
adecuadamente los requerimientos necesarios para ca-
da especie

Por otro lado, la interaccién madre-hijo que se pro-
duce con la suceion del pecho es importante tanto des-
de el punto de vista hormonal, con todos los reflejos
que ella desencadena, como desde el punto de vista
psicolégico, debido a que facilita el contacto entre am-
bos contribuyendo probablemente a un mejor desarro-
llo de la "maternidad™' 2.

También la alimentacion materna produce lo que
en el idioma inglés se denomina " child spacing”. Estas
dos palabras resumen bastante bien un método anti-
conceptivo que podemos llamar fisiol6gico. Es bien
conocido el hecho de que durante la lactancia existe
una amenorrea provocada por los estimulos hormona-
les que la madre tiene en este periodo. Esta amenorrea
garanliza que no va a nacer otro nifio que pudiera
competir con el ya nacido por por el alimento que
aporta la madrel, lo cual constituye un mecanismo
asombroso de preservacion de la especie principal-
mente en aquellas poblaciones més carenciadas.

Existen, ademas, motivos de orden econémico. En
las familias pobres, realizar una alimentacién con sus-
titutos genera una erogacion elevada no acorde con los
ingresos. En los paises subdesarrollados la alimenta-
cidn con sustitutos ocasiona un gasto que oscila entre
el 20 y el 50% del salario’ °.

Por altimo, las caracteristicas especiales que ofre-
ce la alimentacion materna desde el punto de vista in-
munoldgico son maltiples y serd el tema que desarro-
llaremos en la presente actualizacion. Existen dos cla-
ras funciones inmunolégicas en la leche materna: la
proteccion contra las infecciones' 2> !?, cuya impor-
tancia es mas relevante en los recién nacidos_de

, @ G . -367
Dg&en’%mo , v los efectos annaiérgwm] 430

La importancia de la alimentacion materna en la
prevencion de muertes y de internaciones hospitala-

* Servicio de Neonatologia, Departamento de Pediatria, Hospital Italiano de Buenos Aires. Gascon 450, (1181), Buenos Aires.
Correspondencia: Dr. CMB. Av. Santa Fe 2879 20. "A", (1425), Buenos Aires.
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rias se ha demostrado en algunos estudios. En Inglate-
rra y Gales, luego de 7 anos de trabajo, se logrd dismi-
nuir la cantidad de "muertes prevenibles" de 5,2 a
1,9%. En esta reduccion, la estimulacién para la ali-
mentacion materna influyé en un 24% siendo el factor
mds importante en dicha declinacion®’.

En otros estudios sobre el riesgo de admision hos-
pitalaria, los nifios que no son alimentados con leche
materna tienen mayores posibilidades de riesgo de in-
ternacién'® >,

Antes de describir los componentes inmunolégi-
cos de la leche humana, revisaremos en forma breve
algunos aspectos del desarrollo del sistema inmune fe-
tal y su estado en ¢l momento del nacimiento.

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

Desarrollo del sistema inmune
Durante el periodo prenatal el embrion, v luego el
feto, estd incapacitado de liberar inmunoglobulinas

debido a la supresion que sufre el sistema inmune,
probablemente para evitar un rechazo de injerto por
parte del embritn o el feto hacia la madre, v ademas
por la falta de un ambiente que estimule su produccién
debido a que el nuevo ser se encuentra pricticamente
aislado de la presencia de antigenos extrafios’
Recién a partir del tercer mes de gestacion, la inmuno-
globulina G (Ig G) materna comienza a pasar a través
de la placenta %racias a las caracteristicas de sus cade-
nas pe:.s,aclas8 i que en la mitad de sus moléculas
presentan 15 aminodcidos que les confieren una gran
flexibilidad que no poseen los otros tipos de inmuno-
globulinas36. Lalg G es la Gnica inmunoglobulina que
es transportada activamente a través de la placenta.

Por otro lado, cierta subpoblacién de linfocitos co-
mienza a migrar hacia el timo durante la octava o no-
vena semana de gestacion, donde adquieren la capaci-
dad de reconocer las células propias. Esta subpobla-
cién linfocitaria se denomina linfocitos T. En el mo-
mento del nacimiento a término la inmunidad mediada
por células se halla totalmente desarrollada® %,

La primera inmunoglobulina propia del nifo que
aparece es la inmunoglobulina M (Ig M), que en el
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Figura 1 - Cambios prenatales y postatales en los niveles de las tres in

munoglobulinas mds importantes ***7
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momento del nacimiento sdlo alcama aproximada-
mente el 10% del valor definitivo™ . La inmunoglo-
bulina A (Ig A) se encuentra en cantidades minimas en
la sangre de cordon 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 répidamente en las secrecio-
nes, alcanzando en poco tiempo su potencial producti-
vo total™® . Podemos encontrar valores altos de estas
inmunoglobulinas (en especial Ig M; en los ninos que
han padecido infeccién intrauterina

La excepcidn entre las inmunoglobulinas, con res-
pecto a los bajos valores séricos en el recién nacido, la
constituye la abundante presencia de Ig G de origen
materno que, como hemos senalado accede al feto a
través de la placenta . Los valores de Ig G son
inferiores a 100 mg % en la semana 26 y aumentan
gradualmente para alcanzar los niveles maternos (v
aun superarlos ligeramente) luego de la semana 34 de
gestacidn

Después del nacimiento, se produce una disminu-
cién de los valores de Ig G de manera ex ponencial, lle-
gando al nivel mfnimo en un lapso de 3 a 6 semanas.
Luego, debido a la produccién propia del nifio. los ni-
veles vuelven a aumentar rép1damen(e durante los pri-
meros meses de la vida™ (hgura 1).

La Ig M aumenta desde los primeros dias posterio-
res al nacimiento debido a la presencia de antigenos
provenientes del medio ambiente y como resultado de
las mteracuones con la flora intestinal recién estable-
cida®’ alcanzandn los valores séricos definitivos a los
9 meses de vida™

Podemos conmdcrar, entonces, que la funcién in-
munolégica total del nifio de término en el momento
del nacimiento se encuentra bien desarrollada v va po-
see la capacidad necesaria para rechazar trasplantes a
través de su inmunidad celular’ y potencialmente
puede formar anticuerposal 333739 1 3 causa de que
los niveles de anticuerpos sea baja (figura 1) es que el
recién nacido carece de experiencia inmunolégica
propia del nuevo medio que lo rodea vy, pese a poseer
Ig G materna, se considera que durante los primeros
difas de vida el nifio se encuentra en un estado de vul-
nerabilidad hacia lainfeccion” 12373740 { a5 deficien-
cias inmunolégicas més notables y que se presentan en
especial en prematuros y neonatos con estrés son la
disminucién de la fagocitosis (menor capacidad op-
soninica), menor actividad quimiotdxica, disminucién
de la capacidad bactericida y cllsrmnucaén del fondo
de reserva de los neutréfilos™ . También se ha halla-
do una disminucién de los niveles de fibronectina,
glucoproteina que activa la funcion inmunolégica del
sistema macrofdgico histiocitario, contribuyendo a la
remocion 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 mads bajos en recién
nacidos con asfixia y shock™

Cambios en la permeabilidad intestinal

La transicidn de la alimentacién parenteral a la en-
teral es uno de los mayores cambios que sufre el neo-
nato. H intestino del recién nacido, especialmente el
de pretérmino, es permeable a azicares y proteinas in-
tactas™ *. Esto puede traducirse en ventajas v en des-
ventajas para el nifio. Las ventajas son las de poder in-
corporar grandes cantidades de sustancias intactas v
lograr la absorcién de inmunoglobulinas durante, por
lo menos, las primeras 24 horas de vida***". Fl recién
nacido de pretérmino mantiene esta cualidad durante
mas tiempo, lo que le permite ahsorber una mayor
cantidad de 1r1mun0globu]1nas‘l"l . La desventaja es
que la absorcion no es selectiva y, por lo tanto, tam-
bién gucdcn penetrar antigenos a la mucosa intesti-

nal™ ;

La leche materna aporta en el primer dia de vida
las inmunoglobulinas que absorbe el intestino del re-
cién nacido y prostaglandina Ez (PG E2) que disminu-
ve la absorcion de Pro!cinas intactas y aumenta la mo-
tilidad intestinal™

En laleche existen, ademads, [actares de crecimien-
to epitelial que estimulan el desarrollo de una Gptima
barrera intestinal para que, después de los primeros
dias, no puedan penetrar las proteinas intactas

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

Mucho es lo que se ha investigado sobre la compo-
sicion de la leche humana. Sin embargo, es mucho
también lo que queda por conocer, sobre todo a nivel
de funcion v de variaciones de concentracién de los
distintos componentes con importancia inmunolégica.

Inmunoglobulinas

En forma similar a lo que sucede en las leches de
otras espec:es el calostro humano es rico en inmuno-
g'.obuhnaﬁ 1428394750 Enire ellas podemos en-
contrar Ig A, Ig M e Ig G.

Las inmunoglobulinas, principalmente la Ig A, tie-
nen la mision de aportar la inmunidad pasiva especifi-
ca” contra los gérmenes patdgenos, entre los que en-
contramos a la E coli, virus de la rubéola, vibrio cho-
lerae, Shigella, Klebsiella, Salmoneila, virus de la po-
liomelitis, influenza, Haecmophilus pertussis, diplo-
coccus pneumoniae, Coxsackie, ECHOvirus, virus
sincicial respiratorio, rotavirus, virus de la hepatitis B,
citomegalovirus, ademds de amu,ue s contra la es-
tafilolisina y la estreptolisina =33 8 712 1440475064



Curiosamente, ademas de proveer proteccion con-
tra el citomegalovirus, la leche materma puede ser la
via de infeccién mrcunslancwl que ha sido comproba-
da por algunos autores’

El tratamiento con calor (56°C) durante 30 minu-
tos mantiene la actividad bacteriostética de las inmu-
noglobulinas de la leche contra la E. coli, al contrario
de lo que sucede con la leche de vaca'>. Por encima de
la citada temperatura, la concentracion de las inmuno-
globulinas se reduce®

Inmunoglobulina A

La presencia de esta inmunoglobulina en la leche

materna ha SIdo  por demés comprobada en numerosos
estudm 1416 17 2124 25 3739 4047 50 - 52 64 66

La cantidad de Ig A diaria que adqu;ere un nino ali-
mentado a pecho es de alrededor de 0,5 g aproxl-
madamente 50 veces més de lo que recibe un pdcicnle
en tratamiento por hipogammaglobtﬂinernia“

Esta inmunoglobulina es sintetizada en la glandula
mamaria por los plasmocitos, células derivadas de los

me % A
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linfocitos B (LB), que han sido sensibilizados en <
tracto digestivo v respiratorio materno por el anﬂ%cno
21112 16

especff"coy ue, han migrado hasta la mama
24 20 aF =008 . El producto de su sintesis son
moléculas ahamcn!c especificas contra bacterias
entéricas, virus y alf.rgenm3 Ty Algunos
estudios han hallado que esta especificidad de la Ig A
esld estrechamente relac:onada con la exposicién an-

tigénica de la madre”

£l 9(]'? dL ld Ig A prescntc es de tipo secretora (Ig
AR 1 S g Ig AS se sintetiza a partir de dos
moléculas de Ig A unidas covalentemente a otras dos
1r01[${ﬂa§4 1 _%%ade“a I'y el componente secretor (CS)
El peso molecular (PM) total es de
aproximadamente 420.000. La funcién de la cadena J
es la de unirse a receptores presentes en las células al-
veolares, mientras que la del CS es permitir que el
dimero dt: 1 A cruce las células epiteliales hacia la luz
alveolar’ 2*. Por otro lado, la Ig AS posee una mayor
resistencia a la protedlisis, requisito indispensable pa-

ra P()d(.r tener accién en el intestino del recién nacido
3141624 3940475052
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Figura 2 - Varacion de concentracién de la Ig Aen la leche humana de témmino®'.
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Se ha demostrado que la concentracién de Ig A de-
clina durante los primeros 3 meses de vida v que lue-
go se mantiene estable en los siguientes 9 meses” i
Sin embargo, la cantidad de proteinas secretadas du-
rante esa fase de la lactancia puede ser mavor,
basdndose en el incremento del volumen diario de le-
che” ™. Lalg Ajunto conla lactofemna componen el
30-40% de las proteinas l4cteas™

Estudios mas recientes han comprobado que las
proteinas protectoras presentes en la leche materna
decrecen rapidamente durante los primeros 7 dias®® 3
tanto en las madres de nifios de término como de
pretérmino’! ™. Durante los primeros 4 dias, la con-
centracién 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 concentracion declina suavemen-
te pero nunca se halla por debajo de los niveles séri-
cos’!. En la figura 2 se grafican las variaciones de
concentracion de la Ig A en los primeros meses de vi-

da.
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En estudios en los que se han comparado las leches
de madres de nivel econémico bajo con las de un nivel
mejor no se ha probado que las primeras brinden a sus
hijos menor cantidad de Ig AS, pero pueden existir va-
riaciones individuales que hagan que algunos nifos
recxban mas cantidad de anticuerpos que otros™

. La mayor proporcion de episodios de infeccio-
nes en los nifios de familias de pocos recursos es pro-
bable que no se deba a un pobre aporte de sustancias
defensivas, sino a la gran carga de agentes patdgenos
que llegan al lactante por las malas condiciones de hi-
giene en que viven y que superan Eg t;)apamdad de los
elementos protectores

Distintas inw:stigafcien(-:sl"t H armjan como resul-
tado que el estado nutricional o la raza no son determi-
nantes importantes en la cantidad de factores inmunes.
Sin embargo, otros estudios sostienen que las madres
malnutridas tienen un menor nivel de sustancias de-
fensivas'* > 77

La presencia de enfermedades infecciosas mater-
nas determina una disminucién en la provision de fac-
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Figura 3 a - Variacién de concentracion de lg G en la leche humana de término.
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tores a través de la leche”' 7. Lo mismo sucede en las
madres que son inmunizadas durante la lactancia®> .
La proteccién contra la infeccién no es la Ginica
funcién que desarrollan las inmunoglobulinas. Estas
también tienen una accion antialérgica de suma im-
portancia, sobre todo contra proteinas presentes en la
leche de vaca' # 111625 - 274045 1078 ge ha conside-
rado que la leche humana protege contra las enferme-
dades alérgicas mediante dos mecanismos, uno direc-
to y otro indirecto: la accion de la Ig A, que previene
las infecciones y bloquea la absorcién de alergenos in-
tactos en el intestino, es el directo® 162728 47, y el otro
es evitar el consumo de leche de vaca con lo que ob-
viamente disminuve la exposicién a gran cantidad de
proteinas extrafas presentes en esa leche® 162728,
Esta comprobado que las madres secretan en la le-
che alergenos que provienen de la absorcion en su
tracto intestinal y que son potencialmente alergizantes
para el nifio que tiene la mucosa digestiva afn inma-
dura® 2 85078 gy embargo, una fraccion de lalg A
presente en la leche humana posee una alta especifici-

mg%
70 4

g
(2]
1

dad contra antigenos alimentarios comunes, Estos an-
ticuerpos pueden proteger pasivamente al nifio dismi-
nuyendo o previniendo la entrada de antigenos a
través del epitelio gastrointestinal®'®> *° °, Ademas
los anticuerpos forman con los alergenos inmunocom-
plejos que favorecen la fagocitosis por parte de los
macrofagos presentes en la leche, impidiendo de esta
manera la sensibilizacion del nifio hacia el alergenozs.

Inmunoglobulinas My G

Ambas inmunoglobulinas se encuentran en la le-

: : 116 21 47 50 0.

che materna en bajas concentraciones (fi-
gura 3, ay b), tanto en las leches de término como en
las de preténnin024. La Ig M posee una estructura
pentamérica con un PM de 900.000 y la Ig G se halla
en forma de monémero con un PM de 150.000. Estas
dos inmunoglobulinas, que son las mas abundantes en
el suero sanguineo®", no han despertado mayor aten-
cién en los investigadores acerca de la funcién que
puedan desempefiar como parte constitutiva de la le-
che materna”.
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Figura 3 b - Varacién de concentracion de la Ig M en la leche humana de témino®"
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Tanto la Ig G como la Ig M disminuyen rapida-
mente su conc‘enlrjalcggn hasta un 5% de los niveles
séricos respectivos™ '~ . Existe un tiempo variable en
cada protefna para estabilizar sus niveles de concen-
tracién. La Ig M se estabiliza entre 18 v 24 dias y la Ig
G en sblo 4 dfas®’.

Esto refleja que existen diferentes formas de secre-
cion y transporte de estas proteinas desde las células
del epitelio alveolar hacia la luz del alvéolo®!

Otros componentes de importancia
inmunolégica

Son diversos los componentes que podemos en-
contrar con funcién inmunoldgica en la secrecion
lactea, a los cuales habitualmente se los denomina
inespecificos, en contraste con la especificidad de las
protefnas de la leche humana. Los de mayor importan-
cia son: lisozima, lactoferrina, lactoperoxidasa, factor
bifido, factores del complemento (C' 3, C’ 4), inter-
ferdn, factorcs uimiotacticos demr antlestaﬁlocmo
célulag! 35 111316 2140475070 79 Ly otros que de-

mg%e 4\
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penden de las propiedades funcionales de sus comgo
nentes nutritivos: protefnas, grasas y carbohidratos™”

Lisozima

Esta enzima de un PM de 15.000 es de caracterfsti-
cas 1dén11ca5 ala hallada en otras secreciones del orga-
nismo’. La leche materna humana posee una concen-
tracion mas elevada de lisozima que la que se encuen-
tra en las leches de otras especies (aprommadamente
3.000 veces més que en la leche de vaca) FRluais , de
lo que se deduce su importancia fisioldgica en el ser
humano™.

En presencia de Ig A, peroxido de hidrégeno y as-
corbato, todos elementos que estan en la leche huma-
na, la lisozima lisa a la E. coli y a algunas cepas de
Salmonella™

La lisozima actia catalizando la destruccién de la
unién entre la N-acetilglucosamina y el 4cido N-ace-
tilmurdmico, que son parte constitutiva de la pared ce-
lular de las bacterias gramnegativas. Esto produce una
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Figura 4 - Variacién de la concentracion de lisozima®,
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accién bacteriostética en el tracto gaslmmtesunal de
los nifios alimentados con leche materna® %,

Ademas, limita la quimiotaxis de los ncutrofilos y
la generacién de oxigeno atémico que se realiza du-
rante la fagocitosisl(’. Sobre esto volveremos més ade-
lante.

En la figura 4 esta representada la concentracion
de la lisozima y su variacién en los primeros meses de
la lactancia,

Lactoferrina

La lactoferrina también puede ser hallada en otras
secreciones (lagrimas, saliva, jugo pancredtico, etc.) y
en distintas células del organismo. Sin embar, argo, la
concentracion en la leche de término: 1-6 mg/ml™~ (fi-
gura 5), es mucho mayor que en el resto de los com-
partimientos , lo cual ha onginado un pmgresiv?
5%[356551 en la mvuslxgau()n de su funcién fisiolégica

. Recientes estudios™ hallaron una significati-

va mayor excrecion de lactoferrina en la orina de pre-
maturos alimentados con leche humana que en los que
recibian {6érmula.
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La lactoferrina posee alguna de las caracteristicas
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 reaccién cruzada en las
pruebas inmunolégicas. La lactoferrina tiene un PM
de 77.000 y cada molécula puede unirse a dos iones
férricos con la asociacion concomitante de jones de bi-
carbonato. Los dos sitios de unién no son equivalen-
tes, uno es mas sensitivo a lo acido (sitio 4dcido labil)
que el otro (sitio dcido estable). Sin embargo, estas di-
ferencias son de pequena magnitud; ambos sitios tie-
nen una elevada constante de asociacion para el hierro
(300 veces mas que Ja transferrina), v liberan el hierro
aun pH mucho mas bajo (pH 2) que la transferrina
(pH 4)’. Ademas es probable que altere el ARN de
transferencia en presencia de acidos y de bicarbona-
to"2, interfiriendo de esta forma en la sintesis proteica
bacteriana,

La lactoferrina 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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Figura 5 - Varacion en la concentracion de lactoferrina®”,
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sider6fonos que ellas necesitan. Esto determina una
verdadera accidn bacteriostdtica fundamentalmente
contra la E. coli® 12 13595280 gebido a que su creci-
miento puede ser detenido con la ausencia de hierro
del medio® ***2. Esta acci6n beneficiosa de la lactofe-
rrina ]Z;Ijl%%c abolirse con el agregado suplementario de
hierro™ ~~.

Por otro lado, la lactoferrina regula muchas fun-
ciones biolégicas de los macréfagos lacteos. Quizds
actte como un inhibidor de la granulopoyesis supri-
miendo la produccién del factor estimulador de for-
macion de colonias (CSF) por parte de los macréfagos
impidiendo una sobreestimulacién de la médula dsea
del nifio para que produzca macréfagos v neutrofilos.
Ademas, "in vitro", la lactoferrina reduce la respuesta
primaria de anticuerpos, inhibe la liberacion de PG E2
por parte de los macréfagos49 y se encuentra involu-
;:grada en la activacion e inhibicion del complemento'®

Lactoperoxidasa

La concentracion de esta enzima en la leche mater-
naesmuy baja( < 1 mcg/ml)3, 20 veces menor que
la que se halla en la leche de vaca’ . Muestra reaccion
cruzada con la de origen bovino, pero no con la mielo-
peroxidasa ni con la peroxidasa eosinofflica, dedu-
ciéndose que la fuente de esta enzima no es la pobla-
cién leucocitaria presente en la leche”.

Junto con el perdxido de hidrogeno y los iones tio-
cianato compone un sistema antibacteriano "in vi-
tro" 13 50 52‘

Las bajas concentraciones de lactoperoxidasa de-
terminan que esta enzima no posea una accion bacte-
riostatica eficaz en el tracto gastrointestinal™.

Factor bifido

Este es un factor de crecimiento del Lactobacillus
bifidus, que favorece la colonizacion del intestino del
recién nacido por dicho bacilo L]
La presencia del lactobacilo en el intestino del recién
na?iéiso alimentado a pecho se conoce desde hace tiem-

Varios serfan los factores que promueven el creci-
miento de esta bacteria. Entre éstos tenemos a la N-
acetil-glucosamina, la casefna, la lactosa, componen-
tes no nitrogenados . v otras propiedades fisico-
quimicas de la leche que derivan de la menor capaci-
dad de amortiguamiento que provoca un descenso del
pH lo cual favorece al lactobacilo®. La glucosa inhi-
be el crecimiento del lactobacilo y promueve el de la
E. coli®® . Esto podrfa tener cierta importancia
préctica ya que desaconsejarfa la habitual costumbre
de ofrecer soluciones glucosadas a los recién nacidos
como complemento de la alimentacién a pecho.
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El aumento del desarrollo del lactobacilo determi-
na una preponderancia de éste sobre otras bacterias
potencialmente patogenas para el nino. B} lactobacilo
impide el crecimiento de estas bacterias debido a la
produccion de dcido lactico 3 dcido acético que provo-
can un descenso del le2 L) y ademds por-
que ocupa los lugares potenciales de fijacion de bacte-
riasga;on lo cual no deja espacios libres para los patoge-
nos .

En los ninos alimentados a pecho, la relacian entre
L. bifidus y enterobacterias a los 6 dias y al mes de vi-
da es de 1.000:1, mientras que en los alimentados con
biberdn, la relacion alos 6 dias es de 1:10 y al mes de
16:1%,

Sin embargo, en paises desarrollados como Ingla-
terra, la flora predominante del nino alimentado a pe-
cho corresponde a las enterobacterias . Este cam-
bio no deja de ser un misterio, pero algunos autores
sostienen que la utilizacion de técnicas obstétricas ca-
da vez més asépticas podria influir en la falta de con-
taminacion del nifio por la bifido bacteria cuando pasa
através del canal del parto y que, por lo tanto, ello im-
pediria la colonizacién por este microorganismo™ . En
general se sostiene que son necesarios mas estudios en
pafses desarrollados para encontrar }a verdadera causa
de este cambio en la flora intestinal®’.

Factores del complemento

; LEr; Ia}le_%l'lfi:nmatema puede detectarse C'3y C
L *" ademas de otros siete factores, todos
éstos en baja concentracién™

42 13

La concentracion del factor C'3 es, en los primeros
4 dias de lactacion, de una vez y media los valores
séricos. Al cuarto dia estos valores caen al 15% vy se
estabilizan en 15 a 21 dias, El C'4 se encuentra en va-
lores comparables a los séricos, también en los prime-
ros 4 dias, para caer luego al 30% de dichos valores
que se estabilizan en un lapso de 2 a 3 semanas® (fi-
gura6, ay b).

¢Qué funcion cumple el complemento en la leche?
Sin dudas, se sabe que tiene una importante propiedad
bactericida, Sin embargo, los investigadores no termi-
nan en ponerse de acuerdo con respecto a qué via ¢s la
que se activa. Algunos proponen la via alternativa, pe-
ro los niveles de properdina y de proactivador de C'3
son banng. aunque la Ig AS podria activarlo por esta
via? %" (ademds se ha detectado un proactivador del
(73 propio de la leche‘m). Otros proponen la via clasi-
ca. pero tropiezan con ¢l inconveniente de que esta via
se desencadena por la union de un antigeno conlg G o
Ig M v estas inmunoglobulinas se hallan también en
escasa concentracion en la leche materna® . Por lo
tanto, es necesaria una investigacion mas profunda pa-
ra dilucidar esta cuestion.



Por otro lado, el complemento tiene reconocidas
funciones quimiotacticas, por lo que puede estar tam-
bién involucrado en la migracion de las células de la
leche

Interferdn

El interferén que se encuentra en la leche humana
no es el interferén mas frecuentemente hallado en el
humano, sino que es del tipo I (actualmente alfa y be-
ta), l‘CldU\ amente termolabil y con propiedades antivi-

rales?® !, Sin embargo se lo encuentra en altos nive-

les en la secrecion léctea previa al parto g

El interferon es producido por los leucocitos de la
leche materna con una eficacia que, aunque inferior a
la de los leucocitos sanguineos, puede ser compara-
ble*>*725% Una vez en el intestino del nifio, estimu-
la la produccién de una protefna antiviral por parte de
células no leucocitarias, brindando una proteccién an-
m iral eficaz y de tipo inespecifico al recién nacido®

mg% A
70 1

28 1
21 A

14 1

Factores quimiotdcticos

Si bien no se ha identificado la naturaleza de facto-
res quimiotacticos especificos, no se duda sobre su
presencia. Es reconocido que en la leche humana exis-
ten otras sustancias como la caseina o los factores del
complemento, que tienen una importante funcion qui-
miotéctica

Posiblemente, los factores quimiotécticos estimu-
len el pasaje de neutréfilos desde la ldmina propia del
intestino del lactante hacia la luz, dcscmpeﬁando un
lmpona.nte pagcl en la defensa contra microorganis-
mos invasivos

Factor antiestafilococo

Desde la época preantibidtica se conoce la acciéon
de la leche contra las infecciones por estafilococos™.
No estd bien determinada la i 1mportancta de este factor
(probablemente un 4cido gr&so) pero puede cons-
tituir un elemento protector de consideraci6n.

1 2 3 4 5 6 7 2 3
Dias

Figura 6 a - Vanacion de concentracion de (324

\
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Células presentes en la leche materna

Las células que se encuentran en la leche materna
son predominantemente fagocitos mononucleares y en
mas pequefia proporcién linfocitos y neutréfilos,
Componen un total de 3-8 x 10%ml en el calostro y
< 1x 10°/ml en la leche madura; la proporcién es de
75% de macrofagos y 25% de neutréfilos y linfocitos”
31113141623475256 666793 -9

Estas células mueren si se hace hervir la leche®”.
La temperatura maxima que permite la sobrevida de
los leucocitos y reduce la colonizacién bactenana es
de 65°C durante 30 minutos® ®°. Adems, la leche
puede ser almacenada a 6°C y usada dentro de las 24
horas sin que pierda sus propiedades inmunolégicassz.

El potencial protector de los macréfagos es supe-
rior al de los neutréfilos porque aquéllos tienen una vi-
da media més larga v capacidad de division, carac-
terfsticas que no presentan los neutréfilos por ser célu-
las altamente diferenciadas’’

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

mg %
30

27 4
24
21 1
18 -
15 -

12 7

ladas por los factores quimiotacticos presentes en la
leche, que ademas las retendrian alli debido a que es-
tos factores también pueden disminuir la migracién
celular™. Es conocido que los macrofagos lacteos tie-
nen su capacidad quimiotéctica reducida’, tanto que
ni siquiera la recuaperan con el agregado de factores
quin'1i0tét:u'cos'1B4 - v poseen una escasa habilidad
para producir linfoquinas y factor quimiotactico mo-
nonuclear

La respuesta limitada de estas células hacia los
factores quimiotdcticos, también sugiere que su ac-
cion estd relegada a la superficie de la luz del tracto
gastrointestinal y defienden al lactante contra la infec-
ci6n sin necesidad de una reaccion inflamatoria a nivel
de la mucosa gastrointestinal que podria provocar in-
juria al tracto alimentario del infante'®”

Recientemente, se ha demostrado que existen sub-
poblaciones de neutréfilos en la sangre que responden
en menor medida a los factores quimiotécticos. Es po-
sible que los leucocitos de la leche pertenezcan a a!)%u-
na de estas subpoblaciones presentes en la sangre” o

Figura 6 b - Variacién de concentracién de C'4*",
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quizas existan factores en la leche que provoquen una
disminucion de la respuesta hacia los quimiotacticos.
Ademas, estos leucocitos estin adaptados para no ad-
herirse al epitelio de los conductos mamarios, y de es-
ta manera quedar libres para migrar hacia el intestino
infantil”

El paso de las células a través del estbmago no mo-
difica su accién™ y su capacidad fagocitica se mantie-
ne igual que si estuvieran en la sangre RRTRE , por lo
que tienen un importante papel cntando la lle&gda de
agenles patgenos a la pared intestinal'®
embargo, ciertos autores creen que no tienen tanta im-
portancia en la defensa del intestino como los
neutréfilos que llegan desde la lamina pr()piagfJ

Por otra parte, la capacidad fungicida% y bacten-
cida se encuentra reducida, quizé debido a la ingestion
de lipidos por los macréfagos y neutrdfilos que, como
es sabido, disminuyen las enzimas lisosémicas y
la formacién de ion superdxido. Esto Gltimo también
es provocado por la abundante presencia de lisozima.
Ademas, la PG E; y F; alfa inhiben la degranulacién
del neutr6filo'®. Todo esto provoca una disminucién
en la capacidad proteolitica por descenso del nimero
de enzimas y por la incapacidad de formar heterofago-
somas o vacuolas digestivas (union entre los lisoso-
mas y el producto lagocitado).

Algunos autores creen que los macréfagos pueden
tener funcién en la glandula mamaria protegiendo a
ésta contra la infeccion, lo cual garantizarfa la esterili-
dad de la leche ingerida por el nifio™ .

Ademas, estas células modulan la respuesta linfo-
citaria, producen complemento, hsozxmiab ?mstaglan-
dinas y almacenan y liberan Ig Al
como también interferén®. Por otro lado, Uenenla 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 nifio, en un momento en ¢l cual los
mecanismos de defensa de la mucosa poseen un nivel
funcional bajo?

Los linfocitos T( T} componen el 50% de los lin-
focitos del calostro’ , pero disminuyen al
20% en la lactancia avanzada® °. Los LT supresores se
encuentran entre esta poblacion y probablemente pro-
tejan al sistema inmune del nifio contra una sobreesti-
mulacion por el gran nimero de antigenos ambienta-
les alos que se ve r::-q‘aucslo3 72 También se ha demos-
trado la prucnma de timosina que sirve para la madu-
racion de los LT Es probable que estas células sean
las rLspunsahles del desdnullo de hipersensibilidad
celular en el recién nacida”™

El 409 de las madres presentan en la Ie(;:he LT re-
activos contra el virus sincicial respiratorio’.

Las células B presentes en la leche materna tienen
la capacidad de produc1r Ig A'"invitro" MRSl , pe-
ronolg Golg M0 . Sin embargo, estas células
tienen receptores de superficie para estos tres tipos de
|rmmnoglobu]mdfs'5 Existen factores en el calostro
que regulan la diferenciacién de los linfocitos B y es-
timulan la produ%caén de la Ig AS por parte de los lin-

focitos del nino

FACTORES QUE SE RELACIONAN CON
LOS COMPONENTES NUTRITIVOS

En los dltimos afos diversos estudios han encon-
trado que algunas sustancias intervinientes en el pro-
ceso nutricional tienen también funcién inmunol6gi-
ca. Entre ellas se encuentra la lipasa estimulada por
sales biliares, enzima muy activa a pH 4cido” ~ y que
se ha propuesto como principal responsable de la ac-
ci6n contra la Giardia lamblia que tendria la leche hu-
mana’ . Esto atin no ha sido totalmente demostrado ya
que falta aclarar si la reduccién de la infestacién por el
parasito se debe a la propiedad antiparasitaria de la le-
che o a la menor exposicion del nifo que toma pecho
a los alimentos contaminados por la Giardia™*.

Los lipidos, ademas de tener propiedades nutriti-
vas v funcionales, participan en algunos mecanismos
de defensa contra las infecciones virales. Esta funci6n
podria estar mediada por los niveles de lipasa segiin
ciertos investigadores, o por la accion directa de los
dcidos grasos entre los cuales el palmitoleico, oleico y
ldurico serfan los mas eficaces. Estos no s6lo tendrian
propiedades antivirales sino también antibacterianas y
antimicdticas

En relacion con los hidratos de carbono, ademés
de la accién de la lactosa en la promocién del creci-
miento del lactobacilo bifido ha surgido recientemen-
te un mayor interés acerca de la actividad de los oligo-
sacéridos. Estos son estructuralmente semejantes a los
de la superficie de las células epiteliales retrofarfngeas
v tienen la propiedad de fijar bacterias pat6genas con-
tribuyendo entonces a lograr una menor colonizacion
de estas tltimas en el intestino"

VALOR DEL pH GASTRICO

Algunos estudios sugieren que la leche humana
tendria factores  que e estimulan la produccion de dcido
en el cslémago . Esta acci6n podria ser explica-
da por hormonas presentes en la leche o por una res-
puesta hormonal especial ante la leche humana

El menor pH géstrico hallado en recién nacidos
prematuros alimentados con leche de su madre versus
otros que recibfan formula ha sido implicado como
una importante barrera contra la proliferacion bacte-
nana, tal como sugleren los datos del estudio de Uso-
wicz v colaboradores'%2. Ellos encontraron que el pH
gdstrico en recién nacidos 2 horas después de la ali-
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mentacién con leche humana era significativamente
menor que en los alimentados con formula (2.7 vs.
3,6) v que el desarrollo bacteriano se reduce notable-
mente con el descenso del pH, desapareciendo las
bacterias cuando el pH es < 3,5, Esta accion de la le-
che humana puede tener gran relevancia principal-
mente en la alimentacién de los prematuros pequenos.

DIFERENCIAS ENTRE LA LECHE DE
PRETERMINQ Y LA DE TERMINO

En los tltimos afios hubo un importante interés en
estudiar las diferencias entre la leche de término y de
pretérmino. Asi se hallo que la leche de Frclémﬁno
contiene valores més altos de prolefnasm o,

Ademis, la leche de pretérmino pareceria tener
una importancia mayor en la proteccién del neonato
contra las infecciones que la de térming'® 21 - 24 por lo
menos en el periodo neonatal inmediato. Esto tiene
importancia prictica ya que apoya la utilizacion de le-
che de su propia madre en la alimentacién del prema-
turo.

Existen evidencias de que la leche de madres de
pretérming contiene concentraciones més elevadas de
IgA” 21-2478 4e Yisozima' ' '%, de lactoferrinal 1%
y de interfer6n®.

Una excepcitn seria la cantidad de células que se
encontrarfa disminuida en la leche de preténninol
aunque, sin embargo, su funcionalidad seria similar®>,

Paor otra parte, estudios clinicos realizados en neo-
natos pretérmino permiten suponer que se lograria una
mayor prevencion de las infecciones en estos nifios
mediante la administracién del calostro temprana-
mente luego del nacimiento!.

Sin embargo, la utilizacién de leche de su propia
madre en la alimentacion de prematuros internados en
Servicios de Neonatologia no estd exenta de niesgos
potenciales. Existen evidencias de que aun cuando se
efectie una recoleccion cuidadosa de la leche, ésta
muy frecuentemente presenta una alta colonizacién
con bacterias! . En algunas situaciones se afslan
gérmenes patogenos con recuentos elevados ( >106) y
ello ha sido implicado como un factor importante en
cuadros o epidemias %e sepsis bacteriana v enterocoli-
tis necrotizante . Esto no fue comprobado por
otros autores' 2 11 quienes no encontraron mayor in-
cidencia de infeccién en recién nacidos de alto riesgo
alimentados con leche humana que contenfa gérmenes
patogenos, aun con recuentos elevados. Es necesario
que todo Servicio de Neonatologfa organice cuidado-
samente la extraccion de leche en las madres de los
prematuros. Experiencias locales que actualmente se
llevan a cabo parecerfan sugerir que la extraccion en
la institucion mediante bomba eléctrica, con control
estricto de sus componentes y efectuada por personal
capacitado, tiene menos riesgo de contaminacién que
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la extraccion en el hogar por medio de sacaleches ma-
nuales (Dr. M. Larguia: Comunicacion personal). La
vigilancia de la extraccién de leche es de suma impor-
tancia para evitar un factor de riesgo, en especial en
los prematuros muy pequefios, y permitir de esa mane-
ra la utilizacion de la leche de la propia madre, la cual
tendria ventajas sobre la leche humana gasteurizada.
congelada v/o de otras madres donantes' 2 1!

COROLARIO

Como hemos visto, en los tltimos afos las investi-
gaciones realizadas en la leche humana han permitido
conocer mejor sus componentes inmunolgicos y la
forma en que actdan.

Con estos conocimientos se ha logrado explicar
mas adecuadamente lo que ya se sabia por la experien-
cia clinica desde hacfa mucho tiempo: la leche mater-
na protege al nifo contra las infecciones durante los
primeros meses de vida va sea mediante mecanismos
activos por sus propiedades antiinfecciosas o pasivos
al disminuir el contacto con patdgenos potenciales.
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Paludismo en zona no endémica

Dres. Héctor José Abate*, Ernestina Q. de Apra*,
Carolina Cibau*, Mabel de Coratolo*

RESUMEN

Se relata la historia clinica de 2 ninas, Nijas de
trabajadores nomades (golondrinas), una de 1 ario y
11 meses de edad procedente de la provincia de Salta
yotra de 11 anios de edad procedente de Jujuy, que in-
gresan al Servicio de Infectologia Pedidtrica del Hos-
pital José N. Lencinas de Mendoza, en febrero y mar-
zo de 1987 por presentar paroxismos de temblor, fie-
bre elevada y sudoracion, de varios dias de evolucion,
acompanados de hepatoesplenomegalia y anenia he-
molftica. El diagndstico de paludismo se sospecha te-
niendo en cuenta su procedencia de regiones endémi-
cas y se confirma por el aislamiento de Plasmodium
vivax en extendidos de sangre, coloreados con Giem-
sa. El tratamiento efectuado con clorc«uina v prima-
quina tuvo en consideracion el retarno o no a la pro-
vincia de origen. Las nifias fuvieron una evolucion sin
complicaciones, logrando la remisién de tos sintomas
antes de las 48 horas y la negativizacion parasitologi-
ca en sangre al séptimo dla de tratamiento.

Se enfatiza la importancia de tener en cuenta esta
patologia en familias procedentes de regiones
endémicas de paludismo que se desplazan hacia zo-
nas no endémicas. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 240
-243)

Paludismo.

SUMMARY

We present two children, 23 months and 11 years
old, whose parents were seasonal workers, coming
from Salta and Jujuy provinces, treated in the Pedia-
tric Infectology Service of the José N. Lencinas Hospi-
tal of Mendoza in February and March 1987. They
showed paroxims of trembling, high fever, perspira-
tion for several days, hepatosplenomegalia and he-
molvtic anemia. Paludism was suspected because the
children came from endenic regions, and was later
confirmed by isolating the Plasmodivm vivax in blood
tests stained with Giemsa. They were treated with
Chioroquine and Primaquine taking into account pos-
sible return of the families to their original provinces.
They had a good development without complications,
svimptoms disappeared before 48 hours and parasito-
logical test was negative on the 7th day.

The importance of this pathology, its diagnosis
and treatment in families proceeding from regions
with paludism and living now in non-endemic regions
is emphasized. (Arch. Arg. Pediatr., [988; 86; 240 -
243)

Paludism.

INTRODUCCION

La malaria, nombre derivado del latin "mal ara”,
es también conocida como paludismo, del latin " pa-
lus”, pantanol. Ambos nombres reflejan la antigua
creencia de que era transmitida por vapores origina-
dos en los pantanos.

Esta enfermedad, inicialmente descripta por
Hipdcrates, es una de las entidades nosolégicas de
distribucién mundial més antigua de la humanidad,
principalmente en zonas himedas tropicales y subtro-
picales.

* Servicio de Infectologia Pedidtrica, Hospital José N. Lencinas, Mendoza.

El agente etiologico, el Plasmodium, parésito in-
tracelular obligado del cual existen cuatro especies
que desarrollan en el hombre: P. vivax, falciparum,
malarie y ovale, es inoculado en el huésped por medio
de la saliva del vector, el mosquito Anopheles hembra,
cuando éste se alimenta. Estos parisitos en forma de
esporozoitos son rapidamente eliminados de la circu-
lacion, localizdandose en las células hepdticas (ciclo
exoeritrocitico), transforméandose en elementos mult-
nucleados que en 10 dfas se rompen v liberan entre
100 v 30.000 merozoitos que invaden los entrocitos,

Correspondencia: Dr. Héctor José Abate. Damidn Hudson 168, Ciudad, Mendoza. Argentina, C 5500.
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multiplicandose en su interior. Posteriormente, éstos
se destruyen dejando en libertad de 10 a 30 merozoitos
que infectan nuevos eritrocitos (ciclo enlrociuw)
Este ciclo se repite con intervalos de 24 a 72 horas de
acuerdo con la especie de Plasmodium, siendo respon-
sable de la signologfa y la sintomatologfa: escalofrios,
fiebre v sudoracion de 2 a 4 horas de duracién. acom-
panadd de hepatoesplenomegalia v anemia hemoliti-
ca’.

Otras formas de transmision son las transfusiones
de sangre procedente de portadores asintomiticos’,
las agujas compartidas en drogadictos v el paludismo
congénito por transmision de hematies maternos para-
sitados a través de la plau,ntaS X

Los casos que se prescnlan son imponado's , TE-
lacionados con la presencia de familias de trabajado-
res golondrinas procedentes del norte argentino, don-
de contrajeron la enfermedad.

Destacamos la importancia de la afeccion por pre-
sentar un cuadro clinico cuya etiologia es dificil de
precisar, en una zona no endémica, si no tenemos en
cuenta el antecedente epidemiolégico, retardando el
diagndstico y tratamiento.

HISTORIAS CLINICAS

Caso 1

Nina de 1 aho y 11 meses de edad procedente de la
ciudad de Ordn, Salta, que reside en la provincia de
Mendoza desde hace 15 dfas. Ingresa al Serviciv de
Infectologia Pedidtrica del Hospital José N. Lencinas
de Mendoza en febrero de 1987 por presentar desde
hace 20 dfas paroxismos de temblor, fiebre elevada no
constatada por termémetro, v sudoracion, 1 vez por
dia, en horas del mediodia, v de 40 minutos a 1 hora de
duracién.

Sus padres son internados en la misma fecha por
presentar idéntico cuadro clinico, refiriendo como an-
tecedente el haber sido tratados con cloroguina en
1985 en la provincia de origen.

No refiere transfusiones de sangre. Diuresis con-
servada. Examen fisico: Peso v talla en el percentilo 5.
Fiebre elevada vespertina de 38,5°C, precedida de es-
calofrios. Palidez cutaneo-mucosa. El higado se palpa
a 10 cm del reborde costal, linea hemiclavicular dere-
cha, ligeramente aumentado de consistencia. El bazo
se palpa a 5 ¢cm del reborde costal, blando. Soplo
sistélico en mesocardio de intensidad 2/6, de carac-
teristicas funcionales.

Examenes complementarios: Hemograma 12.800
glébulos blancos con 55% de neutréfilos segmenta-
dos, 30% de linfocitos, 159 de monocitos. Reticuloci-
tos 2%. Hematoerito 189 con 4.5 g % de hemoglobi-
na. Microcitosis hipocromica. eritroblastos 1 cada 100
leucocitos. Entrosedimentacion 103 mm en la primera
hora, Uremia (0,35 mg/dl, creatininemia 0,8 mg/dl.

Transaminasa glutdmica pirGvica 15 mU/ml. Transa-
minasa glutdmica oxalacética 18 mU/ml. Fosfatasa al-
calina 54 mU/ml, bilirrubinemia total 0,6 mg/dl, direc-
ta 0,1 mg/dl e indirecta 0,5 mg/dl. Orina normal.

Extendido sanguineo coloreado con Giemsa: se
observan hematies parasitados con Plasmodium vivax,

Tratamiento efectuado: Cloroguina durante 3 dias,
10 mg/kg/d el primer dia v 5 mg/kg/d los 2 dfas restan-
tes. Primaquina 14 dfas a 0.25 mg/kg/d.

A las 48 horas desaparece la fiebre. Control hemo-
parasitologico a los 7 dias negativo. Hemograma con
formula conservada y eritrosedimentacién 36 mm en
la primera hora a los 10 dias de iniciado &l tratamien-
to. Al alta se palpa higado a 5 cm del reborde costal y
bazo a 3 cm del reborde costal,

No se observaron efectos adversos con la medica-
cién,

Se desconoce la evolucion posterior por no haber
concurrido a controles en consultorios externos.

Caso 2

Nina de 11 afos de edad procedente de la ciudad
de Caraunco, Jujuy, que reside en la provincia de Men-
doza desde hace 30 dias. Ingresa al Servicio de Infec-
tologia Pediatrica del Hospital José N. Lencinas de
Mendoza en marzo de 1987 por presentar paroxismos
de escalofrios, fiebre de 39°C y sudoracién profusa de
2 horas de duracion, ritmo diario y vespertino, de 15
dias de evolucion.

Su padre v dos hermanos adultos son internados
con igual cuadro clinico.

No refiere antecedente de transfusiones de sangre,
Ditiresis conservada.

Examen fisico: Nina lacida. Peso y talla en el per-
centilo 10. Fiebre de 39,5°C precedida por escalofrios
vy seguida de intensa sudoracion. Palidez cutdneo-mu-
cosa. El higado se palpa a 4 cm del reborde costal, li-
ne ahemiclavicular derecha, de consistencia conserva-
day ligeramente doloroso, El bazo se palpa a 4 cm del
reborde costal, ligeramente aumentado de consistencia
y levemente doloroso. Soplo sistdlico en mesocardio
de intensidad 3/6, de caracteristicas funcionales.

Exdmenes complementarios: Hemograma 12.500
globulos blancos con 60% de neutrdfilos segmenta-
dos, 25% de linfocitos, 159 de monocitos. Hematéeri-
to 25% con 7,5 g % de hemoglobina. Microcitosis hi-
pocromica. Entrosedimentacion 80 mm en la primera
hora. Uremia 0,35 mg/dl, creatininemia 0,7 mg/dl.
TGP 12 mU/ml, TGO 14 mU/ml. FAL 70 mU/ml, bili-
rrubinemia total 0.8 mg/dl, directa 0,2 mg/dl e indirec-
ta (0,6 mg/dl. Orina normal.

Extendido sanguineo coloreado con Giemsa: se
observan hematies parasitados con Plasmodium vivax.

Tratamiento efectuado: Cloroquina durante 3 dias,
10 mg/kg/d el pnimer dfay 5§ mg/kg/d los 2 dfas restan-
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tes. No se medicO con primaquina por volver a su pro-
vincia de origen, 7ona endémica.

La fiebre remitié a las 24 horas de iniciado el trata-
miento. Control hemoparasitologico a los 7 dias nega-
tivo. Hasta el momento del alta a los 10 dias se ob-
serv6 una progresiva disminucion del tamano del bazo
v del higado.

No se observaron efectos adversos con la medica-
cién.

Se desconoce la evolucion posterior por retornar a
Jujuy.

DISCUSION

Llama la atencién la presencia de paludismo en la
provincia de Mendoza, zona no endémica por ausen-
cia del mosquito Anopheles, en coincidencia con ma-
yor nfimero de enfermos a nivel mundial como conse-
cuencia del frecuente intercambio turistico v comer-
cial hacia Y desde zonas endémicas, sin la profilaxis
adecuada’.

En nuestras pacientes se aislé el Plasmodium vivax
por ser la especie que desarrolla en el drea maldrica de
la regién del NO y NE argentmo 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 lemendo en cuenta el per{udo de
incubacién de 11 a 15 dias” >. Su letalidad es nula®, a
diferencia del Plasmodium falcxparum que produce
cuadros clinicos de mayor grav edad’. Si bien este dlti-
mo no se encuentra en nuestro pais, el riesgo existe por
hallarse en regiones endémicas vecinas .

La ausencia de transfusiones de sangre y la edad de
comienzo descartan el origen transfusional v congéni-
to. La incidencia de este Gltimo se estima en un 0,3%
en paises endémicos”,

Las crisis paroxisticas de escalofrios, fiebre y su-
doracién, descritas en nuestras pacientes, que se repi-
ten cada 24 horas, son caracteristicas del Plasmodium
vivax?, sobre todo acompanadas de hepatoesplenome-
galia y anemia hemolftica.

No observamos compltca(:lones como ruptura de
bazo’, insuficiencia renal aguda 6sfndrome de coagu-
lacidn mtravascular diseminado’” o CcOMpromiso neu-
ml()gmﬂ descritos con mas frecuencia en las otras es-
pecies de Plasmodium.

El diagnéstico se efectud identificando el parasito
en frotis de sangre obtenida por puncién simple y co-
loreada con Giemsa® “, anico método valido de acuer-
do con la Organizacién Mundial de la Salud. Los
métodos serolégicos (hemaglutinacién indirecta, in-
munofluorescencia indirecta, inmunoandlisis en-
7imético en inrntmoabsorljenle)12 tienen mas utilidad
en investigaciones epidemiologicas v en el control de
dadores de sangre en zonas endémicas, ya que los por-
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tadores asintomdaticos pmeen aproximadamente | a 2
Plasmodium por mm”  haciendo dificil su identifica-
ciéon por la microscopia ordinaria,

El tratamiento “supresor” con cloroquina tuvo co-
mo objetivo aliviar los sintomas o accesos paludicos,
climinando el pardsito en la fase eritrocitica. Esto se
logré a las 24 v 48 horas de iniciada la medicacion y
confirmado por los controles hemoparasitologicos
posteriores. El tratamiento "radical” con primaquina
persiguid la eliminacion completa del pardsito, ac-
tuando en e] ciclo exoeritrocitico, para evitar posibles
recafdas” ', Una de las enfermas no recibio esta se-
gunda droga, de acuerdo con las normas vigcnlcs"‘.
por retornar a una zona endémica, y lograr un estado
de simbiosis entre el individuo v el parasito desarro-
llando una " inmunidad parcial” (o "premonicion” ce-
pa- t:spf:ciﬁcal ) mientras persista la parasitemia eri-
trocitica como estimulo antigénico. Esto otorga tole-
rancia a la infeccién actual v a nuevas infecciones por
la misma cepa.

Los efectos adversos como trastornos digestivos,
disturbios visuales, estimulacion del sistema nervioso
central y hemalisis, descritos en la literatura con este
esquema terapéutico’ 810 nose presentaron.

Sugerimos que todo paciente febril, proveniente
de dreas endémicas, situacion que se presenta en Men-
doza por la presencia de familias de trabajadores go-
londrinas, debe ser sometido a estudio hemoparasi-
tolgico, método simple y valido para el diagnostico
de paludismo, evitando demoras en el diagnéstico y
tralamiento.
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Tiroiditis aguda supurada
Presentacion de 1 caso

Dres. Roberto Lobo Zavalia*, Cristina Bazan de Casella*

RESUMEN

Se presenta un nifio de 2 afios de edad afectado de
una tiroiditis aguda supurada. El diagndstico se re-
alizé mediante el cuadro clinico y el cultivo de la se-
crecion que desarrollé Streptococcus viridans. El cen-
tellograma y la ecografia mostraron afectacion del
lébulo izquierdo. Las pruebas funcionales tiroideas
detectaron una hipofuncion de la gldndula sin mani-
festaciones clinicas.

El tratamiento con penicilina durante 7 dias logro
la remision total de la enfermedad. (Arch. Arg. Pe-
diatr., 1988; 86; 244 - 246).

Tiroiditis aguda supurada.

SUMMARY

Atwo years old boy with acute suppurative thyroi-
ditis is presented. The diagnosis was made by clinical
evaluation and a culture of the secretion which develo-
ped Streptococcus viridans.

Scintigraphy and ecography revealed an affected
left lobe. The thyroid function test detected a hypo-
Junction without clinical manifestations.

With a 7 days treatment with penicillin a complete
remission was obtained. (Arch. Arg. Pediatr., 1988;
86; 244 - 246).

Acute suppurative thyroiditis.

La tiroiditis aguda supurada -Monteggia 1879,
afeccién poco frecuente de origen bacteriano, micoti-
co o parasitario, es secundaria a un foco infeccioso ex-
tratiroideo’. La via de infeccién puede ser hematica,
linfatica, traumatica o por persistencia del conducto ti-
rogloso. Puede presentarse a cualquier edad pero es
maés frecuente en nifios”, con mayor incidencia en el
sexo masculino.

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

CASO CLINICO

Varén de 2 afos de edad, nacido de primera gesta-
cién, embarazo a término controlado, parto normal,
domiciliario, peso de nacimiento 2 kg, sin complica-
ciones perinatales ni postnatales. Tuvo buena evolu-
cién madurativa, antecedentes inmunoldgicos incom-
pletos, no habia recibido vacunas triple v antisaram-
pionosa. Recibi6 alimentacion con leches materniza-
das; en el momento de la consulta la dieta era comple-
ta. Pertenecia a un medio socioecondmico bajo. Habia
sido internado a los 3 meses por diarrea v deshidrata-
cidn,

Consultd por tumoracidn en region anterior y late-
ral izquierda de cuello, fiebre y decaimiento; 7 dias an-

tes habia presentado un episodio de vias aéreas supe-
riores y faringitis medicado en forma incompleta con
eritromicina.

Peso de ingreso: 10,300 kg (percentilo 3); talla:
85,1 cm ( percentilo 30); fiebre: 38,5°C; tumoraci6n
en region anterior v lateral izquierda de cuello de con-
sistencia firme, superficie regular, movil a la deglu-
cion, dolorosa, con eritema de piel, que correspondia a
tiroides. Los didmetros de la glandula fueron: 16bulo
derecho 2 x 2 cm, l6bulo izquierdo 5 x 4 cm, istmo 3
cm. Adenopatias satélites submaxilares maviles e in-
doloras (figura 1). Se realizan los siguientes estudios:
hemograma: leucocitosis con neutrofilia; VSG acele-
rada; las hormonas periféricas, tiroxina (T4), triyodoti-
ronina (T3), fueron normales (RIA), anticuerpos mo-
noclonales; la prueba estimulo con TRH (TRH ELEA
IV 5 pg/kg; basal, 45 y 90 min) dio una hiperrespues-
ta prolongada de TSH; los anticuerpos antitiroideos
(método RIA) fueron negativos; la captacion de 1'%
estuvo en limites superiores a lo normal (cuadro 1). El
centellograma mostrd region hipocaptante en lohulo
izquierdo (figura 2). La ecografia reveld el labulo iz-
quierdo del tiroides con un didmetro longitudinal de
44 mm, anteroposterior de 22 mm, con estructuras no-
dulares de diferente ecogenicidad (figura 3). La pun-

* Servicio de Endocrinologfa, Hospital del Nifio Jests. Pasaje Hungrfa 750, (4000). San Miguel de Tucumdn.
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ci6n por aspiracion con aguja fina reveld un infiltrado
polimorfonuclear.

COMENTARIO

La tiroiditis aguda supurada (TAS) es poco fre-
cuente: sOlo 153 casos recopilados hasta 1982 —Ber-
gery col.* = se caracteriza por su rapida evolucion en
dias, cuadro general infeccioso y tumoracién dolorosa
del tiroides.

Encontramos el l6bulo izquierdo afectado, en con-
cordancia con otras series’ °, mientras el 16bulo dere-
cho est4 més afectado en adultos®. En general la fun-
cién tiroidea no esta afectada, aunque se han descripto
hipertiroidismos transitorios e hipotiroidismos leves®

. Nuestro paciente presenté un hipotiroidismo leve
subclfnico, con hormonas periféricas, T3 y T4, norma-
les, pero una hiperres_’puesta prolongada de tirotrofina
al estimulo con TRH' ®. Los anticuerpos antitiroideos
fueron negativos, rasgo distintivo de otros tipos de ti-
roiditis . La captacion con 1! estuvo ligeramente au-

Figura 1: Se observa tu-
moracién anterolateral iz-
quierda de cuello que corres-
ponde al lébulo izquierdo de
tiroides.

mentada y el centellograma mostré una disminucién
de la radiactividad en el 16bulo afectado’. Las carac-
teristicas ecogréficas de diferente ecogenicidad y au-
mento del tamano del I6bulo afectado, no distinguen a
la TAS de otras patologfas: tiroiditis de Hashimoto, ti-
roiditis subaguda o bocio multinodular, si no se la
evaliia en el contexto clinico’. El cultivo demostré un
estreptococo viridans que no respondié a cefalospori-
nas. Diversas series coinciden en senalar la frecuencia
de gérmenes anaerobios en la TAS® * %, La evolucién
de la enfermedad lleva hacia la normalizaci6n de la
funcién tiroidea y restitucién completa de la glandula.
El tratamiento consiste en una adecuada terapia anti-
bidtica y el drenaje quirtirgico ante la formacion de un
absceso. La terapia antimicrobiana adecuada y répida-
mente instituida evita la formacién de un absceso y
una mayor destruccién de la glandula.

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

Cuadro 1 - Estudios funcionales del tiroides. Rangos normales: Ty: 5a 14 pg/dl; T3 90 a 200 ng/dl; TSH basal hasta 6 pg/ml; captacién de

yodo, valor normal: 1* h 5-159%, 2° h 23-37% 48 h 23-33%.

Prueba TRH Ta Ta Captacion Anticuerpos
TSH (pg/mi) ng/d! pg/dl de | antitiroideos Hemograma VSG
Basal 9 120 10 2 h15.4% Tirogl.: Negativo Leucocitos: 1%h
45 min. > 60 24 h 21.4% Micms.: Negativo 11.300/mm> 60 mm
90 min. 40 48 h 19.5% N. 72%

L. 23%

E 2%

M. 3%
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Figura 3: Ecogrmfia de tiroides; proyeccién lateral izquierda en
donde se observa Ibulo izquierdo aumentado de tamafo, de estruc-
tura no homogénea de diferente densidad ecogénica,

que esta alteracion es secundaria a la TAS y que la
restitucion completa de la glandula normalizara la
funcion.

246 TIROIDITIS AGUDA SUPURADA

Figura 2: Centellograma con
1'*"en proyeccién anterior: se ob-
serva una region hipofuncionante
en [6bulo izquierdo.

El paciente fue medicado con cefalosporina 100
mg/kg/dfa y levotiroxina 5 mg/kg/dfa, por la hiperres-
puesta prolongada a la prueba de estfmulo con TRH.
Luego de 10 dias de medicacion se observé la forma-
cién de un absceso fluctuante; se realizd una incisién
amplia en éste por la que drend material purulento, es-
peso, de color verdoso, que se cultivd (medios enri-
quecidos: agar sangre, agar chocolate), aislandose un
estreptococo viridans, sensible a penicilina. Se me-
dic6 con Benzetacil IM 1.200.000 U, y penicilina oral
100.000 Urkg, lograndose mejorfa del cuadro clfnico
general y desaparicion de la tumefaccion tiroidea lue-
go de 10 dias de internacion.
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Balanitis xeroética obliterans:
una causa de fimosis en la infancia
Presentacion de 7 casos

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

RESUMEN

Se presentan 7 casos de balanitis xerdtica oblite-
rans (BXO) en niftos. La edad promedio fue de 10,8
aftos. El tiempo de evolucidn promedio fue de algo
mds de 1 arto. Seis consultaron por fimosis debido a
un anillo escleroatrofico del extremo distal del prepu-
cio. El séptimo, circuncidado previamente, se pre-
sentd por estenosis meatal. La histopatologia fue
diagndstica en todos. El tratamiento incluyo la cir-
cuncision (en 6) v la dilatacion meatal. Las carac-
terfsticas clinicas de la BXO son tan particulares que
el diagnodstico suele ser evidente en el 80%de los ca-
sos. El unico tratamiento logico es la circuncision.
(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 247 - 249)

Balanitis xerotica obliterans - Fimosis.

SUMMARY

Seven cases of balanitis xerotica obliterans in
children are reported. Mean age was 10.8 years.
Mean evolution time was a little longer than a year.
Six cases complained of phimosis due to an atrophic
and sclerotic ring in the distal end of the prepuce. The
other one who had been circumcised previously, pre-
sented with meatal stenosis. Histologic findings were
diagnostic in all. Treatment included circumcision (in
6) and meatal dilatation. The clinical picture of BXO
is so characteristic as to allow diagnosis in §0%of the
cases. Circumcision is the only rational treatment.

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

Balanitis xerotica obliterans - Phimosis.

INTRODUCCION

El liquen escleroatrofico (LEA), también llamado
liquen albus, dermatitis liquenoide atréfica o enfer-
medad de las manchas blancas, es un estado atréfico
cronico de la piel'. Esta enfermedad fue descripta
principalmente en mujeres adultas v en menor grado
en nifias de 2 a 6 afios’. Se localiza en la espalda, el
pecho vy las mamas, siendo también frecuente el com-
promiso de la regién anogenital. La lesion se caracte-
riza por una papula del tamafo de una cabeza de alfi-
ler, con atrofia en el centro. En ocasiones, las papulas
son dificiles de encontrar. La suma de estas lesiones
da lugar a pequenas placas de color marfil. Cuando la
atrofia es extensa pueden aparecer ul(cracmnes sobre
las cuales se puede desarrollar un carcinoma’, En va-
rones adultos la manifestacion genital mas frecuente
de esta enfermedad es una mancha blanca en el prepu-
cio o en el glande, que se extiende hacia el meato ure-

* Unidad de Urologia.
** Servicio de Patologia.

Hospital de Nifios “Supenora Sor Marfa Ludovica®, (1900), 1.a Plata.

tral, el que a su vez se presenta blanco e indurado pu-
diendo provocar obstruccién urinaria’. Esta entidad ha
sido denominada "balanitis xer6tica obliterans"
(BXO).

En la dltima década han aparecido varias referen-
cias describiendo a la BXO en ninos que se presenta-
ban a la consulta por balanopostitis y fimosis
En estos nifios es caracteristico un anillo duro y es-
clerdtico en el extremo distal del prepucio, que difi-
culta enormemente la exteriorizacién del glande. La
importancia clinica de reconocer esta enfermedad a
través de su manifestacion genital reside justamente
en diagnosticar una patologia que requiere tratamiento
v seguimiento quirdrgicos definidos v consulta derma-
tologica. 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-
la. ademas, que las lesiones del resto de la piel pueden

Correspondencia: Dr. Alfredo Bertolotti, Hospital de Nifios "Superiora Sor Marfa Ludaovica”. (1900). La Plata.
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ser pequenas o inexistentes y que las localizadas en el
glande y cara interna del prepucio pueden no ser ob-
servables hasta luego de realizada la circuncision.

En esta comunicacién presentamos nuestra expe-
riencia sobre el tema con los casos reconocidos en los
tltimos dos afios y medio.

MATERIAL Y METODOS

Se revisaron los archivos de la Unidad de Urologia
y del Servicio de Patologia del hospital, reunidos entre
1986 y 1988 (hasta mitad del afio). En los 7 casos asi
obtenidos se procedi6 a tabular las caracteristicas
clinicas e histopatolégicas.

RESULTADOS

Los casos aparecen detallados en la tabla I. La
edad promedio fue de 10,8 afos. El tiempo de evolu-
cién promedio con manifestaciones clinicas fue de al-
go més de 1 afo. Seis nifios se presentaron con fimo-
sis en forma de un anillo escleroatréfico en el extremo
distal del prepucio, cercano al meato uretral. Esta alte-
racion se desarroll6 rapidamente en prepucios previa-
mente sanos, dato que corrobora la sospecha
diagnéstica. Uno de los casos se acompaii6 de balano-
postitis (caso 1). El caso 6 se present6 con estenosis
meatal, habiendo sido circuncidado previamente.

El tratamiento consistid en la circuncision en todos
los casos con fimosis v la dilatacién en el que tenia es-
tenosis meatal.

Un nino presenté ademds lesiones cutdneas en el
tronco y el glande, otro sélo en el glande y otro en la
piel del abdomen.

La histologfa del prepucio revel6 la presencia de
zonas de atrofia epidérmica acompanada por una hia-
linizacién de la dermis papilar, por debajo de la cual se
reconoci6 una banda de infiltrados inflamatorios
crénicos. En algin caso la epidermis no se present6
muy atréfica. También se hallaron imégenes de dege-
neraci6n hidropica basal y de dermatitis liquenoide
por compromiso inflamatorio crénico de células basa-

Tabla | - Balanitis xerdtica obliterans. Caracterfsticas clfnicas de 7 cascs.

Figura 1 - Imagen histoldgica de uno de los casos de BXO. Se
reconoce epidermis atrdfica con hiperqueratosis, dermis papilar su-
perior muy laxa, hialinizacién de |2 zona démmica subyacente (h) y
una banda de infiltrados inflamatorios crénicos por debajo. H-E x
100.

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

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

COMENTARIO
Durante mucho tiempo se considerd rara la BXO
en nifios. La sospecha de su existencia por los datos

Edad
Caso (afos) Tiempo de evolucién

Forma de presentacion

Tratamiento Lesiones de piel

1 10 1 afio Fimosis v balanopostitis Circuncisién Placas en tronco
Glande

2 10 2 aflos Fimasis Circuncisién Glande

3 11 1,5 aho Fimesis Circuncision No

4 11 6 meses Fimosis Circuncision No

3 12 1 afio Fimosis Circuncision Abdomen

6 11 Desconocido Estenosis meatal. Circuncidado previamente  Dilataciones No

74 11 1 afio Fimosis Circuncision No
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Figura 2 - Otra zona de BXO. Se reconoce degeneracion
hidrépica de las células basales de la epidermis. homogenizacién
hialina de la dermis superficial v una banda difusa de células infla-
matorias cronicas asociadas a vasos capilares ectdsicos o de pared
también hialinizada. H-E x 250

clinicos y su confirmacion histolégica han conducido a
un aparente aumento de su incidencia. Asf, por ¢jem-
plo, Bale y colaboradores la han encontrado en el 9%

de las circuncisiones consecutivas por causas d.l\‘U‘SdS
v en el 19% de los casos en que habia enfermedad

clinica del prepucio, totalizando 54 casos en 322 cir-
cuncisiones”.

La unica cura racional de la BXO es la circunci-
sion. Esta operacion permite la exéresis total y defini-
tiva de la lesién prepucial. Las postioplastias, tan fre-
cuentes en nuestro medio, pueden estar condenadas al
fracaso al correr el riesgo de dejar piel enferma, lo que
provocaria la recidiva de la fimosis. El seguimiento
debe incluir controles periédicos, al menos una vez al
ano, para detectar la eventual aparicion de estenosis
meatal, la que se maneja con dilataciones o meato-
lomia.

Sibien es obligada la confirmacién histolégica, en
todos los trabajos se coincide en que luego de los pri-
meros casos con corroboracién microscopica, el ciru-
jano, el urélogo, el dermatélogo y el pediatra pueden
hacer el diagnéstico clinico en el 809 de los casos.

BIBLIOGRAFIA

1. Andrews G C: Tratado de demmatologia. Salvat Editores. 1985.
Pég. 235-236

2. Bale P M, Lochead A, Martin H C O, Gollow I: Balanitis xeroti-
ca obliterans in children. Pediatric Pathol 1987; 7: 617-627.

3. Bainbnidge D R. Whitaker R H, Shepheard B G Balanitis xeroti-
ca obliterans and urinary obstruction. BrJ Urol 1971; 43: 487492,

4. Chalmers R J. Burton P A. Bennet RF, Goring C C, Smith PJ: Li-
chen sclerosus et atrophicus. A common and distinctive cause of
phimaesis in boys. Arch Dermatol 1984, 120: 1.205-1.207.

5. Domonkos A, Amold H L (Jr), Odom R B: Tratado de dermato-
logfa. 3ra. Edicién. Salvat Editores, 1985. Pdg. 285-299.

6. Rheinschild GW, Olsen B S: Balanitits xerotica obliterans. J Urol
1970: 104: 860-862.

7. Rickwood A M, Hemalatha V, Batcup G, Spitz L: Phimosis in
boys. BrJ Urol 1980: 52: 147-150.

8. von Hofs W, Quedhow C: Lichen sclerosus et atrophicus penis bei
8 Knaben mit Phimosen, Dermatol Monatsschr 1978; 164: 625-632.

9. Wallace HJ: Lichen sclerosus et atrophicus. Trans St Johns Hosp
Dermatol Soc 1971; 57: 9-30

COMUNICACION BREVE 249



PEDIATRIA PRACTICA

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

Dr. Jorge Grippo*

RESUMEN

Las epilepsias mioclénicas en la adolescencia
constituven menos del 6% de las crisis epilépticas a
esta edad, siendo generalmente precedidas por otras
formas de ataques.

En este trabajo se presentan 12 pacientes (segun-
da infancia y adolescencia) que padecian miocionias
del despertar (6) v episodios propulsivos (6). Las ca-
racteristicas del primer grupo fueron: a) las crisis
previas (febriles y no febriles) eran generalizadas
ténico-clénicas y sin asociacién con otras formas de
epilepsia (excepto 1 paciente con mioclonias fotosen-
sibles); b) cuatro pacientes padecieron convulsiones
febriles; c) en los 6 pacientes la respuesta fue general-
mente favorable, usando deido valproico como mono-
droga.

En el segundo grupo de pacientes con crisis
miioclonicas propulsivas se observé: a) las crisis pre-
vias fueron de expresién variable: ausencias, mio-
clonfas, aguinesias, ténico-clénico generalizadas,
geldsticas, de cafda de la cabeza; b) ningiin paciente
tuvo antecedentes personales de convulsiones febri-
les; en cambio en 3 de ellos hubo antecedentes de epi-
lepsia en parientes directos; c) la respuesta al trata-
miiento fue parcialmente favorable y en general se ins-
tituy6 politerapia.

En todos los pacientes los electroencefalogramas
fueron anormales, predominando e¢n ambos grupos
patologla paroxistica con componentes de poliespigas
y ondas lentas.

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

Epllepsia - Infancia - Adolescencia - Mioclonias.

SUMMARY

Less than 6% of seizures during the adolescents
period correspond to nvoclonic epilepsies in adoles-
cence.

Generally these seizures are preceded by another
form of fits.

Twelve patients are described: six with awakening
myoclonic attacks, and six with propulsive epilepsy.
Ten patients were adolescents, the other two 7 and 9
vears old respectively.

The characteristics of the first group of patients
were: @) previous seizures (febrile and afebrile) were
tonic-clonic generalized seizures without association
to another form of epilepsy (except a patient with pot-
hosensible myoclonic jerks); b) four patients had fe-
bril seizures; ¢) in these six the treatment with val-
proic acid (as monodrug ) was favourable.

In the second group, with propulsive myoclonic
crises, the symptoms were variable: previous fits, ab-
sences, nyoclonic jerks, akinesias, tonic-clonic gene-
ralized seizures, gelastics, and head drop attacks, but
neither had previous febril fits; polvtherapy was ap-
plied in this group and the answer was not always sa-
tisfactory.

EEG's were abnormal, specially related with
polyspikes and slow wave discharges.

All patients had a normal intelectual level, and
only in three adolescents the performance at school
was poor. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 250 - 256).

Epilepsy - Infancy - Adolescence - Mioclonic.

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

En las primeras dos décadas de la vida el porcen-
taje de epilépticos es mayor, v algunos episodios co-

miciales adquieren diversas expresiones clinicas a
través del tiempo, cuando pasan a la cronicidad.

En la adolescencia reaparecen o persisten crisis
convulsivas padecidas previamente 0 aparecen " crisis
de novo” propias de esa edad (Doose y col.! ).

* Divisién de Neurologia, Hospital de Nifios "R Gutiérrez". Gallo 1330, Buenos Aires.
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Estas altimas incluyen: las crisis parciales benig-
nas (Loiseau y Orgngozoz; Loiseau y Dartigues™),
epilepsia mioclénica juvenil, ausencia juvenil (Janz y
Christian®), epilepsias fotosensibles (Jeavons y Har-
dings; Jeavons®), epilepsia del despertar (Janz'; Janz
y Neimanis® ).

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

Presentamos 6 pacientes con mioclonias propulsi-
vas, sin relacién con el perfodo vigilia-sueno, y 6 pa-
cientes que padecen erisis mioclonicas del despertar,
Analizamos su evolucién, asociacién con otros tipos
de epilepsia y la respuesta terapéutica.

MATERIAL Y PACIENTES

Para mejor comprension de las formas de epilepsia
presentadas en este trabajo, los pacientes se subdivi-
dieron en dos grupos.

A. El primer grupo estaba constituido por 6 pa-
cientes que presentaron mioclonfas del despertar.

En estos pacientes existia predominio del sexo
masculino (4:2) variando la edad de aparicion entre 13
anos 11 meses v 18 anos (tabla 1).

Tres de ellos tenfan antecedentes de epilepsiaen la
familia. Cuatro de los 6 pacientes presentaron dificul-
tades en el perfodo perinatal, sin constituir encefalo-
patfas hipdxico-isquémicas.

Cuatro pacientes padecieron crisis convulsivas fe-
briles previas a las mioclonfas y 3 de ellos presentaron

Tabla 1 - Crisis mioclénicas del despertar. Total de pacientes: 6.

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

El comienzo de los episodios mioclénicos del des-
pertar se produjo entre 13 anos 9 meses y 17 anos.

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

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

Los estudios electroencefalogréficos mostraron al-
teraciones en los 6 pacientes. Cuatro de ellos presenta-
ban descargas generalizadas de poliespigas y compo-
nentes lentos vy los otros 2 signos de focalizacién 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 caricter generalizado tonico-clénico, sin aso-
ciacién con otras formas de epilepsia, excepto 1 que
presentd mioclonias fotosensibles.

2) Cuatro de ellos padecieron convulsiones febri-
les, lo que induce a pensar en el cardcter 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 dcido valproico.

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 afos (tabla 2).

Paclentes
1 2 3 4 5 6
Sexo Masculino Femenino Masculino Femenino Masculino Masculino
Edad 13allm 14a 15a 18a l4a 14a
Antecedentes No No Sf St No S{
Antecedentes perinatales + - + + + -
Edad de comienzo de las
crisis mioclénicas 13al0m 13a9m 15a 17a 14a 11a
Tipo de convulsiones
previas Convulsiones Convulsiones Convulsiones Convulsiones Mioclonfas
febriles febriles y afebriles febriles y afebriles febriles y afebriles fotosensibles
Edad de comienzo de
las crisis previas 2alm - 3a 4a6m 13a 11a
Examen neurolégico N N N N N N
Escolaridad N N Dificultades enel N N N
aprendizaje (CLI:N)
EEG Foco imtativo Ondas agudas Paroxismos Paroxismos Paroxismos Salvas de ondas
Parietal izquierdo Occipitales generalizados generalizados
derechos Polipuntaonda ~ Polipuntaonda  Poliespigas Agudas
lenta lenta
Medicacién Fenobarbital Acidovalproico  Acido valproico  Acidovalproico  Acidovalproico  Acido valproico
Acido valproico Lorazepam
Evolucidn Mejorfa relativa  Mejoria Mejoria Mejoria relativa  Mejoria Mejorfa
N =Nomal.
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Cuatro pacientes no tenfan antecedentes de epilep-
sia en la familia; en 1 se desconoc{an antecedentes fa-
miliares, y en otro, un familiar padecia epilepsia.

Dos pacientes presentaron dificultades en el parto:
en 1 de ellos la maduracién neuromotriz fue lenta, sin
retraso mental, pero ulteriormente present6 dificulta-
des en el aprendizaje.

Todos estos pacientes habfan padecido ausencias,
aquinesias, crisis tonicas, clonicas, geldsticas, de
caida de la cabeza, adversivas v ténico-clénicas gene-
ralizadas.

En los dltimos perfodos del control neurolégico,
todos ellos presentaron crisis mioclénicas propulsi-
vas, que estaban asociadas o no, al perfodo sueno-vi-
gilia (noctumo o diurno).
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Dos de los pacientes tuvieron dificultades en el
aprendizaje desde antes del comienzo de las crisis
propulsivas,

En el examen neuroldgico se comprobo que en la
paciente 1 habia hiperreflexia e hiperacusia (que ce-
dieron favorablemente con el tratamiento al cesar los
episodios propulsivos) v la paciente 4 habfa tenido
movimientos distonicos, estrabismo divergente e hi-
potrofia en el miembro inferior izquierdo.

Las caracteristicas de la personalidad de 3 mujeres
del grupo eran de inestabilidad emocional (neurosis
de ansiedad), habiendo estado en tratamiento psi-
colégico antes del comienzo de los episodios.

En 4 pacientes se realiz6 tomograffa computada,
sin hallarse alteraciones significativas.
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Tabla 2 - Ciisis propulsivas. Total de pacientes: 6.
Paclentes
1 2 3 4 5 6
Sexo Femenino Femenino Masculino Femenino Femenino Masculino
Edad (afios) 17 a 7a 10a 18a 11a 1l a
Edad de comienzo 17a/ 6a/Ausencias 3 a/Aquinéticas 14 a/desmayos 2a. 6m CCTG/S5 a 2 a/Ausencias
y tipo de crisis 2 desmayos al despentar localizadas. Crisis fotosensibles (TV).
reflejas al caminar Desmayos CCTG
Caida de la cabeza Geldsticas
Antecedentes epilépticos ? 5f No No No No
Parto ? N Diferido N Llanto débil N
Maduracién N N N N Lenta N
Tipo de convulsiones Mioclonias Ausencias Aquinesias 9 afios Pérdida de Mioclonfas Ausencias
propulsivas Clonicas Propulsivas conocimiento. Propulsivas CCTGMioclonfas
Propulsivas Movimientos Aquinesias.
tonicos. Propulsivas
Mioclonias/ Geldsticas
Ausencia
Propulsivas
FEG Descargas breves  Espigas dreas Foco espigas 1.N Salvas Salvas generales
Poliespigas anteriores bioccipitales 2. Irritativo irregulares 3-4Hz
Paroxismos temporoparietal  Monitoreo Paroxismos
generalizados. 3. Parcxismos generalizados
Poliespigas Punta onda lenta generalizados 212-3Hz
2172-3Hz Poliespigas
TC - Leve dilatacion
ventricular N N N
Medicacion Fenobarbital Polidrogas Polidrogas Valproato Polidrogas Polidrogas
Valproato
Convulsiones asociadas  Desmayos Ausencias Aquinesias Crisis tonicas Crisis ténico- Ausencias
Cafda de la cabeza Adversivas clénicas
/TCCG generalizadas
Examen neurolégico Hiperreflexia N N N Movimientos N
Hiperacusia disténicos
Estrabismo
divergente
Hipotrofia del
miembro inferior
Personalidad Nerviosa Nerviosa N N Nerviosa N
Tratamiento
psicologico
Escolanidad N Regular N N N N. Regularcon N
bajo rendimiento
FBvolucidn Mejona Sin cambics Recaida Mejoria Sin cambios Mejorla
N =Nommal.

CCTG =Convulsiones clonicas tonicas generalizadas.
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Los estudios electroencefalograficos se realizaron
en diferentes perfodos 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 vy salvas de ondas irregulares (por monitoreo
electroencefalogréfico) respectivamente.

Cuatro de los pacientes recibfan varias drogas an-
tiepilépticas y sélo 1, dcido valproico. La respuesta te-
rapéutica en este grupo fue, en general, poco satisfac-
toria. Hubo mejoria en 3 pacientes. En los otros 3, las
crisis persistieron, a pesar de los sucesivos cambios de
medicacion.
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En este grupo de pacientes con mioclonfas propul-
sivas se destaca que:

1) Las crisis previas fueron muy variables: ausen-
cias, mioclonfas, aquinesia, ténico-clénicas generali-
zadas, gelasticas.

2) En ningtin paciente habfa antecedentes de con-
vulsiones febriles.

3) En 3 pacientes habfa datos de epilepsia en la fa-
milia.
La respuesta farmacologica fue poco exitosa, aun-

que los episodios mejoraron, sin desaparecer, excepto
en 1 paciente.
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Paciente 2 (tabla 2)

AT TS e e AP i S Y Paoxismos generalizados

de poliespigas, de breve
duracion.

4) Todos estos pacientes fueron tratados mediante
la combinacién de diversas drogas antiepilépticas (po-
literapia).

COMENTARIOS

Las crisis mioclénicas en la infancia tardia o ado-
lescencia pueden estar o no, precedidas por otras for-
mas de ataques, inclusive durante anos, o se presentan
en forma intermitente, asociadas con otros episodios
comiciales.

Entre los antecedentes de estos pacientes las con-
vulsiones tonico-clonicas generalizadas y las ausen-
cias tipicas son las més frecuentes (Delgado-Escueta y
Enrile-Bacsal’). Las crisis mioclénicas en pacientes
que padecfan ausencias indujeron a Janz a denominar-
las crisis de petit mal propulsivo. Janz y Christian’
(1957) describieron exhaustivamente estas formas de
epilepsia cuya frecuencia s esnma en 2,8-43% dc la
poblacién eplléptlca (Janz Tsuboi'” Roger v col
Asconape y Penry 1 Aicardi y Lhevne : Aicardi' )
Afectan a ambos sexos y los antecedentes familiares
de epilepsia se destacan en alrededor del 2692, La cdad
de aparicion varfa entre 12 y 18 anos (O Donohoe' ),
lo que senala su vinculacion con la adolescencia,

Clinicamente se manifiestan por sacudidas
mioclénicas bilaterales, preferentemente localizadas
en miembros superiores, no siempre simétricas, de
breve duracién y de amplitud variable, que conducen
a cafdas stbitas, y en oportunidades a desplazamientos
bruscos, como "descargas eléctricas”.

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

Generalmente no hay alteracion de la conciencia v
los pacientes suelen hacer referencia precisa de los
episodios.

Otros ataques mioclénicos suceden en el transcur-
so de los primeros minutos, luego del despertar diumo
o nocturno (mioclonfas del despertar) o sin vincula-
cién con el suefo-vigilia (mioclonfas propulsivas).

Dos de los pacientes presentados con mioclonfas
del despertar, padecian las crisis con mayor facilidad
si eran despertados bruscamente (por ¢j., despertador)
v lograban parcialmente inhibirse si el despertar era
espontaneo.

Como en otras formas de epilepsia, estos ataques
pueden ser facilitados por deprivacién de sueno o por
estimulos sensoriales (especialmente luz intermiten-
te).

En las crisis propulsivas los estudios electroence-
falograficos tienen caracteristicas destacables. El rit-
mo de base suele estar bien organizado, con descargas
de duracion generalmente breve, de poliespigas y
componentes lentos. Las espigas presentes varfan en
frecuencia. En un tercio de los casos (Janz') predomi-
nan las frecuencias rapidas. Cuando aparecen en el
perfodo interictal, las ondas lentas estdn precedidas
por menor nimero de ondas agudas. Durante los regis-
tros, la estimulacion fética o a través de la hiperventi-
lacion, puede incrementar las descargas. En estudios
electroencefalograficos prolongados, las descargas
son mis frecuentes du:anle el csladm del despertar del
sueno nocturno (Janz Touchon' )

En las crisis miocl6nicas del despertar los registros
encefalograficos destacan descargas generalizadas de
polipunta onda lenta, poliespigas y, en otros casos, sig-
nos de focalizacion bioeléctrica.

Las crisis propulsivas precedidas de otras formas
de epilepsia responden parcialmente a la medicacién
anticonvulsiva. Las crisis mioclonicas del despertar
tienen mejor respuesta terapéutica, especialmente al
acido valproico.
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Hemorragia intracraneana
espontanea en la infancia

Dres. Julio César Suarez*, Juan Carlos Viano*

RESUMEN

Presentarmos una serie de 20 nifios que sufrieron
hemorragia intracraneana espontinea, causada por
malformaciones arteriovenosas, aneurismas, discra-
sias sanguineas, tumor cerebral, y en 5 casos no se
pudo determinar la etiologla.

El tratamiento fite quirttrgico en 10, médicoen 8y
radiante en 2.

Fallecieron 4 ninios y no hubo mortalidad
quirtirgica. Las secuelas consistieron en convulsion
en 2 pacientes v hemiparesia en otro. Es decir que so-
breviven 13 niftos sin alteraciones y con vida normal
va que los nifios convulsivos son controlados con nie-
dicacion y no acusan crisis desde hace varios anios.
(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 257 - 260).

Hemorragia intracraneana - Infancia.

SUMMARY

A series of 20 children who suffered spontaneous
intracraneal hemorrhages are presented. Frequent
causes were arteriovenous malformations,
aneurysms, blood discrasias, cerebral tumors and in §
cases the origin was unknown.

The treatment was surgical in 10 cases, medical in
& and radiotherapy in 2 of them.

Four children died but there was no surgical mor-
tality, 2 children had convuisions, controlled by medi-
cation and one a slight faciobrachiocrural hemipare-
sis. The 13 remaining patients had a good clinical out-
come without sequels. (Arch. Arg. Pediatr.; 1988; 86;
257 - 260).

Intracraneal hemorrhages - Infancy.

INTRODUCCION

La hemorragia intracraneana espontéinea en la in-
fancia es una entidad nosolégica poco frecuente’ 2
aunque su primera descripcion data de 1871, al publi-
car Eppinger” el primer caso de hemorragia intracra-
neana por la ruptura de un aneurisma intracraneano
asociado a una coartacion de aorta.

Las causas mds frecuentes de hemorragia intracra-
neana espontdnea en la infancia son las malformacio-
nes arteriovenosas, los aneurismas, la hemorragia in-
tracerebral primaria, los tumores intracraneanos y las
discrasias .'sanguineas.2 el

MATERIAL Y METODOS

Analizamos una serie de 20 ninos menores de 15
anos de edad, con hemorragia intracrancana es-
pontdnea, internados en nuestro Servicio entre julio de
1972 v mayo de 1984, cuyas edades oscilaron entre 6
meses v 15 afios, con un franco predominio de los ma-
vores de 5 anos v con una prevalencia del sexo mascu-
lino: 12 varones v 8 mujeres.

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

El tiempo transcurrido entre el comienzo de la en-
fermedad y la internacién fue de 15 dias en 2 pacien-
tes; ésta se realizd 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 evolucién
correspondieron a malformaciones arteriovenosas de
cerebelo con hematoma.

La sintomatologia de admision se detalla en la ta-
bla11. Las hemiparesias fueron 3 derechas y 4 izquier-
das. La alteracion de la conciencia correspondi6 a 4
casos de coma, 2 de estupor y 1 de sopor.

La etiologia se describe en la tabla I11. Las malfor-
maciones arteriovenosas se ubicaron en el cerebelo en
3 pacientes y el resto en el cerebro. Las malformacio-
nes arteriovenosas cerebrales se distribuyeron de la si-
guiente manera: 2 frontales izquierdas, 1 en la region
talamocaudada izquierda v 3 parietooccipitales dere-

* Divisién Neurocirugia, Departamento de Cirugia. Hospital Infantil Municipal (5000), Cérdoba. Argentina.

Correspondencia: Dr Julio C. Sudrez. José P. Otero 1073 (5009), Cordoba
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Tabla | - Sintomatologfa de comienzo

Palidez

Hematomas espontdneos muiltiples
Convulsiones

Voémitos

Alteracion del sensorio

Cefaleas 16

B I B N OV

Tabla 11 - Sintomatologfa de admisién

Alteraciones neurovegetativas
Raccidez total

Rigidez de descerebracidn bilateral
Paro respiratorio

Dificultad respiratoria

Sindrome cerebeloso

Ausencia de reflejo oculocefdlico
Midriasis paralitica bilateral
Hematomas muiltiples
Estrabismo convergente

Edema bilateral de papilas
Hemiparesia

Alteracién de la conciencia

B I T T T R U

—
<

Sindrome meningeo

Tabla Il - Eriologia

Tumor cerebral

Discrasia sanguinea
Aneurisma

Desconocida

Malformacién arteriovencsa

O A g —

Tabla IV - Procedimientos diagnésticos

Neuroventriculograffa
Puncidn lumbar
Hectroencefalogramas
Aneriograffas carotideas
Panarteriograffas cerebrales
Tomogralias computarizadas de cerebro 16
Radiograffas simples de crdneo 20

~ =] O e

—
-

chas. La ubicada en la region talamocaudada izquier-
da produjo una hemorragia intraventricular. La locali-
zacion de la hemorragia fue en tronco cerebral en 1
caso, subdural en 1, en cerebelo en 3, intraventricular
en 1, subaracnoidea en 7 v cercbral en 7 casos. Estas
hemorragias fueron causadas: 1 por discrasia san-
guinea, 1 por oligodendroglioma parietooccipital de-
recho, 1 por hemorragia intracercbral primaria y las 4
restanies por malformaciones arteriovenosas. 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 diagnésticos empleados se re-
sumen en la tabla I'V,

El tratamiento fue quirrgico en 10 casos, médico
en 8 y radiante en 2. Estos tltimos correspondieron a
1 paciente con una malformacién arteriovenosa en la
regidn talamocaudada izquierda y a otro con una mal-
formacion arteriovenosa situada en el drea de Broca.

Se efectuaron 13 intervenciones quirGrgicas en 10
pacientes, consistentes en clivaje de aneurisma en 2
casos, evacnacién de hematoma con reseccion tumo-
ral en otro (al cual hubo necesidad de reoperar 7 anos
después para extirparle totalmente la recidiva de su
oligodendroglioma), exéresis de la malformacion arte-
riovenosa en un segundo tiempo en 2 casos, evacua-
¢i6n del hematoma con exéresis de la malformacion
en otros 3 y sélo evacuacion de hematoma en 4 casos.

Las complicaciones fueron hidrocefalia obstructi-
vaen 1 paciente operado de una malformacién arterio-
venosa de cerebelo, y cavidad porencefdlica pos-
tquirtrgica con hidrocefalia en los que hubo necesidad
de realizar una cistoperitonecostomia,

RESULTADOS

Fallecieron 4 nifios: 2 por hemofilia tipo A, 1 por
ruptura de ancurisma gigante en la comunicante ante-
rory 1 por la ruptura de una enorme malformacion ar-
teriovenosa de cerebelo. No hubo mortalidad quirtirgi-
ca.

De los 16 nifios que sobreviven solo 3 padecen de
secuelas, que son convulsiones generalizadas, contro-
ladas con medicacién, en 2 casos, y leve hemiparesia
faciobraquiocrural con hemianopsia en el otro caso.
Este altimo corresponde a uno de los nifios con quiste
porencefalico postquiriirgico.

Los 13 pacientes restantes hacen una vida absolu-
tamente normal y la nifia operada de un aneurisma de
la bifurcacién carotidea derecha lleva 16 afos de inter-
venida y es madre de 2 hijos, no habiendo tenido
ninglin problema en sus partos.

DISCUSION

En nuestra serie la causa mas importante de hemo-
rragia intracraneana espontdnea estuvo dada por las
malformaciones arteriovenosas, representando el 45%
de los casos. Con referencia a la edad de la manifesta-
cion hemorrégica solo 2 de los 9 casos fueron menores
de 10 afos y respecto del sexo hubo un leve predomi-
nio del femenino: 5 mujeres y 4 varones. Prevalecio la
localizacién supratentorial v en ésta la ubicacién pa-
rietal: comgrobacioncs coincidentes con los autores
consultados® > > * 1417,

Uno de los pacientes con malformacion arteriove-
nosa fue operado previamente de un hematoma intra-
cerchral que aparent6 ser primario porque las arterio-
graffas prequirirgicas y postquirtirgicas no mostraron



Figura 1 - TAC de un paciente con hemofilia tipo "A", que
muestra hematomas cerebrales miltiples en hemisferio izqui- «do y
hematoma subdural derecho.

malformacion, pero 6 anos después recidivo la hemo-
rragia v la anteriografia cercbral mostrd una malfor-
macién arteriovenosa parietooccipital de tamano me-
diano. Las razones por las cuales no se visualizo en las
primeras angiografias serfan su trombosis parcial o su
colapso por el hematoma, o porque comienzan a fun-
cionar los nidos de reserva, como los denomina Sano,
y por ello en estos pacientes deben realizarse arterio-
graffas cada 6 meses durante 3 aftos>> 1617

De los 5 ninos con hemorragia de causa dc%onnu-
da hubo 4 con hemorragia subaracnoidea” ¥
con hcmorragla intracerebral cuyas arteriografias
preoperatorias v postoperatorias no mostraron malfor-
macion alguna, aun aquellas efectuadas al ano de ope-
rado. Este caso corresponderia a una hemorragia cere-
bral primaria por ruptura de microangioma o :m%mmd
critico, como lo denominan Crawford y Russell”
causa de que no se visualice serfa la trombosis o ld
destruccion del microangioma en el momento de la
hemorragia.

Los aneurismas cerebrales constituyen la tercera
causa de hemorragia en nuestra serie. Una caracteristi-
ca de estos aneurismas en la infancia es su rareza, la
ubicacion en sitios inusuales v su tamano gigante; en
la enferma operada de un aneurisma de la bifurcacion
sarotidea derecha v en el pz!('i{‘nlc que fallecia sin ci-
rugfa, por ruptura de un dl'lLlll'l‘qmd dc- la comunicante
anterior, ellos eran L.u_.dnlc.': e

-

Figura 2 a - TAC de un paciente con recidiva de un oligoden-
droglioma. cuva primera manifestacién clinica fue de hemorragia
cerebral,

Figura 2 b - Vista lateral de un arteriograma carotideo dere-
cho, donde se observan vasos de neoformacion v la calcificacion de
oligodendroglioma

En esta serie las discrasias sanguineas estuvieron
representadas por la hemofilia A, que padecfan dos de
nuestros pacientes, menores de 1 afio, que fallecieron
sin cirugia, en uno porque la hemorragia estaba situa-
da en tronco cerebral y en el otro, que tenia un hema-
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Figura 2 c: Imagen histopatolégica del oligodendroglioma.

toma subdural derecho v dos intracerebrales izquier-
dos, porque no se logrd buen nivel sérico de factor
VIIL Para cualquier procedimiento qulrur%u:o el mvel
de dicho factor debe ser superior al 559%

mograffa computada ofrece un diagnéstico precxm de
localizacién y extensién de la hcmorragla ayudando
en el manejo de estos enfermos? (fi igura 1).

Los tumores cerebrales en la infancia también pue-
den manifestarse por hemorragia. En nuestro caso se
trataba de un oligodendroglioma e recndivé a pesar
de haber sido irradiado con 50 Gy (figura 2).
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Identificacion de embarazos de alto riesgo
de bajo peso al nacer

en zonas urbanas de América Latina
Organizacion, poblacion y metodologia
del estudio perinatal de Guatemala
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RESUMEN

Entre 1984 y 1986, en la ciudad de Guatemala se
llevé a cabo un estudio epidemioldgico prospectivo de
nuijeres embarazadas para obtener un método de
identificacién temprana de las nujeres en riesgo de
tener hijos con bajo peso al nacer. Aun cuando los da-
tos bdsicos se recolectaron en un solo hospital, el
Hospital de Ginecologia y Obstetricia del Instituto
Guatemalteco de Seguridad Social (IGSS), son repre-
sentativos de un segmento importante de la poblacion
urbana de esta ciudad.

La poblacién estudiada comprendio a todas las
nuijeres embarazadas (17.135) que asistieron a la
consulta prenatal de este hospital entre abril de 1984
y enero de 1986. No se incluyé a las nujeres que die-
ron a luz en el hospital pero que no habian recibido
ningiin tipo de atencion prenatal o que la habian reci-
bido fuera del sisterna del IGSS o en las clinicas pe-
riféricas de este sistema.

En este informe se describen detalladamente las
caracteristicas de la poblacion estudiada, el esquema
de recoleccion de informacién, los procedimientos de
normalizacion de la recoleccion y el mecanismo de
control de calidad de los datos. Los autores recomien-
dan que en todos los estudios epidemioldgicos pering-
tales se utilicen procedimientos de normalizacion de
la recoleccion de datos y que se lleven a cabo andlisis
de la confiabilidad de la informacién como los deseri-
tos. Se sugiere, ademds, la reduccion de la informa-
cion que se recolecta rutinariamente, la incorpora-
cion periddica de variables de interés y la organiza-
cion de sistemas de andlisis de informacion a nivel lo-
cal u hospitalario. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 262
- 269 ).

SUMMARY

A prospective epidemiologic survey of pregnant
women carried out in Guatemala City in 1984-1986
sought to develop a method for identifying mothers at
high risk of delivering low birth weight infants as
early in gestation as possible. Although the basic data
come from a single hospital, the Gynecology and Obs-
tetrics Hospital of the Guatemalan Institute of Social
Security (IGSS), they are representative of a major
segment of the urban population of this city.

All pregnant wormen (17.135) attending the prena-
tal clinic at the 1GSS Hospital between 1 April 1984
and 10 JTanuary 1986 were included in the study. Wo-
men who delivered at the IGSS Hospital but were not
enrolled in the study included those who had not re-
ceived any prenatal care and others that had received
prenatal care outside the IGSS system or at the IGSS
peripheral clinics,

This article provides detailed information about
the study population, data collection system, stand-
ardized collection procedures, and data quality con-
trol processes. The authors recommended using
standardized procedures for the collection of data in
all perinatal epidemiological studies and analysing
the reliability of the data by methods such as those
described in this report. They also suggest reducing
the amount of information routinely collected, peri-
odically incorporating pertinent variables, and orga-
nizing local or hospital-based systems for data analy-
sis. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 262 - 269).

* Instituto Guatemalteco de Seguridad Social. Hospital de Ginecologia y Obstetncia, Programa de Investigacion Perinatal. Direccion
postal: Colilas de Pamplona, 14 Av. y 4 calle, Zona 12, Guatemala. Guatemala

** Instituto de Nutricitin de Centro América y Panama.
Bol Of Sanit Panam 1988; 104: 117-129.
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INTRODUCCION

El bajo peso al nacer, definido como un peso al na-
cer inferior a 2.500 g, es uno de los problemas de sa-
lud pablica més importantes en los paises en desarro-
llo. Los lactantes con bajo peso al nacer de estos
paises representan mas de 909% del total de lactantes
del mundo con esta caracieristica v constituyen entre
10 y 45% de todos los nacimientos que tienen lugar en
ellos’. Estos lactantes estan E:xpuestos 4 un mayor
riesgo de morbilidad neonatal® - , v entre ellos los indi-
ces de crecimiento y de desaﬂollo neurologico postna-
tales anormales son més altos que en el grupo de peso
normal al nacer®

En los paises desarrollados se han realizado varios
estudios para identificar a las madres con mds proba-
bilidades de tener hijos con bajo peso al nacer. Los ob-
jetivos de esos estudios son reducir el riesgo de bajo
peso al nacer por medio de intervenciones prenatales
¥, cuando no es posible la intervencion, 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
relacion con investigaciones similares realizadas en
paises en desarrollo. Las caracteristicas de los 'actan-
tes con bajo peso al nacer de estos paises son distintas
de las observadas en los lactantes con bajo peso al na-
cer de los pafses desarrollados. En el primer grupo
predominan los lactantes pequefios para la edad de
gestacion, mientras que en el segundo son maés fre-
cuentes los lactantes premalurosl. Los factores
biolégicos vinculados con estos dos grupos de lactan-
tes, as{ como las caracteristicas socioecondmicas y
culturales de las poblaciones a las que pertenecen, son
diferentes. Por lo tanto, los resultados de los estudios
realizados en los pafses desarrollados no son directa-
mente aplicables a la situacién de los paises en desa-
rrollo.

En estos Gltimos paises se requiere un instrumento
sencillo, obtenido en forma empirica, para la identifi-
cacion de madres expuestas al riesgo de tener lactantes
con bajo peso al nacer. Un instrumento de este tipo
proporcionaria informacion 6til para adoptar decisio-
nes en cuanto a la distribucién racional de los recursos
de atencion perinatal. En particular, se podrian asignar
los medios de diagndstico y tratamiento mas comple-
jos a las madres y recién nacidos ex puestos a un mayor
riesgo de morbilidad y mortalidad vinculadas con el
bajo peso al nacer.

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) v la
Organizacion Panamericana de la Salud (OPS) han
iniciado recientemente un programa para fomentar el
empleo del enfoque de riesgo en la atencion mater-
noinfantil de los paises en desarrollo’ &, Este estudio
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se elabord de acuerdo con los lineamientos de este
programa.

El problema del bajo peso al nacer

Sobre la base de observaciones epidemiolégicas y
clinicas, se pueden definir dos grupos de lactantes con
bajo peso al nacer: los lactantes nacidos antes de 1a 37"
semana de gestacién con pesos al nacer inferiores a
2.500 g (con bajo peso al nacer y prematuros), y los
nacidos en la 37" semana de gestacion o después de
ella con pesos al nacer inferiores a 2.500 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 indices altos obedecen casi ex-
clusivamente al gran nlimero de lactantes incluidos en
el grupo de ba;lo peso al nacer y retraso del crecimien-
to intrauterino ~, Este patrén contrasta con el sefiala-
do en los pafses desarrollados'?, donde los lactantes
con bajo peso al nacer prematums constituyen la ma-
yor parte de la poblacién con bajo peso al nacer,

Sin embargo, es preciso senalar que al definir el re-
traso del crecimiento intrauterino como menos de
2.500 g y de 37 semanas de gestacion, se subestima la
magnitud de este problema, va que no se incluye a los
lactantes cuyos pesos al nacer estdn por debajo del
percentil 10 de la relacion entre la edad de gestacmn y
el peso al nacer, pero que pesan mas de 2.500 g En
nuestro andlisis estudiaremos las dos clasificaciones.

Evaluacién del riesgo

En los paises en desarrollo las causas del bajo peso
al nacer se relacionan con el grado de desarrollo so-
cioeconémico. Los principales factores de riesgo son
el estado nutricional deficiente antes de la concepeion,
un aumento de peso inadecuado durante el embarazo,
las infecciones maternas, la falta de atencién prenatal,
los embarazos poco espaciados y la preeclampsia

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

Una revision de las clasificaciones existentes del
riesgo obstétrico indica que varios problemas meto-
dolégicos o practicos reducen su utilidad. Muy pocas
veces se definen con claridad las variables de los re-
sultados. En gcncral se considera y expresa el bajo
peso al nacer como "premadurez”, _v Ginicamente apa-
rece como una variable independiente en una clasifi-
cacion', Muchas de las clasificaciones del riesgo se
han calculado segiin pesos arbitrarios basados en ex-
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periencias clinicas , mas que seglin pesos deriva-

dos de estadisticas.

Las dos clasificaciones del riesgo basadas en po-
blaciones de pafses en desarrollo’ '? tienen limitacio-
nes que reducen su utilidad para predecir el bajo peso
al nacer en una poblacién urbana de bai'os ingresos.
Aun cuando la clasificacién de LA:z:hligl para prede-
cir el bajo peso al nacer en la zona rural de Guatemala
es sencilla y tiene grados aceptables de capacidad de
pronéstico, no se puede emplear en un medio urbano
porque uno de los principales factores, las "carac-
terfsticas de la vivienda®, difiere considerablemente
en las zonas urbanas y rurales. Por otra parte, la clasi-
ficacion del riesgo de Fortney y Whitebome”, elabora-
da en Colombia, incluye factores que deben obtenerse
durante el periodo intra partum y es minima su utili-
dad para la deteccién temprana y remision de las ma-
dres con alto riesgo.

En conclusion, los intrumentos disponibles para la
evaluacion del riesgo obstétrico no son apropiados pa-
ra una zona urbana de un pafs en desarrollo. Las dife-
rencias socioculturales en las poblaciones sobre las
que se basaron las clasificaciones y los problemas me-
todolégicos detectados en su elaboracién reducen su
utilidad. Ademas, puesto que un objetivo fundamental
de la clasificacion del riesgo obstétrico es facilitar la
intervencion temprana, las que incluyen datos reuni-
dos en la tltima etapa del embarazo no son adecuadas.
Por consiguiente, es muy necesario establecer una cla-
sificacion del riesgo obstétrico basada en una pobla-
ci6n urbana de un pais en desarrollo y con datos reco-
lectados a comienzos del embarazo.

En este informe se describen la seleccion y carac-
terfsticas de la muestra y la metodologfa usada en un

estudio epidemiolégico prospectivo de la poblacién
de mujeres embarazadas que acudieron durante un
perfodo de casi dos afos a la consulta prenatal de la
seguridad social en la ciudad de Guatemala. Los obje-
tivos de este estudio fueron obtener una clasificacion
del riesgo basada en estadfsticas para identificar, lo
antes posible durante la gestacién, a las madres ex-
puestas a un alto riesgo de tener hijos con bajo peso al
nacer, y asimismo elaborar una metodologfa para fo-
mentar el empleo del enfoque de riesgo en la atencién
prenatal en otros paises de la Region,

SELECCION Y CARACTERISTICAS DE LA
MUESTRA

El estudio abarco a todas las mujeres embarazadas
que efectuaron su primera consulta prenatal en el Hos-
pital de Ginecologfa 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 Instituto Gua-
temalteco de Seguridad Social (IGSS). La muestra
comprendié a 17.135 mujeres embarazadas, No se in-
cluyé a las pacientes que no habian recibido atencién
prenatal (aproximadamente 9% de todos los partos en
el hospital) o que la habfan recibido fuera del sistema
del IGSS o en las clinicas periféricas de este sistema
(22%). En el primer caso, porque no se contaba con
datos sobre las caracterfsticas del embarazo necesa-
rios para establecer una clasificacion del riesgo entre
estas mujeres, v en el segundo, porque no era posible
aplicar procedimientos y otros mecanismos normali-
zados para el control de calidad de la informacién.

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 Ginecologfa y Obstetricia.

Cuadro 1 - Comparacién de las caracterfsticas demogrdficas de las mujeres que tuvieron a sus hijos en los tres hospitales piblicos de la

ciudad de Guatemala en 1983 (a)

Hospital de Hospital
Ginecologia y Hospital San Juan
Caracteristicas demograficas Obstetricia (b) Roosevelt de Dios
Indice de analfabetismo (7) 18,8 18,8 17,0
Falta de servicios en las viviendas (%)
Energia eléctrica 8.0 20.0 17.0
Agua corriente 23.0 340 340
Servicios sanitarics 24 36 38
Ingresos inferiores a uss 100,00
al mes (%) 11.0 26.0 27.0
Amas de casa (%) 70.8 86.2 92.6
Incidencia de bajo peso al nacer (%) 114 16.6 158

Fuente: Referencia 18,
(a)Tamafio de la muestra =500 embarazadas en cada hospital.
(b)Incluye embarazos sin control prenatal.
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Figura 1 - Diagrama de flujo del proceso de recoleccién de datos para el Estudio Perinatal de Guatemala, 1984-1986.
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Sin embargo, un nimero estimado de 3.000 por ano
concurren a los otros dos hospitales piiblicos de la ciu-
dad'®, otras tienen a sus hijos en centros privados y
aun otras, en sus hogares.

El cuadro 1 presenta las caracteristicas demografi-
cas y la incidencia del bajo peso al nacer entre las mu-
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Archivo final de la computadora
Andlisis de datos

jeres que tuvieron hijos en los tres hospitales piblicos
de la ciudad de Guatemala en 1983, Cabe destacar que
las que dieron a luz en el Hospital de Ginecologia y
Obstetricia tuvieron la menor incidencia de bajo peso
al nacer (11,4%). Esto refleja que en general tenfan un
nivel socioeconémico y de salud més alto que el de las



que acudicron a los otros hospitales. Debe recordarse
que en el cuadro | se incluye a las embarazadas sin
control prenatal. Esto explica una incidencia de bajo
peso al nacer algo superior que la que se encontrd en
la poblacion final del estudio.

RECOLECCION DE DATOS

Después de la conflirmacion clinica o de laborato-
rio del embarazo, se programaron las consultas prena-
tales y las entrevistas de las mujeres incluidas en el es-
tudio de acuerdo con los procedimientos ordinarios
del hospital.

El diagrama de la [igura 1 resume ¢l proceso de re-
coleccion de datos. En la primera consulla prenatal,
una trabajadora social entrevistd a cada mujer para ob-
tener los datos sociodemogrificos. Estos datos se re-
gistraron en un formulario especial preparado por el
departamento de servicio social del hospital. Asimis-
mo, las enfermeras o los médicos que atendieron a las
pacientes llenaron el formulario prenatal que forma
parte del registro perinatal del hospital. S trata de una
version ampliada del registro perinatal elaborado por
el Centro Latinoamericano de Perinatologia y Desa-
rrollo Humano (CLAP)”, adaptado a las caracteristi-
cas y necesidades locales de esta poblacion. Estos dos
formulanos, el prenatal v el del servicio social, consti-
tuyeron las fuentes de datos para el estudio.

En cada consulta, ¢l personal del estudio extrajo la
informacion de los registros médicos en formularios
de recoleccion de datos precodificados, que fueron
preparados especialmente para este estudio . Cuando
se detect6 la falta de algan dato, se hizo una marca en
el registro y se traté de obtener dicha informacion en
la siguiente consulta. En ¢l caso de variabies que cam-
bian durante el curso del embarazo, tales como la pre-
sién arterial o la altura del Gtero, no fue posible recu-
perar los datos omitidos. No obstante, el coordinador
del proyecto identificd rapidamente a los residentes v
obstetras cuyos registros prenatales estaban incomple-

tos v s¢ puso en contacto con ellos. Este proceso no
sOlo redujo al minimo el namero de datos omitidos en
cada [ormulario [inal, sino que también permiti con-
centrarse en el entrenamiento durante el control prena-
tal asi como en procedimientos de normalizacion, e
identificar a los médicos v enfermeras que necesitaban
mayor preparacion,

Después del parto y antes de que se diera de alta a
las madres, las entrevistadoras les hacfan una visita y
reunfan toda la informacién complementaria necesaria
para ¢l estudio. Se introdujeron los datos en la compu-
tadora después de que un grupo especial de auxiliares
del estudio venficase todos los formulanios para detec-
tar informacion omitida o nula, investigase sistemati-
camente los problemas identificados y, cuando era po-
sible, los carrigiese recurriendo a la historia clinica
prenatal 0 bien a una entrevista especial con la pacien-
lc.

Normalizacion y depuracion de datos

Con anterioridad a la recoleccion de datos se re-
alizd un proceso de normalizacion para reducir al
minimo las [uentes externas de variacion en las medi-
ciones (intra e interobservadores) y para cuantificar el
error en los cdleulos, Se repararon y calibraron las
hasculas, las cintas métricas, los tallfmetros y los es-
figmomandmetros,

Los 24 examinadores del estudio utilizaron las
mismas normas para lodas [as variables de medicién
de las madres y los recién nacidos. En este procedi-
micnto intervenian dos examinadores (uno de ellos era
¢l director de campo v el otro uno de los médicos o en-
fermeras), que median dos veces a 10 mujeres emba-
razadas durante la misma consulta prenatal en [a clfni-
ca. Se llevé a cabo un andlisis de la varianza de medi-
das rcpcu'das]8 con ¢l fin de detectar variaciones es-
tadisticamente significativas cn los componentes del
paciente, el observador, el mélodo de medicién em-
pleado v fas interacciones entre esos componentes. Se

Cuadro 2 - Andlisis de la varianza para establecer un proceso de normalizacion en la medicion de la altura del (tero. Estudio Perinatal de

Cuatemala, 1984-1986

Grados de Suma de Media Prueba
Fuente de error libertad cuadrados cuadratica F (a) Valor de p
Paciente (n =10) n-1 =9 347.028 aB.558 77.26 0.01
Fxaminador (p =2) p-1 =1 m.22§ 0,228 0.45 NS (b)
Medicion (¢ =2) g-1 =! n.n2s 1025 0.05 NS
Interaccitn de
error X medicion ;- g1y =1 0028 n.n2s 0,08 NS
Limor -1 (pq-1) =27 13,475 0,499

(a) Nivel erftico de la prucha | =0.05, 1.27; grados de Jibenad =421
(W) NS =no signilicativo.

* Se pueden solicitar copias de estos formulanos a los autores,
p
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consider6 que el procedimiento de normalizacion es-
taba completo sdlo cuando todas las fuentes de varia-
cion, excepto las del paciente, no eran estadisticamen-
te significativas (p <0,05). Ademés, se estimd el error
en las mediciones mediante ¢l cdleulo de la desviacién
estdndar del error (cuadro 2), que fue considerada
aceptable cuando era inferior o igual a los valores in-
formados en estudios similares'”.

En el anlisis de la varianza para la medicién de la
altura del ttero (cuadro 2) sélo fue significativa la
fuente de error representada por el sujeto (F =77,26; p
<0,01); la desviacidn estandar 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 estadistico recomen-
dados por Guzmén y col.?’. En general, se consideré
que las variables continuas eran validas si se incluian
dentro de desviaciones estdndares 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 variables
categoricas, solo se aceptaron los codigos significati-
vos, Cuando los datos estaban dentro del intervalo, se
llevé 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 nimero de gestaciones
previas debe ser igual al nimero de partos por la via
normal més las cesareas y los abortos); logicas, cuan-
do la respuesta para una variable delimita respuestas
aceptables para otra variable (por ejemplo, las mujeres
que tienen a sus hijos mediante ceséreas deben recibir
alg(in tipo de anestesia), Se defini6 un total de 555 de
esos errores en el manual de errores, en el cual se
asienta su nfimero, descripcion y cuestiones pertinen-
tes .

Una vez completada la recoleccion 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 recurrid
nucvamente 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-
cedimiento continué hasta obtener un archivo de datos
sin errares.,

CONFIABILIDAD DE LOS DATOS

Se usaron procedimientos normalizados de reco-
leccion de datos para reducir al minimo 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-
ci6n de informacién, se hizo un estudio de la concor-
dancia entre observadores. Este estudio consté de cua-
tro secciones definidas por los tipos de varables in-
vestigadas: sociodemograficas, de historia obstétrica,
prenatales v de trabajo de parto y el parto propiamen-
te dicho. La informacién rutinariamente reunida para
este estudio se empled como una fuente de datos para
determinar la concordancia entre evaluadores. Por
consiguiente, los datos fueron recopilados por el per-
sonal del hospital, que aplic6 los procedimientos usua-
les del estudio.

La otra fuente de informacién 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 clinica
sobre las variables indicadas. Los dos grupos de eva-
luadores aplicaron por separado en cada paciente to-
dos los procedimientos de recoleccién de datos; cada

Cuadro 3 - Valores del estadstico kappa para la concordancia entre evaluadores con respecto a un grupo de variables discretas. Estudio

Perinatal de Guatemala, 1984-1986.

Sujetos Valor de Error
Variable (a) (No.) kappa estandar Valoracién
Estado civil 140 0,94 0,08 Fxcelente
Ingestion de suplementos
de vitaminas y minerales 225 0.84 0,07 Excelente
Ingestion de analgésicos 226 0.69 0,07 Regu'ar
Meconio durante el parto 159 0.56 0,08 Regular
Bajo peso al nacer
del dltimo hijo 143 0.35 0,08 Deficiente
Edema durante el embarazo 224 0.12 0,07 Deficiente

(a) Variables definidas como "si" 0 "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 coeficiente de correlacion intraclase para la concordancia entre evaluadores con respecto a variables continuas.

Estudio Perinatal de Guatemala, 1984.1986.

Coeficiente )
Sujetos de correlacion Intervalos
Variable (No.) intraclase de confianza Valoracién
FEdad de gestacion
al nacimiento 156 0.83 0,77- 0.87 Excelente
Puntuacién Apgar
al minuto 160 0.69 0,60- 0,76 Regular

evaluador desconocia los resultados obtenidos por los
demis.

No se pudo determinar con claridad si el médico v
la trabajadora social recolectaron informacién mas
confiable que el personal ordinario del estudio. Por lo
tanto, se considerd igualmente calificados a todos los
evaluadores.

Se efectud un andlisis de la concordancia entre ob-
servadores para variables categéricas utilizando el es-
tadistico kappa. Se interpreta kappa como la medida
del grado de concordancia entre observadores luego
de excluir el efecto del azar en el acuerdo. El estadisti-
co kappa varfa entre —1y 1. Los valores negativos de
kappa indican una discordancia entre observaciones,
el cero senala una concordancia debida al azar y los
valores positivos significan una concordancia por en-
cima de la que se obtendria por azar. La concordancia
perfecta se indica por kappa =1.

La interpretacion de los valores reales de kappa es
algo subjetiva. Sin embargo, se han publicado pautas
que recomiendan la siguiente interpretacion: los valo-
res de kappa por encima de 0,75 representan una con-
cordancia excelente; los valores entre 0,40 v 0,75 sig-
nifican una concordancia entre aceptable y buena, y
los valores por debajo de 0,40 indican una concordan-
cia poco satisfactoria® . Basandose en estas pautas, se
interpretaron los valores de kappa para las variables
seleccionadas (cuadro 3).

Para los datos continuos se empled el coeficiente
de correlacion intraclase Como medida de la concor-
dancia entre los evaluadores”. En general, se puede
interpretar el coeficiente de (.OITCIEI(,IDH intraclase en
forma similar al estadistico kappa™ =

En el cuadro 4 se presentan los coeficientes de co-
rrelacion intraclase de determinadas variables, basa-
dos en las mismas pautas descritas para la interpreta-
cién de kappa. Se pueden utilizar estos resultados
(cuadros 3 y 4) en el proceso de seleccion de las varia-
bles para futuros analisis. asi como para la capacita-
cién de los entrevistadores y profesionales de salud

que participen en la recoleccién de datos. Basandose
en la experiencia de esta investigacion, se recomienda
con vigor que en todos los estudios epidemiolégicos
prenatales se lleven a cabo evaluaciones periédicas de
la calidad de la informacién recolectada. Una descrip-
cion detallada de este proceso yl los resultados obteni-
dos se publican separadamente™.

DISCUSION

Teniendo en cuenta el tamano de la muestra estu-
diada y el niimero de observadores, se considera que el
proceso utilizado produjo datos de calidad aceptable.
Los procedimientos de normalizacion de la recolec-
cion de datos y el andlisis del grado de confiabilidad
de éstos, tal como se descnben en este informe y se de-
tallan en la literatura'® ~ %, pueden y deben ponerse en
prictica en todos los niveles de la atencion prenatal
Es evidente que cuando se trate de un estudio epide-
miolégico donde intervengan numerosos observado-
res serd necesario completar este esquema de recolec-
ci6n de informacion.

Por otro lado, tal vez no sea necesario llevar a ca-
bo nuevos estudios longitudinales de los factores de
riesgo perinatal en todas las regiones o 4reas de salud.
Ya ha sido establecida la asociacién entre los factores
de riesgo mas conocidos y el desenlace del embarazo
y. con algunas excepciones, esta relacion parece ser
relativamente constante en todas las poblaciones. En
consecuencia, la cuantificacion del factor de riesgo en
la poblacion (prevalencia) se convierte en el instru-
mento epidemiolégico més importante para la organi-
zacion y planificacion de los servicios de salud perina-
tales,

Surge aqui otro interrogante: (debe aplicarse toda
esta metodologia a los datos recolectados rutinaria-
mente? En los servicios perinatales se retine una gran
cantidad de informacién que rara vez se usa o se tiene
en cuenta 'CUE}t}dD se toman dc{_:isiones médicas o de
salud pablica™. Ademads, es evidente que se requiere
un alto nivel de calidad de estos datos si se pretende

* Se pueden solicitar a los autores los programas simplificados de computadora que se prepararon para que el personal del nivel medio resol-

viera los cdlculos mds complejos de estos procesos analiticos.
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que constituyan la base para la toma de tales decisio-
nes. También es cierto que el proceso de control de ca-
lidad aquf descrito no es actualmente una actividad ru-
tinaria y puede parecer demasiado costoso para mu-
chas instituciones de los pafses en desarrollo.

Por cllo se recomienda que los servicios perinata-
les reduzcan al minimo la cantidad de informacion que
recolectan rutinariamente v apliquen a una muestra de
la poblacion y a todo el personal, respectivamente, el
control de calidad y el proceso de normalizacion indi-
cados. Esto garantizara un grado aceptable de confia-
bilidad cada vez que se empleen estos datos para
adoptar decisiones médicas o de salud pablica. Se
puede utilizar un formulario precodificado de recolec-
cion de datos e introducir esta informacion en la com-
putadara a nivel local, tal como se senald reciente-
mente”™, lo cual permite un andlisis estadistico senci-
llo y rapido.

Ademés de este grupo selecto de variables que se
recolectan rutinariamente, debe reservarse un espacio
para incluir periédicamente una serie de variables que
puedan ser de interés para evaluar los servicios o ex-
plorar alguna pregunta cientifica. Este mecanismo de-
ja abierta la posibilidad de tener un sistema dinamico
y sencillo de informacion hospitalaria.

El andlisis v la interpretacion de datos en el nivel
local no s6lo aumentaran la utilidad de la informacién
sino también la calidad de los datos. Asimismo, permi-
tiran que el personal local la utilice directamente y
compruebe los beneficios derivados de los esfuerzos
realizados en la recoleccion.

Una alternativa empleada en los hospitales de los
pafses desarrollados consiste en extraer de los regis-
tros médicos, luego del parto, solo las variables que
son de interés y realizar el proceso de control de cali-
dad Ginicamente para esas variables. No obstante, cree-
mos que esta alternativa no es valida para los grandes
hospitales de América Latina. En nuestro estudio este
sistema de extraccion de informacién tuvo como con-
secuencia el establecimiento de una nueva estructura
paralela a la del hospital, costos excesivos y la sobre-
carga de trabajo para enfermeras y médicos.

Nuestra experiencia en este proyecto perinatal en
Guatemala indica la necesidad de establecer la norma-
lizaci6n de los procedimientos obstétricos v neonata-
les, €l control de calidad continuo de los datos, la limi-
tacién de la informacién recolectada a un grupo mini-
mo de variables importantes y la organizacion de sis-
temas locales u hospitalarios de analisis de tales datos.
S6lo mediante este dificil proceso, la informacién
contribuird en forma positiva al mejoramiento del sis-
tema de atenci6n de salud para madres y nifios,
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¢Hay alguna relacion entre la creatividad
y la enfermedad mental?

Hace tiempo aue 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 contemporaneos de casos y testi-
gos. Con pocas excepciones, los resultados indican que |a incidencia de psicosis
afectiva y ciclotimia entre personas de facultades extraordinarias y sus parientes
cercanos es significativamente mas alta que entre los testigos, La relacion con la
esquizofrenia es menos decisiva, aunque se afirma que existia en la familia de
Einstein y varios otros gigantes Intelectuales. Los investigadores senalan gque una
variedad de trastornos fisicos (gota, miopia, alergias, autismo) también parecen
gstar asociades con un talento fuera de lo comun.

Otra teoria sobre el genic 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 que son rechazadas o toleradas como rarezas de
persona deforme o enferma. De todos modos, la asociacion del genio con la psi-
cosis afectiva puede ser un rasgo valioso para la sociedad, aunque involucre un
trastorno psiquico, Habria que reconsiderar la validez, desde el punto de vista de
la eugenesia. de aconsejar a estas personas a que no tengan hijos, Seria mas ra-
zonable buscar los medics de prevenir la psicosis sin alterar los efectos asocia-
dos con la actividad mental. La creatividad, por otra parte, amenaza las ideas es-
tabilizadas en una sociedad y provoca resistencia. Si bien el temor al error es la
muerte del progreso, el genio puede ser un arma de doble filo. (Hare, E. Creati-
vity and mental illness. Br Med J 295(6613):1587-1583, 1987).
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CARTA AL EDITOR

Sr. Director:
El "riesgo" de los enfoques de riesgo.

La implementacién de instrumentos de valor predictivo de
dafio, es capital para la salud piblica en cuanto facilita el aprovecha-
miento de recursos, propiciando una mejor y mds individualizada
distribucién de las estructuras de atencion primaria.

Sabido es, empero, que el uso de tales instrumentos -a menudo
denominados "scores” o puntajes de riesgo- no estd exento de "ries-
gos" inherentes en la creacion de los mismos. Errores en su formu-
lacién pueden resultar en sub y sobredetecciones (especificidad y
sensibilidad). A su vez, la experiencia sugiere que la simple extrapo-
lacién de puntajes concebidos, generalmente, en pafses desarrolla-
dos es azarosa y poco prdctica ya que las poblaciones v sus recuisos
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 articulo de Di Gregorio y col.(1), que no debe caer en el
olvido. Este trabajo pone de manifiesto los siguientes puntos de vis-
ta:

1. La carencia -en la Argentina- de puntajes de riesgo ajustados
a la realidad general del pafs, y a la particular de nuestros hospitales
publicos.

2. H hallazgo, ya sugerido por otros (2- 5), de que el peso al na-
ceres un excelente y confiable predictor de morbimortalidad neona-
tal por debajo de las 33 semanas de gestacion. aun agrupando sendas
categorfas de RCIU y prematuros verdaderos.

3. El uso de curvas de crecimiento intrauterino preparadas con
datos locales es imperativo a fin de sostener comparaciones intrapo-
blacionales veraces. En comunicaciones previas hemos insistido en
la importancia de usar curvas locales (Buenos Aires, Cordoba, Ar-
gentina, etc.) aunque muchos colegas en el pafs continuadamente re-
flejan sus registros segun curvas anglosajonas, particularmente las
de Colorado.

4. La escasa sensibilidad de las variables sugiere la interpreta-
cién cautelosa: necesitamos -para nuestras maternidades piiblicas-
puntuaciones diferenciadas y confeccionadas localmente. De interés
es el hecho de que las dos variables con RR superior a 2, correspon-
dan a patologfa social (falta de control de la gesta) tanto como clini-
ca (hipertensién inducida por el embarazo). Este dato puede cons-
truirse como reflejo de la poblacion asistida en el Hospital Durand,
pero ciertamente guarda relacion con las caracterfsticas poblaciona-
les del grueso de maternidades piiblicas del pafs, mds que con las po-
blaciones angloeuropeas. En un estudio de 1.031 gestantes asistidas
en el Hospital Matemo Provincial, ambos factores sumaron RR su-
periores a 2 (6), lo que tiende a confirmar esta aseveracion.

5. La predominancia de RCIU en el grupo de prematurcs es
comuin en nuestro medio, pero difiere de los datos de paises centra-
les. De hecho, es vital tener en cuenta estas cifras al analizar compa-
rativamente la morbimontalidad. Aun asf, la elevada morbimortali-
dad entre 27 y 33 semanas resta credibilidad al viejo axioma: "todos
los bebés afectados de RCIU andan bien". Altemativamente, la in-
clusién de casos de RCIU podria determinar que las cifras no sean
tan elevadas como podrian serlo si se analizaran solamente prema-
turos verdaderos,

Finalmente, los obstetras y neonatélogos con frecuencia pade-
cemos la "crftica implacable” de colegas de otras especialidades
(Pediatrfa incluida) de no querer "descender” al nivel de atencidn
primaria de la salud, en virtud de la exquisitez tecnolégica que nos
mdea, Nada mds alejado de la verdad. Como el artfculo de marras
demuestra, la inclusidn 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 realizacién de propuestas de atencién
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primaria, con logros que redunden en beneficio de la comunidad to-
da. Los autores dan un paso provocativo y temerario -pero en la di-
reccion correcta- al intuir que el Hospital debe centrar esfuerzos en
abrir la puerta y salir hacia su comunidad inmediata. La situacion
actual del pafs indica que la direccién paciente-hospital (como "nta-
no tnica") es cada vez menos sostenible. Lo opuesto serfa -a todas
luces- més practico y saludable. Desafortunadamente las citas pro-
puestas por los autores como certificacién de esta idea, son de dificil
acceso; urge. pues. su difusién generalizada.

Di Gregorio, Sexer, Lopez y de Sarrasqueta muestran, sin pro-
ponérselo, un dato de relieve que ha sido nuestra preocupacién por
largo tiempo: la mortalidad entre 37 v 42 semanas es sumamente ba-
ja, pero no tanto como debiera. En este grupo, 34 neonatos padecen
RCIUy | fallece; entre 1.273 sin RCIU, fallecen 3. Fntre pretérmi-
nos (27 y 33 semanas) 7 muestran RCIU y fallecen 2; entre 20 sin
RCIU murieron 8. Expresadas porcentualmente (como debe ser) las
cifras minimizan la mortalidad de 3 neonatos de término que, para
un pais como el nuestro, es claramente inaceptable. Igualmente ina-
ceptables son las muertes de prematurcs, pero para evitarlas se re-
quiere eficiencia y precisidn, ademds de tecnologfa especial. En
cambio, a menudo, las muertes de neonatos de término son fécil-
mente evitables con recursos de bajo costo, tales como el control
prenatal o la prevencién adecuada de la aspiracion meconial. En
sintesis, 3 muertes de término tienen escaso valor porcentual, perosi
se deben a errores prevenibles, de nada servird insistir en el cuidado
intensivo de los prematuros muy pequefos. Para nuestros detracto-
res, ¢si esto no es atencion primaria, qué lo es?

Sin duda, nuestra bibliografia local precisa de mds artfculos co-
mo el aqui comentado; sin duda, "Archivos” se prestigia al ir mar-
cando el rumbo que nuestra medicina amenaza con tomar; sin duda,
los lectores especialistas y de especialidades afines deben prestar
atencion a estos datos v a sus sugerencias; sin duda. los autores pue-
den sentirse estimulados a seguir apor:ando més de lo mismo, a fin
de evitamos el "riesgo” de olvidar dénde estamos y a quiénes servi-
mas,

Dr. José Marfa Olmas

Grupo Perinatal Clfnica Suqufa

Dr. Eduardo Halac

Primer Instituto Privado de Neonatologfa
(5000), Cérdoba, Argentina
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