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ARTICULO ORIGINAL

Evaluacién del crecimiento en ninos
con trasplante hepatico

Dres. Titania Pasqualini*, Elsa Granillo*, Julidn Llera**,
Jorge Rossi***, Daniel D’Agostino**

RESUMEN

Se evaluo el crecimiento en 6 niftas y 1 varén so-
metidos a trasplante hepdtico a una edad media de
6,7 anos. Los diagnésticos fueron: atresia de vias bi-
liares en 2; cirrosis posthepatitis en 3; cirrosis biliar
secundaria en I; déficit de alfa-I-antitripsina en 1. La
medicacion inmunosupresora consistié en ciclospori-
na 9-11 mg/kg/dia y metilprednisolona 0,2-0,3
mglkg/dia. La talla pretrasplante fue normal. Dentro
de (os 2 ailos pretrasplante (media 1,1 aftos), la me-
dia del puntaje Z de altura en 6 pacientes fue de 0,04

+ 1,55 y dentro de los 2 anos postrasplante (media
1,1 artos) fue de -0,68 + 1,38. En los 5 pacientes eva-
luados longitudinalmente, el puntaje Z disminuyé en
un valor medio de 0,99 + 0,27 DS, p < 0,0025. La
velocidad de crecimiento se hallé por debajo del per-
centilo 3 en 3 de los 5 pacientes. En 3 pacientes eva-
luados a posteriori, antes de los 2,6 afios postrasplan-
te, el puntaje Z de altura fue de -0,21 + 1,11,
observdndose recuperacién de la velocidad de creci-
miento. La funcién hepdtica postrasplante fue normal
en todos los pacientes.

Se puede concluir que la talla en nuestros pacien-
tes se halla dentro de percentilos normales antes del
trasplante y que el percentilo de talla y la velocidad de
crecimiento disminuyen en el periodo pentrasplante,
probablemente debido a una cinigla de alta morbili-
dad, al uso de corticoides en dosis elevadas y a nece-
sidades energéticas y caldricas que no pueden satisfa-
cerse en esta etapa. Al desaparecer estos factores,
nuestros datos preliminares demuestran que la veloci-
dad de crecimiento estd qumentada en el perlodo pos-
trasplante tardio (Arch. Arg. Pediatr., 1989; 87; 66 -
70)

Trasplante hepético - Crecimiento en nifos

INTRODUCCION

En los ninos con enfermedad hepatica terminal,
que son refractarios a todo tratamiento, el trasplan-
te ortot6épico de higado surge como Gltima opcién.
Como en toda terapéutica realizada, es importante

* Seccion Crecimiento y Desarroflo, Departamento de Pediatria.

** Seccidn Hepatologia, Departamento de Pediatrfa.

SUMMARY

The effect of orthotopic liver transplantation
growth and height was studied in 7 patients, 6 girls
1 boy with the following diagnosis: biliary atresia in 2
posthepatitis cirhosis in 3, secondary biliar cirrh
in I, and alpha-Il-antitrypsin deficiency in 1. Me
age at the time of transplant was 6.7 years (range
to 12.1). Chronic immunosuppressive therapy consi
ted of 9-11 mglkg/d Cyclosporine and 0.2-0.3 mg/k
Methylprednisolone. Pretransplant height was normm
in all patients in spite of their chronic hepatic c
tion. For 6 patients, mean Z score for height was 0.0
+ 1.55 within 2 years pretransplant and -0.68 + 1.3
within the 2 years postransplant; in 5 patients, mean
score for height had decreased in 0.99 + 0.27 SD
< 0.0025). In 3 prepubertal girls growth velocity
below the third percentile during the peritransplant p
riod. In 3 patients evaluated a second time, before
vears postransplant, growth velocity score had increg
sed in 1.70 + 0.28 (p < 0.01), corresponding wit
normal liver function. It can be concluded that
transplant height was within normal percentiles an
that during the peritransplant period both height
centile and growth velocity decreased; this could
attributed to high morbility surgery, high dosis of col
ticoids and low caloric intake. Once these factors
ve disappeared our preliminary data indicate that
ring the late postransplant period growth velocity
increasing. (Arch. Arg. Pediatr., 1989; 87; 66 - 70

Liver transplantation - Growth in children

considerar la calidad de vida ofrecida luego de é!
Es bien conocida la importancia critica queticne (
crecimiento en la evaluacion de éxito de toda
pia realizada en pediatria,

*** Division Clinica, Departamento de Pediatria. Hospital ltaliano, Gascdn 450, 1181 Buenos Aires.
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En el presente estudio nosotros evaluamos las
caracteristicas del crecimiento en 7 pacientes con
trasplante hepético.

PACIENTES Y METODOS
Pacientes

Se estudiaron 7 pacientes, 6 nifias y 1 varén, en
los que se realizo trasplante ortotépico de higado
entre abril de 1984 y marzo de 1988. Los diagndsti-
cos fueron: atresia de vias biliares en 2; cirrosis post-
hepatitis en 3; cirrosis biliar secundaria en 1; déficit
de alfa-1-antitripsina en 1. La edad media al primer
trasplante fue de 6,7 afios (rango 2,4 a 12,1 afos).
Dos pacientes recibieron dos trasplantes. Seis pa-
cientes se evaluaron en el periodo de 1 mes a 3,5
afios pretrasplante y los 7 se evaluaron en el perfodo
de 3 meses a 4 anos postrasplante (tabla 1).

La medicacién inmunosupresora consistio en ci-
closporina 9-11 mg/kg/dia y metilprednisolona 0,2-
0,3 mg/kg/dia.

Mediciones antropométricas

Las mediciones de crecimiento pretrasplante
fueron obtenidas de los registros de la historia clini-
ca de cada paciente, durante su seguimiento ¢ inter-
naci6n en la Seccién Hepatologia, Departamento
de Pediatrfa, Hospital Italiano de Buenos Aires.
Los datos postrasplante fueron obtenidos en la Sec-
cién Crecimiento y Desarrollo, Departamento de
Pediatria, o durante su seguimiento pediétrico.

La longitud corporal de los pacientes menores
de 4 afios fue evaluada en posicion supina y la de Jos
mayores de esta edad en posicién de pie, mediante
¢l estadidmetro de Harpenden.

Para la evaluacién de los datos antropométricos
de distancia se utilizaron las tablas nacionalesl; los
de velocidad de crecimiento se compararon con las
tablas de Tanner y Whitehouse?. En todos los casos
se determind el puntaje Z de altura y de velocidad,
definido como nilmero de desvios estandar por en-
cima o por debajo de la media de la poblacién nor-
mal para edad y sexo, aplicAndose para esto la for-
mula, puntaje Z = X - X/DS, donde X es la
medicion actual, X es el percentilo 50 de las tablas
normales de referencia y DS es la desviacién estdn-
dar a esa edad. Por ejemplo, un puntaje Z de talla
= 0 significa que la altura del paciente se halla en el
percentilo 50 de las tablas nacionales.

Los anélisis estadisticos se realizaron por el test
de t para muestras apareadas.

RESULTADOS

Las tallas de los 7 pacientes estudiados se halla-
ron dentro de percentilos normales, antes y después
del trasplante hepatico, salvo 1 nifia que present6
una aliura menor del percentilo 3 después de ser
trasplantada, siendo ésta la paciente que se oper6 a
una edad mas tardfa. En la figura 1 se grafican las
tallas de 5 nifias evaluadas pretrasplante y de 6 nifias
evaluadas postrasplante.

En la figura 2 se grafican en forma individual el
puntaje Z de altura de cada uno de los pacientes
estudiados, observandose la caida de dicho puntaje
en 5 pacientes en el perfodo peritrasplante (dentro
de los 2 afios pretrasplante y postrasplante). En 3
de ellos, que pudieron evaluarse en dos oportunida-
des antes de los 2,6 afos postrasplante, se observod
una tendencia a la recuperacién de la talla (pacien-

Tabla 1 - Caracteristicas clinicas de pacientes con trasplante de higado

Paciente Diagndstico Edad al Rango de edad
(sexo) trasplante bajo estudio
HF (F) Atresia de vias biliares 4,0 2,1-6,6
AM (F) Atresia de vias biliares 4,6 45-58
‘SG(F) Cirrosis biliar secundaria 24 1,1-59
4,2
GM (F) Cirrosis posthepatitis 58 23-74
59
AA (F) Cirrosis posthepatitis 100 10,0-10.3
GP (F) Cirrosis posthepatitis 12,1 90-135
FS (M) Déficit de alfa-1-antitripsina 8.1 49-12.1
MEDIA 6.7 48-88

* Al primer trasplante.
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Figura 1 - Graficacion de
las tallas de 5 nifias pretras-

Edad

Puntaje Z de talla

piante y de 6 nifias postras-
plante.

Figura 2 - Puntaje Z de al-
tura de los 7 pacientes lras-
plantados: 5 pacientes fueron
evaluados pretrasplante y
postrasplante, 3 de cllos en
dos oportunidades postras-
plante. Se observa disminu-
cién en el perfodo peritras-
plante y recuperacién en el
postrasplante tardio. El aste-
risco (*) sefiala el momento
del segundo trasplante en la
paciente |.

!
|
[
|
|
I
T

2 -1 0 1

Afios pretrasplante y postrasplante

tes 1, 2 y4). El nico paciente varon se pudo evaluar
recién a los 4 afos postrasplante (paciente 7), pre-
sentando en este momento un puntaje Z de altura
de -1,01.

Dentro de los 2 anos (media 1,1 anos) pretras-
plante, la media del puntaje Z de altura en 6 pacien-
tes fue de 0,04 + 1,55 y dentro de los 2 anos postras-
plante (media 1,1 anos) fue de -0,68 + 1,38.
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En los 5 pacientes, evaluados longitudinalmente,
el puntaje Z de altura disminuy6 en un valor medio
de 0,99 + 0,27 DS, p < 0,0025. En los 3 pacientes
evaluados en una nueva oportunidad (media 1,9
anos postrasplante), el puntaje Z de altura fue de
0,21 4 111,

En la figura 3 se observa el ritmo de crecimiento
de las 5 ninas que fueron evaluadas longitudinal-



Paciente 1
* = trasplante
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Figura 3 - Ritmo de crecimiento de 5 ninas
en el periodo peritrasplante. La paciente |
[ue trasplantada en dos oportunidades obser-
vandose disminucian de la velocidad de creci-
miento durante el segundo periodo peritras-
plante y su recuperacién a posieriori. En las
pacientes 2 y 4 se observa recuperacion del
ritmo de crecimiento cn el postrasplante tar-
dio. El asterisco (*) sehala el momento del
trasplante.
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mente, siendo las velocidades de crecimiento, en el
perfodo peritrasplante, menores al percentilo 3 en 3
pacientes. En las pacientes 1, 2 y 4 se observo recu-
peracion de la velocidad de crecimiento antes de los
2,6 afos postrasplante. Durante este perfodo el
puntaje Z de velocidad aument6 en un valor medio
de 1,70 £ 0,28, p < 0,0l con respecto al puntaje
previo.

DISCUSION

Con el mejor manejo de las complicaciones
acompanantes y principalmente de la inmunosupre-
sion, esta Gltima gracias a la introduccién de la ci-
closporina, el nimero y los éxitos del trasplante he-
pético comenzaron a aumentar vertiginosamente en
todo el mundo. Los mejores resultados no sélo lle-
varon a una prolongacién de la sobrevida sino tam-
bién a la recuperaci6n integral del nifio trasplanta-
do. Es asf que el crecimiento tiene un valor
primordial en la evaluaci6n de esta terapia.

Estudios previos refieren alteracién del creci-
mlento o pacientes con enfermedad hcpéuca ter-
minal® . En un estudio reciente, Urbach y col.® ob-
servaron que 13 de 29 pacientes (45%) con
enfermedad hepética presentaron talla por debajo
del percentilo 5, pretrasplante y postrasplante. To-
dos nuestros pacientes tuvieron una talla dentro de
percentilos normales antes de ser trasplantados, ha-
llandose la altura de 4 nifias a nivel o por encima del
percentilo 50.

Cinco de nuestros pacientes que pudimos eva-
luar longitudinalmente presentaron un descenso
significativo del puntaje Z de altura, con cambio de
percentilo de talla, al ser evaluados postrasplante
inmediato, 3 de ellos con velocidades de crecimien-
to por debajo del percentilo 3 para la edad.

Por otro lado, antes de los 2,6 afos postrasplan-
te, 3 de nuestros pacientes aumentaron la velocidad
de crecimiento en més de 1,5 desvios estdndar con
respecto a la previa. Aparentemente, un crecimien-
to anormalmente lento durante los 6 a 12 meses pos-
trasplante, seguido de una aceleracion, ya ha sido
observado tanto en 5p.a\clenu:s que. habifan recibido
trasplante hepatico’ como renal®. Sin embargo,
Spolidoroy col.” hallaron una aceleraci6n de veloci-
dad de crecimiento en 22 de 29 pacientes (76%),

durante el postrasplante inmediato o tardio a pesar

del tratamiento con corticoides utilizado como tera-
pia inmunosupresora.

Contrariamente al gran deterioro de crecimien-
to hallado en los pacientes con insuficiencia renal

70 CRECIMIENTO CON TRASPLANTE HEPATICO

cronica, con escasa recuperacion después del tras-
plante renal’, en nuestros pacientes pudxmos obser-
var que la cnfcrmcdad hepética no se asocia con de-
terioro importante de la talla y que aparentemente
existiria una recuperacion de ésta en el periodo pos-
trasplante tardio a pesar de la dosis de metilpredni-
solona de 0,2 a 0,3 mg/kg/dia utilizada y del uso de
ciclosporina.

Es de destacar la gran importancia que tiene el
crecimiento en el estado emocional y para la reinte-
gracidn a una vida normal, en todo paciente con gn-
fermedad crénica y tratamientos que podriamos de-
nominar heroicos. Los datos informados en este
estudio ponen en evidencia la posibilidad de lograr
no sblo la sobrevida sino también una buena calidad
de supervivencia en pacientes con trasplante hepa-
tico.

Los principales hallazgos fueron:

1) las tallas de nuestros pacientes se hallaron
déntro de percentilos normales antes del trasplante;

2) durante ¢l primer afio postrasplante, la veloci-
dad de crecimiento y el puntaje Z de talla disminu-
yeron, probablemente debido a una cirugia de alta
morbilidad, al uso de altas dosis de corticoides y a
los requerimientos nutricionales que no siempre
pueden ser satisfechos en esta etapa;

3) la velocidad de crecimiento aumentd en el
postrasplante tardio.
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ARTICULO ORIGINAL

Deteccién de tuberculosis en terreno
en una comunidad aborigen toba

Dra. Elena Bonifachich*, Dra. Aurora Bruno de Marro**, Enfermera Gladys Barberio***,
Antrop6loga Ana Lia M. de Krupick****, Estadistica Adriana Arca*

RESUMEN

En una comunidad aboringen toba, de aproxima-
damente 1.400 habitantes, de la ciudad de Rosario, se
efectud un estudio epidemioldgico de tuberculosis en
la poblacién de 0 - 18 afios (506 habitantes).

Las acciones desarrolladas fueron realizadas por
un equipo de salud con apoyo institucional e integra-
cién con los lideres de la comunidad.

Los pardmetros utilizados para arribar al diagnos-
tico fueron: nocién de foco, clinica, PPD, cicatriz de
BCG, bacteriologla de esputo y radiologia.

Se detectaron 102 enfermos, comprobdndose un
indice de morbilidad de 20%.

La media, mediana y modo para la edad de este
grupo fue de 5 afios.

La nocién de foco se detecté en 74 casos (73%),
tenfan antecedentes respiratorios 22 pacientes (22%)
y fueron sintomdticos 54 (53 %). El 20% de la pobla-
cién enferma se ubicé por debajo del percentilo 10 de
peso; 64 casos (62%) tenian cicatriz de BCG.

La radiologla revelé que 35 (34%) presentaban
adenitis hiliar, 19 (199%) infiltracién parenquimato-
sa, 28 (27%) ambas, 15 (15%) otras imdgenes y sin
patologia 5 (5%). _

Segiin la forma clinica, 66 pacientes (65%) co-
rrespondieron a moderada, 25 (24%) a leve y 11
(11%) a grave.

Completaron el tratamiento 54 pacientes (53%),
lo abandonaron 20 (19%), migraron a otras provin-
cias 8 (8%), 2 casos fueron diagnosticados y no reci-
bieron tratamiento.

El diagndstico y tratamiento de la tuberculosis en
terreno, por medio de un equipo de salud interdisci-

Plinario e integracién con la comunidad es una meto-
dologia recomendable para la deteccién de la enfer-
medad de poblaciones marginadas. (Arch. Arg.
Pediatr., 1989, 87; 71-74)

Tuberculosis - Comunidad aborigen

SUMMARY

In a Toba aborigines community with an estima-
ted population of 1,400 inhabitants in Rosario city, an
epidemiologic study of tuberculosis was carried out in
a 0 to 18 years old group of 506. This was performed
by a health team with institutional support and inte-
gration with the community leaders. The diagnostic
approach included these parameters: focus knowled-
ge, clinical data, PPD, BCG scars, bacteriology of
sputum and radiology. Tuberculosis was detected in
102 patients (20%). The medial and median was 5
years. Focus was detected in 74 cases (73%); history
of previous respiratory disease in 22 patients (22%)
and 54 (53%) were symptornatic. The 20% of the sick
population classified below percentile 10 of weight; 64
cases (62%) had BCG scars. X Ray showed that 35
(34%)| had hilar adenitis, 19 (19%) parenchymal
infiltration, 28 (27%) both, 15 (15%) other images.
In 5 cases (5%) radiology was normal.

According to clinical presentation; 66 patients
(65%) were classified as moderate, 25 (24%) as mild
and 11 (11%) severe.

Treatment was completed in 54 patients (53%),
20 (19%) abandoned it, 8 (8%) migrated to another
province and 2 cases were diagnosed but didn’t recei-
veé [reatment.

The diagnosis and treatment of tuberculosis in the
field by a health team and integration with the com-
munity is @ methodology to be recommended for the
detection of diseases in marginated populations.
(Arch. Arg. Pediatr., 1989, 87; 71- 74)

Tuberculosis - Aborigine community

* Hospital de Nifios Zona Norte. Rosario

** Centro Materno-Infantil Hospital Centenario

*** Dispensario Antituberculoso Central,

**** Area VIl de Salud (Pcia. de Santa Fe)

Correspondencia: Sra. Elena Bonifachich. Riobamba 43, 2000 Rosario
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INTRODUCCION

En los paises en desarrollo, la tubercuiosis sigue
siendo tan frecuente como lo era hace un siglo en
Europa y, pese a los programas de lucha emprendi-
dos, no hay ning(in indicio epidemiolégico de que la
gravedad del groblema haya disminuido en los tlti-
mos decenios.

En efecto, los estudios epidemiologicos realiza-
dos por la OMS y UICT han demostrado que ac-
tualmente hay en el mundo:

3 millones de muertes por tuberculosis al afio.

5 millones de casos nuevos por afo y un total de

10 millones de enfermos de tuberculosis, cifra
que corre el riesgo de ir en aumento por el creci-
miento de la poblacién mundial y si no se empren-
den medidas eficaces.?

Las comunidades indigenas de nuestro pais se
encuentran inmersas en esa realidad, con la particu-
laridad de que han %ucdado relegadas a las peores
condiciones de vida.

Durante los afos favorables, la cosecha del algo-
dén sigue siendo una época de abundancia para los
tobas. Las leyes argentinas protegen al lrabajador
con un salario minimo y beneficios médlcos si bien
su aplicacion es harina de otro costal.®

Es a partir de la década del '60 que los grupos
tobas del Chaco comienzan a migrar a las ciudades
fuera de las temporadas de cosecha, para buscar en
ellas, medios de subsistencia, alternando su tradi-
cional ciclo némada que es: cosecha de algodén y
zafra, con changas y ventas de artesanias.

Se asientan generalmente en villas de emergen-
cia, tratando de agruparse junto a los otros miem-
bros de su etnia.

El asentamiento toba mas numeroso de Rosario
es el de Juan J. Paso al 2000, lugar donde se realiza
este estudio.

Con motivo del diagndstico de 2 casos de tuber-
culosis en nifios procedentes de este asentamiento,
atendidos en el Hospital de Nifios Zona Norte, nos
planteamos el interrogante acerca de la real inci-
dencia de la enfermedad en dicha comunidad, a la
que no se habfa llegado por la existencia de barreras
culturales entre ésta y los servicios de salud.

Existe para ellos la creencia de que las enferme-
dades se producen por intrusion de objetos extra-
fios en el cuerpo o por un dano causado por la apro-
piacién de una "parte” de la persona, o "partes" de
su cuerpo (cabellos, saliva, sangre, unas, elc.). Esto
ocasiona graves dificultades para la extraccion de
sangre y recoleccion de esputo para el diagnéstico
de la enfermedad.

El escaso dominio del idioma castellano, espe-
cialmente en las mujeres de reciente emigracion,
aparece como otra barrera importante. Algunos
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miembros de la comunidad oficiaron de traducto-
res, y a su vez el equipo de salud aprendio6 a utilizar
palabras clave que le permitieron establecer una
buena relaci6n inicial con los pacientes.

En la concepcién de que una metodologia dife-
rente de la empleada hasta el presente en nuestro
medio nos permitirfa lograr un mayor acercamiento
abordando a los pacientes en la comunidad, se pla-
nifico la atenci6n, deteccibn, diagnéstico y trata-
miento en terreno.

MATERIAL Y METODO

Se tom6 bajo estudio a un grupo de habitantes
de 0 a 18 afios, de la comunidad toba, cuya pobla-
ci6n total est4d estimada en alrededor de 1.400 abo-
rigenes, con 70% de menores de 16 afios.

El perfodo de observaci6n se extendi6 desde el 1
de julio de 1986 hasta el 31 de agosto de 1988 inclu-
sive.

Se requiri6 una etapa de preparacién de la co-
munidad a cargo de la antropéloga y agentes sanita-
rios, cor motivacién de los lideres y curadores tra-
dicionales a fin de lograr la receptividad necesaria
de la pablacién.

El total de nifios cuyos padres accedieron a que
se les colocara el PPD, condicién fundamental para
ser incluidos en el trabajo, fue de 506.

La metodologia de abordaje para el diagndstico
consistié en: confeccién de historia clfnica, obten-
cién de datos antropométricos, lectura de cicatriz
de BCG, colocacién de PPD con lectura a las 72 b,
recoleccion de esputos a adolescentes y adultos con
tos, examen fisico y radiologfa de presuntos enfer-
mos.

Se catalogaron como no vacunados con BCG los
pacientes que no presentaron cicatriz de BCG.S

De los datos antropométricos obtenidos, la rela-
ci6n peso-edad fue referida a los gréficos corres-
pondientes a Lejarraga y col.” Los datos obtenidos
de estatura no fueron analizados por considerarse
que no eran confiables.

Se efectué radiologia de térax a presuntos enfer-
mos.

Sobre la base de los elementos citados, se clasi-
ficaron los enfermos de tuberculosis en las diferen-
tes formas clinicas que dictan las normas nacionales
para tuberculosis. Se instituy6 tratamiento con iso-
niacida, rifampicina y/o estreptomicina o etambutol
segin los esquemas nacionales vigen[cs.B N

Se efectud seguimiento ambulatorio de los resi-

dentes habituales de la comunidad confeccionando
ficha de derivacion a los migrantes.

Para la provision de medicamentos especificos,
diagnostico bacteriolégico, clinico y radioldgico de



la poblaci6n adulta detectada, se cont6 con el apoyo
del Dispensario Antituberculoso Central.

RESULTADOS

Del total de 506 nifios estudiados (gréfico 1),
220 pacientes (44%) correspondieron al sexo mas-
culino y 286 (56%) al sexo femenino. Con respecto
a la edad, la media, mediana y modo para este gru-
po fue de 4 anos.

14
Masculinas ‘ Femeninos
13
]

Grafico 1 - Distribucién de la poblacién bajo estudio segiin
edad y sexo

De la poblacion enferma (102 ninos), 57 pacien-
tes eran femeninos {56%) y 45 masculinos (44%).
La media, mediana y modo para la edad fue de 5
anos.

Un 60% de la poblacién estudiada habfa recibi-
do BCG y un 42% correspondié a menores de 5
anos.

El indice de morbilidad para el primer ano de
trabajo (1 de julio de 1986 a 30 de junio de 1987)
con un total de 280 nifos fue del 28%. Al segundo
ano (1 de julio de 1987 a 31 de agosto de 1988) para
un total de 506 ninos estudiados fue del 20%.

Con respecto a la nocion de foco, un 73% tenia
foco conocido, en un 22% el foco se encontraba en
estudio y se ignord en el 5%.

Anlecedentes respiratorios se detectaron en 22
pacientes (22%); neumonia 8%, cuadro obstructivo

bronquial 5%, cuadros catarrales a repeticién 4%,
tuberculosis 4%, otitis 1%, sin antecedentes 80 pa-
cientes (78%).

Segin el estado nutricional, un 20% de la pobla-
ci6én enferma se encuentra ubicado, de acuerdo con
sus datos de peso-edad, debajo del percentilo 10,

La presencia o no de cicatrizde BCG y didmetro
de PPD considerados en forma asociada indico que
de 32 pacientes sin cicatriz de BCG, 13 presentaban
PPD negativo y 19 tenfan PPD mayor de 10 mm. En
64 pacientes con cicatriz de BCG, 24 casos tenfan
PPD pegativo y 30 presentaban PPD mayor de 10
mm. Se ignor6 en 6 casos.

La bacteriologia fue negativa en todas las mues-
tras estudiadas con el examen directo del esputo.

La clasificacién radiologica (grafico 2) dio como
resultado: adenitis hiliar en 35 pacientes, infiltra-
cién parenquimatosa en 19, ambas (adenitis hiliar e
infiltracién parenquimatosa) en 28 pacientes, otras
imagenes (derrames pleurales, lesiones pulmonares
lobulares o segmentarias y calcificaciones) en 15 ca-
s0s y sin patologia en 5 casos.

La forma clinica de presentacién (gréfico 3) co-
rrespondié a: moderada en 66 pacientes (65%), le-
ve en 25 pacientes (24%) y grave en 11 pacientes
(11%).

Del total de pacientes (102), s6lo 17 enfermos
(17%) se encontraban en tratamiento en agosto de
1988, fueron dados de alta 50 (53%) y abandonaron
20 (19%).

-
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A. Adenitis hillar 34%

B. Infitraci’on Parenquimatosa 19%
C. Ambas (AH + IP) 27%

D. Otras imégenes 15%

E. Normales 5%

Gréfico 2 - Ciasificacion radiolégica
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MODERADA
B65%

Gréfico 3 - Forma clfnica de TBC

DISCUSION

El andlisis estadistico por sexos y grupos etarios
nos indicé que los mayores porcentajes de enfer-
mos correspondieron a edades menores.

Se supone que serfa debido a que estos nifios
son llevados a la consulta por sus madres, mientras
que los mayores deciden libremente el asistir ono a
ella, ya que es una pauta de conducta de la comuni-
dad no forzar a sus hijos a lo que no desean hacer.

La poblacién estudiada nos demostré que sola-
mente algo mas de la mitad habia recibido BCG,
por lo que se hace necesario implementar educa-
ci6n y metodologia para aumentar su cobertura.

En la noci6n de foco se verifico que en la mayo-
rfa de los casos era conocido, si bien en el primer
interrogatorio no habfa sido detectado.

Esto tltimo se vio confirmado al observar los
datos obtenidos con respecto a antecedentes respi-
ratorios y sintomatologfa, donde se comprob6 que
un elevado porcentaje carecia de antecedentes. Es-
to podria deberse a la dificultad en la comunicacién
por las barreras lingiiisticas existentes y a una con-
cepcion distinta por parte de ellos de salud-enfer-
medad, que traerfa como consecuencia la falta de
registros.

Coincidiendo con otros autores, cabe destacar
que la primoinfeccion tuberculosa en los nifos es
oligosintomitica, lo que se comprobd y mejor atin
se confirmd en el andlisis del examen fisico, apre-
cidndose que la mayoria estaban libres de patologia
en el momento de consulta.

El diagnéstico de confirmacion se obtuvo a tra-
vés del seguimiento en conjuncién con los elemen-
tos tales como nocién de foco, PPD, la radiologia, la
bacteriologia y en altima instancia la respuesta cli-
nica al tratamiento.

74 TUBERCULOSIS EN TERRENO

Con respecto a la clasificacién radiolégica, la
primoinfeccién tuberculosa del nifio correspondid
en mayor porcentaje a adenitis hiliar o mediastinal.

Refiriéndose a la forma clinica, la mayoria se en-
contr6 bajo la forma moderada segiin las normas
nacionales vigentes. Le sigui6 en frecuencia la for-
ma clinica leve. La forma clinica grave quedo referi-
da a menores de 1 afo, afecciones pulmonares ex-
tensas y localizaciones extrapulmonares.

Es de resaltar que se alcanz6 un 53% de alta,
presumiblemente por el seguimiento constante ded
equipo de salud. Pero queda mucho por hacer, ya
que existié un 19% de abandono. Las caracteristi-
cas migrantes de la poblacion en épocas de cosecha,
actuaron como interferencia.

Como conclusién podriamos decir que la situa-
cién actual de la tuberculosis infantil en el barrio
toba, desde el punto de vista epidemiolégico, pare-
ce atribuible a la convivencia estrecha de las perso-
nas con cada caso de tuberculosis bacilifera que
multiplica las posibilidades de contagio.' H

No estamos en condiciones de inferir que esta
poblacién (0 - 18 afios), por sus caracteristicas étni-
cas, presente bajas defensas para enfrentar la infec-
cion, es decir susceptibilidad innata, o si, por el con-
trario, esto se debe a las precarias condiciones ¢
vida a las que estdn sometidos nuestros aborigen:

Se puede decir que la integracion a la comun.
dad fue un éxito porque ofrecimos un programa de
deteccién de TBC con servicio de salud en terreno,
sintiéndose los pacientes apoyados y acompanados
en su enfermedad.

La participacion de la comunidad se vio no s6lo
en la concurrencia espontidnea y permanente a la
consulta médica, sino también en la btisqueda de
presuntos enfermos, en la tarea continua de mejo-
rar el consultorio.

El impacto epidemiologico se demostr6 a través
del descenso de la tasa de morbilidad. El primer
ano de trabajo la tasa fue del 28% vy el segundo ano
descendié al 20%.

Como bien dijo Pierre Chaulet, dejando aparte
los recursos materiales actualmente disponibles, ha
de tenerse en cuenta la voluntad politica de satisfa-
cer las necesidades sanitarias de los sectores pobres
de la poblacion.!
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ACTUALIZACION

Shock séptico

Fisiopatologia y manejo clinico

Dr. José E. Irazuzta*

RESUMEN

El shock séptico es una enfermedad grave v de
pronéstico reservado. Existe un grupo- de ninos de
riesgo que puede beneficiarse con vacunacion preven-
tiva o diagnostico y tratamiento temprano. Las bacte-
nias gramnegativas (BGN) son los agentes etiolégicos
encontrados mds frecuentemente. El entendimiento
de su fisiopatologia es esencial para un adecuado
manejo clinico. Tiene dos etapas: hiperdindmica y
descompensada. Las medidas terapéuticas estan dini-
gidas a controlar la infeccion, corregir desequilibrios
en la homeostasis e incrementar el consume de oxige-
no (VO»), lo que implica que debe ser manejada por
ventros de alta complejidad con posibilidades de mo-
nitoreo invasivo. (Arch. Arg. Pediatr., 1989, 87; 75 -
78)

Shock séptico - Endotoxina - Consumo de
oxigeno - Tratamiento

SUMMARY

Septic shock is a serious disease with a reserved
prognosis. There is a group of children at risk that can
benefit from vaccines or early detection and treat-
ment. The gramnegative bacteria are the most likely
agents responsible for the disease. The detailed know-
ledge of the pathophysiology is essential to the mana-
gement of the disease. It has two phases: hyperdyna-
mic and decompensated. The therapeutic efforts are
directed to control the infection, support the patient,
and increase the Oz consumption (VO2); that implies
that the management must be reserved (o terciary hos-
pitals with capabilities of invasive monitoring. (Arch.
Arg. Pediatr., 1989, 87; 75 - 78)

Septic shock - Endotoxin - Oxygen consumption
- Treatment

INTRODUCCION

Shock es un sindrome de diagnéstico clinico en
el que hay una falla de 6rganos vitales secundaria a
una pobre perfusion de los mismos. Es de remarcar
que la caida de la presion arterial no es un requisito
para el diagndstico, particularmente en nifos a los
que el potente tono simpdtico les permite conser-
varla dentro de los valores normales hasta avanza-
dos grados de shock.

El shock séptico es una entidad diferente dentro
del sindrome, no sélo por suet  gia, sino particu-
larmente por su fisiopatologia que comporta: un es-
tado hipercatabélico, disminucion del volumen in-
travascular efectivo, depresion miocardica y
-~ dificultad en la extraccion de oxfgt:no.i %

EPIDEMIOLOGIA Y ETIOLOGIA
| Su incidencia no es bien conocida pero no es
- una patologia infrecuente; su mortalidad es alta, en-
tre 30y 60%.
Hay un grupo de ninos de riesgo, aquellos que
ticnen algdn tipo de inmunodeficiencia: neonaltos,

*Unidad de Cuidados Intensivos. The Children’s Hospital,
300 Longwood Avenue. Boston. Massachusetts 02115. U.S.A.

pacientes con céncer o en tratamiento oncolégico,
esplenectomizados, con quemaduras extensas; ni-
fios en cuidados intensivos o con malformaciones
urinarias o cardiopatias congénitas. En determina-
dos grupos existen vacunas que pueden ayudar en la
prevencion.

Las bacterias gramnegativas (BGN) son las més
cominmente encontradas como agente etiologico y
representan ¢l estereotipo a través del cual se estu-
dia la fisiopatologia. Pueden estar involucrados
otros organismos, entre los que se destacan: Staphi-
lococcus aureus, Haemophilus influenzae, Neisse-
ria meningitidis. Listeria y estreptococo hemolitico
Grupo B son comunes en neonatos; Candida y
Pseudomonas, en pacientes con tratamiento onco-
logico.

ENDOTOXINA

La endotoxina es una parte esencial de la pared
de las BGN y ¢s liberada a la circulacion durante el
crecimiento de la pared o en caso de muerte de la
bacteria. Es un hipopolisacdrido que se compone

ARCH. ARG. PEDIATR,, 1989, 87; 75



esencialmente de tres partes. La porcion lipida (lf-
pido A) que es la responsable de los efectos patol6-
gicos. El polisacérido se compone de dos partes, la
porci6n externa que tiene numerosos sitios antigé-
nicos, pero que no son constantes (antigeno O), y
un polisacérido central que tiene antigenos con ca-
racteristicas comunes para diferentes especies de
BGN (antigeno R)?

FISIOPATOLOGIA

La endotoxina produce una miriada de respues-
tas en el organismo: activa el complemento, desen-
cadena la cascada de la coagulaci6n, deprime el
miocardio, incrementa el metabolismo e induce un
estado catabblico, etc. Penetra en la célula y deses-
tabiliza las membranas lisosomales liberando sus-
tancias inflamatorias J vasoactivas, y deprime la ac-
tividad mitocondrial.

Uno de los efectos que ha recibido mayor aten-
ci6n tiltimamente es la estimulacién de macré6fagos,
monocilos y plaquetas que produclria.n citoquinas.
De éstas, TNF (tumor necrosns factor)’ y PAF (pla-
telet-activating factor)® son responsables de gran
parte de los efectos encontrados en el shock sépti-
co.

Estas citoquinas no actuarfan directamente, sino
que utilizarian como mediadores a los metabolitos
del 4cido araquidénico (prostaglandinas).

Otro producto de la estimulacién de los glébu-
los blancos o leucoactivaci6n es un incremento en la
"respiracion celular” con la consiguiente liberacion
de radicales libres de O2, que daian directamente
el endotelio de los capilares.q

Estos dos mecanismos son, en parte, responsa-
bles de una de las complicaciones del shock séptico:
ARDS (adulto respiratory distress syndrome) en la
que se produce un incremento en la permeabilidad
de la membrana alveolocapilar que lleva a la forma-
ci6n de edema pulmonar La apariciéon de ARDS
incrementa la mortalidad.” - !

Hemodinédmica

Los efectos cardiovasculares son los que mas se
destacan en la parte clinica y los que més podemos
influir con el tratamiento. El volumen de sangre cir-
culante eficaz est4 reducido: la permeabilidad capi-
lar estd aumentada produciéndose una pérdida de
h’quldo que se transforma en edema del intersti-
cio.'? Hay una falla de la autorregulacién capilar
que hace que el riego sanguineo a Grganos vitales
(por ej. el higado) se reduzca a causa de otros Orga-
nos (vasodilatacion de piel, misculos). Se produce
una venodilatacion que atrapa sangre.

La capacidad de extraccion de O esté disminui-
da. Esto se manifiesta como una relacién patologica
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en la que el consumo de Oz (VO2) esta dependien-
do en forma directa de la oferta de Oz (DOz) (en
situaciones normales el organismo puede aumentar
la extraccién de Oz y mantener un adecuado consu-
mo de Oz a pesar de una disminucién en la oferta,
hasta un nivel critic:o).15

Algunas de las causas responsables de este fené-
meno son: velocidad de transito aumentada en los
capilares que disminuye el tiempo de transito capi-
lar y, por lo tanto, disminuye la posibilidad de ex-
traer Oz de los tejidos. Secundario al edema inters-
ticial y a la oclusi6én de capilares, la distancia de
difusion del O de la sangre a los tejidos se ve au-
mentada.

Existe una disfuncién cardiaca con la presencia
de factores que deprimen el miocardio (MDF)'" 8
La fraccion de eyeccion esté disminuida, pero como
el volumen de fin-de-di4stole est4 aumentado
(siempre que hubiera un adecuado remplazo del
volumen intravascular perdido), el volumen sistoli-
co queda mantenido. Como existe una taquicardia,
el indice cardiaco (IC) termina igual o aumenta-
do.1? % {E1 IC es el producto de la frecuencia car-
dfaca por el volumen mstéhco corregido por el 4rea
corporal (3,3 - 6 Vmin/m?).}

CLINICA

La suma de estos mecanismos de agresion y de
compensacion hace que el cuadro clfnico se presen-
te como un nifio con estado de conciencia alterado
(aumentado o deprimido), taquicérdico, con ta-
quipnea, generalmente febril, con extremidades ti-
bias y bien perfundidas (vasodilatacion) y oliguria.

Generalmente tiene una incipiente acidosis me-
tabdlica, los glébulos blancos pueden estar aumen-
tados o disminuidos con un predominio de formas
jovenes, los tests de funcion hepética estdn modera-
damente alterados, y pueden aparecer signos de
coagulacion intravascular diseminada.

La presion venosa central (PVC) est4 disminui-
da, el IC esta mantenido o aumentado y la resisten-
cia vascular sistémica (RVS) estd normal o baja. Es-
ta es la primera fase del shock (etapa
hiperdinamica, tibia o compensada). Muchos enfer-
mos no pasan de esta etapa y van a una mejoria pro-
gresiva en 2 - 7 dias, con tratamiento apropiado.

En otros casos no tan afortunados, los mecanis-
mos compensadores van a ser sobrepasados y el ni-
fio entrard en la etapa descompensada (fria) en la
que estara frio, moteado, con la presion arterial dis-
minuida y un pulso débil. Aqui nos encontraremos
con un IC disminuido y una RVS aumentada que
nos obliga a adoptar una diferente estrategia cn el
tratamiento.




MANEJO CLINICO

Es cardinal el hacer una deteccion y tratamiento
temprano asf como la transferencia a un centro ca-
pacitado, donde se cuente con un intensivista, para
su tratamiento. Estos tres factores definitivamente
influyen en la mortalidad.?! 2

Obtener un adecuado monitoreo de las funcio-
nes vitales es uno de los pilares que sirve para en-
tender cuiles son los mecanismos compensadores
que han sido sobrepasados (conciencia, respira-
cién, ritmo cardiaco, monitoreo invasivo continuo
de la presion arterial y de la PVC, prodhiccién hora-
ria de orina).

El restaurar el volumen circulante es una de las
prioridades en el tratamiento y requiere frecuente-
mente enormes cantidades de liquido inyectados
rapidamente. Si el estado del paciente no mejora a
pesar de la repetldd administracién de coloides®
(bolos de 10 cm /kg hasta elevar la PVC a 10-12 cm
H20) y la infusién de sustancias inotrépicas en do-
sis moderadas (dopamina dobutamina 5-15
(g/kg/min), es necesario intervenir con més preci-
sion en el proceso hemodindmico. Para ello es in-
dispensable conocer variables que sélo se pueden
obtener con catéteres de flotaciéon (Swan- Ganz)

Es la Gnica forma de entender como esté el pa-
ciente y cudles son los efectos de nuestras medidas
terapéuticas.

Ahora reveamos algunos conceptos:

Entendemos que en el shock séptico la demanda
de O estd aumentada y que la oferta de O2 estéd
disminuida. Ademis, existe una dificultad en la ex-
traccién de Oz que hace que el consumo de O
(VO3 dcpcnda en forma directa de la oferta de O3
(DO2)". Es claro que el foco de nuestra atencion
debe dirigirse a tratar de controlar aquellas varia-
bles relacionadas con la oxigenacién de los tejidos y
no Ginicamente a la falla cardiovascular.

(Desgraciadamente el dcido lactico no es un tes-
tigo fiel del estado de anoxia tisular en el shock sép-
tico'. Lo mismo pasa con la saturacion de los gases
de la sangre-venosa-central, que no van a reflejar
cambios en el IC por enconlrarsc alterada la capa-
cidad de extraccién de 07.

Shoemaker observé en adultos?® y Pollack lo co-
rrobor6 en nifios® que los sobrevivientes de shock
séptico presentaban valores por arriba de los nor-
males para DO2 y VO3. En otro trabajo Shoemaker
demostro que si la meta de las maniobras terapéuti-
cas era obtener estos valores "supranormales” de
VO2 y DOg2, la mortalidad era mas baja, en compa-
racion con otro grupo al cual valores fisiolégicos se
aplicaban como objctivns.zg Con un monitoreo in-
vasivo se pueden entender las variables mas impor-
tantes que estan relacionadas con buen pronéstico y

hacia las cuales va a estar dirigida nuestra terapia.
Una de las metas es incrementar DO? y obtener una
VO2 > 200mi/min-m?. %

TRATAMIENTO

Antibi6ticos: Hasta que el resultado de los culti-
vos esté disponible deben ser guiados para cubrir
bacterias gramnegativas, estafilococos y el organis-
mo mas frecuentemente asociado en relacién con la
edad o la patologia preexistente.

Corregir la homoestasis: Tratar la acidosis me-
tabélica con bicarbonato de Na (1 mEq/kg/dosis).
Tratar la hipocalcemia con cloruro de Ca o, en su
defecto, gluconato de Ca (10 mg de Ca + + elemen-
tal/kg/dosis). Corregir los defectos de coagulaci6n
(heparina es solo indicada en casos de parpura ful-
minante cuando haya riesgo de pérdida de una par-
te de una extremidad).

Intubacion electiva y asistencia respiratoria:
Permiten una adecuada oxigenacion y disminuyen
el gasto metabdélico ejercido por los misculos respi-
ralorios.

Proveer adecuada nutricién por via parenteral.

Incrementar la oferta de oxigeno: Mantener la
hemoglobina cerca de 14 mg/dl para aumentar la
capacidad de transporte de Oa.

Mantener una saturacion arterial alta > 96%.
Estas dos maniobras van a incrementar el contenido
de Oz de la sangre (CaO3).

Incrementar la precarga con coloides: Globulos
rojos, plasma y dcnvados o alblimina. Esto requiere
miltiples bolos de 10 ¢cm I’kg y es esencial controlar
la PVC para mantenerla proxima a 10-12.

Aumentar la contractilidad cardfaca tratando
de no incrementar la postcarga: dopamina, dobuta-
mina, isoproterenol (particularmente en neonatos
en los cuales el incremento en el IC se logra a través
de un aumento en la frecuencia cardfaca).

Ocasionalmente y en presencia de RVS eleva-
das se puede hacer uso de drogas que decrecen la
postcarga, o de una combinacién de epinefrina con
bajas dosis de nitroprusiato de Na, Una droga nue-
va, amrinona que incrementa la contractilidad y dis-
minuye la postcarga estd mostrando resultados fa-
vorables en sus estudios preliminares en pediatria.
Este tratamiento esta dirigido a aumentar la oferta
de Oz (DO»).

En el caso de que haya un foco infeccioso locali-
zado y que pueda ser removido o evacuado quirtr-
gicamente, se debe proceder Gnicamente después
de haber estabilizado al paciente.

Los estudios clinicos usando altas dosis de corti-
costeroides no han demostrado claramente que
sean de utilidad, y probablemente incrementan la
mortalidad. Ocasionalmente son recomendados en
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MANEJO CLINICO

Diagnéstico, tratamiento
y transferencia temprana

/

Monitoreo de
funciones vitales

\

Corregir homeostasis
coloides 10 m”/kg/bolo
Repetir hasta PVC 10-12
Dopamina 5-15 pg/kg/min
Dobutamina 5-15 pg/kg/min

/ Antibidticos

SI EL PACIENTE NO MEJORA

/

Intubacion y
asistencia respiratoria

i

Monitoreo invasivo
(catéter de flotacién)

Incrementar CaO2
(Hgb 14 mg/dl)
Incrementar la precarga
(coloides)

Aumentar la contractilidad
Dopamina 5 - 20 tg/kg/min
Dobutamina 5 - 20 tg/kg/min
Isoproterenol 0,05 - 2 fg/kg/min

Mantener baja la RVS

dosis fisiologicas de estrés para cubrir una posible
falla suprarrenal (hidrocortisona EV 50
mg/mz.r'dfa).:"2

NUEVOS HORIZONTES

La capacidad de monitorear la oxigenaciéon de
tejidos serfa una de las metas de toda nueva meto-
dologfa; se est4 buscando a través de deteccion de
productos derivados del ATP (hipoxantina y adeno-
sina) o de medicion directa de bioenergética celu-
lar, pero estan atin distantes de una aplicacion préc-
tica.

El desarrollo de vacunas contra el antigeno R
(que es comin a numerosas bacterias gramnegati-
vas) y la transferencia pasiva de anticuerpos ha da-
do resultados preliminares muy interesantes.” La
posibilidad de bloquear las respuestas mediadas a
través de los metabolitos del dcido araquidénico
con antiinflamatorios no esteroideos, es una de las
modalidades terapéuticas mds proximas a ser reali-
dad.

CONCLUSION

El shock séplico es una enfermedad grave que
acarr¢a una alta mortalidad si no se diagnostica y
trata lempranamente.
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Epinefrina 0,05-1 tig/kg/min
Nitroprusiato de Na

0,1-3 pg/kg/min

Tiene dos etapas: hiperdindmica y descompen-
sada.

Su manejo es complejo y en lo posible debe ser
reservado para centros terciarios donde exista. mo-
nitoreo invasivo.

Debemos tratar de actuar en la primera etapa y
si el nifio entra en la fase de descompensacion es
necesario tener conocimiento del perfil hemodiné-
mico para un adecuado manejo terapéutico.

El mayor impacto fisiopatolégico se encuentra
en la oferta y el consumo de oxigeno, y debemos ac-
tuar sobre estas variables.

Si procedemos con celeridad, conocimiento de
la fisiopatologfa y apropiado manejo terapéutico,
seremos capaces de mejorar las perspectivas de
nuestros pacientes.
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INTRODUCCION

En 1985 fue creada en la Facultad de Ciencias
Médicas de la Universidad Nacional de La Plata, la
Citedra "B" de Medicina Infantil con sede en el
Hospital Zonal Especializado "Dr. Noel H. Sbarra’,
de jurisdiccion provincial. La organizacién de esta
Cétedra -motivada, entre otras razones, por el ele-
vado nimero de alumnos que cursan la carrera de
medicina- estimul6 a un grupo de pediatras docen-
tes, para elaborar y desarrollar un proyecto de ense-
nanza acorde con la problemética de salud infantil
de nuestro pais, sobre la base de nuevos enfoques
pedagoégicos, que incluyen experiencias extramura-
les.

Por otra parte, las autoridades de salud definie-
ron, a través de los programas de atencion primaria,
las necesidades basicas de la poblacién materno-in-
fantil, expresando como propésito una mayor co-

bertura de los servicios y la participacion de la co-
munidad en el cuidado de la salud.

Esta ampliamente admitido que el esquema for-
mativo que tradicionalmente se le ofrece al estu-
diante, tiende a generar un recurso orientado prin-
cipalmente hacia la atencién de la enfermedad
excluyendo, intencionalmente o no, cualquier enfo-
que de caracter social o familiar. Este énfasis en la
enfermedad no guarda relacion con la realidad asis-
tencial que tendré que afrontar el futuro médico ge-
neralista.

El grafico 1 expresa la antinomia existente entre
la realidad asistencial y la formacién del recurso
médico. El cambio de mira que el equipo docente
se propuso orienta la formaci6n pediétrica del estu-
diante de medicina hacia la ponderaci6n objetiva de
los problemas de salud del nifio analizados en sus

Grafico 1 - Niveles de complejidad asistencial y formaci6n del recurso médico de pregrado

Nivel asistencial

Nivel docente

Mayoria

Atencién ) de alumnos
terciaria Mayor prestigio

i
Atencion
secundaria
Atencid: Minoria
prlnr':aﬂ : Tarea poco de alumnos

espectacular

-

Citedra "B" de Medicina Infantil. Facultad de Ciencias Médicas. Universidad Nacional de La Plata
Hospital Zonal Especializado "Dr. Noel H. Sbarra”. Calle 8 N 1689 - (1900) La Plata - Argentina
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diferentes etapas de la vida y en cada uno de los
4mbitos por los que le tocaré transitar a lo largo de
ella.

La capacitacién ofrecida debe tratar de asegu-
rar dos aspectos: a) no crear frustraciones en el
alumno; b) atender a las necesidades bésicas de sa-
lud en la comunidad que es la que contribuye a sol-
ventar los gastos en la formacién de recurso huma-
no y espera una justa retribucién en forma de
asistencia calificada. Es conocido el déficit de for-
macion de médicos generalistas cuyos conocimien-
tos son escasos acerca de los problemas de la madre
y el nifio, los cuales representan entre el 35 - 40% de
la atencién de salud de la comunidad.

Las altas tasas de mortalidad y morbilidad rela-
cionadas con hipoxia perinatal, procesos inmuno-
prevenibles, desnutricion, gastroenteritis, infeccio-
nes respiratorias, parasitosis, asi como el notable
incremento de las enfermedades crénicas invali-
dantes de causas motoras y psicosociales, constitu-
yen los problemas que demandan una atencibén
prioritaria por parte del grupo de salud cuyo cje es
el médico generalista.

Por otra parte, el diagnéstico y tratamiento de
los procesos mérbidos que demandan una alta con-
centracién de recursos materiales, requieren la for-
macién de equipos técnicos que tengan una clara
concepcion de los niveles de atencién para los cua-
les debe estar destinada su formacién. De ahf que se
puedan definir distintos niveles en la formacion del
médico que atiende los problemas de la nifiez y la
adolescencia que, en forma sumaria, pueden identi-
ficarse en:

a, Médico generalista, con conocimientos pedia-
tricos basicos en cuanto a atencion primaria de la
salud del nifio, manejo de la relacion con la madre y
con capacidad de reconocimiento de los factores
que alteran la salud.

b. Pediatra general, con las caracterfsticas de
pediatra clasico y con énfasis, adema4s, en su forma-
cién hacia los componentes sociales de esta rama de
la medicina.

c. Subespecialistas investigadores pedidtricos y
docentes que deben surgir del grupo anterior. Estos
dos dltimos deben ser formados a nivel de postgra-

do. Queda claro que éstas son las necesidades ac-
tuales y es muy probable que las mismas pierdan vi-
gencia en pocos anos.

En el presente trabajo, que consideramos preli-
minar, queremos dejar consignada la experiencia
docente de pregrado que venimos realizando desde
1986, por entender que la misma no se ajusta a los
canones tradicionales de la ensenanza de la pedia-
tria en nuestro medio y que este intento requiere
una amplia discusién entre los profesionales res-
ponsables de la formacién universitaria de pregra-
do.

El 4 de agosto de 1986 recibimos el primer con-
tingente de alumnos, compuesto de un grupo pe-
quefio de 36 estudiantes. A poco de comenzar se
pudo apreciar que el desafio docente que se habia
asumido se materializaba con grandes esfuerzos y
sorteando dificultades.

En 1987 y 1988 se trabajé con 120 alumnos por
afio y en 1989 con 140, de acuerdo con la estimacion
que le corresponde a la Cétedra, desarrollandose
normalmente conforme al cronograma impuesto
por la Facultad de Ciencias Médicas de la Universi-
dad Nacional de La Plata.

A continuaci6n se detalla el modelo organizati-
vo de la Catedra.

Formacién del cuerpo docente y acuerdos
bdsicos con respecto a la enserianza

~ La sustanciacién de los concursos permiti, la
constitucion de un equipo de 7 docentes médicos y
10 ayudantes ad honorem*, a los que se incorpor6
un grupo multiprofesional:** 2 psic6logas, 1 soci6-
loga, 1 trabajadora social, 1 fonoaudidloga y 1 en-
fermera que hicieron un valioso aporte tanto a las
actividades de ensefianza como al conocimiento de
todo el grupo docente en la comprension integral
de la problematica del nifio. Para el dictado de cla-
ses sobre patologias especificas se cont6 con la co-
laboracién de un cuerpo de profesionales de reco-
nocida experiencia y a quienes llamamos
cclaboradores docentes™™*,

Durante la etapa organizativa se desarrollaron
dos talleres pedagogicos con la cooperacion técnica
de la Organizacién Mundial de la Salud (OMS). A
través de la discusion y el aporte participativo de to-

* Ayudantes diplomados ad honorem: Dres. Maria Teresita R. Gonzilez, Hugo Delle Donne, Liliana B. Micisnsky. Manuel A. de
Souza e Sa, Claudio Rocha, Edit Liliana Pérez, Marfa del Carmen Luchini. Patricia R. Olmos, Maria Clementina Vojkovic, Silvia

Noemi Bernasconi.

** Integrantes ad honorem de la Cdtedra: Trabajadora Social Noemi Medina: Psicdloga Cristina Zorzoli; Psic6loga Maria Cristina
Alonso; Lnfermera Carmen Quiroga: Fonoaudiocioga Mirta Morisse; Sociologa Maria Angélica Masson; Dres. Carlos Alfredo Arias,
Maria C. Las Heras Reinares, Marfa Cristina Martorelli. Julia lantosca, Margarita Poyzillou, Marfa Alicia Terzaghy.

*** Colaboradores docentes: Dres. Roberto Mateos (docente autorizado), Hortensia Armenddriz. Juan Bertolotti, Héctor José
Cédnepa, Ménica Drut, Ricardo Drut, Silvia Gonzdlez Ayala, Alicia Kilmurray, Susana de Larrahaga, Lucia Massera, Elena Mallaret,
Emma Martina, Luis Mirande, Irma Mareno. Julio Prieto Diaz, Graciela Ram{rez Gronda, Juan Rodriguez Lenci, Jorge Sdez, Oscar
Briones, Zulma Santucci, Francisco Spizirri, Guillermo Rahaman, Andrés Steiner, Carlos Torres. Catalina Varlotta, Jorge Fontana,
Horacio Marin, Cristina Barreiro, Norberto Cabutti, Emilio Cechini, Janus Mielnicki, Licenciadas Thelma Piacente, Judith

Gramchinsky.
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dos los docentes de la Céatedra , se fue conformando
un conjunto de ideas-fuerza que permitieron la
elaboracién posterior del programa de actividades.
Este ideario puede resumirse en ciertas premisas
basicas:
® La tradicional ensefianza enciclopédica de la
pediatria es contraproducente e imposible de
impartir.
® Se debe analizar el cuerpo de conocimientos
con los cuales se puede operar sobre una
« realidad.
® La ensenanza de procedimientos com-
plicados no asegura que posteriormente se
sepan manejar procedimientos simples.
® La ensefianza sobre el nifio hospitalizado en
forma exclusiva es una muestra distorsionada
de la realidad.
@ Es fundamental el manejo técnico de las
situaciones més frecuentes en pediatrfa.

Finalmente, el estudiante debe adquirir:
® Un compromiso con la realidad pediétrica.

® Una fluida relaci6én con la familia y la
sociedad.

@® Un concepto ético de su quehacer.

El cuadro 1 sintetiza los paradigmas de la aten-
ci6n del nifio en la ensenanza de pregrado.

El mantener en estado de salud a la poblacién
infantil debe ser asumido como un desaffo, tanto in-
dividual como colectivo, mediante acciones de pro-

Cuadro 1 - Los paradigmas de la atencidn del nifio

@ Reconocer al C. y D. como "eje" de la atencion del
nifo.

® Reconocer y detectar precozmente las enfer-
medades (manejo técnico)

@ Establecer una fluida relacion médico-paciente.

@ Reconocer los-factores de riesgo a que esta some-
tido el nirlo (bioldgicos, psicosociales)

@ Evitar |a iatrogenia
@ Tener un concepto ético de su quehacer

mocién y prevencion de la salud, asi como interven-
ciones oportunas para reparar el daio.

Del cumplimiento de estas premisas (recupera-
cién y rehabilitacién) resultara que se pueda eva-
luar el estado de salud de la poblacién infantil con
un indicador positivo como es su estado de creci-
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miento y desarrollo o haya que recurrir a un negati-
vo como es la mortalidad infantil o los nifios con

enfermedades crénicas y secuelas irreversibles
(grafico 2).

Gréfico 2 - La salud del nifio
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OBJETIVOS

Los propoésitos de la Cétedra estén orientados a:

1. Contribuir a la formacién peditrica del médi-
co general.

2. Apoyar la formacibn especializada del pedia-
tra.

3. Estimular la formaci6n de los cuadros docen-
tes, iniclandolos en la metodologia educativa.

4. Estimular la educacién continua del médico
general y del pediatra general, promoviendo el estu-
dio independiente.

5. Formar investigadores en el campo de la pe-
diatria, fijando prioridades y requerimientos para cl
desempeno de esta funcién.

En el pregrado las prioridades est4n dadas por
el control del crecimiento y desarrollo del nifo asi
como el de la familia, atendiendo a los factores de
riesgo en cada una de las etapas evolutivas. Cobran
también importancia la atencién neonatologica, los
procesos infecciosos y nutricionales como los tras-
tornos congénitos, las enfermedades orgénicas cré-
nicas y/o invalidantes, las emergencias pediatricas y
los trastornos de conducta que alteran la formacién

educativa.

En este contexto se han fijado los siguientes ob-
jetivos especificos para la ensefanza a nivel de pre-
grado:

- Jerarquizar la salud ensefdndole al alumno a
reconocerla y preservarla.



- Conocer y valorar los &mbitos donde transcu-
rre la vida del nifio: familia, guarderias, jardines de
infantes, escuela, comunidad y sus implicancias en
el proceso salud-enfermedad.

- Diagnosticar y tratar la patologia prevalente en
la poblacién infantil asi como adquirir un criterio
adccuado para la derivacién oportuna.

- Informar sobre el avance médico a nivel de
diagnostico y trajamiento de patologias mas fre-
cuentes en la edad pediétrica.

ORGANIZACION DE LA ENSENANZA

En lugar de la tradicional ensenanza realizada
sobre la base de las enfermedades que presentan
los nifios, fue necesario estructurar una nueva meto-
dologia docente de acuerdo con los objetivos pro-
puestos. El énfasis estuvo puesto en el nifio normal
y en sus instancias de vida (ambientes, cuidados, re-
lacion parental, etc.) y donde la enfermedad es un
epifenémeno que altera todo el ambito familiar. Se
otorgd a la secuencia salud-enfermedad el desarro-
llo légico que permite integrar los distintos niveles
de atenci6n (gréfico 3).

Gréfico 3 - Atencién de la salud del nifo
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Se opt6 por una ensefianza modular, definiendo
al médulo como una unidad con objetivos defini-
dos, contenidos y experiencias de aprendizaje y
evaluacién. Esta estructura permite realizar activi-
dades integradas e interdisciplinarias y, en un lapso
flexible, alcanzar objetivos educacionales que le po-
sibilitan al alumno desempenar funciones profesio-
nales.

Se estableci6 un hilo conductor que, actuando
como eje del proceso de ensenanza y aprendizaje,

A

permite que el alumno recorra las circunstancias
que afronta el individuo desde su concepcién hasta
su adolescencia. El proceso de crecimiento y desa-
rrollo se ofrece, a nuestro entender, como un ele-
mento bésico y unificador que permite relacionar la
ensenanza con objetivos explicitos de otros sectores
que incluyen entre otros, el bienestar del individuo,
adquisiciones cognitivas, etc. Este esquema tam-
bién posibilita una concepcién integral de la salud
del individuo, desde su gestacion hasta su muerte.

Se ha asignado a cada médulo una duracién que,
aunque parezca arbitraria, responde a la vulnerabi-
lidad del individuo en cada una de las etapas de su
vida.

El modulo introductorio "Crecimiento y desa-
rrollo” enmarca y define las etapas de la vida que se
ha de recorrer, insumiendo el 5% del total de las 24
semanas que han sido asignadas a la materia. Los
moddulos "Perinatal” (25%), "Lactante” (35%),
"Preescolar” (10%), "Escolar” (15%) y "Adolescen-
cia" (10%) completan el ciclo, reservandose 1 sema-
na para actividades de recuperacion.

Se estableci6 una mayor carga horaria a los mé-
dulos de "perinatologfa” y "lactantes" por considerar
que es en éstos donde los procesos de salud y enfer-
medad requieren una mayor dedicacion. En los mo-
dulos de "preescoclar", "escolar" y "adolescencia”,
de menor duracién, se jerarquizaron las situaciones
mds significativas de cada una de esas etapas (grafi-
co 4).

Al iniciar cada uno de los mddulos, se explicitan
los objetivos y se efectiia un'enfoque general corres-

Grafico 4 - Organizacién de la ensefanza modular
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pondiente a ese grupo etario; se ratifican conceptos
de "Crecimiento y desarrollo" y se lo relaciona con
los contenidos ensenados en el modulo anterior; se
continGa con un enfoque de la normalidad y accio-
nes de promocion de la salud; posteriormente se
ensenan las patologias prevalentes que son tratadas
en la consulta externa y luego patologfas de interna-
cion. La ensenanza de las patologfas se orienta ha-
cia la utilizacion de recursos de bajo costo y a la
agilizacién de los procesos mentales que agudizan
la observacién y el criterio clinico. Se informa tam-
bién al alumno sobre el uso de recursos de mayor
complejidad y la accesibilidad de que se dispone en
nuestro medio y en el mundo, sus indicaciones y li-
mitaciones.

En el desarrollo de las actividades de cada m6-
dulo intervienen especialistas concretando la inte-
gracion intercitedra, cuya injerencia es mayor en el
grupo etario que le es affn, o lo hacen reiterada-
mente como ocurre con el cirujano infantil, el radio-
logo o el endocrinélogo. El cierre del médulo se re-
aliza con un docente del equipo que plantea las
conclusiones generales sobre el trabajo realizado y
se utiliza esta actividad para aclarar aquellas dudas
que pudieran haber surgido de los temas tratados.

La ensefanza teérica, que demanda un 50% del
total del tiempo asignado (200 horas), es impartida
en la sede de la Catedra, Hospital Zonal Especiali-
zado "Dr. Noel H. Sbarra". La misma se desarrolla
sobre la base de clases, seminarios, entrevistas p(-
blicas, paneles y ateneos con una activa participa-
cién de los alumnos que cuentan con una biblioteca
con 1.500 volimenes, revistas actualizadas en pe-
diatrfa clinica y social y material bibliografico espe-
cialmente seleccionado para cada médulo. Ademas
de los medios audiovisuales comunes, la Cétedra
posee también un sistema de video y una videoteca
con temas de dificfl mostracién en trabajos practi-
cos, muiecos para simulacién de emergencias res-
piratorias y reanimacién del recién nacido.

ARTICULACION DOCENTE-ASISTENCIAL

Las actividades précticas se llevan a cabo en dis-
tintos &mbitos, de acuerdo con el médulo que se
trate. Asf, por ejemplo, el mismo dia en que se ana-
liza el tema "hipoxia del recién nacido”, el alumno
concurre a la Sala de rehabilitacién donde observa
pacientes con secuelas de hipoxia perinatal y al Ser-
vicio de anatomia patolégica donde se le muestran
preparados con lesiones encefalicas producidas por
la hipoxia, participando finalmente en una discu-
sion sobre el tema. Para el médulo "Perinatal’, se
cuenta con la Maternidad del Hospital Interzonal
General de Agudos "General José de San Martin",
su unidad neonatol6gica y consultorio externo de
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control del recién nacido; el servicio de neonatolo-
gia del Hospital Interzonal de Agudos Especializa-
do en Pediatria "Superiora Sor Maria Ludovica", su
unidad de terapia intensiva, el Centro de Rehabili-
tacién y el Departamento de Anatomia Patologica
del citado hospital.

En el médulo "Lactante”, la ensefanza practica
se lleva a cabo en los consultorios externos y en las
salas de internacion del Hospital sede de la Cate-
dra; en los consultorios externos y Sala de interna-
cién del Hospital de Nifos Interzonal de Agudos
Especializado en Pediatria Superiora Sor Marfa
Ludovica"; en los centros de salud 1y 19 dependien-
tes de la Municipalidad de La Plata y el 44 de la
Municipalidad de Berisso. En las 4reas correspon-
dientes a estos centros y bajo la directa participa-
cion del equipo de salud de cada uno de ellos, cuyos
pediatras son integrantes del cuerpo docente de la
Cétedra, se lleva a cabo un trabajo de pediatria co-
munitaria.

Tanto en el médulo "lactante” como en los res-
tantes, se utilizan 4mbitos tradicionales como los
mencionados y 4mbitos no tradicionales como la
comunidad, la escuela o el club de barrio.

El trabajo de pediatrfa comunitaria (TPC) que
tuvo como finalidad acercar al alumno al ambiente
familiar donde transcurre gran parte de la vida del
nifo, constituyé el 4mbito ideal para que tome con-
tacto con la realidad sociocultural y asistencial del
nifio. La primera experiencia docente se realiz6 de
acuerdo con el modelo que se describe a continua-
cién. En la actualidad se estd reconsiderando la me-
todologia para incluir el concepto de investigacion-
accion.

Los alumnos visitaron por primera vez el drea
acompanados de un coordinador docente y la asis-
tente social del centro de salud respectivo. Previa-
mente, y en una serie de reuniones, se analizaron los
propésitos del trabajo a emprender. Provistos de
una credencial de la Catedra (seccién troquelada
de la ficha de evaluaci6n, véase Anexo I), visitaron
cuatro hogares que les fueron asignados, cuyo Gnico
requisito era tener nifios menores de 6 afos para su
control.

En una breve encuesta relevaron la constitucion.
familiar, su fuente de ingresos, el nivel educacional
de los padres, las caracteristicas de la vivienda, su
provisién de agua y eliminacion de excretas. Se
efectud un examen clfnico a los nifios y se evalué el
estado de salud y nutricion; se controlaron las inmu-
nizaciones recibidas, se puso énfasis en la lactancia
materna en los nifos pequenos, se hizo un diagnos-
tico preventivo de las patologias prevalentes y s¢
orient a la madre en la resolucion del caso proble-
ma por medio de la derivaci6n al centro de salud o



al hospital. Se le entregd a la madre una cartilla de
salud, confeccionada con la colaboracién de la Or-
ganizacion Panamericana de la Salud (OPS), y se la
instruy6 en la interpretaciéon de la misma. El énfasis
de entrevistas -que muchas veces requieren reitera-
das visitas- estd puesto en analizar el crecimiento y
desarrollo del nifio y en la educacién para la salud,
actividad que es responsabilidad de la unidad sani-
taria donde trabaja el docente, al que acudieron pa-
ra plantearle sus dudas metodolégicas, asi como la
oportunidad de una interconsulta. Finalmente en
grupos de cinco alumnos se elabor6 un informe, que
se debatié en una sesion plenaria en la que fueron
discutidas las experiencias recogidas. Esta integra-
cion de los distintos grupos permitié que el alumno
tuviese una vision global del estado de salud de esa
comunidad. No se pudo analizar la satisfaccién de la
demanda, tal como hubiera sido nuestro proposito,
por falta de tiempo y exceso de alumnos.

La informacién pormenorizada fue entregada
por la Catedra a las autoridades de cada una de las
unidades sanitarias que cuentan asi con un releva-
miento del estado de salud de la poblacion infantil y
una deteccion de los casos problemas para su poste-
rior seguimiento. Este TPC, verdadero ejemplo de
integracién docente asistencial, ofrece una serie de
posibilidades para llevar a cabo investigaciones epi-
demioldgicas de real trascendencia para las comu-
nidades, asi como para el futuro accionar de las uni-
dades sanitarias.

Otro de los ambitos de practica es la escuela,
donde se llevan a cabo exdmenes de salud de alum-
nos de 1° y 3°" grado para lo cual se ha firmado un
convenio con la Direccidon de Escuelas de la Provin-
cia de Buenos Aires. Durante el desarrollo de estas
actividades se efectia al escolar un examen clinico
que comprende, ademas de la agudeza visual y audi-
tiva, la deteccién de patologfas. Cada alumno exa-
miné un total de 10 escolares. La maestra y la es-
cuela se ven involucradas en esta atencion ya que es
por medio de ellas que se les informa a los padres
sobre la patologia detectada. Si los padres no tienen
acceso a la consulta, se les ofrece la posibilidad de
ser atendidos por profesionales en el Hospital Zo-
ngl Especializado "Dr. Noel H. Sbarra", sede de la
Citedra, o derivarlos al especialista que correspon-
da en el Hospital Interzonal de Agudos Especializa-
do en Pediatria "Superiora Sor Maria Ludovica".

Se ha implementado una nueva experiencia que
consiste en el examen fisico de los adolescentes que
desarrollan practicas deportivas en un club de ba-
rrio de la ciudad. Para tal fin, también se ha firmado
un convenio con las autoridades del club, por el cual
se autoriza a la Cédtedra a llevar a cabo esta tarea. La
actividad es realizada por los alumnos en pequenos

grupos con un coordinador docente con el que lle-
van a cabo un examen clinico completo, destacando
el grado de madurez sexual alcanzado, antropome-
tria, control de la tension arterial y pruebas de apti-
tud fisica. Cada alumno' examin6é como minimo 3
adolescentes. El objetivo es que los alumnos tomen
contacto con las situaciones cotidianas de la vida de
los adolescentes y contribuyan al cuidado de su sa-
lud.

EVALUACION:
Sistema de promocién

Para cada alumno se confecciond una ficha
(Anexo I) donde se registra su asistencia a cada uno
de los modulos, tanto en la actividad préctica como
teodrica, debiendo rendir, al final de cada médulo,
una prueba escrita estructurada de acuerdo con el
sistema de seleccién miltiple con cuatro distracto-
res. Si bien esta prueba no es eliminatoria, permite
observar el grado de aprovechamiento de los alum-
nos en cada unidad. Al final del curso se realiza un
examen parcial escrito de los contenidos correspon-
dientes a los entregados durante todo el curso, que
en caso de fracaso puede ser recuperado en dos
oportunidades mds. Los mismos consisten igual-
mente en pruebas de seleccion miltiple con cuatro
distractores y suman un total de cincuenta pregun-
tas. Toda esta informacion se hace constar en la fi-
cha, que es utilizada como elemento valioso, a veces
decisorio, del rendimiento del alumno en el nio-
mento de su examen final, que es tomado por los
docentes autorizados.

Sistema de la ensenanza

Por su parte los alumnos, al finalizar el curso,
emiten su opinién en forma andnima, sobre el desa-
rrollo del mismo y las distintas experiencias a que
fueron sometidos, la participacion de los docentes
y el uso de materias auxiliares. A la pregunta "el di-
seio modular de la ensefianza en base a crecimien-
to y desarrollo, éfacilit6 el aprendizaje?" un 95% de
los 357 alumnos que realizaron la encuesta en los
altimos tres anos expreso su decidida conformidad.
Una evaluacién completa de esta encuesta serd re-
alizada en el futuro.

CONCLUSIONES

Si bien es breve el tiempo transcurrido desde el
inicio de la experiencia docente que se relata, he-
mos considerado oportuno su divulgacion con el
objeto de promover el intercambio de ideas y expe-
riencias acerca de la ensenanza de la pediatria en
las universidades del pais y de América latina.

En nuestro caso, debemos destacar que este en-
sayo se inserta con el enunciado de la formacién del
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medico general, propuesto por la Facultad y que, en
general, es similar a lo expresado por casi todas las
facultades de medicina latinoamericanas.

En esta experiencia se debe destacar:

1. La reasignacion de valores a los contenidos de
la ensefanza, en la cual la enfermedad es una cir-
cunstancia de la vida del invididuo.

2. La ensefianza en base a modulos, que permite
a la vez que un andlisis integral de la salud del niiio,
que el alumnd adquiera destrezas de acuerdo con el
grupo etario considerado, y que pueda accionar co-
mo integrante del equipo de salud.

3. La concepci6n integradora del individuo a
través del proceso de crecimiento y desarrollo.

La experiencia ha sido, hasta el momento, alta-
mente positiva tanto para el alumnado como para
todo el cuerpo docente que, a través de una estre-
cha tutorfa, participé activamente en la discusion,
programacidn y ejecucién de la misma.

Surgen también algunos interrogantes que de-
seamos dejar planteados:

Anexo | - Ficha de evaluacién

a. (Es ésta la forma de integrar la formacion del
médico?

b. ¢Cémo asegurar que la formacion de post-
grado sea consecuente con este ideario?

c. 4Es posible la transformacién paralela del sis-
tema de atencién como para que los egresados pue-
dan ser absorbidos por el sistema?

Las respuestas a estas y otras preguntas deter-
minardn que la ensefanza de la medicina en base a
modulos como el que proponemos sea coherente y
satisfaga expectativas educacionales y sociales o
bien se constituya en la frustracion de un egresado
que no podra aplicar lo que se le enseii6 durante su
carrera. Asimismo, no retribuira con servicios a la
sociedad lo que ésta invirti6 para su formacion.

Ante la gravedad de la crisis econémica argenti-
na y latinoamericana se impone la formaci6n del re-
curso humano para la atencion equitativa y eficiente
de la salud con el modelo que més se ajuste a las
necesidades de la poblacién.

| Cétedra B de Medicina infantil - UNLP Promocién Grupo:
Comisién:
Nombre y Apsiiido: Domicilio
FOTO DNI: Legajo No.: Telétono:
1
Evaluacién de |a asistencia | Evaluacion de contenidos
- - s e
Médulos Actividad tedrica Actividad prictica Debe | Cumplid Evaluacion Parcial
I s S recuperar] (Si/No) del médulo (Final)
Total Cumplido | Total Cumplido
Crec. 1
y Des.
Pesl- Rec 1 ]
natal ‘
Lac- N N T == \Y Rec.2
y- L
il — S— —
escoiar
Escolar | ) informe de
== =1 == — - o Trabajo en
Adales- terrénc
cencia
|
Totales | | a D .
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Fecha |
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COMUNICACION BREVE

Dolor abdominal agudo
Presentacion de un caso relacionado a hiperlipemia tipo V

Dres. Hugo Martin*, Esteban Carmuega**, Pedro de Sarasqueta

RESUMEN

Se presenta el caso de una nifia de 8 arios con
dolor abdominal agudo relacionado a hiperlipemia
tipo V.

Se discuten las caractersiticas clinicas y evolutivas
de esta rara causa de dolor abdominal. (Arch. Arg.
Pediatr., 1989, 87; 87 - 89).

Dolor abdominal - Hiperlipemia tipo V

SUMMARY

The report of an 8 year old girl with acute abdomi-
nal pain and hyperlipemia type V'is presented.

The clinical features and long term evolution of
this infrequent cause of abdominal pain are discused.
(Arch. Arg. Pediatr., 1989, 87; 87 - 89).

Abominal pain - Hyperlipemia type V

INTRODUCCION

El dolor abdominal agudo es una causa frecuen-
te de consulta en el drea de emrgencias de un hospi-
tal pedidtricoy en el consulforio’ 2.

Distintas clasificaciones de tipo etiologico del
dolor abdominal agudo han sido publicadas, asi co-
mo también en los tratados de emergencias pedia-
tricas se presentan algoritmos para el enfoque diag-
nostico de esta entidad®. Dentro del grupo de las
causas metabdlicas se hace mencién de la hiperlipe-
mia como causa inusual de dolor abdominal agudo.

El motivo de la siguiente comunicacién es pre-
sentar una paciente que ilustra sobre una causa po-
co frecuente de dolor abdominal agudo, la hiperli-
pemia, y comentar algunos aspectos del diagnéstico
y tratamiento de esta entidad.

Presentacion clinica

Se trata de una nina de 8 anos, sin antecedentes
patol6gicos de importancia. No presenta antece-
dentes familiares de enfermedad aterosclerdtica
temprana. Dos meses antes del ingreso habia pre-
sentado un cuadro de dolor abdominal intenso y vo-
milos biliosos que cedieron con tratamiento sinto-
matico en 48 h.

Se presenta a la consulta con 24 h de evolucion
del dolor abdominal y vémitos biliosos. En el exa-
men se la encuentra deshidratada leve, con ruidos
hidroaéreos presentes sin signos peritoneales. El
tacto rectal excluye un absceso en el fondo de saco
de Douglas. Los examenes de laboratorio demues-

tran como resultados siginificativos leucocitosis con
neutrofilia (recuento de blancos 21.400/mm3, neu-
trofilos segmentados 85%), amilasemia normal y
suero opalescente.

La radiografia de abdomen simple muestra dis-
tension de las asas intestinales, siendo la ecografia
abdominal normal.

Se realiza tratamiento con hidratacién parente-
ral y colocacion de sonda nasogéstrica abierta, me-
jorando el fleo en 48 h.

La evolucion ulterior es buena otorgéandosele el
alta al cuarto dia de interpacion.

La opalescencia del suero, con més de 12 h de
ayuno, orienté a estudiar con mas profundidad el
transporte y metabolismo lipidico.

Se realizaron los siguientes estudios: colesterol
total: 508 mg/dl, triglicéridos totales: 2,888 mg/dl,
corrida lipidoforética: alfalipoproteinas: 16,2%
(VN: 37%), beta-lipoproteinas: 13,2% (VN: 51%),
pre-beta-lipoproteinas: 70,8% (VN: 20%), caracte-
risticas del suero (refrigerado durante 24 h): capa
cromosa con infranadante turbio. La ultracentrifu-
gacién demostrd un aumento de las VLDL y de los
quilomicrones. En el estudio familiar el padre de-
mostré tener hipertrigliceridemia moderada (trigli-
céridos: 500 mg/dl y colesterol normal). La madre y
un hermano de 5 anos tuvieron estudios de lipidos
normales.

COMENTARIO
Dentro de las clasificaciones de dolor abdomi-
nal agudo y dolor abdominal recurrente en pedia-

* Servicio de Clinica Pedidtrica. Hospital Nacional de Pediatria Juan P. Garrahan
** Servicio de Nutricién, Hospital Nacional de Pediatria Juan P. Garrahan
Correspondencia: Dr. Hugo Martin. Charcas 3371, 5° B, (1425) Capital Federal
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trfa encontramos citada la hiperlipemia como una
causa poco com(n de estos cuadros.

La paciente presentada en esta comunicacion
ingresé con diagnéstico de dolor abdominal agudo
recidivante y suboclusién intestinal, cuya etiologfa
permanecfa incierta luego de que el examen clinico
y el de laboratorio permitieron descartar las causas
clinicoquirirgicas mas frecuentes a esta edad (gas-
troenteritis aguga, traumatismos, apendicitis, infec-
ci6n urinaria, patologfa ginecolgica y estrefiimien-
t{J)S (cuadro 1).El informe de suero lacatescente
fue el dato que permiti6 sospechar la presencia de
hiperlipemia y su posible relacién causal con el cua-
dro presentado por la nifia.

Las dislipidemias con aumento de quilomicro-
nes en plasma fenotipicamente pueden ser del tipo

Cuadro 1 - Causas de dolor abdominal agudo en pediatria

I con aumento de quilomicrones y VLDL o pre-be-
ta-lipoproteinas.

Como los quilomicrones y las VLDL son la prin-
cipal forma de transporte de los triglicéridos en
plasma, tanto sean éstos de origen exégeno (prove-
nientes de la dieta) como end6genos (provenientes
del higado) es usual que ambas formas cursen con
triglicéridos muy elevados.

Las caracteristicas del suero del paciente, luego
de dejarlo reposar 24 h a 4°C, permiten diferenciar
fenotipicamente la dislipidemia tipo I de la tipo V,
dado que en la primera el infranadante es claro y en
la segunda es turbio por efecto del aumento de las
VLDL.

Ambas condiciones tienen una capa cremosa su-
perior de quilomicrones.

Tomado y modificado de Gastrointestinal disease. Vol 1: 44 - L ichman, W.

Menores de 2 afios De 2 afos & 5 afios

Mayores de 5 afios

FRECUENTES

Célicos abdominales

Gastroenteritis aguda

Gastroenteritis aguda

Gastroenteritis aguda iones de la dieta Infecciones virales
Infecciones virales Constipacion Faringoamigdalitis
Constipacién por fi- Infeccién urinaria Neumonia

sura anal Traumatismos Traumatismos
Transgresion de la dicta Apendicitis Apendicitis

Adenitis mesentétrica

Neumonia

Infeccién urinaria
Enfermedad inflamatoria
pélvica

Invaginaci6n intesti-

RELATIVAMENTE FRECUENTES

Infecciones virales

Pirpura de Schoenlein-Henoch

nal Parasitosis parasitosis
Infeccién de vias urina- Diverticulo de Meckel Peritonitis primaria
rias complicado Sindrome nefrético
Anomalia intestinal Peritonitis primaria Enfermedad inflamatoria
Hernia incarcerada Sindrome nefrético intestinal
Traumatismo (abuso) Invaginacién intestinal Asma
Toxinas Mucoviscidosis
Pirpura de Henoch.- Colecistitis
Schoenlein Pancreatitis
Mucoviscidosis Cetoacidosis diabética
Sindrome de células Embarazo ectépico
falciformes Embarazo intrauterino
Quiste de ovario
Colagenopatias
Dolor intermenstrual
INFRECUENTES
Intoxicacién con me- As Alteraciones de cadera y
tales Hernia incarcerada columna
grcudidhs Tumores abdominales Fiebre reumdtica
ergia a la leche Sindrome urémico-hemo- Toxinas
de vaca litico Litiasis renal
Tumores abdominales Fiebre reumdtica Tumores abdominales
‘T'rastornos malabsorti- Miocarditis Torsién testicular
VoS Pericarditis Torsién de ovario
Sindrome de células Hepatitis Porfiria
falciformes Enfermedad inflamatoria Leucemia
intestinal Hemofilia
Quiste de colédoco Hiperparatiroidismo
Arnemias hemoliticas Enfermedad de Addison
Cetoacidosis diabética Epilepsia abdominal
Porfiria H?perlipcmia
Hemofilia
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Cuadro 2 - Hallazgos clinicos en la dislipidemia tipo V
Tomado y modificado de Lipidstoffwechsel und
Atherosklerose.

Assmann, G: Schattaver Verlag, Stuttgart, 1982, Alemania.

Lees Falvat/Glueck Greenberg
%

% %
Dolor abdominal 48 70 -
Pancreatitis 3 50 38
Xantomas eruptivos 41 33 M
Hepatoesplenomegalia 24 57 -
Hiperuricemia 52 47 40
Enfermedad coronaria p] 23 15

Como estudio concluyente para la fenotipifica-
ci6n se utiliza la ultracentrifugacién, siendo el lipi-
dograma de valor relativo en este aspecto. Las ca-
racteristicas clinicas suelen ser smilares en la
dislipidemia tipo [ y la tipo V, siendo enambas el
dolor abdominal el sintoma mds frecuente. Esta ma-
nifestacion puede o no asociarse a xantomas erupti-
vos, hepatoesplenomegalai, hiperuricemia y enfer-
medad coronaria en adultos (cvadro 2). El
mecanismo de produccién del dolor abdominal en
las hiperlipemias se atribuye a distintos factores no
comprobados, entre los que cabe senalar la hiper-
viscosidad plasmética, la distensién hepatoespléni-
ca por ¢l aumento de macréfagos ricos en lipidos, la
disfuncion intestinal y la pancreatitis aguda recidi-
vante. En esta Gltima patologfa la hiperlipemia oca-
siona embolias grasas locales, con activacién de la
fosfolipasa en los conductos pancreéticos y transfor-
macion de la lecitina en liso-lecitina que seria la sus-
tancia responsable de la autodigestion pancredtica y
de la grasa circundante. ;

En esta paciente las enzimas pancredticas estu-
diadas fueron normales aunque este dato no excluye
la pancreatitis que en un 20% de los casos presenta
amilasemia normal y requiere para su diagnostico
de la relacién amilasa/clearance de cratinina que no
fue efectuada en este caso®.

La edad de presentacion suele ser entre la ado-
lescencia y la tercera década de la vida, siendo muy
poco frecuente y llamativo el comienzo durante la
primera década de la vida, fenémeno que ocurrié
en este caso. Actualmente existe cierto consenso
con respecto a que la dislipidemia tipo V en reali-
dad comprende un sindrome con numerosos y dis-
tintos trastornos bioquimicos genéticos. Este enfo-
que explicarfa el fen6meno relativamente frecuente
de encontrar otros trastornos asociados como la hi-
perlipemia familiar combinada e hipertrigliceride-
mia endégena familiar en los familiares de los pa-
cientes con dislipidemia tipo V.

El tratamiento de esta condicion es dietético
con disminucién de la ingesta de grasa y reemplazo
parcial de los dcidos grasos de cadena larga por 4ci-
dos grasos de cadena mediana. Sin embargo, a pe-
sar del estricto cumplimiento de la dieta es frecuen-
te que sucedan descompensaciones esponténeas
con riesgo de recrudecer la sintomatologia o rrepe-
tir pancreatitis. Asimismo, la dislipidemia tipo V
presenta riesgo aterogénico aumentado a diferencia
de la tipo I.
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Teratoma gastrico asociado
a hemorragia digestiva

Dres. Jorge Buraschi*, Juan José Bande*, Roberto Miretti*

RESUMEN

Se presenta un paciente de 40 dias de vida que
ingresa a nuestro Hospital pot melena, resultado de
un teratoma gdstrico (TG) asociado a hemorragia di-
gestiva. Se revé la literatura mundial y se comentan
los aspectos salientes de la embriologla de los TG asl
como también su diagnostico diferencial. (Arch. Arg.
Pedliatr., 1989, 87; 90-92)

Teratoma gastrico - Hemorragia digestiva - Tumor
benigno de estébmago.

SUMMARY
A 40 days old patient with melaena due to gastric
teratoma with gastrointestinal bleeding is presented.
The world literatura is reviewed. The principal
characteristics of the embriology of gastric teratomas
are commented as well as the differential diagnosis.
(Arch. Arg. Pediatr., 1989; 87; 90 - 92)

Gastric teratoma - Gastrointestinal bleeding -
Benign stomach tumors

INTRODUCCION

El teratoma es una neoplasia compleja que con-
tiene, en general, tejidos derivados de las tres capas
embriologicas y que suele encontrarse en un lugar
que normalmente no alberga eslos l::_]:dos

Segiin Vaez-Zadeh', fue Virchow quien usé por
primera vez el término teratoma en 1869.

El TG es un tumor benigno raro’. Se han recopi-
lado de la literatura 51 casos informados hasta el
momento desde 1922, cuando Eustermann y Sentry
comunicaron el primer caso™.

Representan menos del 1% de los teratomas en
general, siendo las localizaciones mas frecuentes en
drea sacrococcigea (65%), gonadas (11%) y me-
diastino (11%) La asociacion de TG con hemo-
rragia gastrointestinal no es comfn, siendo éste el
noveno caso aparecido en la literatura mundial.

PRESENTACION DEL CASO

B. J. de sexo masculino, nacido de un embarazo
controlado a término, de parto eutdcico y con un
peso de 4.900 g.

A los 15 dias de vida comienza con ictericia y
palidez, cuadro que empeora con el transcurso de
los dias. Veinte dias después se agrega al cuadro la
aparicion de materia fecal francamente oscura, mo-
tivo por el cual los padres concurren al hospital.

En el examen fisico presenta un peso de 5.200 g,
palidez marcada de piel y mucosas, con edemas ge-
neralizados. Se palpa una masa abdominal que
abarca una superficie que va desde el hipocondrio
izquierdo hasta la region umbilical, de consistencia

*Servicio de Cirugia. Hospital de Nifos de San Isidro.

duroelastica y limites poco definidos. Se comprue-
ba hepatomegalia marcada y el resto del examen fi-
sico es normal. Se observa panal con materia fecal
negra y rojo oscura. Durante la internacién comien-
za con hematemesis.

Los examenes de laboratorio de ingreso revelan
un hematocrito del 12% y sangre oculta en materia
fecal positiva,

Se realiza una ecografia que informa la presen-
cia de una masa solida de 7x5 cm con sectores de
ecogenicidad diferentes y formaciones quisticas en
su interior. La pielografia fue normal. La tomogra-
fia axial computada informa bazo de caracteristicas
normales, hepatomegalia, una imagen de forma in-
definida y bordes poco precisos, de 6x5 cm, con
densidades heterogéneas e imagenes célcicas en su
interior, que ocupa la casi totalidad del hemiabdo-
men izquierdo, comprimiendo el riién homolateral
en sentido posterior. La masa se halla en intimo
contacto con la pared posterior del estémago e hilio
esplénico (fig. 1).

Se realiza un transito gastroduodenal que infor-
ma de un desplazamiento caudal del techo géstrico
por una formacioén de bordes nitidos que a su vez
desplaza el esdlfago hacia la derecha aumentando el
angulo cardioesofagico. (fig. 2).

Se opera con diagnoéstico presuntivo de TG.

Durante el acto operatorio se observa un tumor
blanquecino con trazos de cartilago en su superficie
que desplaza el estobmago en sentido cefélico y el
colon transverso en sentido ventrocaudal. El tumor
adherido al retroperitoneo se libera hasta observar

Correspondencia: Dr. Jorge Buraschi. Diego Palma 625 (1642) San Isidro. Pcia de Buenos Aires.
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¢l pancreas, el cual esta comprimido en sentido cau-
dal. El tumor se continta por la pared posterior del
estomago. Se le realiza una gastrectomia parcial ati-
pica a expensas de la pared posterior del estomago.
Se realiza cierre primario en dos planos, quedando
una gastrostomifa y una sonda de silastix hasta el
duodeno para alimentacion enteral. La misma pasa
a través de la sonda de gastrostomfa.

En el postoperatorio evoluciona (avorablemen-
te, retirdndose la sonda de silastix duodenal al 87 dia
y la gastrostomia al 13°" dia.

Se le realizé una seriada eséfago-gastro-duode-
nal de control, observandose una aceplable capaci-
dad gastrica y un buen pasaje a duodeno. Al 14° dia
del postoperatorio se le da el alta médica, retirando-
s¢ a su domicilio con alimentacién oral exclusiva.

La anatomia patologica informa: pieza de gas-
trectomia parcial que mide 13x10x10 cm, con un pe-
so de 270 g. Contiene sectores tumorales de mayor
consistencia, cartilago, hueso, areas quisticas de
hasta 3 ¢m, algunas conteniendo liquido claro y
.otras porraceo. La tumoracion compromele la pa-
red en forma intragastrica y extragastrica.

Histologicamente se observa que estd constitui-
do en su mayor parte por tejido nervioso maduro,
con arcas schwanicas y gran angiogénesis. Hay, ade-
mis, hueso con médula dsea, brotes de epitelio de
tipo respiratorio con glandulas, cartilago y muasculo.
Hay sectores de la mucosa gastrica que se han ulce-
rado.

El diagndstico histopatologico fue: teratoma tri-
dérmico maduro.

Figura 1 - La TAC permite diferenciar el tumor con densida-
des heterogéneas e imagenes cdlcicas en su interior.

Flgurﬂ 2 - Senada gastroduodenal. Se visualizan los bordes
del tumor que desplaza el techo gastrico hacia abajo

DISCUSION

La mayor parte de los teratomas s¢ encucntran
en el tejido gonadal o en la region presacra, la cual
es, como sabemos, la zona embriologica del nodulo
de Hensen y de la estria primitiva. Estas arcas per-
miten la desviacion del tejido germinal temprano
hacia el teratoma complejo y desorganizado.
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Al parecer, la formacién embriolégica de las
tres capas germinativas en estas dreas brinda la
oportunidad para la formacion del teratoma.

En el caso del TG resulta mas dificil de explicar
puesto que no estén las tres capas germinativas en
actividad® °.

Tampoco es de facil explicacion la enorme des-
proporcion de incidencia seglin sexo, donde de los
52 casos informados hasta el momeato sélo 2 fueron
descriptos en pacientes de sexo femenino’ 1%,

La inmensa mayoria de los casos se presenta en
los primeros 3 meses de vida.

Las formas de presentacién expresadas en valo-
res porcentuales son las siguientes:

- Masa abdominal 75%
- Distensiéon abdominal 56%
- Vobmitos 18%
- Hematemesis y melena 15%
- Distress respiratorio 15%

Anemia 12%

La hemorragia digestiva ocurre en aquellos pa-
cientes en los cuales el tumor se proyecta en forma
intramural e intragéstrica'l -

El diagnéstico diferencial de estos tumores debe
hacerse con:

- Neuroblastoma

- Nefroblastoma

- Duplicacion intestinal

- Quiste de pancreas

- Quiste de epiplon

- Quiste e:s.pléni(.'o13

El tratamiento es quirirgico y el prondstico es
bueno.
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El problema diagnéstico en sindromologia
A propésito de un caso de sindrome de Dubowitz

Dres. Leonardo J. Sailgado, Jorge Laray

RESUMEN

Se presenta una paciente con un cuadro compati-
ble con el sindrome de Dubowitz. A propdsito de este
caso se analiza la calidad de los signos clinicos de los
sindromes polimalformativos, destacdndose la pru-
dencia que debe caracterizar el diagnéstico en los ca-
505 en que éste no puede apoyarse en hallazgos inde-
pendientes del fenotipo clinico. (Arch. Arg. Pediatr.,
1989, 87; 93 - 95)

Dubowitz - Sindromes polimalformativos

SUMMARY

A patient with clinical features compatible with
the diagnosis of Dubowitz syndrome is presented. The
significance of the clinical signs of this birth defects
syndrome is evaluated, emphasizing a cautious ap-
proach to the diagnosis, particularly when this can not
be based on independent findings of the clinical phe-
natype. (Arch. Arg. Pediatr., 1989, 87, 93 - 95)

Dubowitz syndrome - Birth defects syndrome

INTRODUCCION

El sindrome de Dubowitz es una entidad autoso-
mico-recesiva caracterizada por retardo de creci-
miento intrauterino y posnatal, microcefalia, erup-
ci6n eccematosa de la plcl retardo mental
moderado y facies pecuhar Hasta la fecha han sido
informados 43 casos® de los cuales 25 han sido espo-
radicos. Se ha sefalado al sindrome del alcoholismo
fetal® como el diagnéstico diferencial mas impor-
tante del sindrome de Dubowitz, dado que afecta-
dos de ambos sindromes pueden presentar retardo
de crecimiento intrauterino, microcefalia, hendidu-
ras palpebrales pequenas, cabello ralo y retardo
mental. Presentamos una paciente con fenotipo
compatible con el sindrome de Dubowitz, a prop6-
sito del cual se analizan las limitaciones que existen
con respecto al diagnéstico de sindromes polimal-
formativos sobre la base de datos exclusivamente
clinicos,

CASQ CLINICO

Nina de 2 afos y 4 meses de edad traida a la con-
sulta por retraso madurativo y pondoestatural, pala-
dar hendido y laxitud ligamentosa. Es la primera hi-
ja de una pareja joven y sana no consanguinea.
Edad materna y paterna en el momento del naci-
miento de la nifa: 18 y 23 anos respectivamente.
Tiene una hermana menor totalmente normal. No
hay casos de afectados de patologfa similar, malfor-

maciones congénitas ni de aborto iterativo en am-
bas ramas de la familia. Producto de un embarazo
de 36 semanas, sin exposicién a factores potencial-
mente teratogénicos. Peso al nacimiento 1.700 g
(por debajo del percentilo 5). Siempre tuvo el Ilan-
to débil y agudo, buen apetito pero mal desarrollo
ponderal. Tuvo un episodio convulsivo durante el
periodo neonatal. La erupcién de los primeros
dientes ocurri6 al afio de edad. A parlir de esa épo-
ca, y con una periodicidad de 3 meses aproximada-
mente, presentd lesiones eccematosas con desca-
macién furfurdcea en cara y antebrazos que
curaron espontineamente en 1 semana. Fue inter-
nada en dos oportunidades para ser estudiada con
motivo de su retraso pondoestatural no explicado
por la incidencia de factores ambientales. Estos es-
tudios, gque incluyeron examenes urologicos, car-
diol6gicos, otorrinolaringologicos, hematolégicos,
neurol6gicos, radiolégicos y endocrinoldgicos, no
revelaron patologia relacionable con dicho retraso.

En el momento de la consulta el peso, la tallay
el perimetro craneano estdn muy por debajo del
3er. percentilo. Es una nifia normocéfala, con fren-
te prominente, pelo fino no muy abundante, cejas
ralas en su mitad externa, eminencias supraorbita-
rias bajas, (clecanto, blefarofimosis, discreta ptosis
palpebral, filtro corto, paladar hendido medial ¢n
forma de "V", ligera micrognatia, pectus carinatum.,
En el periné se observa disminucion de la distancia

Servicio de Pediatria. Hospital Lucio A. Meléndez. Adrogué. Peia. de Buenos Aires, Argentina
Correspondencia: Leonardo José Salgado. Hospital Lucio A. Meléndez. Gorriti e ltalia (1846) Adrogué
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anovulvar. Los miembros son finos, delgados ¢ hi-
poténicos; las manos y los pies largos y estrechos
(fig. 1). A los 2 anos y 4 meses alin no camina y la
maduracion psiquica parece normal: juega con mu-
ficcas, hace el payaso, toma bien el ldpiz y quiere
escribir imitando a la madre. En posicién de pie
tiende a poner los pies en valgo. El anélisis cromo-
sémico realizado en linfocitos de sangre periférica
con técnica de bandeo "G" (Giemsa-Tripsina) no
mostrd anomalias numéricas ni estructurales. El ca-
riotipo fue normal: 46,XX. Sobre la base de los ha-
llazgos mencionados se establece el diagnéstico
presuntivo de sindrome de Dubowitz, plantedndose
la conveniencia del control semestral de la nifia por
consultorio externo.

DISCUSION

Los casos de sindrome de Dubowtiz comunica-
dos hasta la fecha alcanzan segln el conocimiento
de los autores, a 43%. La mayoria de estos casos fue-
ron esporadicos e hijos de padres no consanguineos
y el diagnéstico fue formulado teniendo en cuenta,
el fenotipo clinico, dado que no se conocen para es-
te sindrome datos bioquimicos o moleculares con-
sistentemente asociados a él y que permitan certifi-
car el diagnostico. Muchos de los signos por los que
se reconoce el sindrome de Dubowitz son variantes
fenotipicas observadas ocasionalmente en indivi-
duos sanos; otros, claramente anormales, tienen no
obstante relativo valor para la formulacién de un
diagnostico por ser hallazgos que con cierta fre-
cuencia se encuentran entre los afectados de sin-
dromes polimalformativos; por Gltimo, s6lo unos
pocos signos comparten dos caracterfsticas desea-
bles: no dejar dudas en cuanto a su caracter patolé-
gico y no ser comunes a un excesivo nimero de en-
tidades; signos de este tipo son los Ginicos que
pueden utilizarse como pivoles para el diagn6stico
diferencial (tabla 1).

Ninguna de las anomalias asociadas al sindrome
de Dubowitz es de presentaci6n constante entre los
afectados; asi, el caso comunicado por Shuper y

col.* tuvo un perimetro cefélico y una edad ()sca
normalcs mientras que el caso N® 1 de Opitz y col®
tuvo edad 6sea avanzada. El caso N° 2 de Kuster y
Majewski® no tuvo retardo de crecimiento intraute-
rino y su caso N° 3 present6 paladar y pabellones
auriculares normales. Esta variabilidad en la expre-
s16n clinica del sindrome fue observada también en
los casos familiares: los casos 2 y 3 de Opitz y col.?,
hermanos e hijos de padres consanguineos, diferfan
respecto de la edad dsea (atrasada en el casoN° 2y
normal en el N® 3), y los casos 5 y 6 del mismo autor,
respecto del peso al nacimiento (bajo para la edad
gestacional en el N° 5 y adecuado en el N° 6).
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Figura 1 - Paciente con sindrome de Dubowitz a los 2 afos y
4 meses de edad.

Tabla 1 - Fenotipo clinico del sindrome de Dubowitz. Cardc-
ter de sus signos

Yariantes normales:
Cara pequefia
Cabello ralo
Frente prominente
Hipoplasia lateral de las cejas
Epicanto
Punta de la nariz ancha
Retrognatia
Tono de voz alto
Hiperactividad

Poco especificos:
Retardo de crecimiento intrauterino
Retardo de crecimiento posnatal
Edad 6sca retrasada
Retardo mental
Hipotonfa muscular
Microcefalia
Ptosis palpebral
Orejas displdsticas
Erupcién dentaria retrasada
Clinodactilia del 5° dedo
Sindactilia cutdnea entre el 2° y 3er ortejo
Criptorquidia
Erupcién eccematosa de la piel

Buenos pivotes:
Blefarofimosis
Paladar hendido submucoso




Siendo el de Dubowitz un sindrome del cual se
conocen pocos casos, su diagnéstico se ve dificulta-
do por la escasa experiencia del observador respec-
to de aquél y porque la variacion de su expresion
fenotipica es mal conocida. Este hecho, comin a la
mayoria de los sindromes polimalformativos, crea
habitualmente un problema al clinico: ¢Cuéntos sig-
nos de un sindrome determinado deben estar pre-
sentes en el enfermo para hacer creible un diagnos-
tico?”. El método = los "criterios diagnosticos
minimos”, usados e: ciertos texloss, que consiste en
poner limites arbitrarios a la variabilidad fenotipica
tolerada para formular un diagnostico, no tiene jus-
tificacion real desde el punto de vista biolégico. En
realidad, lo observado en los sindromes bien cono-
cidos, es que éslos se comportan como grupos "poli-
téticos”. En é€stos, " sus miembros comparten un
gran nimero de atributos pero ninguno de cllos es
compartido por todos sus miembros con la excep-
cion del atributo de pertenecer a ese grupo. Por lo
tanto, ningun atributo es condicion necesaria o sufi-
cienle para convertir a un objeto en integrante del
grupo”

En ¢l caso de sindromes recesivos de observa-
cion més frecuente, es posible estudiar la variabili-
dad clinica mediante el analisis del fenotipo de los
hermanos alectados excluyendo los casos indice; en
cstos ultimos, es dable suponer que la conclusion
diagnoéstica puede haber estado influida por nocio-
nes preconcebidas acerca de cudles deben ser los
signos presentes en ¢l enfermo pdra llegar a cse
diagnostico. Este método fue empleado en el sin-
drome de Mu kel permitiendo llegar a interesantes
conclusiones'”. Lamentablemente, el pmbloma
diagnostico suh.slslt, en las familias con s6lo un posi-
ble afectado de una entidad autosémico-recesiva
como es el sindrome de Dubowitz; es justamente en
eslos casos en que es mas necesario el asesoramien-
Lo genético.

El sindrome del alcoholismo fetal es el diagnos-
tico diferencial mds importante del sindrome de
Dubowitz. Los detalles clinicos que se ha senalado
distinguirfan uno de otro no parecen convincentes’®
siendo en realidad decisivo para el diagnéstico el
etilismo materno. Este hecho puede originar erro-

res ya sea porque el antecedente es ocultado en el
interrogatorio, o bien porque coincide con la pre-
sencia de la mutacion, haciendo que las dismorfias
presentadas por el nifio sean atribuidas a la accién
teratogénica del alcohol.

La problemaitica analizada del sindrome de Du-
bowitz se plantea con suma frecuencia en genética
clinica ante un individuo afectado de anomalias
congénitas miultiples. Es por eso que en los casos en
que no existe agregacion familiar, el diagndstico
formulado suele ser s6lo presuntivo. El desarrollo
explosivo de la genética molecular operado en los
Gltimos afnos, permitira seguramente entre otras co-
sas, la confirmacién del diagnéstico planteado, una
mis segura delineacion del espectro fenotipico de
los sindromes y eventualmente detectar heteroge-
neidad etiologica en entidades consideradas hasta
¢l presente como bien definidas.
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COMENTARIO

La premura por diagnosticar
y uno de sus posibles riesgos

La actitud actual de la medicina consiste en afirmar que no
debe iniciarse el tratamiento antes de haber formulado un
diagndstico. Este otorga una sensacion de tranquilidad y con-
fianza que se transmite al paciente y a su familia.

Algunas entidades son esquivas y no permiten un enfoque
diagndstico inmediato: presentan elementos que orientan pero
incluyen algunas disonancias que despistan, lo que obliga a for-
mular hipotesis alternativas.

A medida que pasa ¢l tiempo y el sufrimiento del paciente
permanece andnimo la necesidad de arribar al diagndstico se
hace imperiosa y comienza lo que se ha dado en llamar
"eliminacién mediante exdmenes fisicos adecuados”.

Esto significa que comenzard un reclutamiento de
especialistas, cuyo nimero estard condicionado por el grado de
complejidad del Servicio, que producird un barrido simiolégico
para ir descartando patologias. Esta secuencia de movimientos
se hard de acuerdo con la jerarquia de prioridades, segun la cual
algunas serdn atendidas en primer término, y otras, que son con-
sideradas de menos dramatismo, se dejardn para el final. La
razon generalmente aducida consiste en que una enfcrmfdad de
cardcter fisico es mds grave que una dolencia funcional.

Esta modalidad intervencionista arriesga al nifio a una serie
de sufrimientos innecesarios y produce un retardo en la solucién
terapéutica cuando se trata de sintomas funcionales.

Esta cascada de esfuerzos correctores la hemos observado
recientemente en dos nifios internados en la Sala 2 del Hospital
de Niftos Superiora Sor Maria Ludovica de La Plata, que dieron
origen a esta reflexion sobre la praxis.

En el primer caso se trata de una nifia de 13 afios, previa-
mente sana. que consulta en la sala de guardia por dolor, de
aparicién brusca, en zona inguinal izquierda irradiado hacia
fosa iliaca homéloga que le imposibilita la deambulacién. El
unico dato positivo del examen es dolor exquisito con la
palpacion digital en la ingle y con la palpacién profunda en la
fosa ilfaca izquierda. Es evaluada en primer término por el
cirujano quien solicita radiografias de térax y abdomen,
hemograma, eritrosedimentacion, urea, glucemia, sedimento
urihario, ecografias abdominal y pelviana para evaluar abdomen
agudo. Como estos exdmenes son todos normales efectia tacto
rectal y vaginal no logrando clarificar el diagnostico. Es vista
luego por el traumat6logo quien realiza un examen cuidadoso
de la cadera izquierda y solicita nuevas radiografias, que tam-
poco aclaran el problema. Se interna, solicitdndose nuevas in-
terconsultas (reumatdlogo) y exdmenes. Al tercer dia
desaparece la impotencia funcional, camina, tiene buena
movilidad del miembro inferior izquierdo y exhibe muy escasa
preocupacién por su problema. Como resultado de la dltima in-
terconsulta con el Servicio de Psicologia conocemos el sentido
relacional de sus sintomas y podemos otorgarle el alta. con
diagndstico de trastorno funcional.

En el segundo caso se trata de un niffo de 11 afos. también
sano previamente, que ingresa por dolor abdominal. vomitos,
enturbiamiento de la conciencia y disartria,

Se produce un patron de interacciones similar al del caso
anterior y ¢s visto en forma sucesiva. en menos de 48 horas, por
neurdlogos, infectdlogos. toxicologos. cirujanos (general y
neurol6gico) realizdndosele desde “rutina” hasta tomografia
computada cerebral. pasando por punciones lumbares y lavados
gastricos sin aclarar ¢l diagndstico, al cual podemos llegar 3 dias
mds tarde cuando se comunica bien y conocemos como se
relacionan sus sintomas y con qué sentido,
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En ambos casos cada especialista se acerco a los nifos con
su método exploratorio, motivado para llegar a un diagnostico
que fue esquivo a otro, pero se alejgfel asunto real que lleva a
los pacientes a su salida patologica.

En ambos pacientes el cambio conductal respondia a una
situacion familiar critica. Los sintomas actuaban a modo de
denuncia, queja, intento estabilizador del nicleo familiar, pero
los nifios, al recalar en el Hospital, sufrieron las consecuencias
del "diagndstico exhaustivo”.

Este originé un plan de exploraciones, algunas cruentas
(tactos, radiograffas, lavados, punciones, etc.) y puso el foco en
el terreno orgénico de la cuestion, restando atencién al conflicto
psicologico.

Los nifios y sus familias se interesaron por resultados
ecogréficos, radiogrdficos, tomograficos, etc. y las posturas
patolégicas, que habian comenzado como manifestaciones
simbdlicas, cobraron entidad y jerarquia de enfermedades
orgénicas, conformdndose como una trampa de la que es dificil
salir, generando mds resistencia a los intentos de cambio.

Proponemos neutralizar este riesgo del apuro por diagnos-
ticar aplicando una "pared de constancias” que permita evitar
temporariamente los impulsos diagnosticadores y destacar la
importancia de que una accién, cuando responde a una
interpretacion equivocada de la realidad, genera resultados in-
adecuados.

Para tratar a estos pacientes ¢l médico debe poner su
énfasis en "primum non nocere” y evitar ser empujado a solicitar
procedimientos diagnodsticos y Iratamiclgtos médicos y
quirirgicos innecesarios y a menudo costosos,” con el objetivo
de que se pueda iniciar una consejerfa temprana para el
tratamiento de la "principal queja”: el conflicto psicolégico.

El pediatra debe considerar la etiologfa funcional en forma
paralela a la orgdnica.

Dr. Luis Fumagalli

Lic. Leopoldo Mancinelli
Servicio de Pediatria - Hospital de Nifios "Sor Marfa
Ludovica", La Plata
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