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EDITORIAL 
ARCHIVOS: Responsabilidad de todos 

El largo y denso historial de Archivos Argentinos de Pediatría, representa una enorme 
responsabilidad que se hereda junto con la Dirección de su redacción. 

han pasado a través de los aios, eminentes figuras de la Pediatría Nacional, quienes 
han dado lo mejor de sí en pos de su jerarquización. No obstante, nuestra revista ha te-
nido altibajos en su secuericia y contenido, sin mantener relación con el esfuerzo realiza-
do, y como consecuencia, la mayoría de las veces, de problemas económicos o admi-
nistrativos insalvables. 

Archivos parece haber alcanzado últimamente una estructura externa e interna estable 
y sólida, con su bagaje científico en constante ascenso. En estos aspectos cabe destacar 
el trabajo realizado por nuestro antecesor en la Dirección, el Dr. Abel Bettinsoli, quien, 
gracias a su esfuerzo personal y despliegue de energías, concretó logros fundamentales 
en el aspecto editorial. No corresponde, por lo tanto, efectuar grandes modificaciones 
en su esquema pero sí realizar algunos ajustes en su contenido. 

Debemos aceptar, por otra parte, que Archivos representa la imagen misma de la Socie-
dad y la capacidad científica de la pediatría argentina. Por lo tanto, la mcta, de ahora 
en más, deberá estar centrada en mantener una permanente calidad de impresión y una 
regularidad de aparición, elevar aun más el nivel científico y complementar su material 
con secciones amenas e interesantes, integrar y estimular a todos los centros pediátri-
cos del país, y finalmente, ser incluida en los índices internacionales de Bibliografía. 

Es obvio que estos objetivos no podrán lograrse con el esfuerzo de unos pocos sino, so-
bre la base de una sólida planificación administrativa, reconociendo que la revista per-
tenece a todos los miembros de la Sociedad sin excepción y que, por lo tanto, todos 
debemos estar comprometidos, directa o indirectamente con ella. Este compromiso im-
plica la participación activa mediante el envío de trabajos y experiencias efectuadas en 
forma individual o conjunta para su publicación, la realización de monografías o tra-
bajos de actualización, recopilación de casuística o casos aislados de sumo interés prác-
tico. 

Archivos tendrá, además, espacios destinados a historia, arte, anecdotario y todo otro 
tema vinculado o no con la pediatría pero que signifique un aporte más para los lecto-
res. También, y porqué no, será de suma utilidad recibir los comentarios o las criticas 
que se consideren convenientes a fin de corregir errores u omisiones. 

Si bien para cumplir con algunos de estos postulados, ya han sido designados Delega-
dos Regionales de la Secretaría de Publicaciones, la revista se encuentra abierta a todos 
los pediatras. Esto implica hacerlos partícipes de la responsabilidad que su publicación 
oeasiona y, por lo tanto, también del éxito o de los fracasos. 

Es intención de este Comité de Redacción que nuestra revista se transforme en una ca-
bal demostración de la capacidad científica nacional y un orgullo de la Sociedad Ar-
gentina de Pediatría. 
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MICROFLORA BACTERIANA AEROBICA 
EN EL TRACTO GASTROINTESTINAL 

SUPERIOR EN LACTANTES CON ALERGIA 
A LAS PROTEINAS LACTEAS 

Pedro A. Armelini * 

Isidoro J. Kohn ** 

RESUMEN 

Se estadía la ,nicro flora bacteriana aeróhi• 
ca duodenal en 7 niños con síntomas intesti-
riales, cutáneos y/o respiratorios de intole-
rancia a proteínas lácteas durante dos desa-
líos con leche de vacu y durante 2 períodos, 
ConsecUtivos a los anteriores, sin proteína 
láctea en la dieta. 

Durante los desafíos el recuenta de grTne-
nes osciló entre 10 6  y 108.  Predominaron 
gérmenes gram negativos (9285% de las 
muestras). En 9 sondeos aparece (]andida u/ 
bicuns (64,35% ). 

En los sondeos efectuados con los niños 
sin proteínas lácteas en la dieta, el recuento 
oseifó entre 10 2  . 1 ,  10. 

En sólo das sondeos se aislaron gérmenes 
gram negativos (14.28°i ). El estafilococo al-
bo fue el gerrnetz única o predominante en 
12 de 14 sondeos (85, 71% ). 

La medía del recuento de gérmenes duran-
te los desafíos  con leche de vacu fue de ¡ 
Sin leche de vaca fue < 1 4 > 101 , 

La contaminación duodenal podría ser, en 
parte, la causa de los síntomas intestina/es 
atribu ¡bies a proteínas lácteas. 

SUMMARY 

Tize studv was done on 7 injárits with cii-
nical diagnosis of cow's milk protein iniole-
rance (('MPI). Clin ical and laboratory data 
corresponding to these paf ients are summari-
zd in Table 1. 

Tite CI411 diagnosis was hased on tite pre-
.sence of intestinal, respiratorl' ami sión 
signs, all of whic/i .çuhsided wh en cow 's mi/k 
protein was eliminated fromn tite diel. 

Duodenal samplcs were ohtained bctween 
the 2nd amI 1 orn davs afier starting the /sf 
challenge. This corre fated weli with the be-
ginning of time first intestinal, skin and/or 
respiratory signs. The duodenal sam pies fór 
control purposes were obtained betweer, tIme 
7th anó ]4th dav aJ'ter  the ehimitmation of 
cow 's mnilk protein. During this period a/lcr-
gic signs began to desappear, 

Time sanie m ethodolog i was appl/'d du-
ring a second cha//enge perfirmned 90 to 
110 davs a/ter Ihe climination of cow 's mni/k 
protein from the diet. 

In all cases duodenal contamination was 
treated wiih time elimnination of hovine ,niik 
pro te/ns. 

The results are supnmarized in Table II. 
During the challenge period, counts for 

aerohic bacteria iri duodenal aspira tes ranged 
between 106  and 10• Time cultured orga-
nisms were predoin jitan tly grarn negative 
bacteria, mnost of them facultative paího-
gens. 

From 14 sam pies studicd during time cha-
llenge, only one did not culture gram negati-
pe organisms, but there was an overgrowth 
of' staphviococcus. 

Nin e duodenal sam pies cultured candida 
a/hl cans (64.35%). 

* Profesor A.sistente, Cátedra de Clínica Pediátrica, Universidad Católica de Córdoba, Hospital de Niños de Córdoba, Argenttna. 
Correspondencia: Fragueiro 166, V B, 5000 Córdoba, Argentina. 
** Departamento de Nutrición y Gastroenterología, Hospital de Niños, Córdoba, Argentina: 
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In those duodenal aspirates done on in-
fants without cow s rnilk protçin in their 
die!, (he counts ranged helween 102  and 
io. Iii 0,1/y twa duodenal cultures we 
found grarn negatire arganisms (14,28% ). 
Swphylococeus albus appeared as the onh' or 
predoninant arganism in 12 of the 14 aSpi-
rafes (85.71% ), (andida albicans wasfound 
in 6 of them-(43. 75% ). 

The mean of the counts cluring the elia-
llenge with COW '5 inil& protein was 10. 1i-
t/U)Ut boi'ine protein thc counrs ranged ber-
ween 10 1  and 1 o 

INTRODUCCION 

La diarrea, en sus distintas formas, ya sea 
Como diarrea prolongada o diarrea recurren-
te o incluso como diarrea crónica intratable. 
incide en más de la mitad de los niños que 
padecen alergia a las proteínas lilcteas (APL) 
121 

[os antígenos proteicos de la leche de va-
ca son capaces de producir, en niños suscep-
tibles, una respuesta morfológica a nivel del 
intcstino delgado, la cual se traduce por dis-
tintos arados de atrofia (le las vellosidades 

jO reacción inflamatoria celular a nivel del 
corion 6 2 1 1 Estos cambios morfoló-
cos parecen ocurrir corno consecuencia de 
los distintos tipos (le manifestaciones de hi-
persensibilidad implicados en la reactividad 
a las l)rotcínas lácteas 1 1 5 1 8 

En forma concordante con estas anormali-
dades de la mucosa se asocia una reducción 
variable en los niveles de actividad de las di-
sacaridasas 8 14 

A su vez se ha encontrado una flora mi-
crobiana anormal cii el intestino delgado su-
1)erior de lactantes con diarrea prolongada e 
intolerancia a los carbohidratos '. 

El conocimiento de estos hechos nos lle-
vó a investigar la presencia de sobrecrecimien-
to bacteriano en un grupo de lactantes con 
diarrea prolongada, recurrente o crónica por 
APL. 

Material y métodos: 

Se estudiaron 7 niños, 3 varones y 4 mu-
jercitas de antecedentes perinatales norma-
les, cuyas edades oscilaban entre 3 y  11 me-
ses. Las características clínicas y de labora-
torio de los mismos se expresan en TABLA 1. 

El diagnóstico de APL fue hecho en base 
a signos intestinales, cutáneos y/o respirato- 

nos 1  que cesaron al eliminar la proteína 
láctea de la dieta. 

('ori los pacientes sin síntomas se realizó 
el primer desafío o experiencia siguiendo las 
pautas de Hill y cols. . 

El sondeo duodenal bacteriológico se lle-
vó a cabo entre los 2 y  lO días de iniciado el 
desafío, generalmente en coincidencia con la 
aparición de los primeros signos intestina-
les, cutáneos y/o respiratorios atribuibles a 
A PL. 

El sondeo duodenal bacteriológico se rea-
lizó según los métodos descriptos con ante-
rioridad 

El sondeo duodenal de control se efectuó 
entre los 7 y  14 días de eliminada la proteí-
na láctea y coincidiendo, generalmente, con 
el comienzo de la desaparición de los sínto-
riias. 

La misma metodología se aplicó en un se-
gundo desafío realizado al cabo de 90 a 110 
días sin leche de vaca, con un sondeo duran-
te el desafío y otro de control cuando se 
eliminó Ja leche ole la dieta. En todos los ca-
SOS el síndrome de intestino delgado conta-
minado sólo fue tratado con la eliminación 
de la proteína láctea. 

Resultados: 

Los resultados obtenidos se expresan en la 
TABLA 11. 

Durante el desafío cori leche de vaca, el 
recuento de gérmenes del intestino delgado 
superior osciló entre 106 y  10 8 .  Se caracte-
rizó por el predominio de gérmenes gram 
negativos (92,85% de las muestras), la ma-
yoría de ellos patógenos ocasionales. De los 
14 sondeos, sólo en uiio de ellos no apare-
cen gérmenes gram negativos y el sobrecre-
cimiento se hace a expensas del estafiloco-
co. 

En nueve sondeos aparece Candida albi-
cans (64,3 5% ). 

En los sondeos duodenales efctuados con 
los niÍos sin proteína láctea en la dieta, el re-
cuento osciló entre 102 y iO. 

En dos sondeos se registró la presencia de 
gérmenes grai negativos (14,28% ), proteus 
sp, y klebsiella, en recuentos de 1 o. El esta-
filococo albo aparece como germen único o 
predominante en 12 de 14 sondeos 
(85,71% ). La Candida albicans en 6 de ellos 
(43,57% ). 

La media del recuento de gérmenes duran-
te el desafío con leche (le vaca fue de 107. 
Sin leche de vaca fue < j()4 > 1 ü. 
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TABLA 1 

Datos clínicos y de laboratorio de los pacientes con intolerancia a las proteínas lácteas 

Paciente Edad Sexo Per- Antece- Manifestaciones ('lini- ¡lema- IgA Quimiotrip- 

centilo derites dioicas test test seere- sine en 

actual alérgi- (41, R.) (M, R. jorja heces 

de peso cus 

D.L.R. 6 ni. M 25 nega- gastroenteritis llega- positivo normal norma] 

tivos prolongada, tivo (2 veces) 

cólicos, 

vónutos. 

S.S. 11 	ni. M 15 padre gastroenteritis llega- positivo norma] normal 

asiná- y bronquitis tivo (2 veces) 

ticO a repetición, 

cólicos. 

M.P. 7 m. j; 25 herma- gastroenteritis nega- positivo normal ? 

no prolongada, tivo 

urticaria, 

cólicos. 

C.D. 3 ni. F 25 madre gastroenteritis nega- positivo normal normal 

rinitis prolongada, tivo 

perenne cólicos. 

FQ 9 m. M 15 nega- gastroenteritis riega- positivo normal normal 

tivos prolongada, tvo (3 veces) 

retraso pon- 

deral, inapeteri- 

cia, cólicos. 

FR. 4 rn. F 25 madre gastroenteritis nega- positivo normal normal 

rinitis prolongada, livo 

y ecze- dermatitis, 

ma cólicos. 

A.L. 3 m. F 25 adop- gastroenteritis nega- positivo normal norma] 

tiva desde el naci- tivo (2 veces) 

miento, rinitis, 

vónuitos, 

cólicos. 

Pág. 1561 Microflora baeterjana Dr. Pedro A. Almerini y col. 



TABLA 2 
Recuento de colonias, por sondeo duodenal, con dieta láctea y sin ella 

Paciente 	con dieta láctea 	Sin dieta láctea 	Con dieta láctea 	Sin dieta láctea 

DIR l0(,  iO 106  iO 
estafilococo estafilococo proteus proteos 
candida kle.bsiella candida 

SS 107  lo s  106 lo 
klehsiella estafilococo proteus 

retgerella 
cand ida 

M!, lo 7 104 106  iü 
esch. coli NS estafilococo estafilococo estafilococo 
klehsiella klebsielki klehsidfla candida 
candida 

CI) 106 jo io' 102  
proteos estafilococo klebsiella estafilococo 
candida candida 

FQ 106 lo, 106 

esch. coli NS estafilococo pseudornona candida 
candida cand ida 

FR 106 i0 106  10 
proteos estafilococo klebsiella estafilococo 
klehsiella proteos candida 
candida 

AL 10R 104 106 

klehsiella estafilococo klehsiella estafilococo 
morganella candida pscudomona 
candida estafilococo 

candida 
MEDIA 101  10 10' iO 

Discusión: 

1_a Presencia de una microflora microbia-
na intestinal anormal ha sido comunicada en 
lactantes con diarrea prolongada e intoleran-
cia a los carbohidratos 13 - Estas dos situa-
ciones se relatan en niños con APL. Es por 
ello que nos pareció interesante investigar la 
microflora intestinal en niños con tal patolo-
gía pero con ausencia de cuerpos reductores 
en materia fecal. 

En nuestros pacientes la APL fue definida 
por criterios clínicos 6 1 En todos los casos 
los síntomas desaparecieron al retirar de la 
dieta la proteína irritante, y reaparecieron al 
introd ucirla. Los desafíos fueron repetidos 
en dos oportunidades. 

Creemos que los criterios clínicos para de-
finir la APL son válidos. No hay test de labo-
ratorio que pueda distinguir a un individuo 
con esta condición de otros . 

En los últimos años algunos autores han 

hecho hincapié en la biopsia intestinal como 
medio para el diagnóstico de esta patología 
II 2 16 19 

Sin embargo otros investigadores no pu-
dieron encontrar daño de la mucosa intesti-
nal en todos los pacientes con síntomas di-
gestivos de APL 1 7 

En ninguno de nuestros 7 pacientes el in-
testino delgado superior fue estéril. En todos 
ellos el recuento de gérmenes file Superior 
mientras recibieron proteínas lácteas y niani-
festaron sintomatología clínica. 

En todos hubo una marcada disminución, 
no inferior a 2 Iog., cuando se retiló el ali-
mento irritante. Durante el segundo desafío 
el recuento de gérmenes nuevamente ascen-
dió, en una cantidad no inferior a 2 log. y 
con gérmenes diferentes al primer desafío. 
Al retirar las proteínas de la dieta, se reite-
ró el descenso en el número de colonias. 

Durante los désafíos predominaron candi- 
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das y gérmenes grarti negativos. Sin proteínas 
lácteas la flora mayoritaria estuvo represen-
tada por el estafilococo. 

J untunen comunicó contaminación duo-
denal en algunos casns de APL, con flora de 
tiJ)O fecal, sin que hubiera diferencia, en este 
aspecto, entre aquellos pacientes con i\PL y 
otros con diarrea crónica no específica pero 
sin APL '° 

En nuestros pacientes hubo una relación 
directa entre la introducción de la proteína 
ofensora, en este caso láctea, y el aumento 
del número de gérmenes duodenales, con 
una flora predorninantemente de tipo fecal. 

Es posible que la introducción del alerge-
no ofensor altere la motilidad intestinal 
Esto modificaría la peristalsis, anulando así 
uno de los factores más importantes para 
controlar la proliferación bacteriana en el 
intestino delgado superior 20, 

A su vez, la llegada a la luz intestinal de 
gran carlti(lad de antígenos de origen alunen-
tario, podría actuar neutralizando a los anti-
cuerpos de superficie, impidiéndoles contro-
lar la contaminación bacteriana. 

Queda aún por determinar la importancia 
que tiene el sobrecremimiento bacteriano en 
la génesis de la diarrea de estos pacientes, y 
de las alteraciones histológicas y del nivel de 
disacaridasas intestinales que con frecuencia 
se refieren como hechos clínicos en los lac-
tantes con .APL. 
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COLABORACIONES INTERNACIONALES 

MEDICINA DE LA ADOLESCENCIA 
(H E B 1 AT Rl A) 

EL DESARROLLO DE UNA DISCIPLINA 

Tomás José Silber * 

RE SU MEN 

El propósito de este articulo es presentar uii 
estudio de los e/em en tos que con tribu i eron 
a la aparición de la Medicina de la Adoles-
cencia (Hehiatría). El relato histórico es se-
guido por dos conceptos sociológicos : a) la 
hipótesis de Rosen acerca de los cambios de 
actitud de la profesión médica con respecto 
a las especializaciones, y b) la Teoría del Pro-
ceso de Segmentación, tul como fue desarro-
llada por Bucher i' Strauss. El artículo con-
e/uve con una discusión acerca de la inipli-
cancia de dichas teorías para el futuro de la 
ituevu disciplina. 

SUMMARY 

Tite purpose of this art ide is ¡o review ¡lic 
developments thut contributed to ¡he appe-
arance of A dolescen t Medicine. 4 historical 
account is followed hv ¡he application of 
two relate/ sociological concepts a) Rosen 's 
hypothesis (f changes iii the attitudes of ¡he 
medical pro fession fo wards speciali:ation, 
and b) tite Process of Segmenfing Theorv as 
develo ped hy Bucher and Strauss. The article 
concludes with a discussion of ¡he implica-
¡ion of 1/tose thcories for ¡he future of tite 
new discipline. 

INTRODUCCION 
La adolescencia constituye una etapa 

hio— psico--social en el desenvolvimiento del 
desarrollo humano 1 2 • Desde el punto de 
vista biológico el comienzo de la pubertad es 
ms temprano ahora que hace 100 años  

atrás, corno lo evidencia la aparición cada 
vez más precoz de la inenarca. Los adoles-
centes de hoy alcanzan SUS etapas (le desa-
rrollo sexual, su ovulación y su capacidad de 
reproducción mucho antes que los (le ayer. 

El área de lo social ha sido igualmente re-
volucionado. En muchas culturas y en muchas 
clases sociales la participación del adolescen-
te en la sociedad adulta es postergada debido 
a períodos (le educación notablemente pro-
longados. En los Estados Unidos existe ade-
más un importante factor demogralico: 
aproximadamente el 45% de la población es 
menor de 25 años. Esta cifra se ve acrecenta-
da en la América Latina. Desde el punto de 
vista económico los adolescentes tienen pues 
un impacto considerable Cli el mercado de 
Consumo. 

En el área del conocimiento científico ya 
en 1911 (Ti. Stanlcv Hall publicó los primeros 
estudios sistematizados sobre la adolescen-
cia. En 1942 William (;reuhich estableció un 
método científico para evaluar el crecimien-
to y desarrollo adolescente 4 . En la década 
del 50 James Tanner publicó la obra funda-
mental sobre crecimiento del adolescente 2 

Después de la Segunda Guerra Mundial un 
gran número de clínicos comenzó a intcre-
sarse por los problemas de salud del adoles-
cente. Así es como la era de los antibióticos, 
la mejor nutrición de la población y las va-
cunas, al bajar la m orbi -ni ort alidad prod uci-
da por las enfermedades infecciosas, permi-
tió dirigir la atención del médico hacia los 
nuevos problemas que habían sido descuida- 

* MD., F.A.A.P., M.A.S.A. Profesor adjunto de Pediatría, Universidad "George Washington", Washington D.C., U.S.A. Director, 
Clínica de Adolescentes, Hospital de Niños, Washington l).C., U.S.A. 
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dos con anterioridad las enfermedades cró-
nicas, los trastornos psico—sornáticos, los 
problemas de aprendizaje, los traumatismos 
deportivos y el embarazo de las adolescentes. 

A mediados del siglo XX, entonces, se die-
ron un número de cam bios que estimularon 
el interés que dio lugar a la Medicina de la 
Adolescencia: 1) Los cambios sociales hicie-
ron que el adolescente se hiciera visible y se 
transforruase en un objeto de interés: 2) ]os 
cambios de la salud pública permitieron la 
transferenciade alocaciones del área de mcdi-
cina curativa al área de medicina preventiva 
y rehabilitación: 3) la investigación cient (fi-
a produjo importante información acerca 

(le la I)wlOgíu de la pubertad y la adolescen-
cia; y 4) como veremos en la próxima sec-
ción, los pioneros del movimiento aparecie-
ron en escena. 

MEDICINA DE LA ADOLESCENCIA: 
SU HISTORIA 

En 1 95 1  el primer Programa (le Medicina 
de la Adolescencia fue estahiccido en Boston 
Ior el Dr. Roswell Gallagher. En la misma 
época y en forma absolutamente indepen-
diente la Dra. Gomes Fcrrarotti creó el ('en-
tro Municipal (le Adolescencia en Buenos Ai-
res. Estos Promramas desarrollaron un mode-
lo que ha (lado en llamarse "clínicas otarias", 
El concepto en que se basaban: "Las Clíni-
cas Médicas Generales dedicadas al cuidado 
de un solo grupo etano estimulan la tendencia 
del médico a dar consideración a su paciente, 
disminuyen la posibilidad de que sólo preste 
atención a la enfermedad, y ayudan a incre-
mentar su conocimiento de cómo son los pa-
cientes y qué es lo que requieren en las cus-
tintas etapas de sus vidas" 1  La Clínica del 
Dr. Gallagher fue lodo un éxito y en 1960 la 
experiencia fue presentada en un libro de 
texto: "La Atención Médica del Adolescen-
te". Este libro resultó ser la fuente de con-
sulta de todo aquel que se interesara en ese 
campo de la medicina y, con el desarrollo de 
nuevos programas. les dio su inspiración 
ideológica. 

Ocho años después, en 1968, había cien-
tos de médicos practicando los conceptos de 
Medicina de la Adolescencia; la mayoría de 
ellos pediatras, tiero con una buena represen-
tación de internistas, endocrinólogos, etc. 
Así es como en dicho año se estableció la "S. 
A.M" (Society for Adolescent Medicine), La 
mcta de dicha "Sociedad para la Medicina de 
la Adolescencia" fue la de promover la mejor  

atención médica posible para los adolescen-
tes. Para llevar a cabo ese objetivo la S.A.M. 
estableció comités especiales. El Comité Le-
gislativo ayudó a legisladores nacionales y lo-
cales a redactar leyes favoreciendo los dere-
chos a la atención médica de los menores. El 
Comité de Internación estableció criterios 
para favorecer la apertura de Unidades de In-
terriación de Adolescentes. Y así sucesiva-
mente una serie de comités se dedicó a tareas 
espec r'f'icas. 

Las actividades de los miembros de S.A.M. 
así como la de los diversos comités comenza-
ron a publicarse en forma regular en un Bole-
tín Informativo. ('on el gradual incremento 
(le informaciones el boletín se fue sofistican-
(lo y en cada número comenzó a aparecer una 
bibliografía impresionante de publicaciones 
del mundo entero de temas relacionados con 
la Medicina (le la Adolescencia. El boletín se 
transformó finalmente en el "J ournal of 
Adolescent Flealth". 

En la década del 60 otros grupos comen-
zaron también a interesarse por los proble-
riias de salud de ]os adolescentes. La Organi-
zación Mundial de la Salud reunió en dos 
oportunidades un Comité de Expertos para 
considerarlos 6 7 y la Academia Americana 
de l'ediatr(a creó una Sección de Adolescen-
cia 

En 1970 y  años siguientes los congre-
sos de S.A.M. se transformaron en sucesos 
importantes, desde el punto de vista acadé-
mico y docente. Pero durante los congresos 
los participantes no sólo se "ponían al día", 
sino que también intercambiaban ideas so-
bre sus dificultades (aceptación, entrena 
miento, alocación de fondos, etc.). 

Durante la última década emergió una 
nueva literatura médica abarcando el campo 
de la hebiatría: se publicaron catorce libros 
sobre la Medicina de la Adolescencia, núme-
ros enteros de las "Clínicas Pediátricas de 
Norteamérica", de "Clínicas Médicas de Nor-
teamérica" y de "Clínicas Obstétricas y Gi-
necológicas de Norteamérica" se dedicaron 
al tema, el "Journal of Pediatrics" comenzó 
a editar una sección especial de "Medicina de 
la Adolescencia" y el mismo paso fue toma-
do por los editores del prestigioso "Year 
Book of Pediatries". En 1979 se agregó el 
"Journal of Current Adolescent Medicine", 
dedicado al clínico general. 

El concepto de Medicina de la Adolescen-
cia recibió apoyo del gobierno federal a tra-
vés de subsidios de entrenamiento para beca- 
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nos. Habiendo en 1980 mís de 35 Programas 
de Entrenamiento ( lellowships). en Estados 
Unidos y Canadá. 

Para finalizar esta reseña es de interés no-
tar que el Congreso Internacional de Pedia-
tría de 1980 en Barcelona dedicó una consi-
derable parte de su Programa a los adoles-
centes y sus problemas. 

MEDICINA DE LA ADOLESCENCIA: 
PERSPECTIVAS SOCIOLOGICAS 

El 22 de Octubre (le 1977 la A.M.A. (Aso-
ciación Médica Americana) decidió que el 
campo de la Medicina de la Adolescencia 
cumplía con todos los criterios requeridos 
para la designación (le especialidad. Previa-
mente la Asociación Médica Argentina ya ha-
bía incorporado en su seno a la Sociedad Ar-
gentina ile Hehiología y Hebiatría. 

Estas decisiones generan una serie de pre-
guntas: ¿Es la Medicina de la Adolescencia 
una especialidad? Si lo es.jdeben los adoles-
centes ser atendidos solamente por los espe-
cialistas?O es que sólo ciertos problemas de 
salud del adolescente requieren cuidados es-
pecializados'? ¿Cuáles serían eSOS problemas? 
¿Podría la formalización de la especialidad de-
salen tar a los pediatras y médicos generales y 
hacerles abandonar el cuidado médico de los 
adolescentes?Es posible ciltrenar un número 
suficiente (le becarios para cubrir las necesi-
dades de atención médica de los adolescen-
tes? ¿Qué clase de entrenamiento deberían 
recibir los becarios'? ¿Entrenamiento clíni-
co?Entrenarniento en Investigación?(En do-
cencia? 

Para poder contestar las preguntas puede 
ser útil usar de una perspectiva sociológica 
acerca de las especialidades médicas. Dos 
teorías son pertinentes al "caso" de la Rebia-
tría: la teoría de las actitudes profesionales 
con respecto a especialidades nuevas, y la 
teoría de procesos (le segmentación. 

Los cambios de actitudes en cuanto a la 
aceptación de especialidades nuevas ha sido 
estudiada por George Rosen 9 . El señaló que 
en realidad todas las especialidades son fenó-
menos relativamente recientes: la primera es-
pecialidad fue reconocida por la A.M.A. en 
1869. La regla general fue oposición inicial a 
toda especialización: "Las innovaciones en 
la actividad médica, tal como en otras for-
mas de comportamiento humano provocan 
resentimiento porque trastornan modos ya 
establecidos de pensamiento y de acción, y 
desordenan relaciones estables en breve las  

costuni bres del grupo'. 9  Además, particu-
larmente en tiempos difíciles e inestables: 
"I.a competición económica fue un factor de 
extremada importancia en la hostilidad evi-
denciada por el clínico general hacia la apa-
rición y multiplicación de las especialida-
des" 9 . 

Rosen describió con habilidad Cómo la 
presión profesional es ejercida sobre todo in-
novador, tratando de coercerlo a la uniforini-
dad con el grupo. Y. por supuesto, no olvidó 
de observar el contexto de la comunidad en 
general: '. . es aparente que el clima de la 
opinión pública en el medio de la cual ac-
túan las fuerzas y factores renovadores va a 
tender a relardar o acelerar el cambio. 

'rodo esto es muy familiar para aquellos 
que comenzaron a ejercer la Pediatría en 
épocas en que había poca comprensión para 
el concepto de la necesidad de un "médico 
de niños". En el hemisferio norte es también 
familiar iara aquellos que estuvieron envuel-
tos en la lucha que vio la transformación de 
las pequeñas y seniirreconocidas "clínicas de 
grupos etanos" en importantes Divisiones de 
Medicina (le la Adolescencia. 

Hoy en día en muchos círculos existe to-
davía alguna confusión con respecto a la re-
lación entre Pediatría y Hebiatría. Muchos 
de los especialistas en Medicina de la Adoles-
cencia son pediatras y muchos (le ellos consi-
deran su disciplina como "el extremo alto de 
la Pediatría". Y en realidad en 1972 la A.A. 
P. (Academia Americana de Pediatría) hizo 
la siguiente declaración : "El campo de la Pe-
diatría incluye el crecimiento, desarrollo y sa-
lud del niño y por ello comienza en el perío-
do previo al nacimien tu cuando la concep-
ción se hace aparente. Se continúa a través 
de la niñez y la adolescencia, citando en. ge-
neral se completan los procesos de creci-
miento y desarrollo. La responsabilidad de 
la Pediatría puede por lo tanto comenzar du-
rante el embarazo y habitualmente termina a 
los 21 años". 

El trabajo de Bucher y Strauss 11 1 2 

ayuda a comprender la compleja situación 
producida por el desarrollo de la Medicina de 
la Adolescencia dentro (y ocasionahnente 
fuera) de la Pediatría. Dichos autores descu-
brieron que dentro de cada especialidad se 
encuentran una variedad de identidades, va-
lores e intereses. Lina consecuencia natural 
de este hecho es el desarrollo espontáneo de 
coaliciones y su organización para lograr la 
realización de intereses mutuos. A dichas 
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coahciones ellos las denominan "seginen-
tos". Los segmentos tienden a asumir el ca-
ra'cter de movimientos sociales. Esto significa 
que desarrollan un sentido del pasado y que 
poseen metas para el futuro: "...ellos orga-
nizan actividades y tácticas que les van a ase-
gurar una posición institucional e implemen- 

i tar su misión distintiva" 1 2 Una característ 
ca distintiva de quienes pertenecen a un seg-
inento es que, muchas veces sin saberlo, ven 
las mismas cosas como problemáticas y tien-
den a responder a ellas en manera similar. 
Este fenómeno ha sirio conceptualizado co-
mo un "destino compartido". Cuando esto 
es reconocido un segmento puede comenzar 
una fase de expansión y de reclamo territo-
rial, Eventualmente todos los miembros de 
un segmento van a crear asociaciones que re-
presenten sus intereses. En un momento así 
ellos pueden proclamar "una nueva misión 
que expresa la contribución particular que 
ellos pueden hacer a la práctica de la medi- 
cina" 12.  

Es obvio, al revisar el desarrollo de la Me-
dicina de la Adolescencia, que sus caracterís-
ticas encajan con la Teoría del Proceso de 
Segmentación. 

IMPLICACIONES PARA EL FUTURO 

Una "teoría de segmentación" puede ex-
plicar la complicada relación entre la Medi-
cina de la Adolescencia y la Pediatría y, por 
lo tanto, puede definir e.l futuro de la Hebia-
tría como una nueva disciplina. Sin embargo, 
es todavía difícil predecir cómo ese proce-
so va a afectar la atención médica de los 
adolescentes, especialmente en los países en 
vías de desarrollo. Una analogía que viene a 
la mente es el caso de la Neonatología. Di-
cho segmento también comenzó como una 
disciplina pe.diátrica y recientemente emer -
gió como una Subespecialidad Pediátrica. 
(Vale la pena señalizar que el pediatra gene-
ral todavía continúa a cargo (le los recién na-
cidos y que consulta o refiere al neonatólogo 
cuando así lo necesita). 

Siguiendo ese razonamiento lo siguiente 

parece plausible: consultas y evaluaciones es-
pecializadas van a ser provistas en forma cre-
ciente por los hebiatras a quienes los genera-
listas referirán sus casos complicados; tam-
bién continuarán ofreciendo atención médi-
ca primaria a los pacientes de las "Unidades 
de Adolescentes" así como en la práctica pri-
vada; un cierto número de especialistas se de-
dicará a la investigación y otros, haciendo 
énfasis en la medicina preventiva, se ocupa-
rán del área de educación para la salud. Con 
la consolidación de la Medicina de la Adoles-
cencia en su carácter de nueva disciplina es 
predecible que en la época del 80 el enfoque 
se hará en dirección al trabajo interdiscipli-
nario en investigación, servicio y (locencia. 
Después de la segmentación viene la síntesis. 

BIBLIOGRAFIA 

G:tnaghcr, J. RoseO et al. Medical Cate of the Adoles-
cent (3rd Ldiriun), New York. Applcton ('cntury Crofts, 
1977. 

Tanner, J. Growtb at Adolescence (2nd Edition). Lon-
don: B(ackwcll Scientific Pubtications, 1962. 

G.A.P. (Group for thc Advancement of Psychiatry). 
Normal Adolescence: lts Dynaniies and Impact. New York: 
Scrihiicrs, 1968 

' Greuljch. W.W. et al. 'Sornatic and Endocrine Studies 
of Pubertal and Adolesccnt Boys". Monograph 33, Society 
for Rcsearch in Chikl  Development. Washington, D.C. 
1942. 

Sherrain. R.B. "Adolesccnt Medicine in tlie United 
States -Past, Prescnt and Future". Pediatries Digest, 1977 
Vol. 19 pp. 13-17. 

Organización Mundial de la Salud."Prohlemas de Sa-
lud de la Adolescencia". Informe de un comité de expertos 
de la O.M.S. informe técnico N' 308, Ginebra, 1965. 

Organización Mundial de la Salud. "Necesidades de sa-
lud de los adolescentes". Informe de un comité de expertos 
de la O.M.S. Informe técnico N °  609. Ginebra 1977. 

Anunciada en "News and Comments". vol. 31 N' 8 
1980. Publicación de la Academia Americana de Pediatría. 

Rosen. G. 'Changng Attitu des of thc Medical Profe-
ssion to Specialization". Chapter 7 from Medical Meas and 
Their Work: A Sociological Reader,edited by Freidson and 
Lorber. Chicago: Aldine Publishing Co., 1972. 

1 0 Policy Statement. American Academy of Pediatries, 
Pediatjies, 1972, Vol. 49, p. 463. 

'' Bucher, Rue and Strauss. "Professions in Proccss". 
American Journal of Sociology. Jan. 1961. Vol. 66,pages 
3 25-334. 

1 2 Bucher, Rue, op. cit.: "Patho1ogy' A Study of So-
cial Movements within a Profession". Freidson and Lorber, 
Chapter 8. 

ARCI-L ARG. PED., Vol LXXIX, N" 3, 1981 Pág. 163 



ACTUÁLIZACION 

RECONSTRUCCION DE LOS GRANDES DEFECTOS 
DE LAS PAREDES ABDOMINALES 

Dres t)onato A. Depalma 

María C. Bachiller 
Fernando L. Heinen 
Jorge O. Acosta 

LI tegumento cutáneo constituye junto 
con el celular y planos músctilo aponeurót 1-
cos el sostén y protección (le los órganos iii-
tra abdominales. Numerosas intervenciones 
plantean una meticulosa y meditada vía de 
abordaje, motivo por el cual la elección del 
ti})O (le incisión, conocimiento de la amilo-
mía, luneionalidad, plástica y estética —ade-
más (le una técnica irreprochable- conjugan 
parámetros básicos para evitar dehiscencias, 
eventraciones, evisceraclolies e infecciones. 
Es válido recordar que la experiencia del ci-
rujano infantil para sortear situaciones cii 
eventos dudosos, urgentes e imprevistos re-
plantea pautas que escapan a cánones or-
todo xos. 

Embriología 

Para comprender las anonia] ía ile la pared 
debemos recordar que la evolución inicial del 
entoblasto aparece alrededor del octavo día 
formando rápidamente el Iccitocele. Hacia el 
final del primer mes la delimitación del em-
brión divide el lecitocele en dos partes: una 
extraembrionaria. la  vesícula vitelina que re-
gresa recozrnente y desapa rece alrededor 
del tercer mes, y otra embrionaria que con-
forma el origen del tubo digestivo y sus glán-
dulas anexas: hígado y páncreas. Después de 
la reabsorción de la membrana faríngea, el 
conducto entohiástico se comunica con el 
exterior por la cavidad estomodeal que está 
tapizada por un revestimiento epihlástico. El 
mesoblasto situado en su lugar al décimo 
quinto día, en el momento de la gastrulación 
envolverá el entoblasto proporcionando al 
tubo digestivo sus túnicas conjuntivo-- mus-
culares, así como sus envolturas serosas. El  

desarrollo del futuro aparato estará caracteri-
zado esencialmente por la extrema compleji-
dad de su parte anterior fundamentalmente 
faríngea, por el inusitado aumento en longi-
tud de su parte media abdominal y por la in-
trincación en su porción terminal con el sis-
tema urogenital . Apunt cmos, que la armo-
nía evolutiva de los tejidos culminará con ci 
cierre de la Pared fetal, con excepción de la 
única solución de continuidad verificada a 
expensas del cordón umbilical. 

Anatomía 

Un breve recuerdo de la pared normal per-
mite concluir que la misma está constituida 
por piel, celular subcutáneo, fascia superfi-
cial, ni (isculos rectos, oblicuo ni ayor. me rior, 
transverso y peritoneo. En la 1 inca media las 
fibras aponeuróticas se fusionan constituyen-
do la línea alba. Por encima del ombligo esta 
zona es nítida, definida con escasa vasculari-
zación. La mayor parte de las líneas de fuer-
za —Líneas de Langer o de Elenley se orien-
tan hacia abajo y adentro, ya que las fibras 
del oblicuo mayor y del oblicuo menor For -
man en sentido divergente con la horizontal, 
un ángulo de 30 ° . Pongamos énfasis en este 
concepto puesto que las incisiones transver-
sas serán "funeionales"menos eventrógenas 
y más estéticas. 

Otra consideración anatómico fisiológica 
que debemos evaluar es la disposición (le los 
músculos rectos anteriores, cuyas fibras Ion-
gitudinales se hallan fijadas a la hoja anterior 
de la vaina por intersecciones aponeuróticas. 
Esta particularísima condición impide ante 
una sección perpendicular que requiera am-
plia laparatomía transversa, la retracción del 
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músculo, ya que cada segmento se comporta 
corno unidad independiente. 

La inervación está provista por los inter-
costales y primeros nervios lumbares, Los in-
tercostales al recorrer la parrilla se anastomo-
san generosamente intercambiando fibrillas; 
por ejemplo el intercostal 9 conduce fi-
bras además de las propias. del 80. y del 
10 Dedúcese de tal disposición ana tónji-
ca que al seccionar un nervio, algunas de 
aquellas ramas anastonióticas permiten una 
función supletoria. Es necesario señalar que 
los nervios a medida que se aproximan al pla-
no sagital pierden sus interconexiones hallán-
dose ausentes en el borde externo de la vaina 
del recto. Ello importa en las incisiones 
transversas, habida cuenta de que las aperturas 
verticales además del dciiervamienlo condi-
cionan hipotonismo y atrofias. Las ventajas 
del no seccionar nervios y en lo posible de 
protegerlos no solo evitan tales secuelas sino 
(IUC impiden la formación de neuromas y 
conse.cuentenie.ntc la organización de cicatri-
ces viciosas y dolorosas. 

La irrigación de la pared abdominal lateral 
es segmentaria y tributaria de pares arteria-
les que tienen su origen en la aorta. La re-
gión supra --umbilical se nutre de las arterias 
epigástrica superior, músculo- frénica e in-
tercostales inferiores; el hipogastrio está re-
corrido por las epigástricas inferiores y SU-

pert'iciales, además de las circunflejas, ilíacas 
superficiales y pudendas externas. La circu-
lación venosa acompaña las arterias y tiene 
idéntica distribución. Respecto de los linfá-
ticos, ellos discurren por la pared dividién-
dose en dos grandes grupos. Los pertenecien-
tes a la región epigástrica desembocan en los 
ganglios axilares y los iiifraunibilicaics desa-
guan en los inguinales superficiales. 

Defectos abdominales 

Reconozcamos que la terminología para 
designar los procesos abdominales en que al-
gún segmento del aparato digestivo u otras 
vísceras se encuentran fuera (le l.a cavidad ab-
dominal, no es uniforme, Una nosografía 
conveniente y einbriológicarnente adecuada 
es la originariamente propuesta por Moore y 
Stokes (1953), A ella nos circunscribiremos 
refiriendo sucin tamen te su embriología, se-
miología más significativa y tratamiento. 

Onfalocele * (hernia del cordón umbilical, 
bernia amniótica, exónfalo, amniocele): Un 
caso de cada 6.600 nacimientos. Entre la 

sexta y décima semana de gestación el celo-
ma normalmente protruye dentro del cor-
dón umbilical determinando una hernia um-
bilical fisiológica. Entre la lOa. y  1 2a. semana 
el intestino que se hallaba herniado en el sa-
co umbilical regresa normalmente a la cavi-
(ladi. Cuando se interrumpe este, proceso se 
produce el onfalocele. Convengamos que la 
etiopatogenia de esta falla de retorno aún no 
se conoce. 

¿Qué signología recogeremos durante la 
inspección? El niño nace con una a bertura 
limitada por el anillo umbilical que puéde va-
riar entre 5 y  15 cm. La herniación se realiza 
en la intimidad del cordón umbilical y la cu-
bierta es una tenue y delgada membrana 
avascular. Cuino el saco es traslúcido, sin 
aporte sanguíneo, se seca tras su exposición 
pudiendo romperse con facilidad. El pronós-
tico aquí cambiará ya que inmediatamente 
sobreviene infección y ulterior peritonitis. Es 
necesario recordar a propósito de esta emer-
gencia quirúrgica del recién nacido, que in-
frecuentemente se hacen comunicaciones de 
onfaloceles rotos "in itero''. Aquí la evisce-
ración permitirá comprobar ansas distendi-
das, aglutinadas, edematosas, de color pardo 
oscuro y cubiertas de fibrina, signos inequí-
vocos cje peritonitis. Este cuadro recuerda 

como luego veremos— al de las gastrosqui-
sis, con la salvedad de que el cordón en el 
onfalocele se halla inserto en la parte Supe-
rior dci saco o en sus vestigios. Mencionemos 
que por esta "Pérdida  de domicilio" la cavi-
dad abdominal es casi siempre pequeña y 
que la parte inferior del tórax es menos 
acampanada. Asimismo pueden hallarse ano-
inalías asociadas, tales como nialrotaciones, 
atresias, malformaciones cardíacas y uroge-
nitales. A título histórico agreguemos que 
Aribat en 1901 recopiló 160 casos, (le los 
cuales sólo 9 fueron publicados antes de 
1800. Jarcho en 1937 informó sobre la pu-
blicación de 350 casos comentando la eleva-
da mortalidad neonatal. 

¿Qué conducta debe adoptarse? El peque 
ño onfalocele debe diagnosticarse antes de la 
ligadura del cordón, en el momento del naci-
miento, ya que se describen casos cii que un 
ansa del intestino protruído ha sido anuda-
da, obviamente con resultados fatales (Lan-
dor y colaboradores, 1963). 

* En Delfos (Grecia) gran piedra de mármol sagrada, que 
señalaba el centro u ombligo de la tierra. 
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Tratamiento conservador 

Descon tamos q nc 1 odo recién nacido con 
esta malformación requiere atención urgen-
te en un ('entro de ('irugi'a Pediátrica. Des-
pués dci nacimiento y en esta emergencia el 
onfalocele debe ser cubierto Con compresas 
de gasas Ii umedecidas con solución fisioló-
gica cvi Lindo su desecacion y posterior fi-
sura SondLt nasogástrica y aspiración con 
jeringa cada diez iii iiiiitüs no sólo periniti-
rán evitar la distension a hdominal por deglu-
ción. sino 1am hién las posibilidades de mp-
1 nra. 1)iversos autores han preconizado la 
conveniencia de no intervenir lactantes con 
grandes anomalías o que presentan mal esta-
do eneraI, o conllevan ni Itormaciones aSo-
ciadas. Fn estos casos acéptase pincelar el 
saco con soluciones antisépticas, preferente-
me rite tilercurocronio en dilución al 2% 1 -Ii-
cia las 48 horas se forma una escara que len-
[amente será reemplazada por tejido de gra-
nulación que crece circunferencialmente al-
rededor del saco. I'i tamaño del orificio irá 
disminuyendo por contracción de la escara y 
epitelización, veriticándose a los dos o tres 
meses su reemplazo por piel. i)espués de va-
rias semanas se opera la herida resultante. 
('omeiitcmos que esta conducta tiene la des-
ventaja de una internación prolongada, ex-
poniendo además a q tic ignoremos otras ano-
malías intestinales. Este procedimiento ha si-
do auspiciado en Italia por Soave y su escue-
la en 1963 * 

Tratamiento quirúrgico 
Cierre en un tiempo 

Depende dci estado general, del tamaño 
del defecto, de la consistencia del saco, de su 
ruptura y de la presencia de otras anomalías. 
Los menores de 5 cm. y que no contienen 
hígado pueden cerrarse en Ufl solo tiempo, 
escindiendo el saco a través del reborde de la 
piel y suturando los distintos planos. 

Los mayores de este tamaño no pueden 
ser cerrados sin crear hiperpresión ahdomi-
rial. Recuérdese la "pérdida de domicilio". 
La re in legración con esfuerzo determinará: 
tensión de las suturas, elevación del diafrug-
ma, severos problemas dinámicos, distress 
respiratorio, compresión de la cava con dis-
niinución del retorno venoso y ulterior fallo 
cardíaco. 

* Hólcomb en 1961 aconsejaba la extirpación del saco 
con el fin de liberar adherencias y constatal posibles anoma-
lías antes del cierre primario. 

Cierre en dos tiempos 

Gross Practicó en 1948 por primera vez 
esta operación. En el tiempo inicial solo se li-
ga el cordón y se moviliza ampliamL'nte la 
piel abdominal para cubrir el saco intacto del 
onfalocele. Meses o años después se procede 
a la exéresis del saco redundante y de la piel 
que con forman la eventración, acercando los 
rectos para dar firmeza al plano anterior. Si 
esta conducta hasta hace poco era la clásica, 
el empleo de material sintético como el "sy-
lastic". el "mnariex", las mallas de "teflon" 
reforzadas con ''dacron" han niodificado tal 
t cmperamento. 

I)uran te las 6 ''J ornadas de Cirugía 1 n-
fantil" llevadas a cabo en Neuquén durante 
1968 va se comentaron favorablemente los 
resultados del empleo de estos materiales en 
onfaloceles (2). diastasis de rectos anteriores 
1) y bernia del hiato pleuroperitoneal (1). 

Exitos análogos fian sido comunicados en el 
Boletín N° 1 (año 1973) a la "Sociedad Ar-
gentina de Cirugía Infantil" por los doctores 
Ana Marín y Arturo Gam harini. 

¿Cómo se procede? 
Se reseca el cordón junto con el saco y se 

fija el sylastic al anillo con sutura continua, 
qe se extiende al borde superior. El hilo de-
be ser del mismo material. Su gran flexibili-
dad y fácil manejo lo hacen adaptable a cual-
quier superficie, pudiéndoselo aplicar direc-
tamente sobre las vísceras . Así protegido. 
el contenido abdominal se irá restituyendo a 
la cavidad progresivamente. Cada dos días es 
aconsejable reducir la capacidad del sylastic. 
Aproximadamente antes de la segunda sema-
na el intestino ya está reintegrado. Una se-
gunda intervención permitirá corregir la pe-
queña solución de continuidad residual, pre-
via extracción del material l)rotésico. 

Mortalidad 

Estimada en 50% . Este coeficiente res-
ponde a anomalías asociadas: prernaturez. 
rupturas "intra utero", sepsis, (leo, etc. Pon-
gamos énfasis en señalar que la ruptura pre-
natal lleva consigo el sello de nial pronóstico, 
y que el onfalocele roto es una verdadera ur-
gencia perinatal cuyo índice de óbitos arr-
nienta con los recién nacidos de bajo peso y 
la tardanza cmi la intervención. 

* Sólo merece recordarse que tas planchas poseen una 
superficie lisa que favorece el deslizamiento de las ansas y 
otra adherente —externa— que facilita la infiltración de teji-
do fibroso. 
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Gastrosquisis 

Suele manifestarse 1 cada 40.000 naci-
mientos. La primera información histórica es 
la de Calder (1 733) quien comunica el ha-
llazgo de intestinos herniados en un lactante 
con ombligo normal. Se parece al onfalocele. 
pero no tiene saco ni indicios de él. El defec-
to no radica en el ombligo, no Compromete 
al cordón, que por lo general se encuentra a 
la derecha de la línea media. Las vísceras 
—en especiai estómago e intestinos- están 
prolapsadas desde la vida intrauterina pre-
sentando coloración cianótica, exudado fi-
brinoso, aspecto coriáceo e inclusión en ma-
terial gelatinoso. El tubo digestivo suele es-
tar ostensiblemente acortado, sin rotación 
normal, exhibiendo los cambios típicos de 
las peritonitis asépticas. La gastrosquisis pue-
de ir asociada con otros defectos graves en 
monstruos mortinatos, pero también suele 
ser única. 

Em briogénesis 

Constituye una verdadera herniación del 
contenido abdominal a través (le un defecto 
muscular congénito de la pared; como el om-
bligo no está comprometido, el retorno nor-
mal del paquete intestinal hacia Ial Oa se-
mana es acompañado probablemente de su 
escape inmediato a través de una solución de 
continuidad ubicada en otro punto. La au-
sencia de saco herniario sugiere, presunta-
mente, una ruptura de la pared, más que 
ahombamiento de una membrana debilitada. 
El defecto corresponde a la falta de enligra-
ción de la musculatura a partir de los inioto-
mas dorsales que invaden la esplacno-pleura 
de la pared abdominal embrionaria. También 
es de presumir que no se forme la piel por 
ausencia del mesodermo. 

¿Qué planteos clínico-quirúrgicos impone 
la gastrosquisis? El problema a resolver es 
parecido al encontrado en el onfalocele con 
ruptura prc.-natal del saco. Watkis (1 953) fue 
el primero en lograr la reparación con éxito. 

Además de las solución quirúrgica, importa 
conocer que el tamaño del defecto puede os-
cilar entre 2 y  5 cm. y que el 16% de las gas-
trosquisis suelen presentar malformaciones 
asociadas. La hipotermia es mucho más fre-
cuente que en otras defecciones compren-
diéndose que la sepsis se instale precozmen-
te. El íleo prolongado que impide la alimen-
tación enteral antes de los diez días, el re-
querimiento en algunos casos de alimenta- 

ción parenteral por más de cuarenta, el debi-
litamiento nutricional e inanición, y las pro-
bables atresias y ocasionales divertículos de 
Meckel tornan el pronóstico incierto. Septi-
cemia, aglutinación de ansas, hipotermia, 
desequilibrio calórico y metabólico, desnu-
trición e insuficiencia respiratoria, son los 
heraldos de esta infrecuente patología. 

Este desafío a la cirugía infantil impulsó a 
la búsqueda de distintas soluciones. Una de 
las técnicas más difundidas es la de Savage, 
táctica que consiste en incidir transversal-
mente ambos rectos y músculos laterales 
hasta culminar en ambas líneas axilares. Di-
elio desbridamiento pennite deslizar la piel 
sin comprometer la capacidad vital y obtu-
rar así la solución de continuidad que adini-
tía el prolapso de las ansas. Estamos conten-
tos en recordar que una nueva intervención 
debe replantearse al año de vida para corre-
gir la consecuente eventración. Se ha adver-
tido en las reoperaciones que el intestino 

corto en la etapa perinatológica alcanzó 
longitud y funcionalidad normales. 

No desconocemos que se presentarán al 
cirujano pediatra, pacientes en que la sufi-
ciencia respiratoria y las posibilidades de 
reintegro no son viables, debido a la limitada 
hipoplasia de la cividad abdominal. Aquí se 
impone como cobertura sintética la aplica-
ción de planchas o mallas (le dacron reforza-
do con sylastic (0,007). 

Insistimos en que cada lactante debe ser re-
valorado cuidadosamente dados los riesgos y 
las implicaciones que surgen durante el ma-
nejo de esta malformación. Así, si la ventila-
ción se halla comprometida deberá intubár-
sele. durante 24 o 48 horas, aplicándosele 
apoyo con respirador en caso de grave dis-
tress. Canalización, calentamiento y grado de 
humedad de las incubadoras, toilette de las 
ansas, sonda nasogástrica, plan de fluidos y 
antihioticoterapia serán exigencias perento-
rias del pre-operatorio. Resulta obvio extre-
mar las medidas de higiene así como recor-
dar la obligación de utilizar guantes por el 
personal médico y de enfermería cada vez 
que deba movilizarse al niño. 

La rápida pérdida de calor y líquidos por 
las vísceras desprotegidas constituye uno de 
los problemas más importantes de las gas-
trosquisis. Generalmente el hematócrito se 
encuentra en cifras que varían entre el 65 y 
75% , límites que traducen hemoconcentra-
ción y cuya corrección exige requerimientos 
que pueden balancearse entre 16 y  63 c.c. 
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por kg. (dos horas antes de la intervención) y 
82 a 280 cc/kg/día en ]as primeras 24 ho-
ras del post-operatorio. Iii aporte de líquidos 
debe ser precoz y si el pequeño estí en shock 
deberií adrninistrórsele plasma, albúmina o 
soluciones cristaloides isotónicas. La mejor 
forma de evitar la excicosis es cubrir la evis-
ceración con compresas entibiadas en solu-
ción fisiológica envolviendo las ansas o la 
parte inferior del niño con apósi t(s plósticos 
o papel tipo aluminio. Esta protección no 
deherií ser removida en exímenes innecesa-
rios va q nc la radiación de la temperatura 
corporal aLimenta coil Fas exposiciones. Re-
cuérdese que el 67°i0 de los lactantes porta-
dores de esta anomalía presenta;i hipotermia 

que no deben recibir calor radiante. Esta es 
Lina fonnal contraindicación ya qie aLunen-
tan las pérdidas insensibles. 

Las ansas expuestas esumn invariahlenien te 
contaminadas, fuere por con tactos en la sala 
de partos o por distintos exímenes, aunque 
la peritonitis franca es poco común si el cie-
rre quirúrgico se efectúa entre Fas 6 y 8 horas 
del nacimiento. No descontamos que Fa heri-
da pueda infectarse, especialmente si recurri-
mos a la colocación de mallas protésicas. Re-
sLiltari útil conocer en esta falencia einbrio-
lógica, que el intestino lo reiteramos-- eslam 
engrosado y edematoso, condiciones que 
predisponen a la obstrucción vascLilar mesen-
térica. Tamh ¡én la distensión post-natal a 
expensas del aire deglutido tiende a aumen-
tar la rémora circulatoria factor determinan-
te de obstrucción vascular. Estas premisas 
que inducen a la iitartación ante-natal expli-
carían la incidencia concomitan te de atresias 
intestinales. 

Respecto de la intervención quirúrgica * y 
de Fa utilización del dacron, la técnica no di-
fiere de la recomendada en el onfalocele. So-
lo apuntaremos que cuando la prótesis se 
desprende antes del cierre LIC la pared se poe-
de recurrir a sustitutos biológicos como pie1 
de cerdo o membrana amniótica. 

Intususcepción en el ombligo 

(Eversión del conducto onfalo-entérico) 
(Divertículo abierto) 

Normalniente el conducto vitelino que es 
un estado embrionario precoz y representa 
una comunicación entre ci vértice del asa 

* Watkins (1953) fue e] primero que logió la reparación 
con éxito.  

umbilical fetal y el saco vitehino, se oblitera 
y desaparece junto con sus vasos acompañan-
tes (arteria y vena onfalomesentérica) hacia 
la 7a. semana fetal. No obstante puede per-
sistir de modo total o parcial. Cuando solo se 
conserva su extremo proximal se originará el 
divertículo (le Meckel. Si persiste una fístula 
más o menos amplia q ic une el segmento in-
ferior del íleon con el ombligo asistiremos a 
tina curiosa forniación revestida (le mucosa 
intestinal constitu ída por dos prolongacio-
nes dispuestas a manera (le cuernos o LIC le-
tra 1. ('ada uno de SLiS extremos tiene una 
abertura que corresponde a las raitias aferen-
te y clerente del intestino. En estas eversio-
nes tan iii tensas se llega a menudo con rapi-
dez al iii tirto del segmento prolapsado, co-
mo consecuencia de la estrangulación a nivel 
del anillo umbilical. Instaíiranse de inmedia-
to los signos propios de la oclusión intesti-
n al. 

La corrección de esta malformación es 
quirúrgica an precozmente coni o se haya 
(1 iagnosticado. Corno en todo ocluído se 
equilibrará su medio interno antes (le reali-
zar su exploración. Max Grob aconseja reali-
zar laparotoin ía media circundando el om-
bligo y veritcando el aspecto del intestino. 
En la eversión del ductus se consigue cii ca-
sos de cuadros precozmente instalados la re-
posición del íleon, de ial modo que después 
del cierre de la abertura intestinal no se pre-
sente esirechez. Luego se rodea en escisión 
circular la fístula periférica, conservando el 
anillo umbilical y se extirpa el d uctus. Tras 
la síntesis peritoneal se cierra la brecha um-
bilical creada Ior medio (le algunos pLintos 
de sutura, se reconstruye la pared y se une la 
piel. 

Por el contrario cuando el intestino se ha-
lla infartado, cianótico, gangrenado, es de ri-
gor su resección. Hasta hace pocos años la 
mortalidad era elevada. Los adelantos en 
profilaxis de shocK, la antibioticoterapia e 
intervención reglada redituan resultados más 
optimistas. 

Defectos de la pared mfra-umbilical 

El hecho de que la totalidad o parte (le la 
pared ventral no se forme produce una gra-
dación de defectos que varían desde el lige-
ramente molesto epispadias hasta la invali-
(Iante extrofia de vejiga y la habitualmente 
fatal extrofia de la cloaca. 

Historia: hacia [.598 Schenck von (;rmfeii- 
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furg describió la semiología de esta aberra-
ción anatómica existiendo análogas referen-
cias en la "Historia Monstrosurn" de Aldro-
vandus ti 646,t. Con posterioridad diversos 
autores comentaron estas raras anomalías y 
malformaciones asociadas así como las renio-
tas posibilidades de su corrección. 

Durante las últimas décadas del siglo XIX 
las operaciones con colgajos cutáneos para 
cubrir el defecto fueron de amplia divulga-
ción, obteniéndose éxitos esporádicos. En 
los setenta afios de nuestra época intentá-
ronse métodos rcconstructores destinados en 
su mayoría a obtener continencia urinaria. 

Embriología 

Se admite que este vicio de formación es 
consecuencia de la no retracción de la mcm-
tirana cloacal que normalmente debió despla-
arse hacia el periné. y que los tubérculos ge-

nitales efectuaron su coalcscencia, más o me-
nos alterada, entre su porción urogenital y su 
porción arial. La desaparición de la membra-
na en la 9a. semana expondría así al exterior 
la cara posterior de la vejiga, en continuidad 
con el resto de la pared abdominal lateral. El 
defecto de formación del conducto urogeni-
tal que dependería del mismo proceso expli-
caría en consecuencia, la asociación frecuen-
te de un epispadias abriendo la uretra hacia 
la cara superior del pene o del clítoris.. Este 
fallo ticl mesodermo secundario es determi-
nante de malformaciones mixtas que fre-
cuentemente exhiben estos Pacientes. 

La corrección de la extrofia representa 
una o más intervenciones de alta conipleji-
dad que no se limitan a la reconstrucción de 
la pared, sino que involucran todo el cintu-
rón pelviano, Se han descrito múltiples estra-
tegias quirúrgicas en las que se hallan coni-
prometidos ortopedistas, cirujaiios. urólogos, 

Plásticos. Los resultados son inciertos y el 
pronóstico una nebulosa que se va disipando 
merced a los últimos trabajos de Willis 
Thonipson, Eldon Berglund, Theodore H. 
Sweetser, Theodore II. Sweetser Jr., Harvez 
O'Phelan, Benson, Gross y otros. 

El hbjeto de recordar esta grave anomalía 
importa desde el punto de vista reparativo, 
ya que existen comunicaciones cii las que se 
menciona el empleo de prótesis de mariex o 
dacron para favorecer el cierre de la pared. 

Fístulas intcstinales 

Fueren traumáticas -por estallido o por 
acción de cLialquier objeto vulnerante 	o  

post-q uirúrgicas (vólvulus, hernias, apendici-
tis, peritonitis, (lehiscencias tic suturas, tu-
mores, T.13,C',, evisceraciones, maniobras ia-
trógenas), las soluciones de continuidad que 
drenan al exterior implican evoluciones pro-
longadas y riesgos significativos. No solo de-
lien resoiverse las causas que condicionan tan 
desagradable complicación, sino que la pared 
ahdomi rial a mcii tido diecrida e infectada-
impone perseverantes cuidados: decúbito 
preferido, aspiración del eontoriidc. ociusio-
mies con esponjas, protección con pomada 
de aluminio o con cremas siliconadas, anti-
bioticoterapia local, planificación del trata-
miento general y balance humoral. Cuando 
las pérdidas de sustancia son extensas y se re-
plantea el Ira Lamiento quirúrgico de. la fístu-
la, paralelamente debe considerarse la re-
construcción de la pared. Resultará por ello 
oportuno trasladar esta inquietud al presente 
trabajo para recordar que puede redituar i'e.- 
sultados beneficiosos en el reforzaniicnto pa-
neto-abdominal la implantación de prótesis 
de material heterólogo, sin subestimar que 
el deslizamiento de colgajos musculares, en-
trecruzamientos de rectos, injertos, despla-
zamientos aponeuróticos y aplicaciones de 
fascias. constituyen aún Liii rico bagaje técni-
co dentro de la metodología del cirujano. 

Gemelos unidos 

Múltiples son las teorías que han sido dis-
cutidas detenidamente para explicar estas cu-
riosas derivaciones embriológicas. Histórica-
merite Chang y Eng Jlunke.r nacidos en 18 11 
en Siam, simbolizan con vastísima informa-
ción las implicaciones educativas, psicológi-
cas y clínico-quirúrgicas que durante toda su 
vida debieron arrastrar. Debe consignarse 
cj ue merced a una tecnología avanzada y al 
concurso de equipos mnultidisciplinarios esta 
variedad gernclar en nuestra época, tiene ya 
solLición. Los xifópagos o xifotoracópagos si-
métricos pueden ofrecer dificultades en el 
cierre del defecto de la pare! y exigir recons-
trucción por etapas. Ello se infiere ante la 
imposibilidad de cerrar al mismo tiempo los 
planos musculares, debiéndose suturar el teji-
do subcutáneo y la piel y difiriendo para me-
ses después el tratamiento de la eventración. 

Defectos musculares congénitos 

Historia: Frónlicli en 1 839 realiza en 
forma breve la primera comunicación. Von 
Amnion aporta la segunda en 1 842 y En-
derson describe un tercer caso en 1890. 
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Hacia 1901 se habían recopilado ciento 
cuarenta historias de esta singular enibrio-
patía. 

La ausencia ile los niúsculos de la pared se 
observa generalme u e en varones, configu-
rando un tipo especial de abdomen que ha si-
do denominado "vientre de ciruela pasa". 
Esta signología se considera patognomónlca 
dados la flaccidez, rugosidad y aperganiina-
miento que presenta la pie! redundante. Di-
cha anoinali'a debilita mecánicamente la res-
piración, la defecación, la tos y la micción. A 
causa de la falta de un eficaz soporte abdo-
minal el reborde costal tiende a resaltar, 
comprohándose asimismo el peristaltismo 
del paquete intestinal. En algunos casos la 
falta de músculos afecta un hemiabdornen o 
una región 

Embriología 
El defecto de esta miogénesis parece racli-

car en el primer segmento lumbar a partir del 
cual se desarrollan la mayor parte de los 
músculos transversos y oblicuos. Señalenios 
que la hipoplasia disminuye en gravedad tan-
to en sentido craneal corno cauda]. 

La corrección de estas sorprendentes age-
nesias comprende: 

1) La solución de su problema urológico 
(incisiones plásticas en y o en y sobre el cue- 
llo de la vejiga, junto con la resección del la-
bio posterior, exéresis de válvulas y opera-
ciones antirreflujo). 

2) Sostenimiento de la pared anterior riie-
dianle corsés o fajas de venda elástica. 

3) Reparación —según Roviralta— con in-
cisión de la piel excedente. Extirpación del 
colgajo cutáneo, liberación del celular subcu-
táneo y fijación con su cara interior hacia 
afuera suturándolo a la vaina del recto (si 
existiera) al músculo cuadrado lumbar, al ar-
co costal y al pubis. 

Tal la descripción de las anomalías congé-
nitas que suelen comprometer la pared abdo-
minal, como así también las complicaciones 

de afecciones adquiridas. ha siclo intcnción 
de los comunicantes desbrozar las múltiples 
técnicas a que obliga cada paciente, señalan-
do la importancia que durante la última dé-
cada ha significado el estudio anatómico--
fisiológico y quirúrgico de estos niños. De 
invalorable interés resultan asimismo las 
contribuciones Publicadas en las que se buce 
referencia a la aplicación de prótesis diver-
sas. 
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SUMMARY 

In order fo determine the different  techniques 
according to each pat ient and hm'ing in rnind the ad-
vanees in the surgery and pathological fields in ¡he 
last ten years, we can summarize ¡he principal featu-
res and fherapeutic pro cedures. Tire onphalocele 
may receive surgical Ireatment in one nr Iwo times, 
or else it can keep an expectant hehavior. 77w um-
bilical intussusception tnust be diagi-iosed early and 
ita correction is surgical. 

Tire deft'cts  of rhe umbilical wall can he repaired 
with tire use of tire prothesis. 

As Jhr Che intestinal fistulas  tire therapeutic will 
aim first at he cicasrization of tuis so/u ¡ion of conti-
nuity and tiren at tire plastic reconstruction of ¡he 
wall by implanting prostiresis, if it la considered ti-
me/y. 

Pág. 170/Reconstrucción de las paredes abdominales. Dr. Donato A. Depalma y col. 



ARTICU LOS 

MENINGITIS NEONATAL 

Dr. Alberto Schwartz 
Dra, Alicia Scialabba 
Dra. Stelia Sabatini 

RESUMEN 
La meningitis bacteriana del recién nacido 

es aún una significativa causa de muerte en el 
período nconatal. 

Estudiarnos 30 casos de meningitis neona-
tal, siguiendo las parámetros establecidos 
por James Overa!! en su trabajo de 19 70. 

Los gérmenes más frecuentes aislados en 
el grupo, fueron las bacterias Gram negati-
vas. El más encontrado fue el Enterococo (7 
casos). 

Los factores predisponen tes fueron sim ilti-
res a los hallados por Overa!!. 

El hecho más significativo  de nuestro gru-
po fue la ha/a incidencia de ,nortalidad 
(161 6% ). Creemos que la razón principal fue 
el diagnóstico precoz la rápida institución 
de la medicación adecuada. 

Enfatizamos la presencia en la primera se-
mana de vida de fiebre corno único síntoma 
aun pocos grados, como importante indica-
ción de realizar punción lum bar. 

SUMMARY 

Neonatal bacterial meningitis is still a sig-
nificant cause of death in t.he newhorn pe-
riad. 

Wc studied 30 cases of neonatal meningi-
tis fblowing the parameters established by 
Jame Overa!l in his paper of 1970. 

Gram negative bacteria were the most fre-
quent serrns isolated in the group. The single 
most frequent bacteria was Enterococcus (7 
cases). 

Predisposing fáctors were similar to Ove-
rall's findings. 

I'he rnost signzficant  fáct was the mw in-
cidence of deaths in our group (16.6%), Wc 
believe ihe main reason was a verv early 
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diagnosis and prornpl instilution of adequa-
ted inedication. 

Wc cmphatized the presence of fet;er, even 
lo w grades, wit/i ou t o th er svrnp toms in ib e 
first weck of 1/fc as un important indication 
of lumbar puncture. 

INTRODUCCION 

La meningitis bacteriana en el período 
neonatal constituye un problema muy fre-
cuente con una mortalidad elevada y una 
morbilidad expresada por secuelas graves, cu-
ya solución es compleja y muchas veces ini-
posible. Muchos autores han trabajado en el 
tema tratando de encontrar pautas de diag-
nóstico y tratamiento que disminuyan esta al-
ta incidencia de morbimortalidad. Nuestra 
intención es tratar de encontrar elementos 
(le juicio que nos permitan un diagnóstico 
precoz que, hasta ahora,ha sido la única va-
riable encontrada que permitiría esta dismi-
nución. Para ello liemos evaluado nuestra ex-
periencia de 6 años en una Unidad de terapia 
intensiva neona tal comparando esta expe-
riencia con la obtenida por otros autores, en 
o tras instituciones. 

Se tornaron como base los datos publica-
dos por Overali en 1970, En este trabajo to-
inaron parte 14 instituciones en un proyecto 
colaborativo en el que se evaluaron 54000 
nacimientos consecutivos entre los cuales se 
diagnosticaron 25 meningitis bacterianas de 
acuerdo a los criterios asumidos. La morta-
lidad de este grupo fue del 60% lo cual indi-
ca la gravedad de este problema en el perío-
do neonatal 1  

Nuestro servicio presentó algunas caracte-
rísticas diferentes al de la publicación men- 



donada por ser un servicio abierto y cena-
do. 

Por lo tanto varios de nuestros casos fue-
ron diferidos de otras instituciones y no nos 
es posible saber el número global de naci-
mientos qie estos niños representan. 

La primera parte de este trabajo evalúa los 
antecedentes previos, el agente etiológico, 
los hallazgos clínicos, de laboratorio y bacte-
riológicos, así como también el tratamien-
to, la sobrevida y las complicaciones inme-
diatas habidas. 

La segunda parte consistirá en evolución y 
secuelas a largo plazo de estos pacientes, que 
será objeto de otra publicación. 

MATIR1AL Y METODOS 

Fueron incluidos 30 niños (te hasta 2 
días de vida que presentaron síntomas clíni-
cos y de laboratorio (le meningitis bacteria-
na y qe reunieron 2 o más de los siguientes 
criterios: 

a) Más de 20 células a predominio poli-
morfonuclear en el estudio citoquímico del 
L k:. R. 

b) Glucorraquia menor de 40 mg % o me-
nor del 50% de la glucemia concomitante. 

e) hallazgo de gérmenes en la coloración 
de Gram del L.C.R. 

d) Cultivo de L.C.R. positivo. 

A estos criterios que son similares a los 
establecidos en el trabajo de OveraJi, hemos 
agregado la existencia (le algunos de estos 
criterios más síntomas neurológicos (fonta-
nela tensa y llena, convulsiones, hipertonía, 
apistótonos, coma, nistagmus, rigidez de nu-
ca). 

Se eliminaron todos aquellos niños que, 
con diagnóstico de meningitis, presentaron 
malformaciones previas del S.N.C. 

Consideramos como período neonatal has-
ta los 28 días de vida. 

Se clasificaron todos estos niños de pretér-
mino, término y postérmino de acuerdo a] 
peso y edad gestacional siguiendo los crite-
rios establecidos por Lubchenko, evaluando 
la edad gestacional de acuerdo a los paráme-
tros dados por tisher y Dobowitz 2 3. (Cua-
dro D. 

No hubo diferencias estadísticamente sig-
nificativas desde este punto de vista entre 
nuestros pacientes y los del estudio colabora-
t ivo, 

ETIO LOGIA 

Los gérmenes más frecuentemente halla-
dos fueron bacterias enterales Gram negati-
vas. E.l tipo de gérmenes y las cantidades 
relativas fueron iguales a los del trabajo cola-
borativo. (Cuadro 2). 

MASC 

SEXO 

FEM 

PA 

PESO 	 BP 

AP 

14 	 46,6% 

16 	 534% 

25 	 83,3 % 

3 - 10 % 

67% 

Cuadro 1 

RNT 
	

23 	 1 76,6 % 

E.G. 	 RNPret 
	

5 	 16,6% 

RN Post 
	

2 	 67% 
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OVERALL NUESTRO 

GERMEN Al,  % Mortalid. ¿'1° % % Mortalid, 

Bact. enterales 13/25 52 10113 77 14/30 46,6 5/14 35,7 

E. Coli 8 7/8 8715 4 - 114 25 

Pseud'oniona 3 3/3 100 1 0/1 

Paracolobactrum 1 0/1 - -- 

Aerohacter Aeróg. 

Klebsiellae 1 0/1 2 - 1/2 50 

Enterococo - - - 7 317 42,8 

Estreptococo 3/25 12 1/3 33 2130 6 1 6 0.2 

13 Hemolítico 1 - -- - 1 - 0/1 

A Hemolítico 2 -- - - 

Viridans - - -- - 1 0/1 

List. Monocitóg. 2/25 8 112 50 1/30 3,3 OIl - 

Haemophylus 1/25 4 1/1 100 2/30 6,6 0/2 - 

Meningococo 1/25 4 0/1 - 

Neumococo - -- - 2/30 66 0/2 

Estafilococo - - - -- 1130 3 1 3 0/1 

Desconocidos 5/25 20 2/5 40 8/30 26,6 0/8 - 

Cuadro 2 

En nuestros niños el germen más frecuen-
temente encontrado fue el Enterococo 
(23,3% del total) y la mortalidad total fue de 
5/30 casos o sea el 16 1 6°i 

Es de hacer notar que 8 de los casos tuvie-
ron cultivos negativos y el diagnóstico fue 
hecho por L.C.R. reiteradamente patológico 
más síntomas de compromiso neurológico. 
En este grupo de niños con cultivos negati-
vos la mortalidad fue del 0% 

CASO 1: 
16 días de vida. Hipertermia de 38,9, irri-

tabilidad, hipertonía, fontanela llena. L.C. R. 
turbio con pleocitosis a predominio polimor-
fonuclear, proteínas aumentadas. Se norma-
lizó el citoquímico a los 10 días de antibió-
ticos. Se aisló Enterococo en el coproculti-
yo. 

CASO 2: 
5 días de vida. RPM de 33 hs.Forceps. 

Presentó hipertermia, depresión neurológica, 
convulsiones tonicoclónicas, desviación de la 
mirada, hipotermia posterior. L.C.R. turbio 
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con marcada pleocitosis polimorfonuclear y 
aumento de proteínas. Se observaron leuco-
citos en el Gram. Se normalizó el citoquími-
co a los 8 días de tratamiento. 

CASO 3: 
10 días de vida. Pielonefritis materna. 

Ruptura espontánea de membranas 2 hs. an-
tes del parto. El RN presentó hipertermia de 
38 ° , L.C. R. con pleocitosis polimorfonuclear, 
proteinorraquia aumentada. Se normalizó el 
líquido a los 19 días de medicación. 

CASO 4: 
Cesárea. Enfermedad hemorrágica prima-

ria. Canalización de vena umbilical, onfalitis. 
Al 70  día de vida, sepsis a Estafilococo dora-
do. Tromboflebitis de cava e ilíaca. A los 19 

días de vida anemia aguda, hemólisis, fiebre, 
hipotonía, apnea. L.C.R. con pleocitosis po-
limorfonuclear y proteínas aumentadas. Se 
normalizó el citoquímico al 8 °  día de anti-
bidticos. En hemocultivo y secreción de om-
bligo se aisló Estafilococo dorado. En copro-
cultivo Coli enteropatógeno A. 



CASOS: 
8 días de vida. Parto en pelviana. Deprimi-

do grave. Apgar 2/4. Canalización de vena 
umbilical. Desgarro del piso de la lengua. El 
niño presentó convulsiones tonicoclónicas 
generalizadas, cianosis, nistagm us horizontal, 
hipertermia de 38°, temblores finos, hiper-
tonía, fontanela llena y tensa. L.C.R. con 
pleocitosis polimorfonuclear, hipoglucorra-
quia. En el Gram se encontró bacilo Gram 
negativo (posiblemente Klchsiellae) y 
eutrófilos. Evolución tórpida. Hidrocefalia 
comunicante. Perforación timpánica. Se 
colocó válvula. Normalizó L.C.R. al 9° día 
de tratamiento. 

CASO 6: 
7 días de vida. Labio leporino con fisura 

palatina. Clínica inespecífica de sepsis. Ap-
neas. L.C.R. con pleocitosis reiterada, hipo-
glucorraquia y aumento de proteínas. Pre-
sentó orquitis supurada y sepsis. Normalizó 
el L.C.R. a los 12 días de tratamiento. 

CASO 7: 
3 días de vida. Pielonefritis materna. Clí-

nica inespecífica al comienzo. Convulsiones 
tonicoclónicas, apnea. L.C.R. con leucocito-
sis po1 ini orfonuclear, hipoglucorraquia, au-
mento de proteínas. En el Gram se observó 
diplococo Grani positivo. Normalizó el L.C. 
R. a los 9 días. 

CASO 8: 
12 días de vida. Fisura de bolsa al 7 °  mes 

R.P.M. de 48 hs. Hipertermia materna y co-
rioamnionitis. L.C.R. con pleocitosis poli-
morfonuclear, hipoglucorraquia, aumento de 
proteínas. Cultivo de L.C.R. negativo. En he-
mocultivo y placenta 'se aisló Coli. En copro-
cultivo Coli enteropatógeno A. Nonnalizó L. 
C.R. a los 10 días de tratamiento. 

Ruptura espontánea de membranas: in-
cluímos 5 niños que tuvieron ruptura espon-
tánea de membranas de menos de 24 hs. que 
presentaron meningitis. 

En lo que se refiere a infecciones previas  

al diagnóstico de meningitis, solo 6 de los ni-
ños presentaron infecciones claras ;  2 fueron 
onfalitis, 1 septicemia, 1 caso con lesiones 
pustulosas en piernas y dedos que desarrolló 
Estreptococo B hemolítico en L.C.R., una 
gastroenteritis a Enterococo y una neumo- 
nía. 5 6 7 8 

EDAD DE COMIENZO 
14 de los niños o sea el 46% presentaron 

síntomas durante la primera semana de vida, 
9 niños (30% ) durante la segunda semana de 
vida y los 7 restantes (23,3% ) en la tercera 
scm ana. 

De los niños que tuvieron R.P.M. de más 
de 24 lis., 2 comenzaron con síntomas du-
rante la primera semana y 1 en la segunda. 
De los que tuvieron ruptura espontánea de 
membrana de menos de 24 hs., 4 comenza-
ron con síntomas durante la primera semana 
y 1 en la segunda. De los que tuvieron ruptu-
ra espontánea de membrana de menos de 24 
lis., 4 comenzaron en la primera semana y 
uno en la segunda. 

SINTOMAS CLINICOS 

La mayoría de los recién nacidos que pre-
sentaron meningitis comenzaron su enferme-
dad con signos y síntomas inespecíficos que 
sugerían infección, pero no presentaron 
compromiso neurológico. Esto fue así en un 
25130 de los casos o sea el 83,3% de los mis-
mos. 

Los síntomas de comienzo encontrados 
fueron: vómitos, distensión abdominal, re-
chazo parcial del alimento, hipotermia e hi-
pertermia, hipoton ía, decaimiento. (Cuadro 
3). 

Solo 5 de los RN presentaron en el co-
mienzo de su enfermedad signos específicos 
neurológicos como hipertonía, rigidez de nu-
ca, fontanela llena y tensa, opistótonos, con-
vulsiones y nistagmus. (Cuadro 4) 

16/30 de los niños o sea el 53,3% tuvieron 
síntomas neurológicos a lo largo de su enfer -
medad. Ninguno de nuestros pacientes pre-
sentó compromiso de los pares craneanos. 

HIPERTERMIA 	 7/30 	 23,3 % 
CLINICAINESPECIFICA 	18/30 	 60 % 
CONVULS. UNICAMENTE 	1/30 	 3,3 % 
CLINICA ESPECIFICA 	4/30 	 13,3 % 

Cuadro 3 
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FONTANELA LLENA 

COMA 

CONVULSIONES 

NISTAGMUS 

RIGIDEZ DF NUCA 

1 IIPERTONIA 

OPIST0TONOS 

Cuadro 4 

HALLAZGOS DE LABORATORIO 

De los niños con diagnóstico de rneningi-
tis, 25/30 (83,3% ) presentaron en su LCR. 
Icucocitosis con predominio polimorfonu-
clear, con un rango entre 20 y 24.000 célu-
las. 

El 60% (18/30) presentaron hipoglucorra-  
quia menor de 40 mg % o menor de] 50% de 
la glucemia concomitante. 

Li 80% (24/30) presentaron proteínas au-
mentadas con un rango entre 71 y  560 mg°iu. 

El 16,6% o sea 8/30 de los niños presen-
taron gérmenes en los extendidos con colo-
ración de Gram. 

De los 30 niños estudiados, 22/30 
(73,3% ) tuvieron cultivos positivos en el L. 
C.R. 

6 niños presentaron heinocultivos con 
gérmenes iguales a los aislados en el L,C,R.: 
3 Enterococos, 1 Estafilococo dorado, 1 Lis-
tena monoeitógena y  1 Escherichiac coli. 

En 10 de los pacientes se efectuaron he-
mograrnas presentando 8 de los niños leuco-
citosis con neutrofilia. Dos hemogramas fue-
ron nonnales para la edad. 

MORTALIDAD 

5 pacientes murieron durante la fase agu-
da de la enfermedad. Uno de ellos había si-
do dado de alta con clínica y citoquímicos 
normales y ncgativización del cultivo de L.C, 
R. Reingresé a las 48 hs. del alta nuevamen-
te con síntomas claros de meningi1is en el 
comienzo de la enfermedad y en el reingreso 
desarrollé E.Coli en el L.C.R. Fue un RNT 
con RPM de ms de 96 hs., sufrimiento fetal 
y Apgar 2/7 al nacimiento. 

De los otros 4 casos, 3 fueron RNT, 2 de 
ellos con Enterococo en el L.C.R. y  1 con 
Klebsiellae Aerohacter. Este último tuvo co- 
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2/30 6,'76 % 

3/30 9,99 % 

10/30 33,33 /o 

1/30 333% 

2/30 6,66 % 

3 1/30 9,99 % 

3/30 999 

mo antecedente RPM de más de 24 Fis, de 
evolución. 

El caso restante fue un RN de prcténiiino 
con ruptura espontánea de 11lemt)ranaS de 19 
hs. de evolución que desarrollé un Enteroco-
CO en el L,C.R. 

Es de hacer notar que de los 5 niños que 
fallecieron. 3 presentaron Enterococo y en 3 
hubo como alltecedc]lte RPM. 

SECUELAS 

Consignaremos aquí solo las secuelas in-
media tas en la pnitpera e lapa hasta el al la de 
los niños. 

Solo en 3 niños se comprobaron secuelas 
inmediatas. Uno de ellos presentó EEG pato-
lógico con signos de atrofia cortical, demos-
trada además p .  \rentrjc1]ognjfía. 

Otro paciente presentó signos de hidroce-
falia por bloqueo basal. 

El tercer paciente presentó hidrocefalia 
compensada que evolucioné favorab]emente 
en un mes. 

Es de hacer notar que uno de los niños 
dado de alta en el período neonatal cori diag-
nóstico de meningitis a Enterococo reingresa 
a los 3 meses con otra meningitis que desa-
rrollé Neumococo en su L.C.R. Esta nueva 
meningitis evolucioné a la curación sin se-
cuelas. 

COMENTARIOS 

Factores predisponentes 

Es ampliamente conocida la importancia 
de infección materna perina tal, especialmen-
te la del tracto genitourinario en relación a la 
infección neonatal. 

También se ha demostrado que las compli-
caciones del parto en sí, corno RPM, sufri-
miento fetal y las maniobras de reanirnación 
necesarias en estos casos, tienen gran influen- 



cia en la adquisición de infecciones en el re- 
cién nacido. 6 1 0 II 1 2 

Gran parte de los niños incluidos en este 
trabajo fueron derivados de otras institucio-
nes »  por lo cual de muchos de ellos carece-
mos de datos obstétricos completos que nos 
permitan hacer una adecuada correlación en-
tre estos antecedentes y la infección del re-
cién nacido. 

Podernos comentar sobre los 5 pacientes 
muertos que presentaron antecedentes y su-
gieren esta relación entre patología materna 
perinatal e infección neonatal. 

El 60% de los casos presentó RPM. El 80% 
de ellos tuvieron complicaciones cii el parto 
y en el trabajo de parto, El 20% cornplicacio-
nes en el embarazo y otro 20°i infecciones 
maternas perinatales. 1 3 1 4 

FACTORES N° PACIENTES % 

COMNJCAC. DEL EMBARAZO 8/30 26,6 % 

('OMPLICAC. TRABAJO DE 

PARTO Y PARTo (Forceps- 

cesáreas) 8130 266 % 

INFECC. MAI'ERNA 
PERIPARTO 6/30 20 	% 

RPM DEMAS DF24Hs. 3/30 10 	% 

CORIOAMNIONITIS 1/30 3,3 % 

Cuadro 5 

Etiología 

En nuestra casuística igualmente que en la 
publicada en el resto del mundo, los gérme-
lies más comunes fueron las bacterias entera-
les. El 46% de los niños presentaron estos 
gérmenes. 

Esta incidencia es semejante a la presenta-
da en el trabajo de Overail que fue del 52% 

A diferencia de este trabajo, en el cual el 
agente causal más frecuente fue la E.Coli, en 
nuestros casos el Enterococo fue el gérmen 
más frecuentemente encontrado. 

Donde existe una marcada diferencia es en 
la mortalidad, ya que el trabajo colaborativo 
sentó una mortalidad del 77% en gérmenes 
Gram negativos y en nuestros casos la morta-
lidad fue de 35,7% para dichos gérmenes 8 
de nuestros casos o sea el 26,6% fueron gér-
menes Gram positivos o Gram negativos no 
enterales. No hubo mortalidad en ninguno 
de estos casos. Tampoco hubo mortalidad en 
los 8 casos en los cuales no fue posible aislar 
germen en el L.C.R. 

EVOLUCION 

La mortalidad global de nuestros pacien-
tes fue de 16 16% . Con secuelas inmediatas 
tuvimos una incidencia del 10% . El segui-
miento posterior de estos niños nos permiti- 

rá determinar la incidencia de secuelas aleja-
das. 

CONCLUSIONES 

La mortalidad global para nuestro grupo 
de pacientes ha sido baja para una enferme-
dad que tradicionalmente ha tenido mortali-
dad muy alta, de acuerdo a los diferentes tra-
bajos publicados. 1 5 

La incidencia más baja que hemos encon-
trado en la literatura ha sido la de McCra-
cken que da una cifra de 18 5 5% en 1972.16 

Entendemos que el diagnóstico precoz y 
por ende el tratamiento inmediato, es decir 
aquel que permite confirmar y tratar la en-
ferm edad dentro de las primeras 24 hs. de su 
inicio, es lo que marca la menor o mayor 
mortalidad. 

En 28130 de nuestros casos, o sea en el 
93 7 3% el diagnóstico se hizo dentro de las 
primeras 24 hs. de comenzada la enferme-
dad. Solo 2 de los niños presentaron una 
evolución previa al diagnóstico, mayor de 48 
hs. La evolución de estos 2 casos fue buena. 

Debido a que los signos y síntomas de co-
mienzo de la meningitis neonatal pueden ser 
tan variados y tan inespecíficos, es que he-
mos adoptado como norma realizar una pun-
ción lumbar de inmediadto en todo RN que 
presente alguna de estas características: 
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1) Hipertermia mayor de 37,5 como único 
síntoma, es decir que no presente otro foco 
evidente al examen físico o por interrogato-
rio que pueda justificar dicho aumento de la 
temperatura. 

E- n nuestros casos 7/30 niños o sea el 
23,3% del total tuvieron hipertermia como 
Único síntoma previo al diagnóstico. 

2) Signos iriespecíficos (le infección, sin 
signos de localización meníngea. lJn total de 
18 iiiftos de nuestro grupo, el (¡0% Presenta-
ron estas características. 

3) Todos aquellos nhios que presenten 
convulsiones como único síntoma, después 
de descartar las deniás etiologías probables. 
Un solo nifo fue diagnosticado de esta ma-
nera. 

4) Signos específicos de compromiso me-
níngeo que pocas veces hallamos en el co-
niienzo de la enfermedad; 4 niños o sea el 
1 3.2% presentaron estas características. 

Los pacientes con diagnóstico de meningi-
tis bacteriana fueron tratados de comienzo 
en la mayor parte de los casos con una aso-
ciación de Ampicilina y Gentamicina. Los 30 
niños o sea el 1 00% recibió esta asociación 
hasta tanto se pudiera identificar el gernien 
responsable y su sensibilidad an tibiótica. 

En 5/30 de los casos se modificó el trata-
miento por haberse identificado gérmenes re-
sistentes a los antibióticos citados. 

En uno de ellos se modificó a Ampicilina 
más Poli1nixina B por Pscudomona. En otro 
se rotó la medicación a Meticilina por Estafi-
lococo dorado. En ci caso en que se aisló 
Streptococcus iridans se modificó la medica-
ción a cloram fen icol más estreptomicina. 

La asociación de Ampicilina Gentamicina 
fue eficaz, habiendo sido la mortalidad gb-
baldc5/3üoseael 16,6% 

En los casos en que hubo necesidad de ro-
tar antibióticos la mortalidad fue del 0% 

Creemos también que la buena evolución 
de los pacientes fue apoyada por una correc-
ta hidratación, adecuado manejo del medio 
interno, un buen aporte caloricoproteico y el 
cuidado de evitar cualquier situación que  

descompensara o agravara la enfermedad pri-
maria del paciente. 

Insistimos una vez más en que nuestra ex-
periencia ha demostrado que la buena o mala 
evolución depende fundamenta,Imente del 
dignóstico y tratamiento precoz. 
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VALORIZACION DEL REFLEJO INHIBIDOR 
RECTO-ANAL EN REC lEN NACIDOS NORMALES 

Jorge Ortiz 
Elsa Guastavjno 
Eduardo Carpanetu 

RESUMEN 

Se estudia el reflejo inhibidor recto anal 
en dos grupos de recle,i nacidos: grupo 1, 21 
recién nacidos de término con P A E (, de 
20 lis a 28 días de vida, comprendidos entre 
3000 a 4000 grs. j' grupo 11, 12 recién naci-
do pretérminos con PAEG de una semana de 
vida con pesos entre 7200 i' 2300 grs. Para 
pro vacar el reflejo se emplea sancta de triple 
luz (ira, vía para insuflación de ampo/la rec-
tal, 2da. i' 3era. vía con orificios  laterales 
que se ubican en ampolla rectal y esfuiler in-
terno). No se i.isó anestesia. Resultados: en 
el grupo 1, la respuesta fue normal en 20 
R.iV., de los 21 casos esludiados. En el gru-
po 11, la respuesta también fue normal. Los 
resultados obtenidos demuestran que la 
técnica enpleada proporciona valiosa infor-
mación acerca de la respuesta del esfinter in-
terno a la distensión rectal en una edad en 
que distintos autores cuestionan la presencia 
de dicho reflejo, siendo el método de utili-
dad para diagnosticar constipación idiopáti-
ca, enfermedad de /Iirschprung, operaciones 
anorrec tales, etc. 

SUMMARY 

The inhibitorv recto—anal reflex is stu-
died iii two groups of newborns.' Group 1. 
21 term. newborns with adequalc' Jor gestatio-
tzai age weighis, from 20 hours to 28 das 
oid, and with birth weights from 3,000 to 
4.000 gr.: Group IT 12 preterm newhorns, 
wilh adequate f'or gestational age weights, of 
one week oid, and with bfrth weights from 
1.200 to 2.300 gr. A triple light catheter 
was used in arder to induce said reflex  (Ist. 

way for rectal blisler insufflation, 2nd. aizd 
3rd, wavs wit/z lateral holes, fór rectal bus-
ter aiid inner spliincíer). A naestlzesia was not 
¿ised. Results: in group 1, normal responses 
were obtained iii 20 of 21 newborns sta-
died. iii group II, normal responses were 
obtainect iii alt studieti clzildren. These re-
sults dernonstrate ¡bat his method can pro-
vide useful infórmation about ¡he inner 
sphincter response to rectal distention It is a 
simple meihod, without risks thai' can be 
applied ¡o discard Hirsc/zp rung ilin ess iii 
newhorns with clínical findings which nav 
lead fo said iliness. 

El estudio por medio de la inanometría 
anorectal del llamado reflejo inhibidor rec-
toanal. atribuido a la relajación del esfín-
ter interno en respuesta a la distensión rec-
tal, singificó un apreciable avance en el diag-
nóstico de la enfermedad de Ilirschsprung. 

Posteriormente se agregaron otras patolo-
gías pasibles de ser estudiadas por este ruéto-
do. tales como la llamada constipación idio-
pática, la continencia post-operatoria en ope-
rados de mallormaciones anorrectales y otras 
operaciones anorreclales. 

Sin embargo, en los últimos años surgie-
ron dudas, entre distintos investigadores, con 
respecto a la existencia de este reflejo en las 
primeras semanas de vida. Así, Holschneider 
y colab. consideraron que el desarrollo del 
reflejo inhibidor rectoanal está relacionado 
al peso de nacimiento y a la edad gestacio-
nal: Boston y Scott suponen que la respues-
ta normal puede ser modificada por septice-
ima, hipoxia o hipotermia neonatales, y que 
una vez revertidas estas alteraciones aquélla 

1-luspital Nacional Alejandro Posadas, Haedo, Pcia, de Buenos Aires 
Servicios de Gastroe.nterología Pediátrica y de (irugía Pediátrica 
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retornaría a la normalidad: Meunier y colah. 
afirman que la posibilidad de error en la va-
loración de este reflejo es inversamente pro-
porcional a la edad, señalando además que 
las fallas técnicas inciden en la existencia de 
falsos negativos y falsos positivos. 

Es por todo esto que nos fijamos corno 
objetivo estudiar el reflejo inhibidor recto 
anal en niños recién nacidos ile nuestro hos-
pital, tratando de eliminar al máximo los 
errores señalados en la literatura. En este pri-
rner estudio se valoraron recién nacidos nor-
males y preténnino sin patología asociada, y 
actualmente tenemos en marcha un estudio 
similar en recién nacidos que presentan las 
alteraciones mencionadas por Boston y 
Scott. 

Material y Métodos 

Se tornaron dos grupos de estudio, exi-
giendo en todos los casos ausencia de pato-
logía perinatal de importancia. El Grupo 1 
constituido por 2 1 recién nacidos a término 
de peso adecuado para la edad gestacional. 
de 20 horas a 28 días de edad y con un ran-
go de peso entre 3.000 g y 4.100 g. El Grupo 
11 constituido por 1 2 recién nacidos pretér-
ni mo (menos (le 36 seni anas de gestación). 
con PCSO adecuado para la edad gestacional 
y que se encontrabn en la primera, semana 
de la vida: el rango (le peso varió entre 1.200 
y 2.300 g. 

En ningún caso se utilizó anestesia gene-
ral, sedación previa o preparación ariorrectal. 

Se usó una sonda de triple luz: la primera 
vía para insuflación de un halón de látex co-
locado en su extremo distal que tuvo como 
finalidad la distensión de la ampolla rectal la 
segunda y tercera vías con orificios laterales 
en sus extremos distales a 1 cm de distancia 
entre ellos y ubicados en ampolla rectal y es-
fínter interno respectivamente. Los trazados 
se realizaron con perfusión continua, en de- 

cúbito dorsal y con un equipo polirregistra-
dor Nihon Khoden RM 45. 

Resultados 

Grupo 1: se obtuvo respuesta normal en 
20 de los 21 casos estudiados: el caso que 
presentó una respuesta negativa fue estudia-
do a los 4 días de vida y presentó un tapón 
meconial se revaloró a los 28 días de vida 
con respuesta positiva. 

(;rupo II: se obtuvo respuesta normal en 
los 12 casos estudiados. 

Conclusión 

Teniendo en cuenta ciertos detalles de téc-
nica como ser la ubicación del halón de insu-
flación a una distancia entre 2,5 y  2,8 cm del 
margen cutáneo mucoso y la seguridad de 
que dicho halón no se encuentra en la región 
esfinteriana, los resultados obtenidos nos de-
muestran que esta técnica proporciona una 
valiosa información acerca de la respuesta 
del esfínter interno a la distensión rectal en 
una edad de la vida en la cual se cuestiona la 
presencia del reflejo inhibitorio rectoanal. Si 
bien pensarnos que este estudio no nos per-
niitc tomar por sí solo una actitud quirúrgi-
ca ante la sospecha de enfermedad de Hirs-
ehsprung, por otra parte nos permite utilizar-
lo como un método sencillo y carente de 
riesgos para descartar esta paitología en todo 
recién nacido que presente clínica conipati-
hIe con esta afección. 
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RESUMEN 

Se estudiaroii 77 niiYos lactantes sospecho-
sos de sepsis en quienes se realizaron 88 ma-
cro V microhemOculti vos ob teniéndose una 
positividad con respecto uf número de pa-
cientes dei 20,78% para el macro y del 16,88 
% ¡para el mierohemocultii'o con respecto al 
número de hemoculrh'os realizados el resul-
tado de positividad fue dci 19,32% para el 
muero y dei 15,91 % para el microhemocuiti-
va (dij'erencia no significativa estad i'stica-
mente), lo que implica una coincidencia del 
82,35% ¡ara la recuperación del mismo ger-
mez patógeno. 

La contaminación con ambas muestras fue 
del 15,9° con la ,nacroté.'nica y del 13,6% 
con la microtécnica. 

En conclusión, podemos avalar la realiza-
ción del micrahemocultivo no con el fin de 
suplantar el tradicional uso del nwcrohemo-
cultivo, sino para prorno ver su utilización en 
aquellos niños en que la obtención de mues-
tras de sangre ma vares se torna dificultosa y 
además en los que se desee su realización se-
riada, ya sea para confirmar una septicemia 
como para la evaluación terapeútica de la 
misma. 

SUMMARY 

The isolation of pnicroorganisrns in infant 
with suspected sepsis has long being conside-
red imperative in the diagnosis and treat-
ment of these patients. 

The pediatrician is frequentir con,tronted 
with the difficult,y of obtaining adequate sin-
gle or serial blood sam pies. 

The purpose of iliis studj was tO compare 
the cíassical venipuncture technique and tho-
se oblained using cap illan' blood sam pies. 

Seventv seven children, 48 males and 29 
.t'enaies, with suspected sepsiS were studu'd. 
Single or serial hlood cultures were obtained 
in arder to certify rhe suspected cases witll 
previous negative cultures or to ei'aluate tho-
se wicli did liave a clin/cal itnprovement. 

Eightv eight tnacro and mierosampies Wc-
re drawn siinultaneously in seventv se ven in-
fants. 

lb th me th ods yielded th e sume tnicroor-
ganisms in 13 cases. In only 3 cases the ma-
cro hiood culture grew an organism wich did 
ilot grew from 11w microculture. This repre-
sents 20. 7% positive resulis for inacrosam-
pies aiid 16.1% for microsamples. (Tahie 1). 

A pathogenic organism was ¿sola ted from 
14 rnicrocultures (14188): 15.9% positive re-
sults. A paihogenie organisn was isolated 
froin 17 macrocultures (1 7/88),' 19.3% pOsi-
tive results. There is no statistical diJference 
between th e twa in easuremen ts. (Zernp. 
technique) 

The same microorganisrn was isolated 
with both methc,ds in 82,3% of the infants 
studied. (Table 2 and table 3) 

The other purpose of the study was to 
compare tu e percentage of contaminan te ob-
lamed bv me macro (15.9% )andby the mi- 

Servicio Lact. l o  Piso. Hospital de Niños de Córdoba. Cátedra Pediatría U.C.C. Prof. Dr. Angel Segura, 

Jefe de Residentes, Hospita' de Niños Córdoba - Argentina. 
** Residentes Hospital de Niños Córdoba. 
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erotechnique (13.6%). (Tahle 5 and table 6). 
The results gire sup por! lo tIIC adequacv 

of thc microculture technique as a mean of 
obtuining hlood cultures. This meihod 
should not substitute fhe traditional veni-
puncture téchriique, the tfliCTOhlO()d culture 
should be of /iclp when there is difficultv so 
draw biond fropn venipuncture or when the-
re is a need br ohtaining serial sarnples. 

1. INTRODUCCION 

La necesidad de aislar ci germen causal en 
niños sépticos, COIflO inétodo diagnóstico a 
fin de instaurar un correcto tratamiento, es 
un hecho antiguamente conocido. 

Actualmente, este procedimiento cobra 
mayor importancia dado el indiscrim inado 
uso de la antibioticoterapia que lleva a la re-
sistencia bacteriana. 

En Pediatría frecuenteniente nos vemos 
imposibilitados de obtener material suficien-
te para el clásico hemocultivo, ya que ideal-
mente se debiera demostrar el mismo orga-
nismo en por lo menos dos muestras de san-
gre, lo que implica su rea]i7ación seriada. 

Los niños sospechosos de scpsis presentan 
habitualmente múltiples sitios de venopun-
tuni, que dificulta la extracción de sangre de 
venas superficiales, debiendo preservarlas pa-
ra posterior terapia parenteral. 

Esto conduce a la búsqueda de vasos de 
mayor calibre con los consiguientes riesgos, 
entre otros, trombosis venosas, heínorra-
gias, mayor agresión física y darlo de otros 
órganos o estructuras adyacentes al sitio de 
puntura. 

Lo expuesto llevó a diversos autores a tra-
tar de aislar gérmenes de pequeñas muestras 
(le sangre, "mnicrohemocultivos", a partir de 
modelos experimentales en conejos 4 y luego 
en niños, especialmente en el campo de la 
neonatología, con resultados satisfactorios. 
2578 

U. OBJETIVO 

Comparar en niños los hallazgos de gérmne-
nes patógenos y contaminantes en macro y 
microhemocul tivos realizad os simultánea-
fliente. 

III. MATERIAL Y METODO 

A - Material: 
Se tomaron 77 niños. 48 varones y  29 mu-

je.res, lactantes supuestamente sépticos, que 
ingresaron al Servicio de Lactantes. 1 °  Piso  

del Hospital de Niños (le Córdoba, durante el 
período comprendido entre los meses (le oc-
tubre de 1977 a mayo de 1978. 

Se realizó un macro y inicrohemocultivo 
simultáneamente en todos ellos; en algunos 
se repitió en más de una oportunidad, ya sea 
para certificar diagnóstico clínico con hemo-
cultivo previo negativo, o para evaluar trata-
miento dada la mala respuesta clínica. 

B - Métodos; 
Microhemocultivos; se arterializó la sangre 

capilar sometiendo a calor por inniersión en 
agua libia la zona seleccionada para punzar 
(talón o dedo). 

La asepsia de la piel se realizó de igual 
manera para ambas muestras siguiendo la 
técnica moilificada de Eitzman y Smith 
que consistió en: 

a) Efectuar diez pases circulares sucesivos, 
en el talón dci niño, con un algodón estéril 
embebido en un detergente aniónico sintéti-
co que contiene hexaclorofeno al 3% . Re-
mover el exceso (le material con gasa esteri-
liza da. 

b) Posteriorm ente cinco pases circulares 
con un algodón estéril embebido en solución 
(le alcohol iodado al 2% . Remover el exce-
so de material con gasa esterilizada. 

e) Cinco pases con Alcohol al 70% . Re-
move.r el e.xceso de material con gasa esterili-
zad a. 

Se punzó el lalón o el dedo medio de la ma-
no con una lanceta estéril en forma perpen-
dicular a los mismos. 

Se emplearon dos métodos, uno con el 
uso de pipeta de veinte microlitros (20jil.), la 
cual tenía adosada en su extremo distal un 
gotero esterilizado. 

Dada la contaminación que sufrió el mate-
rial nos vimos obligados a emplear otro mé-
todo, que Consistió en dejar fonnar una gota 
la cual debía caer libremente en el tubo que 
contenía dos mililitros (2 ml.) 1 de caldo de 
cultivo (Triptona Soja), previo flameado 
de su boca, 

Macrohemocultivo: luego de efectuar la 
técnica ile asepsia descripta aníerionnente, 
se extrajeron dos mililitros (2 ml.) de sangre 
con jeringas y agujas descartable.s se flameó 
la aguja al igual que el tapón del frasco cerra-
do que contenía veinte mililitros (20 ml.) de 
igual caldo de cultivo, previo pase de algo-
dón embebido en alcohol iodado 

Los sitios de puntura fueron vena yugular 
externa y/o vena femoral. 
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El material fue remitido al Servicio de 
Bacteriología donde se procesó (le acuerdo a 
las técnicas del mismo, en medios para desa-
rrollo de gérmenes aerobios exclusivamente. 

IV. RESULTADOS 

En los 77 niños estudiados se realizaron  

88 macrolicinocultivos e igual núnicro de ini-
croh cm ocul tivos. 

En 1 3 ti ñOS se ailÚ igual germen por am-
bos métodos y en sólo 3 se obtuvo gérmen 
patogeno a través del macroliernocultivo ;  és-
to representa en el total de niños estudiados 
el 20,78% de positividad con macrohemocul-
1 ivo y el 1 6,88 % con m icrohemocuj tivo, co-
mo lo demuestra la tabla N °  1 

TABLA 1 
Resultado de niacro y microhemocultivo referidos al total de 

Rl:SU1. T-1 1)0 	41A (RO 	 MICRU 
AT 	 % 	 J\T 

+ 	 16 	20,78 	16,88 
- 	 61 	79,22 	64 	8 

Total 	77 	100,00 	77 	10 

Del total de niicrohemocultivos realiza-
dos, en 14 (14/88) se aisló germen patóge-
no, lo que significa un 15,90% de positivi-
dad, e.n tanto que en macrohernocultivos se  

recuperó en 17 (1 7/88) lo (1110 implica un 
l9.32°i 

Ver Tabla N °  2 y Tabla N °  3. 

TABLA 2 
Resultado de macro y microhemocultivo referido al total de 

hemocultivos 

RESULTADO MA CRO MICRO 
Al % 

4- 	 17 19,32 14 15 191 

- 	 71 80,68 74 80 1 09 

Total 	88 100,00 88 100,00 

TABLA 3 
Comparación entre macro y microhemocultivo referido al número 

total de hemocultivos 

MA C'R O 
+ 	 - 	 Total 

+ 	 14 	 0 	14 

MICRO 	 3 	71 	74 

Total 	17 	71 	 88 
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TABLA 4 
Gérmenes patógenos aislados de macro y microhemocultivos simultáneos 

('/1 SOS 	jifA CRO 
	

MIC'R O 
	

OTROS 

N° 1 
	

Pseudomona 
	

Pseudomona 
	

Catéter de flebo- 

/2 
	

1/2 
	

tomía: Pseudornona 
2 
	

Pseudomona 
	

Pseudomona 
1 / 2 
	

1/2 
N° 3 
	

Pseudomona 
	

lseud 01 HO fl3 

1/ 1 
	

1 / 1 
N°4 
	

E. Coli 
	

E. (Toli 	 Lesión de piel: 
1/1 
	

Gram ( ) no 
tipificado 

No 5 
	

Provi (le rice 
	

Providence 
1/1 
	

1 / 1 
N°6 
	

Me ni ncoc oc 
	

Mcii ingococo 
	

LCR: Meningo- 
1/) 
	

1/1 
	

coco C 
Escobillado farín-
geo: Meningococo (1' 

N°7 

N° 8 

N° 9 

N° ID 

N° 11 

N° 12 

N° 13 

N° 14 

N° 15 

N°16 

Proteus Mirabilis Proteus M irahilis 
1/1 
Klebsiella 

1/1 
Klehsiella 

4/3 23 
EColi E.Coli 
1/1 
Estafilococo ( 	 ) 

1/! 
Estafilococo (+ ) Cadera: Estafilococo 

Piel: Stafilococo (+) 
Klebsiella Klebsiella Oído: (3ram ( 

1/1 1/1 no tipificado 
Klebsiella Klehsiella 
1/1 
Neumococo 

1/1 
LCR: Neumococo 

1/1 0/1 
Proteus Mirahilis 
1/1 0/1 
Grani (-) no tipificado Graiii (-) no tipificado Coprocultivo: E. 
1/1 1/1 ('oh 
Estafilococo (3 ) Cadera: Estafilococo 
1/1 0/1 (.+) 
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Los gérmenes patógenos aislados en orden 
de frecuencia fueron, Pseudoniona (3/13). 
Klebsiella (3J13).  11. Coli (2/1 3), Estafiloco-
co coagulasa positiva (1,11 3 ), Meningococo 
tipo (' (1/13), Proteus Mirabilis (1/13), Pro-
y idence (1/1 3), Grarii negativo no tipificado 
1 / 13 . En un niño clínica y hematológica-

mente séptico tuvimos positividad con am-
bos métodos aislándose un Gram negativo 
que no pudo tipiicarse, pero que dado ci es-
tado y la evolución del niño se lo consideró  

dentro de los positivos. Los gérmenes obteni-
dos sólo por macrocultivo fueron Estafiloco-
co, Neumococo y Proteus. 

Lo expuesto podrá ser consignado en la 
Fabla N' 4. 

En nuestro trabajo se contaminaron con el 
inacrohernocullivo 14 (14188), lo que hace 
un 1 5 9 1 % de contaminación. Con el otro 
procedimiento 12 (1 2/88), lo cLtal representa 
un 1 3,64%. Ver Tabla \C  5 y  Tabla N °  6. 

TABLA 5 
Resultados de contaminación de macro y microhemocultivo 

referidos al total de hemocultivos 

MA (71? 0 
	

MICR() 

iv 

Contaminación 	14 	15 1 91 	1 1 13 7 64 
Total 	88 	 88 

TABLA 6 
Comparación entre macro y rnicrohemocultivo contaminados 

referidos al número total de hemocultivos 

MA CRO 
+ 	— 	Total 

+ 	 5 	 7 	12 
MICRO 	 9 	67 	 76 

Total 	14 	74 	88 

Los gérmenes contaminantes (te macro y 
rnicrohemocultivo fueron en orden de fre-
cuencia para el macroheniocultivo: Estafilo-
coco coagulasa () *8/14) Bacilo difteroide 
(3/14), Bacilo Gram (—) (2/14) sin tipificar 
(1 / 14), y para el inicroheinocultivo: Estafilo-
coco coagulasa ( -) (7112), Bacilo difteroide 
(2/12), Estreptococo (1/12), Cocos y Diplo-
cocos (1 / 12), sin tipificar (1/12). 

V. DISCUS1ON 

A partir de 1974 aparecen en la literatura 
trabajos que promueven la obtención de gér-
menes patógenos utilizando pequeñas mues-
tras de sangre, 0,02 a 02 ini. 
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Fischer y col. realizan estudios experimen-
tales en conejos inoculados previamente con 
Escherichia Coli y logran un porcentaje de 
positividad similar, empleando 0,2 ml. de 
sangre capilar arterializada y la técnica stan-
dard de. hemocultivo . Holt y col. utilizan 
el microcultivo en dos grupos de niños en 
un primer grupo de pacientes hidrocefálicos 
con operación derivativa obtienen un 17,8% 
de positividad y en un segundo grupo sospe-
chosos de sepsis y leucémicos un 21 % . El 
material de estudio empicado por Mangurten 
y Cols. estaba constituido por prematuros 
cateterizados por vía umbilical, prematuros 
en nursery para niños normales y pretérmi-
nos sospechosos de sepsis, encontrando una 



positividad del 2,7°, con el macrohemocul-
tivo y 3% con el microhernocultjvo. 8  

Blanco y cois. realizaron un estudio com-
parativo con ambos métodos en niños sos-
pechosos de sepsis obteniendo el mismo por-
centaje de positividad, 4,5% con ambas téc-
nicas 2  

La dificultad de obtener el clásico hemo-
cultivo en forma seriada en lactantes sospe-
chosos de septicemia, que requiere personal 
idóneo en extracción de cantidades de san-
gre suficiente de venas periféricas, con las 
posibilidades de complicaciones que ello im-
plica, sumado a la necesidad de preservar ta-
les venas para la infusión de soluciones hi-
droelectrolíticas y la vehiculizacjón de medi-
camentos, nos llevó a utilizar el microhemo-
cultivo, procedimiento sencillo y fícilmente 
reproducible, y comparar sus resultados con 
la técnica standard. 

Nuestra positividad fue del 15,9% COIl el 
microhemocultivo y del 19,3 °,o con el macro-
heniocultivo (diferencia no significativa es-
tadísticamente según la técnica de Z emp. 
= 1,73202, resultando 0.08 p 0.085, que eli-
mina factor de correlación por ser dos prue-
bas en un mismo sujeto), lo que implica una 
coincidencia del 82,35% para la recuperación 
del mismo genien patógeno con ambos mé-
todos, referido tanto para número de niños 
como para número de hemocultivos. Estos 
resultados se corresponden con los estudios 
comparativos de los autores antes citados. 

El otro aspecto contemplado por nuestro 
trabajo fue la comparación de los porcenta-
jes de contaminación, resultando el 1 59% 
con macrotécnica y  13,6% con microtécnica, 
ambos más elevados que los publicados por 
Mangurten (2,6% con microcultivo y  2 1 7% 
con macrocultivo), Holt (4,6% con microcul-
tivo y 7,6°, con macrotécnica). 

Jennings y Cois. utilizando pipetas para 
recolección de sangre por niicrotécnica, en-
cuentra una contaminación del 10% ,que lo-
gra disminuir al 2.6% reemplazando dicho 
instrumento por jeringa de tuberculina a tal 
fin. 6 

Nuestro método de recolección de sangre 
para inicrohemocultivo contó con dos técni- 

cas distintas, reemplazando el uso de la pipe-
ta por la caída libre de la gota en el medio de 
cultivo, no comparándose la contaminación 
en cada uno de ellos, motivo de un próximo 
trabajo para dilucidar tal interrogante. Por 
todo lo antes expuesto pensamosque el uso 
de microhemocultivo está ampliamente jus-
tificado dado su efectividad correlativa com-
probada con el macrohemocultivo, y que la 
contaminación puede ser disminuida ponien-
do especial dedicación a la técnica de asepsia 
previa a la extracción de la muestra. 

Fu conclusión, podemos avalar la realiza-
ción del microhemocultivo no con el fin de 
suplantar el tradicional uso del macrohe-
mocultivo, sino para promover su utiliza-
ción en aquellos niños en que la obtención 
de muestras de sangre mayores se torna di-
ficultosa y además en los que se desee su rea-
lización seriada, ya sea para confirmar una 
septicemia como para la evaluación terapéu-
tica de la misma. 
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RESUMEN 

La aspiracion de 11(1 aérea en el iiLoflcl!O, 

aunque necesaria, puede ocasionar dijiculta-
des e hasta inducir hipoveinia. Los aspirado-
res eléctricos fl() soii ideales, así corno tam-
POCO lo soii aquellos dis(?fladOS para SUCCIOfl 

oral usando la boca del operador. Compara-
mos uno v otro en forma alternada. El aspi -
rador "bucal" adolece de i'arios defectos. El 
e/cerneo parecería ser igualmente efectivo e 
PflC nOS riesgoso. Lii arnbo.s casos, los ef'ectos 
indeseables de ambos pueden atenuarse usan-
do un adaptador de succión con entradas la-
terales. Los efectos hipoxemiantes fueron 
medidos COfl el uso de un monitor transcutá-
neo de oxigeno y la presión de vía aérea me-
dia obtenida por un microprocesador. La 
succión por método 'bucal" no debe ser eli -
minada; en nuestro medio es útil, si se tiene 
en cuenta los efectos hipoxeiniantes y se tra-
ta de disminuir el impacto de los mismos. 

SUMMARY 

Though the aspiration of the airway in the 
newborn is neccessarv, it ma]' liave sorne 
risks and even induce hipoxemia. Electric as-
piralors are not ideal, non those which /iave 
been planned for oral suc 1 ion using the ope-
rator's mouth. Both tvpes are compared in 
the present study. The "buccal" aspirator 
has sei'eral defects. The electric aspira tor 
seenzs to hace the same effectiveness and less 
risks. In both patterns, und.iserable effects  

can he reduceci adaptiiig a suction mecha-
nism with la (eral admissions. The hipoxe-
míanl ejjécis were measured wit/i a transcu-
taneous oxiineter and the inid airwar pressu-
re was obrained ht a microcomputer. Tite 
"buccal" tnethod mus! nol be eliminat cd. JI 
is still usefiil iii our hospitalani' si's!em if (he 
Itipoxemian t effects are consiclered, triing lo 
di,ninis/i said eJtects. 

INTRODUCCION 

La fisioterapia torácica neonatal tiene in-
dicaciones ventajosas 12 3 4 , así también 
COmo ciertos efectos colaterales indeseables 

' El máS importante de estos últimos, es 
la hipoxeinia producida por obstrucción de 
vía aérea. El uso de un adaptador que man-
tiene el flujo de gas durante el proceso de 
succión podría disminuir parcialmente esta 
complicación 8 La succión puede realizar-
se utilizando una fuente de vacío a partir de 
una fuente eléctrica, o bien aspirando a tra-
vés de la boca del operador en teoría, ésta 
tendría menos complicaciones como atelec-
tasia e hipoxia, sin embargo el sistema dispo-
nible en nuestro medio no parece proporcio-
nar un margen adecuado de seguridad. El 
propósito de esta comunicación es de pro-
veer datos sobre la eficacia de ambos méto-
dos, la conveniencia de un adaptador de suc-
ción, y en lo posible, formular recomenda-
ciones válidas en nuestra área de trabajo. 

Sección Cardiopulmonar, Primer Instituto Privado de Neonatología - Deán Funes 454 - 5000 Córdoba - Tel.: 20714 -37473 - 
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MATERIAL Y METODOS 

Las características de este estudio son las 
siguientes: 

a. - Pacientes: Estos provienen de una se-
lección randomiza(la de 20 neonatos en recu-
peración de varias formas (le insuficiencia 
pulmonar. Los pacientes fueron divididos en 
2 Grupos. 1 y  2, ambos controlados por peso 
de naeiinicn to y edad geslacional, según el 
criterio de Dubowitz O En el Grupo 1, la 
succión se llevó a cabo con una honi ha eléc-
trica encrando presiones negativas de 20 
cm. de agua, a través de catéteres "Aero-
ho" (Argyle). El Grupo 2, recibió succiones 
con una variedad local de la trampa de De 
Lee. construida en vidrio, a la cual se adosa 
una porción de goma taniañu 5 Fr,: en el 
( rupo 1 , el tamaño de los catéteres fue de 5 
y 6,5 Fr. En cada grupo, los pacientes fueron 
succionados 6 veces sin adaptador y  6 veces 
con un adaptador que permite la succión a 
través de un orificio lateral, sin necesidad de 
desconexión de la fuente de gas (Novame-
1 ri x). 

b. - Protocolo de Succión: Ningún pa-
ciente fue pre.oxigcnado. Se desconecta de la 
fuente de gas, se instila 0,5 cc. de solución fi-
siológica en tráquea con técnica estéril, se re-
conecta por 2 segundos, se desconecta, se in-
troduce el catéter. se  comienza y mantiene suc-
ción por 10 segundos, se interrumpe succión 
y se retira el catéter. El uso del adaptador, 
obvia la desconexión de la fuente de gas: el 
resto del protocolo se mantiene igual. En lo-
dos los casos, las succiones fueron realizadas 
por el mismo operador (R.O.) a fin de mini-
mizar posibilidades de error. 

e. - Monitorización: Frecuencias respira-
toria y cardíaca, fueron obtenidas con re-
gistradores de impedancia: el p02 transcu- 

táneo se obtuvo con un instrumento recali-
brado en aire y tonornetrado a cero con hi-
posulfito sódico según instrucciones del fa-
bricante (Radiometcr AS): el instrumento 
fue doblemente calibrado cada 4 horas du-
rante e1 desarrollo (le la investigación. Los 
(latos sobre Presión de Vía Aérea Media fue-
ron obtenidos por un microprocesador elec-
trónico, adosado al respirador. El cálculo de 
control fue ubtcnid u de planini el ría elemen-
tal 1 1  asumiendo que: 

P.A.M. = 
(Pi x Ti) + (Ve x Te) 

Ti + Te 

Un total de 1 20 pares (240 succiones) 
fueron obtenidas y analizadas por el tcst de 
la "t" de Stude nt y la fónu ida standard de 
correlaciones (le Pearson. 

RESULTADOS 

Los valores de línea de base, pre y post 
procedimientos, son iguales y no significati-
vos. Los efectos de la succión se esquennati-
zan en Tabla 1. Es obvio que ambas formas 
de succionar son deletéreas, aunque el aspi-
rador bucal lo es más (p <0,001). Cierta dis-
minución de efectos indeseables se observa 
usando el adaptador, de nuevo más evidentes 
en el Grupo 1. 

La P.A.M. parece correlacionarse en forma 
lineal con el lcpO2 (r=0,96) y los efectos so-
bre la misma !iiC(lidos coni O pérdida (le pre-
sión, son minimizados usando el adaptador. 
La correlación de los valores de P.A.M. obte-
nidos por el microprocesador con los obteni-
dos por cálculo (lirecto fue de r= 0 ) 97. Tabla 
3. 

Los tiempos necesarios para regresar a la 
línea de base, son menores cuando se utiliza 
el adaptador en ambos métodos. 'E ahia 2. 

TABLA 1 
CAlDAS MAXIMAS DESPUES DE lO SEGUNDOS DE SUCCION* 

GRLPO1 (,RUPO2 

S/A 	CIA P S/A CIA P 

FR. 25±6 	34±8 <0,001 21±6 31±6 <0,001 
F.C. 110±16 	136±10 <01001 90±22 124±12 <0,001 
tcp02 30±6 	48 ± 8 <0,001 

* MEDIA ± 1 DESVIO STANDARE) 

22±6 31 ± 6 <0 1001 
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TABLA 2 

TIEMPO DE REGRESO DE CA IDA MÁXIMA A LINEA DF BASE *(EN  SEGUNDOS) 

GR (IPO 1 	 GRUPO 2 

» 	 sA 	C7Á 	 P 

8 ± 2 	 4,9 ± 0,6 	<0OOOl 
	

14 3 	10±1 	<0,0001 

* Mtl)IA ± 1 DISVIO STANDARI) 

TABLA 3 
PERIMDA PORCENTUAL DE PRESION DE VIA AERLA MEDIA 

GR LIi>O 1 	 GR Ui'O 2 

	

S/A 	 CA 	 S/A 	 C/A 

% DF, PRLSIO\ 
l'FRDII)A 	100 	 37 	 100 	 50 

p<O,000l 	 p<O000l 
PARA AMBAS 
PIRDJDAS 	37 	 p < 0,0001 	50 

COMENTARIOS 
Desde tiempo atrás, se accpta que la suc-

ción con la boca del operador es menos ries-
gosa 1 2 para el neonato. Sin embargo en 
nuestro medio, donde los aparatos diseñados 
para este fin no suelen ser descartables ni 
prácticos, el uso de los mismos por parte de 
personal no familiarizado con la fisioterapia 
neonatal puede provocar accidentes hipoxe-
miantes de importancia. Debe cntcnderse 
que la aspiración endotraqueal en neonatos 
intubados, hecha con criterios uniformes. 
permite mejor higiene bronquial y prolonga 
la vida Útil de la cánula cndotraqueal. 

No creemos que la técnica de aspiración 
por boca sea de escasa utilidad; por e] con-
trario, puede ser valiosa en manos expertas. 
Tal vez sea conveniente, para e] caso de neo-
natos intubados, según sugieren los datos dci 
presente trabajo, realizar la succión con caté-
teres descartables y una bomba de vacío que 
genere sólo 20cm. de agua de presión negati-
va; además, la técnica de succión por boca  

del aperador, podría ofrecer menores riesgos 
si se usa una trampa de De Lee original de 
plástico irrompible. Aparentemente el efecto 
Venturi de la inisnia es más controlable 
que el de ]os instrumentos de vidrio. Estos, 
además, pueden roinperse con facilidad. En 
el caso de usar uno u otro método ile suc-
ción la esterilidad es importante. Este estu-
dio no investigó la incidencia de hacteriemia 
que se ha descrito como complicación de la 
succión El USO de] adaptadoi de entrada 
lateral disminuye los efectos hipoxiantes, es 
descartable y económico y disponible en 
nuestro medio. La correlación obtenida en-
tre hipoxia y caída (le la presión de vía 
aérea, habla de la importante relación entre 
una y otra. Sin duda el microprocesador 
electrónico usado en este trabajo (Pneumo-
gard) no es un ítem indispensable en todo 
Servicio de Alto Riesgo, pero aquellos que 
lo posean han de derivar grandes utilidades 
del mismo, especialnientc si se confirmase 
que el control constante de 1.A.M. disminu- 
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ye la incidencia de sindrome de aire libre; es-
to será objeto de una próxima comunicación. 
Igualmente, de pretender obtener registros 
de P.A.M., el uso del instrumento simplifi-
cará los tediosos cálculos planimétricos. 

CONCLUSIONES 

La SuCCión de vía aérea neonatal es impor-
tante y relativamente segura en manos expe-
rimentadas. Los efectos hipoxiantes de la 
técnica parecen disminuir COfl el uso de aspi-
radores eléctricos y ciertamente disminuyen 
con el uso de un adaptador que previene LICS-

conexión de la fuente de gas. La hipoxia re-
lacionada a succión se eorrc]aciona con la 
pérdida de P.A.M. y los cálculos de ésta son 
comparables cuando se obtienen por instru-
mentación, que cuando los mismos se com-
putan por mapeo planimétrico. 

ABRE VIATU RAS 

P.A.M. Presií-m de Vía Aérea Media 
F.C. Frecuencia Cardiaca 
FR. Frecuencia Respiratoria 
tcp02 pa02 transcutneo 
S/A Sin Adaptador 
CIA Con Adaptador 
Ti 1icrnpu Lnspiratorio 
Pi Presión inspiratoria 
Pc Presión espiratoria 

AGRADECIMIENTOS 

A las firmas Biotron S.A.C.l.M. (Representantes de 
Ilewlett-Packard/Radiometer A/S) y Galix S.A. (Pneumo- 

gard y C D Suet ion Aclapter Novametrix Co. Wallingford 
Conn.) 

Al personal de enfermería de la Unidad de Cuidados In-
tensivos del Primer instituto Privado de Neonatotogía por 
su valiosa cooperación. 

BIBLIOGRAFIA 

Melliris R.B.: Respiratory Caro in Infants and Chil-
dren. Am.Rcv.Rcspir.Dis. 105:461, 1972. 

2  Dunn O, Lewis Al: tmportant Aspects of Neonatal 
Nursing Related tu Pulsnonary I)isease and Family Invol-
meni, Pedjatric (linies of N.Ameria. 20:481, 1972. 

Etches P.C., Scott B.: Chest Physiotherapy in the 
Newbomn: Effect on Secretions Removed. Pediarries. 
62:731, 1978. 

Gregory G.A., Gooding CA.. }l3ibbs. RH et al. Meco-
nium Aspiration in lnfants a Prospectivo Study. J.Pediatr. 
85:848, 1974. 

Fox W.W., Schawartz J.C.. Shafi'cr T.H.: Pulmonary 
Physiotherapy in Neonates. Physiologic Changes asid Rospi-
ratory Management. J.Pediatr. 92:977, 1978. 

Cordero L. Jr., Hon [IR: Nconatal Bradycardia Fo-
Ilowing Nasopharyngeal Stimulation. J.Pediatr. 78:441, 
1971. 

Long J.C., Phdip A.G.S., Lucey Ji.: Use of Conti-
nuous Te 02 Monitoring to Avoid t-Iandling and Pain as 
Causes of llypoxemia. Pediatr. Res. 13:449, 1979. 

8  Cabal L. llodgman J. et al. : New Endotracheal Tubo 
Adapter Rcducing Cardiopulnionary Effects of Suctioning. 
('rit.Care Mcd. 7:552, 1979. 

Zmoma E, Merriti T.A.: Use of Side—Ilole Endotra-
cheal Tube Adapter for Tracheal Aspiration. Am.J.Dis. 
('hild. 134: 250. 1980. 

° Dubossiti L. Dubowitz V and Goldlierg C.: Clinical 
Assessment of Gestacional Age iii dic Ncwborn lnfant. J. 
Pediatr. 77:1, 1970. 

Mushjn W.W. et al: Autornalic Ventilation of the 
Lungs, 2nda. Edition, Blachwett Scicntific Pu blication, 
1969. 

82  Bmandstater B. 3 Muallerm M: Ateiectasis Foliowing 
Traeheal Suction in lnfants. Anesthesiology. 31:468. 1969. 

1 3 Storni W.: Transient Bacteremia Foilowing Endotra-
cheal Suctioning in Vcntilatcd Newborns. Pcdiatr. 65:487, 
1980. 

ARCH. ARC, PF:D., Vol. LXXIX. N 3, 1981 Pág. 191 



PAPEL DEL PEDIATRA EN LA 

PROMOCION DE LA LACTANCIA MATERNA 

Carlos Beccar Varela 

RESUMEN 

En un estudio retrospectivo Se analiza la 
experiencia del autor en un consulu)rio pri-
vado respecto al papel del pediatra en la pro-
moción de la lactancia materna. Se dividió la 
experiencia en tres períodos que cubrieron 
un lapso de 17 años, con un total de 256 ni-
ños de ambos sexos que ingresaron a control 
antes de los 35 días de i'ida y fueron segui-
dos hasta los 6 meses de vida o más. En el 
período 1 no se realizó promoción de lactan-
cia materna (104 niños). En el período 11 se 
realizó promoción activa de lactancia mater-
na en las visitas de control post-parto (66 ni-
ños). En el f)eríodo III se realizó la misma 
acción promocional del período II, pero con 
el agregado en algunos casos (27 sobre un to-
tal de 86) de alguna actividad promocional 
fre.parro consistente en conferencia y/o visi-
ta prenatal, 

En el período 1 los niños que no fueron 
amamantados o lo fueron menos de un mes 
llegaron al 76,9% . En el período /1 este por-
cen taje baja a 27,3% i en el período 111 a 
16,3% . Gonsecuen temen te subieron signifi-
cativarnente los porcentajes de niños ama-
man rudos 150 días o más en los períodos II 
y III con respecto al período ¡ (período 1. 
6,7% , período 11:31,8% período 111,55,8 
% ). El total de niños del período III se divi-
dió en dos suhgrupos, el primero integrado 
por niños cuyas madres recibieron promo-
ción preparto y ci 2 11  por niños cuyas madres 
no recibieron esa actividad. El 81,5% de los 
niños del primer subgrupo fueron amaman- 
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[ciclos 150 días i.' más mientras que solo el 
44% de los niños del segundo subgrupo tu-
vieron esa duración de lactancia al pecho. El 
agregado de biberones complementarios fue 
mnás frecuente e más precoz en los niños del 
pri?fler período i se sugiere que la cumple-
mnentación con biberones favorece el abando-
no de la lactancia por hipogalactia inducida. 

Se concline que la promoción pre y post 
parto de la iactamcia materna, realizada por 
el pediatra, es posible y arroja resultados 
alemi tadores. 

SUMMARY 

Ji• a retrospective stude, the author revi-
eves bis experience in priva/e practice, anafe-
sing the pediatrician '5 rolc' in breastfeeding 
promo (iOn. 

This experience covers a seventeen year 
¡) c'riod divided in three stages, wit/i 256 in-
fants of both sexes followed from less t/ian 
thirt3' fice davs of lij€' [o six inonihs or more. 

On stage 1, there was no breastfeeding pro-
notion (104 infants). On stage 11, an active 

promnotion was done on post parturn contro-
le (66 infanls), 

Onz stage III, r/ze hreastfeeding promotion 
was the samne as on stage II, adding in somne 
cases (27 over 86) some promnotional prena-
tal activities suc/las iec tures amid or prenatal 
control. On stage 1, [he percen tage of habies 
not breas tfed or breas tfcd for less than a 
mont/z was 76,9. 

On stage 11 this percentage gets down ro 



27,3 and un srage 111 tu 16.3. Thepercenta-
ge of infants breastfed Jor 150 davs or more 
un stages JI and /11 are consequently lzgher 
with respect tu titare un stage 1 (stage 1 
6,7°i ;stageIJ3l,8% .stage 111 55,8°i ), 

0,1 stage 111, tlie infants  WLre ditided iii 
tWa groups tite first o/U' made ap uf chi?-
dren whose mothers luid re:eh'cd prenatal 
teaching and the seeuiid une with 1/tuse who-
se mothers liad liad no breastfeeding tea-
ching befare giving birt/,. A n 81,5% of ba-
bies Jroni the firsi group was hreastJ'ed Jór 
150 davs vr more hul u,ily 44°, from tite se-
wnd group was breastfed for such a period 
1 ormula supplemen Ls wero' given earlier aizd 
azare frequentiv tu ini,its franz stage 1. Tize 
azi titar suggests t/zat supplenu',z tin ti, e mo-
ther s milk witlz .forinula encaurages gh'ing 
(1/) breastfeeding bt' induced hvpogalactia. 
1/e fina/it states tizaS pre and postparru ni 
breastfeediizg pronzu tion doite be tize pediu-
triciaiz, is possible and has i'erv encouraging 
results. 

1. INTRODUCCION 

La lactancia materna ha sufrido una decli-
nación en varios países desde el año 1920, 
debido a complejos factores Sin em bar-
go, al ni ismo tiempo que disminuyó la fre-
cuencia de la lactancia materna fueron au-
mentando las evidencias a favor de las venta-
as inmunitarias. econóin icas, nutricionales Y 
psicológicas de la leche de mujer 1 Surgió 
así, desde hace unos 30 años, la necesidad (le 
promover la lactancia materna. Esta promo-
ción fue realizada más que nada a nivel ins-
titucional y es por ello que las principales 
publicaciones sobre este tema se refieren a 
estudios realizados cii maternidades, hospita- 
leso dispensarios. 26 18 5 23 25 12 16 

U. OBJETIVOS 

A. En este trabajo se presenta la experien-
cia del autor en un campo poco explora-
do: Influencia del pediatra en la frecuen-
cia (le la lactancia materna en un consulto-
rio privado. Para alcanzar a conocer el real 
peso del pediatra en el hábito materno de 
amamantar a su hijo se analizaron los si-
guientes factores: 
A 1 . Actividades realizadaS por el pediatra 
cori la madre: Visita y conferencia prepar-
(o, así como consultas destinadas al con-
trol del niño sano. 
A 2. Abandono del amamantamiento an-
tes de los 6 meses y sus causas. 

A. 3. Agregado de biberón complementa-
rio y papilla, 

111. MATERIAL Y METODOS 

El presente es un estudio retrospectivo 
efectuado sobre 256 niños de ambos sexos 
atendidos en consultorio privado durante un 
período de 17 años (1 °  (le Enero (le 1 962 
al 31 de I)iciembre de 1978). Se incluyen en 
él los lactantes que fueron vistos por prime-
ra vez antes (le los 35 días de nacidos y fue-
ron controlados entre 3 y  6 veces desde la 
primera consulta hasta los 6 meses de vida, sin 
contar las consultas adicionales por enferme-
dad. La totalidad de los lactantes incluidos 
en este estudio pertenecen a familias de clase 
inedia con nivel educacional entre primaria 
completa y universitaria, trabajo estable con 
buenos ingresos y vivienda de buena calidad 
(Griffar 2-3). Para analizar la influencia del 
pediatra en la frecuencia (le la lactancia ma-
terna se dividieron los niños en 3 grupos. El 
grupo dci período 1 está compuesto de 104 
lactantes que ingresaron a control entre el l 
de Enero (le 1962 y  el 31 de l)iciemhre de 
1974.   Las madres (le estos niños fueron ins-
truidas en el sentido de amamantar cada 3 o 
4 horas y se les daba unas pocas indicacio-
nes de higiene de los pezones sobre la base 
de limpieza con agua bicarbonatada, Si pare-
cía que el niño quedaba con hambre, se indi-
caba complementos con alguna leche en pol-
vo. El grupo del período II se constituye con 
66 lactantes qe ingresaron a control entre el 
10 de Enero (le 1975 y  el 31 de Diciembre 
de 1976. Las madres de los niños de este gru-
1)0 recibieron explicaciones en cada consulta 
sobre las ventajas de la lactancia materna, el 
mecanismo básico de la producción y bajada 
de la leche y la importancia del estímulo de 
la succión. Para los lactantes de este grupo se 
indicó horario de alimentación a libre de-
ruanda. explicando las ventajas del mismo pa-
ra la regulación de la producción de leche de 
acuerdo a las necesidades del niño. Se indicó 
higiene de los pezones con agua y, para los 
pezones agrietados se recomendó el USO de 
lanolina hidratada y baños de sol directos de 
media hora de duración. Por último, se ense-
ñó a estas madres la técnica (le la extracción 
manual de la leche para tratar las situaciones 
de tensión láctea o para dejar leche al niño 
en caso de tener que ausentarse por unas ho-
ras. 

El grupo del período 111 está compuesto 

ARCH. ARG. PED., VoL LXXIX, N 3, 1981 Pág. 193 



por 86 lactantes que ingresaron a control en-
tre el ]O de Enero de 1977 y  el 31 de Di-
ciesibre de 1978. L.as madres de estos niños 
recibieron la rnism a instrucción y estímulo 
para la lactancia que las de los niños del PC-
ríodo 11, con el agregado de la experiencia 
adquirida por el autor en ese período. Dicha 
experiencia permitió aportar soluciones a los 
problemas de lactancia que se suscitaron en 
las primeras 6 semanas de vida. 

(orno información complementaria debe 
agreg'arse ciue algunas madres de niños perte-
necientes a los períodos 11 y  111 asistieron a 
una conferencia Prenatal sobre lactancia y/o 
tuvieron una entrevista prenatal con el autor. 
En la conferencia prenata] se explicó, con 
apoyo de diapositivas 3. la importancia de la 
lactancia materna, la forma de preparar los 
senos para la lactancia, el mecanismo básico 
de la producción de leche y las ventajas del 
horario de libre demanda. Luego de la confe-
rencia tenía lugar un diálogo durante el cual 
las madres podían expresar inquietudes y an-
siedades sobre ci tema. En la entrevista pre-
natal con e] autor, las madres recibían en 
forma individual la misma instrucción y apo-
yo motivacional que en las conferencias pre-
natales. 

En cada uno de los 3 períodos de estudio 
se registraron los siguientes datos: 

1. Edad del niño en la primera visita con-
1 rol. 

2. Peso dci niño al nacer. 
3. Asistencia de la madre a conferencia 

prenatal. 
4. Asistencia de la madre a entrevista pre-

natal. 
5. Tiempo de lactancia materna,  

6. Agregado de biberón complementario. 
7. Edad en que se inicia complementación 

con biberón. 
8. Edad en que se inicia administración de 

papilla. 
9. Destete, Edad del niño y motivo. 
Se calcularon para los 3 períodos conside-

rados los siguientes índices: 
a 	Porcentaje de niños segúmi edad del 

neonato en la primera visita control. 
b 	Distribución relativa de los niños se- 

gún actividad pre —parto realizada por e] pe-
diatra. 

e Porcentaje de niños según d uración de 
la Jactancia materna. Esta se agrupó de la si-
guiente manera: 0 día, [-7 días, 8-29 días, 
30-59 días. 60-89 dias, 90-119 días, 
120 149 d ías, 1 50— 1 79 días y  180 días o 

i]1 áS. 

d— Porcentaje de niños según duración de 
la lactancia materna con o sin complementa-
ción de biberón y según edad de iniciación 
de la misma. 

e - Número relativo de niños según motivo 
de destete, Los motivos considerados fue-
ron: indicación médica, peón retráctil, grie-
tas del pezón, enfrmedacl materna, enferme-
dad del neor,alo, trabajo, desconocidas. Es-
tas variables se definen por sí mismas. Ade-
más se agregó como causa del destete la hi-
pogalactia, que no se define en este estudio 
por ser de tipo retrospectivo. 

IV. Resultados 
Aproximadamente e] 90% de los niños del 

presente estudio tuvieron al nacer entre 
2.750 y  4.250 gramos de Peso. Ninguno de 
ellos presentó un peso menor de 2.000 gra-
snos. 

TABLA 1 
PESO AL NACER SEGUN PERIODO  

PESOALIV>ICER PERÍODO 1 PFRIOI)O JI PERIODO lij 
en gramos Casos % Casos % Ccisos 
2.000-2.249 2 1,9 2 3,0 0 0,0 
2.250-2.499 1 1,0 2 3,0 5 5,8 
2.500-2.749 4 3.8 3 4,5 5 58 
2.750-2999 8 7.7 7 10,6 13 15,1 
3.000-3.249 17 163 10 15,2 18 2 0, 9 
3.250-3.499 19 18,3 23 34 18 16 18,6 
3.500-3.749 27 26.0 7 10,6 18 20,9 
3.750-3.999 13 12,5 4 6,1 7 81 
4.000-4.249 lO 9,6 5 7,6 1 1,2 
4.250-4.499 3 2.9 1 1,5  
4.500-4.749 0 0,0 1 1,5 0 0,0 
4.750-4.999 0 0,0 0 0.0 1 1,2 
5.000-5.249 0 0,0 1 1,5 0 0.0 
TOTAL 104 66 86 

Media aritmética 3.462 3.356 3.288 
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El promedio de los pesos registrados en 
cada período osciló entre 3.288 y  3.462 gra- 
mos (Tabla 1). 

bió la primera visita del pediatra se observa 
una mayor concentración de niños vistos por 
primera vez el día- del nacimiento y en el 
post/parto inmediato en los períodos 11 y III 
(Tabla 2). Al analizar la edad en que el neonato reci- 

TABLA 2 
EDAD DEL NEONATO EN LA PRIMERA VISITA SEGUN PERIODO 

EDAD PERIODO ¡ PERIODO II PERIODO 111 
en días casos Casos Casos 

0 7 	 6,7 25 37,9 17 19,8 
1-7 41 	39,4 10 15,2 27 31.4 
8-14 20 	19,2 15 22,7 20 23,3 
15-21 16 	15,4 lO 15,2 16 18,6 
22-28 9 	 8,7 3 4,5 2 2,3 
29-35 11 	 10,6 3 4,5 4 4,7 

TOTAL 104 66 6 

En las tres primeras semanas las diferencias son significativas. 
= 7,46 

D.F. = 2p. = < 0.5 

En el período 11 fue integrándose como 
tarea prornocional la visita y conferencia 
pre-parto, adquiriendo estas actividades un  

importante rel en el período III (Tabla 3). 
Durante este último período 1 de cada 4 ma-
dres recibió este tipo de actividad. 

TABLA 3 
ACTIVIDADES DURANTE EL EMBARAZO SEGUN PERIODO 

ACTIVIDADES PERIODO 1 	PERIODO II PERIODO III 
Casos 	 Casos 	% Casos % 

Visita Sí 0 	0 	4 	6.1 21 24,4 
Pre-parto No 104 	10062 	93,9 65 75,6 
Conferencia Sí 0 	0 	6 	9,1 12 14,0 
Pre-parto No 104 	100 	60 	90,9 74 86,0 

Se observan diferencias n'otables en la du-
ración de la lactancia materna en los 3 pe-
ríodos (Tabla 4 y gráfico correspondiente). 
Aproximadamente 8 de cada lO niños del 
primer período no fueron amamantados o se 
les interrumpió la lactancia materna dentro 
del primer mes de vida. En e! período 11, ya 
comenzada la promoción de la lactancia ma-
terna, se observan tres grupos de duración de 
la misma: uno en el primer mes con el 
27.3% de los niños (disminución franca con 
relación al primer período); un segundo gru-
po con el 41% que se distribuye entre los 30 
y 149 días de amamantamiento,y un tercer 
grupo con el 3 1,8% de los niños, que fueron  

amamantados hasta los 180 días o más. En 
este período II, el porcentaje de niños cuyas 
madres asistieron a conferencia y/o visita 
prenatal es bajo (Tabla 3). En el período 111 
se observa una nueva modificación de la dis-
tribución de la frecuencia en la duración de 
la lactancia materna. El porcentaje de niños 
no amamantados o cuya lactancia duró me-
nos de un mes se reduce al 16,3% , habiendo 
un desplazamiento franco de la duración de 
la lactancia hacia el quinto y sexto mes cum-
plidos. 

Aproximadamente 6 de cada 10 niños de 
este período fueron amamantados más de 
150 días. 
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TABL.A 4 
TIEMPO DE LACTANCIA MATERNA SEGUN PERIODO 

TILMI'O 	I'I'RJODO 1 	 PERIODO II 	 PERIODO ¡fi 
en días 	Casos 	 Casos 	 (':;os 	% 

O 28 169 5 76 1 12 
1-7 1) 11,5 2 3.0 2 2,3 
8-29 40 38,5 11 16,7 11 12,8 
30-59 8 7,7 5 7,6 5 58 
60-89 3 2,9 12 18,2 7 8.1 
90-119 4 3,8 4 6.1 6 7.0 
120-149 2 1,9 6 9,1 6 7,0 
150-179 3 2,9 0 0.0 7 8.1 
¡SOy más 4 3,8 21 318 41 
ToTAL 104 66 86 

Graficación Tabla 4 
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Para analizar la influencia que pudo haber 
tenido la conferencia y/o visita prenatales en 
este período se registró separadamente la du- 

ración de la lactancia materna en los niños 
cuyas madres asistieron a conferencia y/o vi- 
sita prenatales (Tabla 50. Puede verse en esta 

TABLA 5 
DURACION DE LA LACTANCIA MATERNA SEGUN ASISTENCIA DE LA MADRE 

A VISITA Y/O CONFERENCIA PRENATAL PERIODO III 

7u/ilPO 
	

CASOS 
EjV DÍAS 
	

O/O 

0 0 0,0 
1-7 1 3,7 
8-29 1 3.7 
30-59 0 0.0 
60-89 2 7,4 
90-119 1 3,7 
120-149 0 0,0 
150-179 6 22,2 
1800 más 16 59,3 
TOTAL 27 100,0 

tabla cómo sube significativamente el I)or-
centaje de niños amamantados 150 días o 
más. 

El análisis de las actividades recibidas por 
la madre en este período y su relación con el 
tiempo de amamantamiento (Tabla 6 y  gráfi-
co correspondiente) permite observar el im-
portante peso de la entrevista preparto y/O  

conferencia prenatal en la prolongación de la 
lactancia más allá del quinto sexto mes. El 
81 ,S'o de las madres que recibieron este tipo 
de actividad amamantiron a sus hijos 150 
días y más. Solo el 44% de las madres que no 
recibieron actividades promocionales pre-
parto (pero sí post parto) llegó a prolongar 
la lactancia más allá del quinto fl)CS. 

TABLA 6 
DURACION DE LA LACTANCIA MATERNA CON O SIN ASISTENCIA A CONFERENCIA 

Y/O VISITA PRE-PARTO DURANTE EL PERIODO III 

TIEMPO 	 CONASISTE!VCJA A ACTIVIDADES 	SINASJSTEVCYA A ACTIVI - 
EN DIAS 	 PRE-PARTO 	 DADES PR E-PARTO 

Casos 	 % 	 CasoS 

0 0 0,0 1 1,7 
1-7 1 3,7 1 1,7 
8-29 1 3,7 10 16,9 
30-59 0 0,0 5 8,5 

60-89 2 7,4 5 8,5 
90-1 19 1 3.7 5 8,5 
120-149 0 0.0 6 102 
150-179 6 222 1 1,7 
180y más 16 59,3 25 42,3 
TOTAL 27 100,0 59 100,0 
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Graficación Tabla 6 

Con actividades pre-parto - 

Sir. actividades pre-parto - - 

casos 

60 

55 

50 

45- ¡ 

40- 

35. 	
1 

30. 	 ¡ 

25 

20 

15. / 

/ 	 1 
10 	

/ 

5. 	
/ 

\1 

0 	1-7 	8-29 	30-59 	60-89 	90-119 	120-149 	150-179 	180y más 

Tiempo de amamantamiento 
en días 

En la Tabla 7 se registra un alto porcenta-
je de niños que recibieron biberón entre 
aquellos que fueron amamantados por un 
lapso menor de 179 días en los tres perío-
dos, aunque se observa una disminución de 
ese porcentaje en los períodos 11 y  III en re-
lación al período 1. En los niños amamanta- 
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(los 180 días o más el porcentaje de los que 
reciben biberones complementarios baja 
bruscamente a 0, 9,5 y  14,6 en los períodos 
1, 11 y  III respectivamente. 

Si se considera (Tabla 8) la edad del lac-
tante en ciue se efectuó el agregado del bi- 



TABLA 7 
Agregado de biberón complementario segím tiempo de lactancia materna y período (t) 

TIEMPO 
en días Total 

Casos 

PJ:RIODO ¡ 
Comp/e- 
mcuo % 

Total 
Casos 

PERIODO II 
Comp/e- 
niento % 

PERIODO /11 
Total 	Comp/e- 
Casos 	mento % 

1-7 12 75,0 2 (1) 2 (0) 
8-29 40 90.0 11 81,8 II 72,7 
30-59 8 (8) 5 (5) 5 (5) 
60-89 3 (2) 12 833 7 (5) 
90-119 4 (4) 4 (4) 6 (3) 
120-149 2 (1) 6 (5) 6 (4) 
150-179 3 (2) 0 (0) 7 (7) 
180 y mús 4 (0) 21 9,5 41 14.6 

() Fn paréntesis figura el número de casos con complemento cuando el total de casos era menor 
de 10 y  no corresponde el cálculo porcentaje. 

berón como complemento de la lactancia 
materna independientemenle de la duración 
de la misma, se comprueba un desplazamien-
to de la iniciación de la complementación a 
edades mayores en los grupos que corres-
ponden a los períodos II y III. En el período 
1 aproximadamente 2/3 de los niños ama-
niantados recibieron biberón dentro del pri-
mer mes de vida. Por el contrario sólo a] 

29,5% y el 16.5% de los niños amamantados 
en los períodos II y 111 respectivamente se 
les agregó alimentación artificial durante el 
primer mes de vida. Mas aún, mientras en el 
período 1 sólo 2 de cada 10 niños no habían 
recibido biberón complementario durante el 
tiempo que duró la lactancia materna, en el 
período III esa cifra llegó a ms de la mitad 
de los niños (55,3% ) (Tabla 9). 

TABLA 8 
Edad en que se inicia el agregado de biberóii complementario según período en casos con 

lactancia materna 

EDAD 	 PERíODO ¡ 	PERÍODO II 	PERIODO líI 
en días 	 Casos % 	Casos 	% 	Casos 

1-7 34 44,7 15 24,6 8 9,4 
8-29 16 21,1 3 49 6 7,1 
30-59 5 6.6 5 8,2 7 8,2 
60-89 0 0,0 8 13,1 3 3,5 
90-1 19 4 5,3 2 3,3  
120-149 2 2,6 3 4,9 4 4,7 
150-179 1 1,3 0 0,0 7 8,2 
180ymás 0 0,0 0 0,0 1 1,2 
Sin biberón cOm- 
p1ementario(& 14 18,4 25 41,0 47 55,3 
TOTAL 76 61 85 

() Corresponde a casos sin biberón complementario durante e] período de lactancia materna. 
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PI,.. 
Distnbucuon de los finos COfl lactancia materna sin biberon coniplementano, segun 

período 

I'LR/ODO 	 TOTAL 	 A//ÑOS SIN BIBÍ/RON 

C'OMPLIi4IEjV7ÁRI() 

C4SOS 
	

No 

76 	 14 	 18,4 

II 	 61 	 25 	 41,0 

111 	 85 	 47 	 55,5 

La iniciación del agregado de papilla a la 
alimentación del lactan te se posterga a eda-
des mayores en los períodos II y III (Tabla 
10). 

Mientas el 94% de los niños del período 1 
habían comenzado a recibir papillas entre ci 
30 , 40 sólo lo había hecho el 63% del 
grupo perteneciente al úll ini o período. 

Ln la Tabla II se registran los diversos mo-
tivos que llevaron a la interrupción de la lac-
tancia antes de los 6 meses de edad. E! aníili-
sis de las causas durante el primer período 
no puede realizarse ya que pnicticatnente en 
el 58% de los casos no quedó registrada la in-
formación en la historia Clínica del niño. 

Durante el periodo 11 los factores que pre-
dominaron como causales del destete fueron 
hipogalactia y enfermedad materna. A estas  

dos causas se agregaron en orden de impor-
tancia en el período III el alejamiento de la 
madre del hogar por razones de trabajo y el 
agrietani ienro de los pezones. Es de desta-
car en este grupo una caida (le la importan-
cia relativa (le la hipogalactia como causal 
con relación al perod o an 1 enor. 

V. Discusión 

La promoción activa de la lactancia al pe-
elio en las visitas de control (le los lactantes 
aumentó la frecuencia y duración (le la lac-
tancia materna. Cuando a esta promoción se 
agregó la motivación instrucción pre- parto, 
la frecuencia y duración de lactancia mater-
na se extendió a un porcentaje significativa-
niente mayor de niños. 

TABLA 10 
EDAF) EN QUE SE INICIA LA ADMINISTRACION DE PAPiLLA 

LTD,ID 	 PERIODO ¡ 	I'IRIODO 1/ 	PERIODO 111 
en meses 	Casos % 	('asos 	% 	Casos 

14 	13,5 	10 12 	5 5.8 
84 	80.8 	36 54,5 	49 57,0 

5 	4,8 	17 25,8 	29 33,7 
1 	1.0 	3 45 	3 3,5 

OTAL 	104 	 66 	 86 
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Los resultados obtenidos en este trabajo 
son comparables con los de Wallcr 2 6 quien 
con instrucción pre y  post parto elevó el 
porcentaje de mujeres que lactaban ile 42 a] 
83°i, y los de Blaikley et al. , quienes con 
técnicas parecidas elevaron el porcentaje de 
mujeres que lactan al 60  mes de 26 a 5 1 % 

Otros autores demuestran también la po-
sibilidad de aumentar la duración de la lac-
tancia materna con prácticas de promoción 
parciales. Así, Rawlins 23  consigue elevar 
sustancialmente el porcentaje de niños ama-
mantados al 5 °  mes con solo instrucción pre-
natal basada en el suministro de material de 
lectura y la demostración práctica de lactan-
cia por una madre lactante; Sloper y col. 2 5 

consiguen elevar el porcentaje de madres que 
amamantan al salir de la maternidad cuando 
han tenido internación conj un ta con su heh 
recién nacido: De (hateau 1 2 consigue elevar 
el promedio d la lactancia al pecho de 60 a 
170 (has con una serie de medidas en el pe-
ríodo neonata], tales cuino información a los 
padres, oportunidad de mayor contacto piel 
con piel madre-hijo y puesta al pecho pre-
coz, así como supresión de la pesada de cada 
mamada y del suministro de complementos. 

De lo dicho puede iii (crirse que si se realiza 
promoción de la lactancia materna en el pre-
parto. en la maternidad y en los controles de 
lactancia puede ciertamente extendcrse la fre-
cuencia y duración de lactancia materna. Es 
posible la promoción de la lactancia materna 
a nivel individual realizada por ci pediatra y 
este estudio lo demuestra. Los conocimien-
tos mínimos necesarios para realizar esa pro-
moción estan hoy ampliamente difLindidos 
en la literatura médica 1 5 1 7 1 9 2 0 2 1 

El agregado de biberones complementa-
rios fue alto en frecuencia cuando la lac-
tancia materna duró menos de 179 días en 
cualq uicra de los tres Períodos (Fabla 7), a 
pesar de que hubo un desplazamiento de la 
iniciación de complementación a edades ma-
yores en los periodos II y III (Tabla 8). Esto 
hace pensar que es probable que el agregado 
de biberones complementarios sea una cau-
sal importante de hipogalactia. Esta idea se 
refuerza por el hecho de que mientras 2 ni-
ños de cada 10 no habían recibido bibero-
nes complementarios durante la lactancia 
materna en el período ¡ (labIa 9). 5 de cada 
10 niños no los habían recibido en el perío-
do III, en el cual, consecuentemente, se re-
gistran frecuencia y duración mayores de 
lactancia, Es común la creencia (le que se  

inicia el agregado de biberones complemen-
tarios porque hay hipogalactia. Pues bien, 
es posible que sea precisamente lo contrario. 
El suministro de biberones complementa-
rios disminuye el est (mulo ile la succión y el 
drenaje (le los pechos, condiciones am bas ini-
prescindibles para una buena producción de 
leche 1,  Esto debe ser bien comprendido por 
el pediatra para no indicar con ligereza e] su-
ministro de biberones complementarios y, 
más aún, lara que advierta a las madres que 
no aprueba la práctica frecuente de agregar 
biberones complementarios sin consultar 
previamiente con el pediatra. Aunque no se 
relacionó la edad de comienzo de adni mis-
tracián de papillas con la duración de la lac-
tancia materna, en este estudio se observa la 
tendencia a indicar el suministro de vapulas 
después (Id cuarto mes cumplido, especial-
mente en los i)eríodos 11 y 111. Esto se hizo 
con la intención de postergar al máximo to-
do factor que pudiera disminuir la produc-
ción de leche. La práctica de comenzar el su-
ministro de papillas después del 40  y aun del 
50  mes cumplidos coincide con las recomen-
daciones del Committee on Nutrition de la 
American Acadcmy of Pediatrics 9 1 0 11 y 

las de Fom on ' En 1980, el Committee ci-
tado 1 1 reitera que la ingesta adecuada de 
leche humana llena todos los requerimientos 
nutricionales (le los lactantes en los primeros 
6 meses (le vida, con la posible excepción de 
la vitamina D y flóor, 

En cuanto a motivo de destete se encon-
tró como más frecuente a la hipogalactia, lo 
que coincide con lo encontrado por otros au-
tores 14 2 2 7 , Sin embargo, cabe aclarar que 
la Imipogalactia no fue definida en este estu-
dio ni en los citados. Habitualmente se con-
signa hipogalactia cuando la madre dice que 
el niño pide de mamar con mmiucha frecuen-
cia o llora cuando termina de mamar y pare-
ce querer seguir succionando. o cuando au-
menta poco de peso sin que haya una idea 
clara del aumento (le peso esperado en un ni-
ño de pecho. Estos criterios para definir hi-
pogalactia son cuestionables por lo que tic-
mien ile subjetivos o imprecisos y porque sig-
nifican desconocimiento de la fisiología ile 
la lactación normal. En cambio, sería más re-
comendable la deliniciórm de hipogalactia que 
da la Secretaría de Estado de Salud Pública 
en las Normas de Neonatalogía 24 : " Hipoga-
tactia. Es excepcional. En general es transi-
toria por problemas psicológicos, ansiedad, te- 
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mor. Puede ser superada por apoyo a la ma-
dre y a la tmilia, control más seguido (48-
72 hs.), lactadas más frecuentes (cada 2 ho-
ras). Se debe considerar hipoalimcntación 
por hipogalactia cuando cumplidos estos re-
caudos y estando sano, el bebé aumenta me-
nOS de 150 gramos por semana, a partir del 
día de peso más halo en la maternidad". Esta 
definición podría ser aplicable a la mayoría 
de los lactantes salvo aquellos en los que por 
tener padres pequeños puede l)re(leCirse una 
curva de crecimiento cercana al percentilo 5. 
Estos niños aumentan a veces 120 gramos por 
semana y son normales. 

El autor no tiene conocimiento de que ha-
ya sido demostrada la hipogalactia de causa 
genética. Más bien hay situaciones (modifi-
cables) (le orden psicológico o técnico que 
llevan a la hipogalactia. Estas situaciones, ca-
racterísticas en nuestro medio, son el contac-
to tardío madre hijo, la puesta al pecho cada 
tres a cuatro horas, el suministro (le comple-
mentos cuando el niño pide de maznar antes 
de las tres horas, los comentarios derrotistas 
de iersonas vinculadas a la madre, etc. La 
disminución de la importancia relativa de la 
hipogalactia en el período 111 respecto al pe-
ríodo II (Tabla 11) sugiere que la hipogalac-
tia disminuye en frecuencia cuando se trans-
mite confianza la madre y se utilizan técni-
cas adecuadas de estimulación de la produc-
ción láctea. 

Las grietas del pezón fueron una causa mí-
nima (1. 0 y 7% en los períodos 1, II y  III 
respectivamente) de abandono del amaman-
tamiento. Ellas ocurrieron en mujeres que no 
habían hecho prevención adecuada. Hace 
cincuenta años, la frecuencia de-grietas del 
pezón era muy alta 2 y era causa más fre-
cuente qe ahora de abandono de la lactan-
cia. Es posible que ello estuviera vinculado a 
la práctica (le frotar los pezones con solucio-
nes alcohólicas, con la pretensión de fortale-
cerIos. Sin embargo, es sabido que el alcohol 
reseca la piel y la hace más fácilmente-agrie-
table. 

La enfermedad materna fue una causa im-
portante de abandono precoz del amanianta-
miento en los períodos 11 y  III. Cabe señalar 
que con adecuada supervisión es posible 
mantener la lactancia en numerosos casos de 
enfenimedad materna 6 

El trabajo corno causa de abandono ad-
quirió significación en el período III (14% ). 
Este 	es mayor que el hallado Por ('anella 
y col. 	y por Plata Rueda y col. 22  en gru- 
pos de modestos recursos, y también ma-
yor que el halladopor lloxter y col. 14  en 
grupos de modestos y buenos recursos. El 
autor considera insuficiente la legislación ar-
gentina en cuanto a protección de la lactan-
cia materna. 

TABLA 11 
MOTIVO DEL DESTETE SEGUN PERIODO 

MOTIVO PERIODO 1 
Casos 	% (1 

PERÍODO JI 
Casos 	% () 

PERIODO III 
('USOS 	% () 

llipogalactia 31 31 30 66,7 20 46,5 
Indicación médica 12 12 0 0.0 1 2,3 
Pezón retráctil 4 4 2 4,4 2 4,7 
Grietas de pezón 1 1 O 0,0 3 7,0 
Enfermedad 
materna 3 3 8 17,8 7 16.3 
Enfermedad 
neonato 0 0 0 0,0 1 2,3 
Trabajo 1 1 2 4,4 6 14,0 
Desconocida 48 48 3 6,7 3 7,0 

lOTAL 	100 	 45 	 43 (&) 

() Porcentaje del total de casos con destete antes de los 6 meses (180 días) 
() Excluye 2 casos con destete por "cansancio" uno y "miedo" otro. 
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VI. Conclusiones 

1. La promoción activa de la lactancia ma-
terna en la asistencia pediátrica primaria a ni-
vel privado arroja resultados alentadores. Los 
mejores resultados se obtiencn con los niños 
cuyas madres recibieron actividades promo-
cionales pre—parto además de la promoción 
en las visitas ambulatorias de control post 
parto. 

2. La causa más frecuente de abandono 
precoz del amamantamiento es la hipogalac-
tia, aunque se aclara que debe establecerse 
una definición de la misma para ser aplicada 
uniformemente en estudios prospectivos de 
lactancia. 

3. Se sugiere que el destete precoz puede 
ser disminuido con la restricción del suminis-
tío de biberones complementarios. 
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LA INICIALOSIS 

Dr. Tomás M. Banzas 

La literatura médica se ha visto rápida-
mente invadida por el ataque de una enfer-
medad que el Doctor Robert H. Anderson ha 
calificado corno epidémica y denominó 
"Inicialosis" 1 

Creo que esta afección más que epidémica 
es endemo-epidémica, ya que lleva muchos 
años de existencia y en este último tiempo 
adquirió una frecuencia inusitada verdadero 
brote epidémico. 

El citado autor la refiere como inocente y 
comenzando con las abreviaturas EEG y 
EKG (electroencefalograma y electrocardio-
grama) y prosigue con otras. 

Sin duda su génesis está mucho más allá, 
en las siglas PGP (parálisis general progresiva) 
y quizás más lejos aún. 

La denominó con gran acierto "Inicialo-
sis" porque evidentemente no es una afec-
ción literaria inflamatoria sino degenerativa. 

Este hecho no representa una seria dificul-
tad para los que se encuentran consagrados a 
una determinada superespecialización o in-
vestigación, pero significa un indudable esco-
llo para los que no se hallan en esta posición 
y especialmente para los clínicos que desean 
y necesitan consultar trabajos especializados. 
En esta circunstancia y con frecuencia deben 
volver a releer páginas y páginas o remontar-
se a trabajos anteriores, sit nación que se tor-
na difícil y aun tediosa pues esas abreviatu-
ras, que se dan por conocidas,impiden conti-
nuar la lectura. 

Este proceso resulta para médicos de ha-
bla hispana un serio agravante, ya que las ci- 

tadas siglas poseen otra nomenclatura en nues-
tro idioma, resultando así su interpretación 
más difícil aún. 

Quizás la génesis del proceso estaría en el 
ahorro de papel, de impresión, de tiempo y 
de procurar lectura veloz a los superespecia-
lizados. 

Servirá de pauta para poner de manifiesto 
las dificultades que presentan estas abrevia-
turas llevadas al extremo ,el siguiente ejem-
plo: RNT'PAEG x FUM que quiere signifi-
car: recién nacido de término, peso adecua-
do para su edad 'gestacional por fecha de úl-
tima menstruación. 

[stas formas de compendiar, reemplazan-
do palabras por letras son comunes en las 
historias clínicas de varias especialidades y se 
hallan con frecuencia en muchos artículos y 
libros. 

Elegirá al azar otro ejemplo sin duda vale-
dero, me referiré al trabajo: "Chronic cough 
in children" 2  Al considerar el método em-
picado en la investigación se lee entre otras 
abreviaturas: TLC (total lung capacity), pa-
ra nosotros: capacidad pulmonar total. FRC 
(functional residual capacity) y RV (residual 
volurne) que debernos leer: Capacidad resi-
dual funcional y volumen residual. 

Ms adelante agrega: MEFV (maximum 
espiratory flow volume) volumen de flujo 
espiratorio máximo. Luego expresa: FVC 
(forced vital capacity) ,,FEV (forced espirato-
ry volurne in one second), PEER (peak espi-
ratory flow rate.), que nosotros debernos tra-
ducir corno: capacidad vital forzada, volu- 
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men espiratorio forzado en un segundo y fi-
nalmente, variación del flujo del pico espi-
ra tori o. 

Estas "inicialosis" por lo general se acla-
ran a medida que aparecen en el texto y por 
supuestb no se clarifican nuevamente. 

La forma singular de presentación ol)liga 
al lector, como he manifestado anteriormen-
te, a volver a recorrer páginas ya leídas para 
con lrontar ci significado de las siglas, proce-
dimiento que resulta fastidioso e implica pér-
dida de tiempo y (le concentración en la lec-
tura. 

De persistir en esta forma (le escritura en-
cuentro más adecuado y práctico que todas 
las abreviaturas se dispongan al comienzo del 
trabajo como ya se realiza en algunos libros, 
aunque incompletas, y artículos 4 , debien-
do colocarse en orden alfabético, procedi-
miento que por otra parte figura en todos  

los diccionarios. Con esta disposición el lec-
tor hallará rapidamente ci significado de 
cualquier inicial y podrá leer con facilidad, 
consultando la sigla cuya significación desea 
conocer, cada vez que le fuera preciso. 

Con estos breves conceptos pretendo 
aportar argumentos va]ederos ante los edito-
res. directores de revistas y autores, a fin de 
hacer más sencilla la lectura a los interesados 
en actualizarse respecto de los avances de la 
ciencia. 
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EN 1789, CUATRO MELLIZOS SOBREVIVIERON SIN 

CUIDADOS INTENSIVOS 

En la actualidad >  a pesar de los grandes progresos de la neonatolog(a, lograr 
mantener con vida todos los niños de un nacimiento cuádruple, constituye 
sin duda alguna >  una excepción. 

La referencia publicada por John Spencer en la revista Comentarios Médicos 
de Edimburgo en 1789, prueba verdaderamente que lo que los antiguos de-
nominaban vis mediatrix rlaturae, desempeña un importante papel en la so~
brevida de la raza humana. 

En 1782, una mujer negra llamada Benehah, hab (a viajado desde Africa hasta 
la isla Dominica. El 22 de febrero de 1 789 cuando según sus propios cálculos 
tenía nueve meses de embarazo, comenzó el trabajo de parto siendo asistida 
por otra mujer negra del sitio en que vivía. Nació un varón aparentemente sa-
no y de tafla normal. Como el alumbramiento placentario no se produc (a y el 
trabajo de parto continuaba >  fue necesaria la intervención de una partera 
quien, después de 24 horas del nacimiento del primer varón, extrajo tres ni-
ñas de tamaño normal y más tarde una enorme placenta que se calcula pesa-
ba 7 kgs. La madre tuvo una excelente recLiperación y al octavo d (a camina-
ba. Le dio el pecho a sus cuatro hijos, empleando al mismo tiempo como 
complemento una papilla. 

Spencer, un hábil obstetra los vio cuando ten (an cinco meses. Tanto ellos Co-

mo la madre estaban perfectamente. 

Cuando nacieron los niños, Benebah tenía alrededor de 30 años y una talla 
.52 ms. Su esposo, de 35 años, era un hombref uerte, de mediana estatura, 

bien constitu(do y puede mencionarse como una singularidad que ambos 
eran mellizos. 
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"EL MEDICO PEDIATRA FRENTE 
A LAS REGLAS FAMILIARES" 

Dr. Rubén León Makinistian * 

RESUMEN 

El ohjeti.'o capital de este trabajo ha sido 
el de se,ialar la i,nporrancia práctica que pue-
de desprenderse del hecho de que el médico 
pediatra conozca la existencia de las reglas 
fiutn iliares. 

Comenzarnos considera, do al pediatra no 
como especialista sino co/no clínico general, 
y, a la fiimilia, corno un sistema interaccional 
estable. Hicimos constar que el pediatra ac-
cede a la familia a tra'és del subsistema filial 
(cuando SUS coiisritu ientes SOfl niños o ado-
lescentes), y remarcamos la influencia que 
tieiien sus intervenciones sobre la familia co- 

() un ''todo'', una unidad. 
Señalamos que en tanto es a él a quien se 

le solicita ayuda, es el médico el responsable 
de viabilizar los cambios que debe experi-
mentar la familia: y, al respecto del recoger 
ciatos que lo orienten en su quehacer, el pro-
fesional puede aprender a interpretar las 
"configuraciones" flimiliares, en tanto éstas 
son una de las J'ormas que utilizan las fami-
lias para expresarsc. 

Se explicó que las Jámnilias se estructuran 
y J.incionan mediante fa l'igencia de ''acuer-
dos'' que se establecen en ¡re los conslitu i en-
tes fimiliurcs, i' que sr' denominan 'reglas 
familiares". Estas reglas, en tanto prescriben 
las conductas posibles, conducen a una repe-
tición de las mismas y, de este modo, a una 
"forma de ser familiar", una ''configura-
clon '', que se afinca corno ''identidad famni-
liar". 

Además, se describieron reglas perennes y 
transitorias, y se citaron ejemn pias con el ob- 

Jeto de que se visualizase que las reglas se en-
cargan tanto de regular aspectos sencillos, 
como aspectos complejos de la vida Jámi-
liar. 

Por último, y para ,nostrar el correlato en-
tre la infhrniación acerca de las reglas v su 
po.ribilidad de empleo cotidiano, se c'numn era-
ron situaciones a las que el pediatra debe en-
,frentarsc, y que podría resolver con solvc'n-
cía técnica si contase con entrenamiento es-
pee ¡'fico en Teoría de la Co,nunicación i' Te-
rapia Familiar. 

SUMMARY 

The mnain objective of this work has been 
fo point out the practical importance thai' 
can spring from fue fact that the pediatrist 
doctor knows (he existence of (he familiar 
rules. 

Wc began regarding the pediatrist noi' as a 
specialist bur as a medical doctor, and, the 
family, as an interactional stable system. Wc 
nnade clear thai ¡he pediatrist gets into ¡he 
Jámiiy through tJ,e filial subsvstem (when 
he constituting are kids or adolescents), and 

we remnarked the influence their interi'en-
(jons ¡tuve omi (he 1am uy as a "whole ", a uni-
tv. 

Wc stressed ihar while it is hirn who is as-
ked for help, it is the doctor who is respon-
sible for mnaking possible the changes that (he 
fivniív must experiencie; and, as to pick up 
clara tu guide him in his job, (he professional 
can lern Inow ro interprete ¡'he family "con-
figurations", while these are one of the 
for,ns me farn ¡lies use ¡o express themseives. 

Médico Psiquiatra, especializado en Terapia Familiar. Cofundador y docente del Centro de Estudio de Terapia Familiar (C.E.TE. 
FA,), de la ciudad de Rosario. Santa Fe. 
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It was explained rharjámilies are structura-
ted auci function through file updating of 
"agreemen 15" ¿'ha t are stablished between 
¡lic fa,nilv conslituting and that are called 
fam Uy rules'•. These rules, wh ile prescri-

bing ¡he possible behaviours, aim at a repeti-
(iv u oj' them and, thus, at a 'Jimiij' way of 
acting", a 'configuration ", that is set as a 
'Jiimilv idenlilu ''. 

Besides, las ting and transitorv rules were 
described, and examples were quo red so as 
¡o i'isualize thai (lic ru/es take care of tite re-
gulation of 1/te simple aspects and ¿'he coni-
piex mies iii famili' lifi'. 

IiialIv cvzd so as ¡u 5/10W ¿'he correlation 
bctween tite infurmation aboul 1/le rules ant! 
1/u' chance of ei.'eri , dai' use, it was enumc'ra-
¡cd •situulions lo witichi tite pediatrist fnust 
.tace and thai lic could so/ve witit technical 
skill if he haci tite specific training vn ¡he 
'Iheorv of Communication and Family Tite- 
TU/)V, 

OBJETIVOS 

El objetivo primordial de este trabajo es el 
de señalar la importancia práctica que puede 
desprenderse del hecho de que el médico pe-
diatra conozca la existencia de las llamadas 
"reglas familiares", así como de que. even-
tualmente, se capacite para manejarlas de 
manera conveniente. 

No consideramos al médico pediatra como 
especialista sino como clínico general, y esto 
significa que, más allá de que él lo quiera o 
no, su compromiso a nivel tcrapeúlico reba-
Sa COri holgura e] estrecho campo de las pres-
cripciones curativas o profilácticas, llegando 
a involucrarlo corno "persona de confianza" 
durante largos períodos de tiempo, en el ci-
elo vital de muchas familias. 

Así, cuanto más objetivo, probablemente 
pueda accionar cori más comodidad y con 
mayor efectividad. Y esta objetividad puede, 
brindársela la adquisición de información 
acerca de los factores intervinientes en el sus-
tento funcional familiar e, idealmente, el en-
trenamiento específico que lo convierta en 
un experto en el control de dichos factores. 

INTRODUCCION 

El pediatra es un médico "de familia" por-
que su paciente real es siempre una familia. 

El niño es un constituyente de ese núcleo 
social primario de supervivencia y desarrollo 
que es la familia. Y, además, es aquel cons-
tituyente que permite definir a esa agrupa- 

ción humana como tal: ya que cuando una 
pareja procrea, nace una familia. 

Sin hijos no existe familia. Los vínculos 
necesarios para alcanzar la complejidad es-
tructural familiar son, como mínimo, el de 
pareja (hombre-mujer) y el parento-filial 
(padres-hijo). 

Si se habla del niño y "su" familia se corre 
el riesgo de estar enunciando un concepto, 
según lo antes expuesto. incomprensible. 
Porque al decir familia ya queda incluido, 
por definición, el niño. 

Así, si familia es el nombre que se le da a 
la unidad, no corresponde que sea, al mismo 
tiempo, el nombre cori el que se denomina al 
medio ecológico inmediato que rodea a uno 
o a varios de los constituyentes, a menos que 
se esté dispuesto a caer en confusiones o a 
md uc irlas. 

De acuerdo con la Teoría General de los 
Sistemas, la familia se comprende como un 
sistema biológico, abierto (por su intercam-
bio con el exterior), y se agrupa dentro de la 
clase de los "sistemas interaccionales esta-
bles". 

Para nuestros fines basta con que recorde-
inos que por sistema se entiende la resultante 
de las relaciones entre un número de objetos, 
éstos con sus -atributos y propiedades. 

Las "partes" u "objetos" de un sistema se 
llaman subsistemas. 

El requisito indispensable para que una fa-
inilia lo sea, es que en ella se hallen un sub-
sistema parental y un subsistema filial. 

El pediatra se relaciona con la familia a 
través de] subsisterna filial de la misma 
(mientras sus constituyentes se mantienen 
dentro del rango de edad convencionalmente 
admitido), y una intervención suya, de cual-
quier índole, por la interconexión sistémica, 
funciona como estímulo para la unidad: tan-
to como a esta última pertenecen los estímnu-
los que inciden en el médico, sin que impor-
ten las vías o a través de qué o quién se ma-
nifiestan dichos estímulos. 

Como en algún momento el clínico debió 
acceder a la noción de unidad—psicosomáti-
ca, ahora debe acceder al concepto de uni-
dad-de-relación, ya que nadie "es" aislado. 

LOS PEDIDOS DE LA FAMILIA AL 
MEDICO 

Cuando la familia Llega a la consulta, es 
para poner de manifiesto la existencia de una 
disfunción. Es decir, para evidenciar que su 
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funcionamiento se ha alterado cii algún sen-
tido. 

De aquí que los pedidos de la familia sean 
dos: 1) el de detección de la disfunción y  2) 
el de su auxilio. 

Implícitamente, el pedido es sólo uno: el 
de ser ayudada a cambiar. Y esto, en princi-
pio. significa: ayudada a volver a su estado 
previo. "precrítico". 

Sin embargo, el hecho de la instalación de 
la disfunción ya ha lanzado a la familia a un 
proceso de cambio, impostergable, que debe 
aceptar y experimentar. 

Los cambios, sean éstos deseados o no, de-
penden de una cantidad de factores que in-
terjuegan. Entre éstos nos parecen importan-
tes los siguientes: a) la virulencia de la noxa 
que aborda a la familia y b) el equilibrio fa-
miliar (en relación con la libre circulación 
del afecto, la apertura comunicacional, la 
flexibilidad de las normas, el grado de acata-
miento a los valores ideológicos o de credo, 
el número de costituyentes, la autonomía 
funcional de cada uno de éstos, cte.). 

Lo común es que el número de crisis que 
en su ciclo vital debe enfrentar una familia, 
influya en forma directa respecto de su ad-
quisición de facilidad de cambio. 

Pero, existe un elemento sumamente im-
portante que no debe olvidarse. Véase que 
cuando una familia llega, es el médico el en-
cargado de viabihizar el curso del proceso de 
cambio, y a él corresponde la labor de (liscer-
nir cuál específica familia es aquella con la 
que se está relacionando. 

Para esta apreciación el profesional no só-
lo cuenta con lo que la familia le dice verbal-
mente, sino con lo que este sistema le trans-
inite no verbalmente (o. si se prefiere, analó-
gicamente), mediante la ineludible exhibi-
ción de su forma de comportarse. 

Y, si existe la oportunidad de observar a la 
familia a lo largo del tiempo, se verá que su 
Forma de comportamiento es redundante, es 
(lecir, que se repite. En este sentido, cada fa-
ni ilia logra una "configuración" determinada 
que habla de ella, acerca de sus necesidades, 
de sus dolores, de sus posibilidades y limita-
ciones. 

Cada una de estas "configuraciones" es 
una verdadera "identidad familiar", que es 
utilizada como tarjeta de presentación. 

Tomemos algunos pocos ejemplos: 
a) Familias que consultan tardíamente, 

cuando su nivel de alarma ya les resulta in-
tolerable. 

b) Familias que consultan en situaciones 
de urgencia, con peligro de muerte de algún 
constituyente - 

e) Familias que concurren para efectuarse 
controles", hallándose en estado de salud. 
d) Familias que consultan con mucha fre-

cuencia, quejándose de sufrir síntomas carn-
hiantcs, proteiformes, de difícil localiza-
ción. 

e) Familias en las que un síntoma "flota" 
y se posa alternativamente en distintos cons-
tituyentes. 

f Familias que señalan a uno de sus cons-
tituyentes como "propietario" de un sínto-
rna inerradicable o reincidente. 

g) Familias en las que síntomas graves o 
de alto riesgo se hallan distribufdos en todos 
o en la mayoría de sus constituyentes. 

h) Familias que consultan muy infrecuen-
temente ya que establecen contacto habitual 
con paramédicos o seudomédicos. 

i) Familias que "interconsultan" (yendo a 
distintos profesionales), y cojnpulsan las opi-
niones obtenidas. 

En realidad, el médico se ha percatado 
desde siempre de estas "configuraciones" y, 
l)ertrcchado de su percepción intuitiva y sus 
dotes naturales de contención afectiva, mu-
chas veces su acciqnar ha logrado vadear la 
mera estereotipia resultando verdad era-
mente operativo en lo que a su labor fact ibi-
lizadora de los cambios se refiere. 

Pero, en la actualidad, la Teoría de la Co-
municación ya ha aportado conocimientos 
precisos que permiten una comprensión ra-
cional, objetiva, de las I)autaS de relación que 
subyacen a estas "configuraciones", y esto 
permite una práctica médica menos librada 
al azar, perfeccionada, más científica. 

LAS REGLAS FAMILIARES 

Así corno para que pueda desarrollarse 
una conferencia es necesario que existan re-
glas (quién o quiénes hablan, quiénes escu-
chan, dónde se ubican en el espacio físico 
disponible unos y otros, cuándo se pregunta 
etc.), y que éstas se hallen reunidas en un re-
glamento, en una fam iilia, la infinita posibil 
dad de actitudes comunicacionales de sus 
constituyentes se halla restringida y ordena-
da por la existencia de reglas. 

Las reglas van plasmándose durante el pro-
ceso evolutivo de la familia, mediante 
"acuerdos" que por lo general no son perci-
bidos conscientemente, y algunas son de va- 
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lkiez perenne (hasta el fin del ciclo vital), y, 
algunas, de vigencia transitoria. 

Además, hay reglas encargadas (le ordenar 
aspectos complejos y reglas reguladoras de 
aspectos más sencillos de la vida familiar. 

Más arriba hablamos de las crisis y cam-
bios que debe vivir una familia y, al respecto 
de estos últimos, dijimos que dependían de 
factores entre los que remarcamos el "equi-
librio familiar''. ('uando se hace referencia al 
"equilibrio tamiliar'', es conveniente no en-
tender rigidei. cont iii uidad inatnovi Nc o 
inercia, sino movilidad y discontinuidad. O 
sea. hay que aceptar que para que exista este 
el inani isnio, intrínseco y particular (le un sis-
tema vi o. cnt re otros elementos, ade'más de 
recIas flexibles. deben existir reglas que lo 
pernlitan. Y estas reglas que. en última ins-
tancia. son las que hacen posible el devenir 
l'ainiliar. son aquellas que tienen carácter (le 
perennes y se extinguen cuando acontece la 
extinción (le la l'amil ia : el último gran cam-
hio evolutivo. 

Reglas que se instituyen alrededor del he-
elio de tener que llevar los niños a la escue-
la (quién. usando qué medios, cuáles (lías SÍ 

y cuiítes no: etc, ), Son ejemplos de normas 
transitorias. 

Por otra parle, ejemplos de situaciones fa-
miliares sencillas son el alimentar a los ani-
males domésticos, regar las plantas, aprovi-
sionarse de los artículos necesarios para hi-
gienizar la vivienda, etc. Y, como ejemplo 
de un aspecto complejo de la vida familiar, 
pLiede citarse el de la articulación de los sub-
sistemas funcionales, lomando un momento 
del ciclo vital, la mujer participa en la cons-
titución del subsistema "conyugal", del sub-
sistema "madre-lactante" y del subsisterna 
"padres-niño'': el hombre, del subsisterna 
"conyugal'', del subsistema "padre-hijo" y 
del subsistema "padres-niÑo": y el bebe, del 
suhsistema "padres-niño''. del "madre-lac-
tante" y dci "padre-hijo", y todos estos sub-
sistemas deben adecuarse mutuamente. 

Sintetizando, cada familia tiene un núme-
ro de reglas, y el orden que ellas demarcan 
se "visualiza" corno una "configuración" co-
ni unicacional. 

Siguiendo el camino inverso, cuando ne-
cesitamos abordar técnicamente una familia, 
a partir (le la — con f igurución". inferimos las 
reglas. 

EL PEDIATRA FRENTE A LAS REGLAS 
FAM 1 LIARES 

1-lasta aquí hemos expuesto acerca de las 
reglas familiares de manera tal de brindar un 
panorama de la importancia de estos elemen-
to que estructuran y funcionalizan una fami-
lia 

('orno existe un correlato entre esta infor -
mación y la posibilidad de su aplicación a 
diario, es que juzgarnos como prioritario el 
iue el pediatra tenga acceso teórico-práctico 
a la misma. 

Caben algunas ideas que, como se consta-
tará inmediatamente, se desprenden del re-
conocimiento de las normas (le la interacción 
familiar. 

1) Las familias poseen reglas para conec-
tarsc con el medio externo. Estas son las re-
glas con las que la familia le propone enta-
blar una relación al médico. Este, a su vez, 
tiene reglas estabilizadoras de su desempeño 
iirofesional. Unas y otras enmarcan el árnbi-
tu en que acontece la práctica médica y dis-
criminan los sistemas "ni édico" y "familia". 

Es propio del sistema "médico" el que sus 
reglas sean en alto grado dúctiles y muy fa-
cimiente reemplazables para.poder funcionar 
adaptándose y sin necesidad de exigir dema-
siada adaptación al sistema "l'amilia". 

Puede asimilarse como concepto general el 
que las "relaciones difíciles" con las familias 
que consultan suelen resultar del choque en-
tre una actitud incauta del médico que ame-
naza con quebrantar alguna (s) regla impor-
tante para el grupo, y una posición defensiva 
por parte (le este último. 

) Se perciben más adecuada y rápidamen-
te reglas vigentes en una familia, cuanto ma-
yor sea el número de constituyentes de la 
misma que acudan juntos a la consulta. 

3) [1 aporte de datos que brinda la "con-
figuración" de una familia es de gran valor 
no sólo por lo que puede conocerse de ella 
por este medio, sino también para poder 
orientar de manera más eficiente el interro-
gatorio anamnésico, sabiendo a quién y de 
qué manera conviene formular las preguntas. 

4) ('orno se dijo, en cada familia, cada 
subsistema cumple funciones perfectamente 
regladas. 

El que algunas conductas puedan exhibir-
se a primera vista como deficitarias o disfun-
cionales (incluso aberrantes), y señaladoras o 
acusadoras de un constituyente de la farni-
ha, es sólo la apariencia de que se reviste el 
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"acuerdo" que subyace y acepta, tolera, O 

aun fomenta esa conducta. 
La concepción sistómica no admite, Por -

que, en su contexto carece dc significado, el 
par (te opUeStos victiflia-victifliario. 

5) No existe un modelo de familia períec-
la y, por esto, muchas situaciones que pudie-
ra creerse que trasuntan una disfunción, en 
realidad están sustentadas por reglas transi-
torias, activas sólo en un momento de la evo-
lución de la familia y. mientras tanto, (i tiles. 

6) Cada "configuración" permite que la 
familia experimente cierta cantidad de cam-
bios, pero no todos los que le Son posibles a 
esa familia. El desarrollo de las potencialida-
des del grupo, su hallazgo de formas alterna-
tivas de vida. el acceder a otra calidad (le vi-
vencias. exige "mudas" en la "configura-
Ción'', modificaciones de la "identidad fami-
liar". En otras palabras, cambios en las re-
glas. 

En los períodos en que se deponen unas 
reglas y se dispOnen otras, suelen emergen 
conductas sintomático-símiles, absolutamen-
te fisiológicas, propias del esfuerzo adaptati-
yo. y que, si se tiene el recaudo (le no encasi-
iLirias considerándolas como evidencia de 
disfunción. ceden con prontitud. 

7) Existe cierta clase de reglas transitorias 
que se pueden denominar (le emergencia, y 
(1ue nacen en momentos dificiles. en que por 
ejemplo por deceso (le uno de sus constitu-
yentes, la familia se ve abruptamente someti-
da a un cambio. 

En la manufactura de estas reglas intervie-
ne el médico, y depende en cian parte de su  

idoneidad técnica el que éstas sean las reglas 
que mejor orienten a la familia hacia la supe-
ración del escalón evolutivo que se halla vi-
viendo, 

) Algunas de las reglas familiares son las 
encargadas de amoldar la vida familiar a las 
reglas sociales de convivencia. Estas reglas so-
ciales se denominan "valores", y a ellos se 
debe el que se organicen las comunidades. 

Lo que se denomnina "tradición", Por 
ejemplo, no es otra cosa que un código de 
valores. 

Como lo labitual es que el módico com-
parta el mismo sistema de valores que las fa-
mujas a las que presta atención, el descubrir 
en una de ellas tendencia a abolir o a dejar 
de lado ciertas reglas de adecuación, en tan-
to coerciona el reglamento social, lo uhica en 
una posición en la que tiene que dirimir cuál 
será la actitud a asumir y cómo ha de hacerse 
responsable (le su decisión. 
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DE HIDROGENASA EN EL LIQUIDO CEFALORRAQIJIDEO 

EN LAS MENINGITIS 
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RESUMEN 

En los i.'iitimos años muchos métodos se 
han utilizado para la determinación precoz 
de un cuadro de meningitis bacteriana. Uno 
de ellos es el de la LDH, ,nérodo eficaz, sen-
cilio e rápido para diagnosticar entre una 
meningitis bacteriana o una viral. 

En el período comprendido entre el 10  de 
mayo de 1979 y e! /0  de mayo de 1980 se 
atendieron en el Hospital Zonal de 'Frelew 
aproximadamente 40000 niños, de los cuales 
se internaron 1059. 

De estos 1059 internados se punzo por 
distintas causas a 100 de ellos, resultando te-
rier meningitis 27 de los pacientes. 

Este trabajo intenta demostrar que una 
meningitis bacteriana tiene su LDII en líqui-
do cefalorraqu ídeo iii variablemen 1 e aurn en-
tada, mientras que en una meningitis tiral el 
nivel de dicha enzima no cambia. 

La evolución de la LDH durante una inter-
nación corriente, su valor diagnóstico e pro-
nóstico, así como la éausa probable de su au-
mento en LC'R, son los motivos de este estu-
dio. 

SUMMARY 

In. the last years many methods have been 
applied in order to obtain a quick diagnostic 
rest to determine diseases like meningitis in 
children. In a countrv like ours, meningitis is 
still a cause of death worth of importance, 
so it is useful to hace un easv, method of 
diagnosis and prognosis. 

Tite Trelew hospital, ihe second in impor-
tance in the Argentine province of Chubut 
moved 40,000 children during tite period lst. 
Muy 1979 lo Isí. Mac 1980, of which 1059 
were hospitalized. Of these 1059 patients, 
100 receit'ed lumbar punction and 27 of 
tízem turned lo be meningitis cases. 

Lac tic Dehidrogenase ralues in bac renal 
and viral meningitis were compared, arrit'ing 
to tome conclusions rizar allowed ro tite au-
thors ro con firin that ¡'he det'ermination of 
¡'his enzizne can he a good method lo diffe -
rení iute bacienial meningitis fro,n asep tic 
meningitis or parriallv treated meningitis. 

Obserz'aiions inade iii this srz.idv confirm 
previous findings on tite normal values of 
ludie de/iidrogena.se ir, viral meningitis (see 
references 1 to 4) and enab/es us to consi-
der a direcr re/al ion between increased enzi-
matic values and high number of bacteria, 
the enzimatic lei'els ciid not change in viral 
meni/Igitis cases. 

As a result of an increased bacterialanaero-
bic glvco/isis, higher lactic dehidrogenase le-
i'els could be expected in cephalospinal 
fluid, ami its determination seems lo be un 
useful method for the diagnosis of bacteria! 
meningitis when ¡'he microorganism is gram 
negative one. Titat determination can be a/so 
un indication of a recurrence of the infec-
¡'ion, 

INTRODUCCION E HISTORIA 
La meningitis bacteriana es una litiección 

grave que todavía es responsable de un im-
portante número de muertos en nuestro me-
dio. 

* Jefe del I)epartamento de Pediatría. 
** Jefa de Djvjsií)n de Pediatría. 

Médica de Planta del Departamento de Pediatría. Hospital Zonal de Trelew. 
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Se sabe que un método rápido para llegar 
al diagnóstico es esencial ya que la vida del 
liaciente dependerá de un tratamiento anti-
bi6tico precoz, si es un caso bacteriano o ba-
cilar, además de un correcto manejo del me-
dio interno, fundamental en estos enfermos. 

Desde hace mucho tiempo se habló y se 
buscaron distintos métodos para un diagnós-
tico precoz entre meningitis viral y mL'ningi-
tis bacteriana, ya que el pronóstico varía 
fundanienta]mente cuando se trata (le una u 
otra - 

El Nitro-13lue-Tetrazolim (NBT), el limu-
lus test, la Creatina Fosfokinasa (CPK), el 
ácido láctico, la muramida , la contrain-
rnunoelectroforesis 6 , la Lactodehidrogcna-
sa L.Dl -I) han estado en boga en los últimos 
años. 

E] método de detección precoz que liemos 
empleado en nuestro Servicio (le Pediatría es 
el de la Ll)H, que no es nuevo, liemos trata-
do (le desarrollar una técnica nueva, adecua-
da, simple y económica para agregar otro va-
lor más a la rutina de la inforniación de un 
líquido ceíalorraqu ídeo ( núm ero de elemen-
tos, predominio, concentración de glucosa, 
prole (nas,c loruros. etc.). 

MATERIAL Y METODOS 

Se tomaron muestras a pacientes del Hos-
pital Zonal de Trc.lew Provincia del Chubut, 
entre el lO de Mayo de 1979 y el 1 °  de Mayo 
(le 1980 (1 2 meses). 

El tratamiento siguió los esquemas (le los 
hospitales de gran complejidad del área del 
Gran Buenos Aires: 

-Germen desconocido, menores de 2 mc-
scs: 

Ampicilina a 400 mgkg. día EV 
Gentamicina a 7,5 mg.kg.día 1M 
-Germen desconocido. ¡Mayores de 2 me-

ses: 
Ampicilina a 400 ing.kg.dm'a 
-Germen conocido por cultivo. 

Rotar a ATU de elección según antibiogra-
ma sólo si no Inibiere respuesta clínica favo-
rable a la antibioticoterapia inicial. 

La duración del tratamiento fue de 14 a 
21 días, salvo en una Meningitis tuberculosa 
(TBC), en la qe se extendió a 2 meses y se 
completó en el año en forma discontinua. 

El total de pacientes estudiado fue de 
100, distribuido de la manera siguiente: 

('ontroles: 73 
M.Bacteriana: 23 
M.Viral:-3 
M,IBC: 1 

Los controles se desglosaron de esta for-
ma: 

-Convulsiones febriles: 25 
--Convulsiones afe briles: lO 
-DesTiutrjción más deshidratación: 15 
- Intoxicación por test: 2 
-Neumonías por hipertermias de 40 °  y 
meningismo: 7 

Hemorragias intraventriculares: 2 
-Síndrome (le Lyell: 1 
-Traumatismo de cráneo: 2 

Púrpura medicamentosa: 1 
-Hipovitamiriosis K: 1 

Focos parameníngeos: 2 
-Sepsis a gramn negativo o gram positivo 
sin toque meníngeo: 4 

Leucemia linfática aguda: 
La técnica de laboratorio aplicada fue la 

(le la láctico dehidrogenasa de Wiener. 
El fundamento del método es el siguiente: 

la LDH calaliza la reacción reversible del 
L-lactato a piruvato, en Presencia de Nicoti-
narnida Adenina Dinucledtido (N.A.D.) co-
mo coenzina aceptora de hidrógeno: 

LDH 
Lactato + NAD - Piruvalo + NADH 

El método se funda en la determinación 
del piruvato. formado por deshidrogenación 
del lactato en Presencia del NAI), mediante 
la reacción con 2-4 dinitro fenil hidrazina, 
por formación de la correspondiente hidra-
zona coloreada y lectura a determinada lon-
gitud de onda (505 mu i. 

El valor obtenido se expresó en MUI/rnl. 
Se logró un umnhral para nuestra experiencia, 
producto de todos los controles realizados, 
que oscilá en las 40 M UI/ml. 

RESULTADOS 

Se observaron lOO pacientes en edad pe-
diátrica. Se tomaron como controles las pun-
ciones lumbares de aquellos Iacientes que 
habían entrado al Servicio con un cuadro de 
convulsión febril o afebril o un cuadro de 
Gastroenteritis ((le 73 controles, estos 3 
(tenis sumaban 50 casos, es decir el 66% del 
total testigo). El resto presentó una miscelá-
nea de patologías que completá el grupo tes-
tigo, que se puede observar en el cuadro. 

Dentro de las meningitis (27 en total o, di- 
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cho de otro modo el 25% del total de niños 
punzados) se detectó germen por gram o cul-
tivo en 23 de ellas, En las 4 restantes había 
un trazado previo con ATB en fonna ainbu-
latona. 

La etiología de las 27 meningitis fue Ja 
que sigue: 

ETIOLOGIA DE 27 PACIENTES 
CON MENINGITIS 

Meningitis a: 
Neumococo 12 48 % 

Klehsiella 4 14 % 

lIaemophilus 2 6 % 

Estafilococo 1 4 % 

Meningococo 1 4 % 

Gennen desconocido 3 lO % 

TBC 1 4 % 

Vinal 3 10% 

De estos 27 pacientes, 5 fallecieron; 3 por 
Klebsiella, lpor Neumococo y  1 por Haenio-
philus. La mortalidad fue entonces del 18% 
pero el germen que más muertes produjo fue 
la Klebsiella (11 % del total de fallecidos). 

En todos los casos se hizo una punción 
lumbar al ingreso, una a las 48 hs para obser-
var la evolución con el tratamiento estableci-
do, una a la semana y otra en el momento 
del alta (entre los 13 y  21 días del tratamien-
to), 

Para casi todos los casos se repitió una 
curva constante. En 24 de los 27 casos, un 
valor de LDH por encima de 40 mUl/mi al 
ingreso, un valor a las 48 horas mayor que el 
anterior y una tendencia a la normalización, 
debajo de nuestro unibral de 40 mLII/mI en-
tre los 8 y  16 días. 

El gráfico siguiente representa esa varia-
ción de LDH: 

Esto hizo pensar en una independencia en-
tre la medicación y la evolución de la L.DH 
hasta por lo menos en las primeras 24-- 48 
horas (subía hasta entonces el valor, para 
luego descender). 

Los dos casos en que el comportamiento 
de la curva fue anómalo (tendencia deseen- 

dente) se pueden interpretar, como luego se 
confirmnó, por haber recibido los enfermos 
medicación antibiótica 72 horas antes del 
ingreso, habiendo tomado nosotros esos pa-
cientes ya medicados y con la porción as-
cendente de la curva transcurrida en forma 
ambulatoria. Véase el cuadro siguiente: 

LDH 

- 

48 o 72 horas 

antes 

Días 
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El último de los casos estudiados resultó 
ser una meningitis viral que mantuvo invaria-
blemente bajos los valores de LDH en todas 
sus punciones lumbares, independientemente 
del número de elementos. LI estadio clínico 
de este paciente fue siempre excelente. 

Si se comparan los valores de LDH para 
Neumococo, Klebsiella y Haemopliilus, se 
encuentra que al ingreso la niedia para Neu-
mcco fue de 150 mU 1/ini. para Klehsiel]a 
75 mIJI/mi y para Kocli 55 mUl/mi. 

La relación entre número de elementos, 
bacterias y LDII tamnbit'n es interesante. Por 
eemplo, en las meningitis a Neumococo no 
hubo correlación entre el número de elemen-
tos y e] valor hallado, pero llamó mucho la 
atención que el valor mis alto de LDH se en-
contró en una Meningitis con pioventriculi-
tis a Neumococo puro, que tenía pocos ele-
nientos pero un gram cubierto de diploco-
cos grarn positivos relación directa entre el 
número de bacilos y LDH?) 

La relación número de elementos y valor 
de LDH en las distintas meningitis al ingreso 
fue la sigmiente: 

MENINGITIS A NEUMOCOCO 

1 HC 48232. el.480,95% N,5% L. LDH 40 
mul/mni., ProtJ,85. 
2 HC 52553.el.450.96% N,4% L,LE)H 95,9 
mu 1/ml. ,Prot.3 . 10. 
3 HC 54178.el.3475,70% N,30% L.LDIi 
136 in u 1.1 mL,Prot.3, 10. 
4—HC 53 226.el.l250,90% N,lO% L. LDI1 
110 mul/mI.,Prot.2,52. 
5 tIC 54324.el.incontables, 90°, N.10% L, 
LDH 75 mul/ml.,Prot.5. 
6--HC 55079.el.350,90% N.10% E, LDH 
450 mul/m1.Prot,l,30.' 
7—He 55124. el,670,80% N.20% L, LDH 
100 mul/ml,Prot.2,05. 
8—lIC 55522. el.3100,75°to N,25% E, 
60,5 mul/inl.,Prot.2,06. 
9•--HC 54866. el.80100,96% N,4% L, LDH 
419 tnul/ml..Prot.2,06. 
lO—HC 58347. el.3602,90% N10% L. LI)H 
150 mullml.,Prot.5, 16. 
11 —HC 59378. e1,400,80% N,20% L, LDH 
63 niul/ml.,Prot.1,03. 
12-HC 56.377. e1.4200,41% N,59% L, LDH 
51 mul/ml.,Prot.2,00. 

MENINGITIS A KLEBSIELLA 

1—HC 52336. el.7000,78% N., 22% E, LDH 
62 rnul/ml.,Prot. 1,45. 

2-HC 52425.el.30 1 30% N ,70% L .LDH3 1 
mul/mI., Prot. 1,63. 
3-lIC 53533 el.296 1 10% N, 90% L, LDH 
82 mul/ml.Prot, 1,05. 
4 HC 54024. el.240,90% N ,10% L ,LDH 
95 m nl ml. ,Prot .0,80. 

MENINGITIS A MENINGOCOCO 
1 U(' 58.276.eI.5300.92% N ,8% L,LDFI45 
inul/ml.,Prot. 1,80. 

MENINGITIS A HAEMOPHILUS 

1 lIC 53097.el.1526.44q'0 N.56% L, LDH 
75 niul/inl,,Prot. 1,68, 
2 HC 55023.el.42,75% N .25% L ,LDH 74 
mu 1/u l..Prot.0.5 5. 

MENINGITIS TBC 

1 tIC 47864.el.205,10% N ,90°i L , LDH. 
47 mnul/ml.,Prot. 1 .35. 

MENINGITIS VIRAL 

1 liC 54996.el.195,95% N,50 L.LDH 20 
mul/ ml. ,Prot,0,49. 
2—HC. 56998.e1.200,15% N.85% L, LDII 28 
mul/mJ.,Prot. 1.80. 
3 lIC. 57349.el.235,80% L,20% N, LDH 34 
¡nul/ml.,Prot.0.79. 

SEPSIS A ESTAFILOCOCO 
¡ HC, 54865.el.195,70% N,30% L.LDH 95 
ni uI/ml. .Pro t .0,95. 

En este caso se aisló germen sólo de He-
mocultivos seriados. 

MENINGITIS A GERMEN DESCONOCIDO 

1 HC.431 10.el.2250,90% N ,lO% L, LDH. 
73 mul/ml..Prot.240. 
2 HC.52024.eL80.,80% N,20% L,LDH 24 
mul/ml.Prot. 1 ,70. 
3—HC.56936,el.20,65% N.350 L, LDH 85 
in ul / ni 1., Prot .0,92. 

RESU LTADOS 

1) Las Meningitis bacterianas y tuberculo-
sas tuvieron valores de LDH más altos que 
los controles (mayor de 40 mUl/mi) 

2) Las diferencias entre LDH y controles 
en Meningitis bacteriana o TI3C fueron sig-
nificativas hasta el tercer día. Luego del sép-
timo día ya no lo eran (siempre teniendo co-
mo límite 40 mUl/mI). 

3) En el segundo y tercer día la concentra-
ción de LDH fue mayor que al ingreso, para 
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ir bajando progresivamertie hasta ValoreS iii e-
flores que el umbral. 

4) 1.1 ti umers) ile elementos en j L1LW no 
tivo correlación con una mayor LDH (o sea 

deducir que a mayor número de elementos 
mayor glucol isis anaerohia y mayor 

5) El predominio lintocitario o polimorfo-
ti ucICUr 111) presentó correlación con el 
aUIfleni() de LDU. 

1. ti caso, el de la meni nsit is a neumoco-
co con pioventriculitis, nos permitió obser -
var que a Pesar de un número bajo de ele-
alen tos en ventrícu los y en LCR (3 y  300 
respectivamente ) se dio un gram cubierto (le 
gérmenes, además de LDFI muy altas (más de 
3 veces el promedio para neumococo). Esto 
nos hace pensar en la seria posibilidad de una 
relación directa entre una LDH aumentada y 
el aumento del número de bacterias. 

7) Esta teoría se puede ver príicticanie.nle 
confirmada al obtener valores norniales de 
L.DH en meningitis virales (descripto ya en 
otros trabajos, ver referencias 1,13 y  4) y en 
tres casos de nuestra casuística. Esto proba-
ría que en ausencia de gérmenes, aunque con 
elementos aumentados, no importando su 
predominio, no hay aumento de Ja LDH. 

DISCUSION 

Se observó un aumento de LDH en las dis-
tintas meningitis bacterianas y TBC y tam-
bién un gradual retorno a la normalidad con 
el mejoramiento del LCR (pico hacia el ter-
cer día y retorno a la normalidad entre el 
séptimo y el décimoq uinto día). 

La determinacióti de LDH es útil para la 
detección precoz de meningitis bacteriana y, 
además, siguiendo la curva de evolución, pa-
ra saber en qué momento se ha tomado el ca-
so en la posibilidad de que haya sido tratada 
previamente (meningitis parcialmente trata-
da). 

La determinación de LDH resultó útil pa-
ra diagnosticar meningitis bacteriana en el 
caso i.le que el gram era negativo. También 
para indicar recurrencia de infección. 

Con la determinación de LDH 1am bién se 
puede aproximar el diagnóstico etiológico de 
germen, ya que se observa una clara diferen-
cia entre las LDH ile las meningitis a neumo-
coco y el resto del colliunru. No se puede de-
cir lo mismo del diagnóstico diferencial entre 
Meningococo. Haemophilus y K lebsiella. 

También ayudará LDH a diferenciar entre 
tina meningitis viral » bacteriana o l'BC en 
aquellos líquidos de comienzo dudoso que 
podrían evolucionar hacia cualquiera de las 
tres posibilidades. 

La glucólisis anaerobia bacteriana parece-
ría ser la causa de aumento de la actividad de 
LDH en el líquido cefalorraquídeo. 

Como conclusión final, parecería que el 
aumento del número de bacterias es el res-
ponsable del aumento de la LDH en el líq ni-
do cefalorraquídeo. 

AGRADECIMIENTO 

Agradecemos muy especialmente la eficaz colaboración 
de la Dra. Mónica Ruth, Dra. Susana Cóneo y Dra. Cristina 
Riobó, bioquímica de este hospital. Lilas cuntribuyeron en 
la puesta a punto de la técnica de determinación de la LDH 
y en las determinaciones que surgieron de las punciones 
lumbares. 

BIBLIOGRAFIA 

Powers, D.W. ci al. Meningitis bacteriana y Dosaje de 
Deliidrogenasa Láctica en Leucocitos, Pcdiatrics. 54, N 1, 
27 (1974). 

2  Bland, R.D. el al. Valoración de pl -1 y Mido Lácti-
coen Meningitis, Am.J.Dis. Child. 128 1  N 2. 151 (1974). 

Brook. 1. ci al, Medición de Mido Láctico en el Lí-
quido Cefalorraquídeo de Pacientes con Infección del Sis' 
tema Nrvioso Central, J.Infcci. Dis., 137. N 4, 384 
(1978), 

Eeldnsan, W . E. Menintis, Concentraciones de bac-
terias en el Líquido Cefalorraquídeo de las Meningitis liac-
tersnas. J.Pediat.. 88 N° 4 1  459 (1976). 

Ansari, A. ci al. Meningitis, Actividad de la Murami-
dasa en el Líquido Cefalorraquídeo, J.Pediat. 94, N 5. 752 
(1979). 

6  Feldman, W.U. Actividad del Acido Láctico y de la 
Deshidrogenasa láctica en el Líquido Cefalorraquideo de 
las Meningitis no tratadas y parcialmente tratadas con An-
tibióticos, Am.J. Dis.Child., 129. N° 1, 77 (1978). 

Pág. 216/La importancia del dosaji' láctico. I)r. Oscar N. Galniarini y col. 



QUEMADURAS NEONATALES 

E. Begué Conte Grand 
	

Juan F. Petit 
D.R. Indiveri 
	

E. Halac 
J. Casañas 	 J. Halac 

INTRODUCCION 

FI avance k)grado en el cuidado neonatal. 
ha determinado la necesidad de conocer 
conscientemente el uso correcto del equipa-
miento moderno utilizado en la unidad de 
cuidados neonataks actualmente. Fallas en 
la preparación humana yo instrumental pue -
dcii resuil ar en lesiones ejaves al neunato. 
siendo c'stos, responsabilidad exclusiva del 
nconatólogo responsable. FI objeto de esta 
comunicación es advertir y concien tizar a la 
comunidad neona Lológica sobre la necesidad 
de prevenir estos accidentes. 

PRESENTACION DE CASOS 

('aso 1 	G.M. neonato de término, sexo 
femenino. 1° gemelo de un embarazo no 
complicado, fue derivado a nuestro centro 
para el tratamiento de una pC(I1C i'ia q nema- 

dLlra. Peso de nacimiento 2550 gms. Apgar 
descritos como "buenos". El examen al iii-
greso reveló severas quemaduras de 30  grado 
en muslos derecho e izquierdo y pie izquier -
do. Ambos labios mayores mostraban que-
maduras de 20  grado. La paciente tenía al in-
greso 12 horas de vida. Había sido colocada, 
en la institución derivadora, en una incuba-
dora no funcionante. calentada por bolsas de 
agua caliente, que permitieron la salida del 
líquido causando las quemaduras descritas. 

Luego del tratamiento sistémico y específi-
co, con debridaciones y plásticas rcscons-
tructivas durante 60 días, el pronóstico per-
manece reservado. 

Caso 2. R.C. neonato de 36 semanas (le 
gestación, sexo femenino cuyo peso de naci-
miento fue 2200 gms. fue ingresada a nues-
tro servicio a los 4 días de edad debido a 
quemaduras severas producidas por contacto 

i 1.  

Caso 1 . A\i cto LiC LIN 11LfiÚJS a los 12 dio. dc csuluc ion. 
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j 
(aso 2 1 	t Apeto le 1j., heridas de 1:1 pIerna a lo' 15 das de eVUlLICiOJI. 

('aso 2 1 ig. 2: Apeeto de las heridas de la mano a los 15 días de evolución. 

directo con la planclia separadora de una in-
cubadora iiialfuncionante, cuyo uso había si-
do desaconsejado por el miSmo fabricante. 
Al ingreso, el examen físico distinguió que-
maduras de 30  grado en antebrazo y mano 
izquierdos, de 2 1  grado en el antebrazo y 
mano derechos y ambas piernas y pie iz-
quierdo así como en el 1/3 inferior de nalga 
derecha sin compromiso de ]a zona genital. 

Esta paciente, única hija de una pareja con 
tratamiento por esterilidad fue hospitalizada 
por 4 meses, requieriendo numerosas técni-
cas ile phística y reconstrucción aSÍ como de 
rehabilitación inteizral. El pronóstico es 
ienie nl e r"o rvado. 

COMENTARIOS 

Ambos casos ilustran la necesidad de 
comprender que la posesión de incubadoras 
no hace neonatólogos. Una unidad neonatal 
requiere un neonatólogo competente, equi-
pamiento adecuado, pero tam bién. un nivel 
ile enfermería eficaz en entrenani ien lo y nú-
mero a fin de proveer cuidado diferenciado y 
específico. La bibliografía médica contiene 
escasos reportes sobre este tema, casi lodos 
de la época en que el USO de bolsas de agua 
era común. Hess y Stone advirtieron sobre 
los riesgos de esta prie1ica 2 En nues-
tro medio la literatura también es escasa aún 
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en textos foráneos y nactonales sin embargo 
revisando los antecedentes judiciales locales, 
encontramos 6 tales casos, sin mención pre-
via, en referencias médicas. 

Debido a la baja frecuencia universal dc 
estos accidin les, al menos según la literatura 
disponible 5 6 7 8 9 1 0 es de interés reforzar 
su existencia en nuestro medio, la bolsa de 
agua caliente puede cumplir funciones útiles 
hasta tanto el neonato sea derivado a un cen-
tro asistencial de mayor complejidad, pero 
su uso debe acornpañarse de las precauciones 
que dieta el sentido común. El uso de incu-
badoras en nial estado de funcionamiento es 
inadmisible esperemos que en el futuro exis-
ta en nuestro país un ente regulador que 
permita el control de seguridad de equipos 
eléctricos en la sala de neonatología. Hasta 
entonces, todo dependerá de la responsabili-
dad de uuieneç utilizan tales equipos. 
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COMENTARIO SOBRE QUEMADURAS 

ENLA INFANCIA 

Dra. Isaura Gómez Carballo 

Es gratificante comprobar cómo la patolo-
gía Infantil tiende cada vez más, no sólo a 
disminuir sino en caso de ciertas enfermeda-
des, hasta d esaparecer (viruela). 

El mejor conocimiento de las enfermeda-
des y sus etiologías, así como la constante 
aparición de recursos para combatirlas y, lo 
que es más interesante para evitarlas (vacu-
nas), hace casi excepcional que los niños se 
enfermen, en los núcleos de población avan-
zada. Sin embargo paralelamente a estos lo-
gros, podemos ver (lía a día un aumento de 
la morbimortalidad infantil motivada por ac-
cidentes, hasta consituir la primera causa de 
muerte entre 1 y  35 años. 

Dentro de los accidentes en la infancia, las 
quemaduras ocupan un lugar preponderante 
no sólo por los trastornos y alteraciones en 
la fase aguda, sino por la posibilidad de dejar 
secuelas funcionales o estéticas que pueden 
perdurar a lo largo de la vida. 

El Departamento de Salud, Educación y 
Bienestar de los EE.UU. publicó un infor -
me 6  por el cual comunica lo siguiente: 
7800 personas mueren en los EE.UU. cada 
año por quemaduras, un tercio de estas 
muertes ocurren en niños, el doble de las 
muertes ocurridas en la última epidemia de 
Poliomielitis en 1952; por aquellas muertes 
el país entero se mostró preocupado, en 
cambio las muertes por quemaduras parecen 
no despertar preocupación, con el agravan-
te de que la epidemia de poliomielitis fue 
una vez y las muertes por quemaduras se re-
piten cada año. 

La fecuencia de las quemaduras es distin-
ta en las diversas etapas del niño el pico 
más alto de frecuencia se encuentra en el 
grupo etano de 1 a 4 años, coincidiendo 

Ex Jefe de Pediatría - Hospital de Quemados  

con la deambulación, el espíritu inquisidor, 
el desconocimiento (tel peligro y además con 
la mayor cantidad de tiempo que el niño per-
manece en el bogar a esa edad. 

Si bien en el período neonatal no son fre-
cuentes las quemaduras, el niño está expues-
to a estos accidentes desde el nacimiento, 
por el hecho de compartir el ámbito común 
Je los adultos donde se prodigan cuidados 
que en ciertos casos pueden ir acompañados 
de riesgo. La necesidad de proporcionar ca-
lor al neonato hace que en determinadas cir -
cunstancias se usen bolsas con agua caliente, 
lámparas para calefaçcionar el ambiente o in-
cubadoras en las que pueden producirse cor-
tos circuitos. Además de las nombradas, exis-
ten otras raras etiologías, tales como: colo-
car aguarrás por error en el ombligo de un re-
cién nacido o abundante mertiolato en el 
afán de desinfectar, o porque la obstetra 
apoyó la caja de instrumental caliente en la 
mesa de nacimientos, hasta llegar en la ac-
tualidad a que para la determinación de P0 2  
cutánea se colocan electrodos a una tekripe-
ratura muy próxima a la necesaria para pro-
ducir quemaduras de piel (de cada una de es-
tas etiologías tenemos ejemplos). 

La causa directa (le las quemaduras es el 
calor en sus distintas formas ó las sustancias 
en el caso de las quemaduras químicas. 

Como causas indirectas de factores determi-
nantes. tenernos: a) la inquietud y excesiva 
curiosidad de los niños, con el desconoci-
miento del peligro y h) la inadvertencia y el 
descuido de los adultos responsables. EN EL 
PERIODO NEONATAL ES RESPONSABI-
LIDAD EXCLUSIVA ÓE LOS ADULTOS. 

Para terminar diremos que el triste cuadro 
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de las quemaduras en la infancia, se agrava 
por la íalta de pediatras especializados en es-
ta disciplina. 

El desconocimiento y desinterés hacia es-
ta patología por parte de pediatras y ciruja-
nos infantiles, es lamentable, sobre todo por -
que con buena técnica y dedicación. con pa-
ciencia que e.s una de las características del 
pediatra, empicando recursos de que se dis-
pone actualmente, se puede, no solo salvar 
vidas, Sino cani hiar totalmente los resulta- 
ti OS. 
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RESUMEN 
Ln los primeros dU2S del mes de Diciembre 

de 19 76, se produjo una epidemia de Le,nos-
pirosis en niños que se bañaron en un zan-
jón, en la localidad de Longcharnps (Pcia. de 
Buenos Aires). 

Fueron afee tados aproximadamente 180 
niños, de los cuales, 96 fueron asistidos en el 
servicio de Pediatría del hospital "Lucio Me-
léndez" de Adrogué. De éstos solo 14 que 
presentaron cuadros clínicos más graves fue-
ron internados, y  el resto tuvo tratamiento 
ambulatorio. Los otros pacientes fueron asis-
tidos en el ¡-lospital de !Viños de Buenos Aires. 

Clínicamente encuadra dentro de las lep-
tospirosis anictéricas, con presentación del 
tipo gripo tifósa. 

La sintomatología predominan te estuvo 
dada por cefáleas, mialgias, mareos, adina-
mia marcada y sindromne febril. Se observó 
inyección conjuntiva!, vómitos y dolor en hi-
pocondrio derecho en 12 pacientes, en 3 es-
/)/en omega/ja y en 2 hepatomegalia. Sólo 
en dos se registró síndrome mneningo- ence-
fálico con L.C.R. claro. Las pruebas de la-
boratorio revelaron hiperazoemnia (5 7 ), 
albuminuria (50% ) y eritrosedimentación 
acelerada en todos los casos. Se controlaron 
serológicamente, mediante la prueba de 
Martin-Pettit, 37 niños (14 internados y 23 
con control ambulatorio). El primer rnues-
treo fue negativo en 7. En el segundo mu es-
treo todos fueron positivos menos uno que  

resultó siempre negativo en las muestras si-
guien tes. 

De todos los pacientes controlados se ex-
trajeron muestras periódicas. 17 de ellos fue-
ron controlados a los 7 meses del comienzo 
de la enfermedad;  resultando todos positi-
vos. Se aislaron 9 cepas de leptospiras de 
otros tantos pacientes. Las cepas pertenecen 
al serogrupo pomona. 

El tratamiento instituido fue Penicilina-
estreptomicina, siendo la evolución favora-
ble en todos los casos. 

Los estudios epidemniológicos, la serología 
positiva y el aislamiento de cepas confirma 
la etiología lepwspírica de esta epidemnia. 

SUMMARY 

In the first days of December 1976, there 
was a leptospirosis epidemy in children who 
bathed in a deep ditch in (he Longcha,nps 
loca/it y (Buenos Aires Pro vince). 

Aproximately 180 children were assisted, 
96 of them it, the Pediutric Section of the 
"Lucio Meléndez" Hospital de A drogué. 
Qn/y 14 with more serious clin ical pictures, 
were kept in, and the rest reccived ambula-
tory treatment. 

Glinically, the characteristics are those of 
the anicteric leptospirosis with presentation 
of the gripo typhose type. 

The predominant sinto,natology were gi -
ven by,  migraines, ,nyalgias, dizziness, mar-
ked adynamia and febrile syndrome. Gon-
junctiva/ in-ection, vomits and /ain in the 

* Personal del Servicio de Pediatría del Hospital Zonal "Lucio Melendez" de Adrogué. 

** Iquipo de Leptospirosis del Departamento de Zoonosis del Centro de Investigaciones en Ciencias Veteri-
narias del Instituto Nacional de Tecnología Agropecuaria, (l.N.T.A.) Castelar. 
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right hvpochondriu,n in 12 patients, sp/e-
nonegaly in 3, and the hepato,negaiy in 2 
were observed In only 2 ca.çes meningo—en-
cephalic syndrome with clearC.F.S. was re-
gisted. Laborarory resrs revealed hyperazoe-
mía (51% ), albuminuria (50% ), and accele-
rated erithrosedirnen tal ion in al! cases. 

Serologically, 37 chi/dren (14 intern pa-
tients and 23 with ambulatory control) we-
re con troled rhrough th e Martin—Fe ttit tesL 
In thc J7rst sampling 7 were negatiL'e, in tlie 
second one all were positivo, excepr one thai 
was negarive in succesive samples. Periodic 
samples were extracted from all con 1ro/lcd 
patients; 17 of them were controlled al 7 
rnonths a/ter ihe beginning of the disease re-
sulting al! positive. 

Nine strains of leptospire were isolated 
from the sume nuinber of pcztients, and they 
belong to the pomona sero—group. 

Th e treatmen 1 indicated was penicilin and 
streptornycin; irs evolulion baig favorable in 
al! cases. 

The epydemiological studies, the positive 
serology aiid the isolation of strain confirrn 
rhe lepiospiric etiology of this epidemy. 

INTRODUCCION 

La leptospirosis es una enfermedad infec-
ciosa, que forma parte del grupo de las zoo-
nosis, y cuyo agente etiológico es el género 
leptospira, perteneciente a la familia de los 
espiroquetales. 

Son gérmenes de morfología característi-
ca, cuya estructura ha sido estudiada en de-
talle, gracias a la ayuda de la microscopia 
electrónica. 

En microscopio a fondo obscuro, apare-
cen como un delgado filamento, de tipo heli-
coidal, flemoso, con extremos incurvados, de 
tamaño variable entre 6 y  15 micras, llegan-
do a medir algunos hasta 40 micras. Su clasi-
ficación comprende 18 serogrupos de carac-
terísticas antigénicas distintas, no existiendo 
entre ellos protección cruzada. 

Es una enfermedad esencialmente animal, 
ya sea de animales domésticos o silvestres, y 
la infección humana es siempre consecuen-
cia directa o indirecta de una infección ani-
mal. 

Existe un completo conocimiento de su 
epidemiología, así como su modalidad y po-
sibilidad de contagio, estando esto último li-
gado a condiciones ambientales y profesiona-
les. Los animales constitufdos en reservorios 
de las leptospiras, las eliminan por orina, con- 

taminando la tierra y el agua, fuentes princi-
pales de infección en el hombre, a través de 
las erosiones cutáneas o membranas mucosas 
(nasales, orales o conjuntivas). 

Clínicamente pueden observarse niveles 
muy diversos de gravedad, con una sintoma-
tología sumamente variada. Las formas icté-
ricas, dentro de cuyo cuadro clínico puede 
presentarse el más grave y completo de esta 
enfermedad leptospírica descripta por Weil, 
o las formas anictéricas con cuadros clínicos 
incompletos, que suelen ser de evolución 
más benigna. 

En general esta enfermedad reconoce un 
período de incubación entre 4 y  20 días, al 
que le sigue una fase inicial de leptospire-
mia, con sintomatología característica (fiebre 
dei njciacjóii brusca, cefaleas, dolores muscula-
res, inyección conjuntival, trastornos diges-
tivos y a veces ictericia, hemorragias, pete-
quias, signología meningo—encefálica, etc.), 
en la que puede aislarse el agente causal de 
sangre del paciente. 

Al final de la primera semana comienza el 
período inmune, aparecen los anticuerpos en 
suero, el cuadro clínico ya se ha delineado y 
la sintomatología se subordina a las altera-
ciones fisiológicas y algunas veces histológi-
cas, que la leptospi?a produce al acantonarse 
en los órganossindrome hepatorrenal). 

Indagando en la bibliografía sobre la noxa 
que nos ocupa, encontramos que es una en-
fermedad distribuida y estudiada en todas 
las partes del mundo, siendo numerosos los 
casos de epidemias más o menos graves. 2 5 

6 7 5 10 12 

En el año 1975, Cacchione y col., publi-
can una encuesta serológica sobre leptospiro-
sis humana en la Argentina, sobre personas 
tomadas al azar y sospechosos, y encuentran 
un índice serológico del 1 5,7% 

Otros autores ocupándose del mismo tema. 
encuentran porcentajes similares.' 

ORIGEN DE LA EPIDEMIA 

La epidemia que dio motivo a este traba-
jo, comenzó en los primeros días del mes de 
Diciembre de 1976, en la localidad de Long-
champs. partido de Almirante Brown, Pcia. 
de Buenos Aires, distante unos 30 kms. al  
SO de la Capital Federal. 

Los niños que enfermaron se bañaron en 
un zanjón que había sido construido con el 
fin (le desagotar en un río próximo, el agua 
de las inundaciones que producían las llu-
vias en una población cercana. Dicho zan- 
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jón lindaba con un criadero y engorde de 
cerdos y un tambo, quedando inconcluso, 
por lo que debido a las fuertes y frecuentes 
lluvias acaecidas en esa época, el agua lo des-
bordaba inundando el criadero y volvía a 
caer en el zanjón, arrastrando toda su sucie-
dad. 

Enfermaron aproximadamente 180 niños, 
de los cuales 96 fueron asistidos en el Hos-
pital Zonal "Lucio Mekndez" de Adrogué, y 
el resto en ci Hospital "Francisco J. Muñiz" 
de la Capital Federal. 

MATERIALES Y METODOS 

CLiN ICA 

Fueron asistidos 96 niños, que presenta-
ron sintomatología evidentemente sospecho-
sa de leptospirosis. 

14 (le ellos fueron internados, por el ma-
yor compromiso de su estado general (inten-
sa astenia, mareos, vómitos, sindronie febril 
ini portante con ni ucosaS SeCas, oliguria, cefa-
leas y signos neurológicos), estableciéndose 
control ambulatorio periódico sobre aque-
llos que presentaban algunos o todos los sín-
tomas antes mencionados, pero con menor 
jerarquía. 

De los 96 niños asistidos, 94 (97,8% 
fueron del sexo masculino y solo 2 (2,2% 
correspondieron al sexo femenino. Los 34 
internados fueron del sexo masculino. La 
edad promedio fué de 11,5 años, oscilando 
entre los 9 años (el de más baja edad) y los 
14 años (el mayor). 

El período (le internación varió entre los 3 
y II días, con un promedio de 7,5 días. 

En el grupo (le los niños internados se 
realizó un minucioso estudio clínico y de las 
alteraciones humorales, evaluadas a través 
del Laboratorio C'entral, así como exámenes 
radio y cleetrocardiográficos cuando se con-
sideró de interés. 

SEROLOGIA Y AISLAMIENTO 

Del total (le pacientes asistidos (96), fue-
ron controlados serológicamente 37 (38,5% ), 
14 de ellos internados, sospechosos todos de 
padecer leptospirosis. 

En el primer muestreo se les extrajo san-
gre por punción venosa antes de comenzar su 
tratamiento. Se recogieron 5 mis. de sangre 
en un tubo conteniendo citrato de Na al 2% 
y 5 mIs. en otro tubo sin anticoagulante, que 
se centrifugó a fin de separar el suero; a los 

que presentaron sintomatología meníngea, 
se les extrajo también LCR. 

Se hicieron luego extracciones periódicas 
en tubos sin anticoagulante, con el fin de 
evaluar la curva de anticuerpos. A cada pa-
ciente se le extrajo entre 8 y 10 muestras, 
entre Diciembre de 1976 y  31 de Marzo de 
1977. A 17 pacientes que pudieron ser loca-
lizados se les efectuó una última extracción 
entre 6 y  7 meses después del comienzo de la 
epid cm ja. 

Los tubos se mantuvieron en heladera a 4° 
C. hasta ser remitidos al laboratorio especia-
lizado, para ser procesados. 

Serología: 

Con los sueros y el L.C. R. se realizó la 
prueba (le microaglutinación en tubos para 
leptospiras, de Martin Peflit, enírentándo-
los a una batería de antígenos vivos, com-
puesta por la cepa billexa Patoc 1, y  toda la 
serie de serotipos que aconseja el Comité de 
Expertos de OMS/FAO. 

Se tomó la dilución de 1/50 o superior co-
mo título significativo, cuando el 50% o más 
de las leptospiras resultaban aglutinadas. 

Aislamiento de cepas: 

Se inocularon por vía intraperitoneal, 2 
cobayos por muestra, con 1 ml. de sangre en-
tera citratada o plasma. Al mismo tiempo se 
hicieron hemocuitivos en medio de Kerthof 
y Fletcher. Se eontroló diariamente la tem-
peratura de los cobayos, y en el momento en 
que acusaron más de 39°C, se procedió a ex-
traer sangre por punción cardíaca y realizar 
con ella hemocultivos. En los casos en que no 
se registró elevación térmica, se realizaron los 
hemocultivos al 5to.. 6to y  7mo. días, post-
inoculación. Los cultivos se mantuvieron en 
estufa a 28°C y se controlaron cada 6 a 8 
días a partir de la fecha de efectuados, hasta 
los 30 días. 

METODOLOGIA DEL TRABAJO SOCIAL 
REALIZADO 

Se tuvieron en cuenta los siguientes aspec-
tos sociales: 

1. -- Ubicación geográfica de la, comunidad 
afectada. 

2.— Características de la comunidad. 
3.— Grado de conciencia sanitaria y parti-

cipación en el tratamiento. 
4.— Influencia de los grupos de adolescen-

tes. 
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5. - Colaboración de las Instituciones de 
la zona. 

RES U LTADOS 

De los 96 niños afectados de leptospirosis, 
que fueron asistidos en el Servicio de Pedia-
tría dci Hospital "Lucio Meléndez" de Adro-
gué, ya fueran internados o tratados ambula-
toriamente, la presentación de la enfermedad 
fue la gripotifosa aiiictérica, con un período 
de incubación que varió entre 7 y  14 días. 

En el grupo de 14 niños internados la sig-
no--sintomatología predominante, estuvo 
dada por mialgias, mareos, cefaleas, adinamia 
marcada, y sindrone febril en todos los ca-
sos. Inyección conjuntival. vómitos y dolor 
radicado en hipocondrio derecho en 12 pa-
cientes. En tres niños se apreció hepatome-
galia y solamente en dos de ellos esplenome-
galia. En dos casos se comprobó complica-
ción meningo-encefáljca linfocitaria, con sig-
nología clásica y L.C.R. a líquido claro. 
(Cuadro 1). 

CUADRO 1 

PREDOMINANCIA SIGNO—SINTOMATOLOGICA 

Datos obtenidos en 14 niños intarados 

	

% 	0 	1 	2 	3 	4 	5 	6 	7 	8 	9 	10 11 12 13 14 

1 	1 	1 
MIALGIAS 	 100 

MAREOS 	 100 

CEFALEAS 	 100 	- 

Síndrome FEBRIL 	 100 

Inyección CON JUNTIVAL 	85,7 

VOMITOS 	 85,7 

DOLOR Hip. DERECHO 	 85,7 	- 

ESPLENOMEGALIA 	 21,4 

HEPATOMEGALIA 	 14,2 

Síndrome MENINGEO 	 14,2 

En el mismo grupo de niños (14 interna-
dos), los exámenes de laboratorio (Cuadro 
2) revelaron hiperazoernia en 8 casos (57% ) 
siendo el valor más elevado de 9 mgrs. por 
ciento. Aparecieron vestigios de albúmina en 
la mitad de los exámenes (50% ), encontrán-
dose eritrosedimentación acelerada en todos 
los casos (100% ), siendo el valor más eleva-
do de 100 mIs. en la primera hora. Los valo-
res de la glucemia se mantuvieron normales  

en todos los casos analizados. Tampoco se 
observaron valores elevados de bilirrubina en 
e] suero de los 14 niños estudiados. 

La evolución de todos los niños fue favo-
rable, con desaparición dc la signología ma-
yor, en general dentro de las 48 horas de es-
tablecido el tratamiento. Dos niños presen-
taron un rebrote de su fiebre en la segunda 
semana, cediendo ésta espontáneamente sin 
necesidad de recurrir a medicación al guna. El 

CUADRO 2 

LABORATORIO 

Datos obtenidos en 14 niños internados 

% 	0 	1 	2 	3 	4 	5 	6 	7 	8 	9 	10 11 12 13 14 
ERITROSEDIMENTACION 	 1 1 	1 	1 	1 

ACELERADA 	 100 

HIPERAZOEMIA 	 57,1 

ALBUMINURIA 	 50 

COAGULOGRAMA 	 0 

GLUCEMIA 	 O 
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tratamiento instituido en todos los casos fue 
Penicilina y Estreptomicina. La dosis fue de 
100.000 a 150.000 U de Penicilina por kilo-
gramo por día y entre 20 y  30 mgs. de Es-
treptomicina por kilogramo por día, por un 
término medio de siete días. 

SEROLOGIA Y AISLAMIENTO 
Se logró el aislamiento de 9 cepas de lep- 

tospira, de otros tantos pacientes. Cuatro de 
estas cepas, se aislaron por cultivo directo de 
sangre citratada en medios especiales, 'i las 
otras cinco se obtuvieron por cultivo de san-
gre extraída de cobayo por punción cardía-
ca, al Sto. día post-inoculación. Cuatro de 
los cobayos habían sido inoculados con san-
gre total y uno solamente con plasma del pa-
ciente. (Cuadro 3). 

CUADRO 3 
Aislamiento de cepas de L. pomona 

HEMOCULTIV() directo 	 4 cepas 
Cobayo inoculado con sangre 	 4 cepas 
sangre entera 

HEMOCULTIV() de 
Cobayo inoculado con plasma 	 1 cepa 

TOTAL de cepas aisladas 	 9 cepas 

Las cepas han comenzado a clasificarse, y 
por los resultados obtenidos hasta el momen-
to se ubican dentro del serogrupo de L. po-
mona. 

En cuanto a la prueba de Martin--Pettit, 
de los 37 pacientes analizados, la primera 
muestra fue totalmente negativa en siete pa-
cientes, y de otros ocho, siete fueron sola-
mente positivos a L, butembo y uno a L.ba- 

taviae, todos a título 1/50. De estos ocho en 
el segundo muestreo, dos permanecieron po-
sitivos solamente a L.butemho, alcanzando 
entre los 5 y 10 días posteriores, el título 
máximo de 1/200. De los siete sueros total-
mente negativos, seis se hicieron positivos en 
el segundo muestreo, y solo uno se mantuvo 
negativo en todos los controles posteriores, 
realizados con siete días de intervalo entre 
cada uno de ellos. (Cuadro 4). 

CUADRO 4 
Reacciones serológicas 

MUESTREO 	NEGA Ti VA S 	POSITIVAS 	SER O TIPOS 

L. hutembo 	 7 
L. bataviae 	 1 

1° 	 7 	 30 	 L. pomona 	 20 
L. pomona y 
L. icterohaemorrhagiae 	2 

L. butembo 	 2 
L. pomona 	 32 

20 	 1 	 36 	 L.pomonay 
L. icterohaemorrhagiae 	2 

Pág. 226/ Epidemia de Leptospirosis. Dr. César Augusto García y col. 



Del total de pacientes serológicamente po-
sitivos, 34 lo fueron a L.pomona (94.44%), 
con títulos que oscilaron entre 1/100 (un 
caso) y  1/15.000 (un caso). 

Excepto los dos pacientes que fueron po-
sitivos solamente a L.butembo, todos resul- 

taron positivos a L.Patoc ¡ a títulos entre 
1/100 y  1/15.000. El L.C.R., resultó negati-
vo en todos los casos. 

En el Cuadro 5 se muestran los títulos 
iniciales, los máximos alcanzados y los que 
todavía tenían a los siete meses del comien- 

CUADRO 5 
Títulos iniciales, títulos máximos y último título al séptimo mes del comienzo de la enfermedad 

para L. pomona 

Paciente Título Fecha Titulo Fecha Título Fecha 
Inicial Máximo Ultimo 

B.P. 1/500 1-1-77 1/1.000 31-5-77 11500 14-6-77 
A.J.A. 1/200 25-12-76 1/1000 5-2-77 1/200 14-6-77 
A.J. 1/200 1-1-77 1/500 31-3-77 1/1.000 14-6-77 
A.H. 11500 19-12-76 1/5.000 31-3-77 1/1.000 14-6-77 
B.O. 1/1.000 19-12-76 1/5.000 1-1-77 1/1000 14-6-77 
B.P. 113.000 19-12-77 113.000 19-2-77 1/500 14-6-77 
R.R. 1/1.000 20-12-76 1/10.000 29-12-76 1/1.000 14-6-77 
S.O. 111.000 19-12-76 1/5.000 31-1-77 11200 14-6-77 
R.C. 1/5.000 19-12-76 1/10.000 19-1-77 1/1.000 14-6-77 
T.N. 1/10.000 29-12-77 1/10.000 31-3-77 1/5.000 14-6-77 
R.O. 1/100 1-1-77 1/10.000 26-1-77 1/1.000 14-6-77 
R.B. 1/15.000 29-12-76 1115.000 13-1-77 1/1.000 14-6-77 
C.D. 1/1.000 19-12-76 1/3.000 1-1-77 1/500 2-7-77 
T.S. 1/1.000 15-1-77 111.000 31-3-77 1/500 14-6-77 
R.R. 1/200 15-1-77 111.000 31-3-77 1/1.000 14-6-77 
R.B. 1/1.000 29-12-76 1/1.000 13-1-77 1/500 14-6-77 
P.A. 11500 29-12-76 1/1000 26-2-77 1/500 14-6-77 
S.R.(*) 1/200 27-12-76 1/500 12-1-77 Negativo 21-1-77 

y poste- 
riores 

(*) Unico paciente que fue serológicamente Negativo a los 40 días después del comienzo de la 
enfermedad y en tres controles posteriores. 

zo de la enfermedad. Solo uno de los pacien-
tes se hizo negativo a los 40 días de la enfer -
medad. Dos pacientes mostraron títulos i-
gualmente altos para L.pomona y L.ictero-
haemorrhagiae al mismo tiempo. El nivel de 
anticuerpos descendió más rápidamente para 
ésta última. (Gráfico 1). 

En el Gráfico 2 se muestran los tres tipos 
de curvas de anticuerpos más frecuentes en 
los pacientes analizados. 

Por último se comprobó que no existió re-
lación entre el título del suero y el nivel de 
gravedad de la enfermedad en cada uno de 
los pacientes. 

RESULTADOS DEL TRABAJO SOCIAL 
REALiZADO 

En la población afectada por la epidemia, 
ubicada en los Altos de Longchamps, es una  

comunidad de transición entre lo urbano y 
lo rural. La comunidad es de nivel socio-
económico-cultural bajo, fonnada por mi-
graciones internas. Ediliciamente cuenta con 
viviendas en su mayoría de material sin ter-
minar de construir, con servicios sanitarios 
incompletos y se proveen de agua de pozo, 
extraída por motor o bomba de mano. Hay 
algunas casas precarias de madera o chapa. 
Las calles de la zona son de tierra y con es-
casa iluminación. 

Los pobladores trabajan en relación de de-
pendencia, principalmente como operarios 
de fábrica o en trabajos rurales o de la cons-
trucción. En algunos casos cuentan con co-
bertura social que posibilita el acceso a la re-
creación, contando la zona con la Escuela 
Primaria Nro 43. 

A través de encuestas realizadas, se pudo 
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GRAFICO Nro.1 	 - 

Curda de anticuerpos en los dos casos que dieron titulo 3lto a la vez 
a los serotipos de leptospira pomona e ícterohaemorrhagia 
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observar que la población posee escasa con-
ciencia sanitaria y desconocimiento de los 
factores que producen enfermedad. En este 
caso manifestó desconocer que las aguas 
estancadas donde se bañan habitualmente 
animales, constituyen serio riesgo Para la sa-
lud. Este mismo desconocimiento llevó en 
muchos casos, pasados los síntomas mís gra-
ves y al encontrarse en aparente buen estado 
general, a una resistencia al tratamiento y 
control evolutivo de la enfermedad. 

La epidemia afectó fundamentalmente a 
un grupo, cuyas edades oscilaron entre los 
nUeVe y catorce años, en su mayoría adoles-
centes, donde la actividad de tipo grupal ca-
racteriza esta etapa de la vida, siendo así nor-
mal la concurrencia de grupos de jóvenes y  

niños, a bañarse en aguas estancadas o de 
ríos. Como forma de recreación. Esto se da 
en un ízrupo humano con las características 
mencionadas en los ftems anteriores, con Ii-
imtados recursos económicos, dificultad por 
distancia, falta de comunicación con los pa-
dres y escaso control de los mismos, sobre 
las actividades desarrolladas por sus hijos. 

En esta epidemia se contó con la activa 
colaboración (le la Dirección del Hospital 
Zonal "Lucio Mehndez', de la localidad de 
Adrogui., cercana al foco epidémico, que PU-

SO al servicio de las tareas rcalizadas, perso-
nal médico, de servicio social y vehículos, 
posibilitando así un trabajo (le campo (le la 
comunidad afectada. 

Se contó así mismo, con la colaboración 
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GRAFICO Nro. 2 

CURVAS DE ANTICUERPO PARA LEPTOSPIRA POMONA EN 
TRES DISTINTOS PACIENTES 
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de las Escuelas Primarias Nro. 43 de los Al-
tos de Longchamps. y Nro.9 que permitieron 
ciue en sus instalaciones se establecieran 
puestos para la extracción de sangre de las 
personas afectadas. 

CONCLUSIONES Y DISCUSION 

La leptospirosis es una enfermedad am-
pliamente difundida, pero poco conocida en 
nuestro medio, sobre todo en Pediatría, lo 
que hace que cuando no se presenta en su 
forma más grave, ictérica o icterohemorrági-
ca (Enfermedad (le Weil), cursando en cam-
bio, con un cuadro proteiforme, con caracte-
rísticas de simples estados gripales, seudo-
reumáticos o meníngeos, no se piense en ella. 

Su diagnóstico serológico está sujeto a 
técnicas de laboratorio de difícil acceso en 
los medios hospitalarios habituales, por lo 
que se debe recurrir a laboratorios especiali-
zados. 

Es de tener en cuenta la perdurabilidad de 
títulos elevados en los enfermos que pudie-
ron ser estudiados a los siete meses después 
del comien,.0 de la enfermedad. Esto debe 
recurdarse para no incurrir en errores de  

diagnóstico, en los casos con serología positi-
va, haciendo además de un buen diagnóstico 
diferencial y una buena anamnesis retros-
pectiva, muestras seriadas de suero, para de-
terminar el movimiento de anticuerpos. 

En el presente trabajo se demostró tani-
bién la buena evolución que presenta la lep-
tospirosis, en algunos casos de formas anic-
téricas, así como también, hecho ya registra-
do en estudios anteriores, la predominancia 
debida a pautas culturales, en el sexo mascu-
lino en los niios. 

Ponemos énfasis en !a imperiosa necesidad 
(le elevar la cultura sanitaria de nuestra po-
blación, pues del presente estudio en su as-
pecto social, queda evidenciada una vez más 
la escasa conciencia de ciertos sectores de 
nuestra comunidad, para enfrentar proble-
mas epidemiológicos como el que flOS ocupa. 

Por último queremos remarcar que como 
resultado de los estudios epideniiológicos, 
clínicos y de laboratorio, con una serología 
netamente positiva, luego del período de in-
vasión y los aislamientos realizados, se con-
firma la etiología leptospírica de esta epide-
una. 
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NUEVA REVISTA 

Llegó a nuestras manos el N° 2 del Vol. 2 (Feb. 1981) de la Editorial J.R, 

Prous de Barcclona, la nueva publicación Métodos Terapéuticos diagnós-
ticos de Actualidad". 

(M.t.a. Pediatría) que con resúmenes en español dá al médico muy atareado, 
un panorama al da de artículos seleccionados de las revistas del mundo cíen 
tífico, vinculados a la Pediatría. A 20 resúmenes de trabajos importantes y 
de actualidad sobre distintos aspectos de la medicina del niño - fáciles de 
leer -, se agrega un completo e importante trabajo sobre "Algunas nuevas va-
cunas para uso en la Infancia" de Geoffrey H. Kalish trabajo muy informati-
vo sobre las nuevas investigaciones en ese campo. 

Hoy, por múltiples razones, no se puede continuar ni la suscripción ni la lec-
tura a tantas revistas que salen sobre la especialidad, este aporte de m.t.a. si-
milar a las que se publican en alemán, inglés y francés, da a los lectores his-
pano parlantes una oportunidad de que el médico joven y el veterano, pue-
dan actualizar su información panorániicamente y en proíundidad yCfldO al 
artículo original, citado al pie del resumen y recurriendo a la Revista señala-
da, en las bibliotecas a su alcance. Hoy la sede central de la Sociedad Argen-
tina de Pediatría con su nueva fotocopiadora en su Biblioteca puede ser apro-
vechada por sus estudiosos socios; cuando ven una cita bibliográfica. 

A. Chattás 
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EDUCACION MEDICA 

Dr. HUMBERTO J. NOTTI 
Profesor Titular 

Clase inaugural al cumplir sus Bodas de Plata 
la Cátedra de Medicina Infantil de la 

Facultad de Ciencias Médicas 24 de Marzo 
de 1956-1981 

Mendoza - República Argentina - 1981 

Mis queridos Colegas y amigos: 
Mis queridos futuros Colegas: 

EL NIÑO - LA FAMILIA - EL MEDICO 

Un día corno éste, hace un cuarto de siglo, pro-
nunciaba en el Aula Magna de la Facultad de Medi-
cina en el Hospital Central, mi primera clase inaugu-
ral de la Cátedra de Medicina Infantil de nuestra 
querida Universidad Nacional de Cuyo, COfl la pre-
sencia de autoridades Universitarias, alumnos e invi-
tados especiales. 

Como Uds. saben, la Universidad Nacional de Cu-
yo se fundó en nuestra provincia en el año 1939, y 
la Facultad de Medicina a] finalizar 1950, iniciando 
sus activiades en 195 1. 

Antes de avanzar deseo agradecer a todos los que 
me acompañaron durante los dieciocho años al fren-
te de la Cátedra en febril actividad en favor del niño, 
y a todos los que facilitaron nuestra tarea: jefes y 
demás médicos de los diferentes servicios y a los 
Sres. Directores del Hospital "Eniilio Civit", corno 
así también a las autoridades sanitarias de la provin-
cia, y a todas las autoridades de la Facultad de Me-
dicina y de la Universidad Nacional de Cuyo. Por su-
puesto que les rindo cordial homenaje a los Profeso-
res que me sucedieron al ser designado Profesor Ti-
tular Emérito de la Universidad Nacional de Cuyo. 
Ellos son los Profeso?es Dres. Alfonso Ruiz López. 
José Lentini y el actual profesor Dr. Francisco Sevi-
lla. 

Al iniciar su actividad nuestra Cátedra en 1956, y 
partiendo del punto cero, se planifica la labor por 
cumplir. Materialmente no teníamos nada, pero es-
piritualmente teníamos una gran vocación de servi-
cio al niño, la madre y la familia, vale decir a la célu-
la fundamental de todo país, y eso no sólo los que 
iniciarnos la tarea, sino también los que luego se in- 

corporaron a esta gran empresa que nos tocaba en 
suerte realizar y promover en nuestra querida Men-
doza. 

Recordaré brevemente algunas de las cosas que 
dije en mi primera clase inaugural. 

"Llego a esta Aula Magna con el honroso título 
de primer profesor de Medicina Infantil en nuestra 
Facultad. Esta, la clase inaugural, tiene por misión 
deciros de mis inquietudes y esperanzas, de mis du-
das e ilusiones, del camino recorrido en favor del 
bienestar del niño, de la mdre y de la familia, y de 
lo mucho que aún falta por recorrer. 

He meditado profundamente sobre la responsa-
bilidad que adquiero ante mis conciudadanos al ha-
cerme cargo de esta Cátedra, y si la he aceptado, es 
porque aún creo encontrarme con energías suficien-
tes para seguir luchando desde ella en favor de la cé-
lula fundamental de mi querida Patria, continuar 
orientando el alma y la mente de las madres, los ni-
ños y los jóvenes, a cuyo lado he convivido buena 
parte de mi existencia". 

Después de una serie de otras consideraciones 
que por razones de tiempo no puedo repetir hoy, 
decía: "deseo hacer algunas reflexiones sobre lo 
que es la medicina, ya sea corno ciencia, como pro-
fesión o como arte". 

En la medicina como ciencia, asombran los pro-
gresos tanto teóricos como prácticos. Recordemos 
que en la última década del siglo pasado, era pas-
teuriana, se desconocían los rayos Roéntgen, los 
conceptos de alergia y anafilaxia, la transmisión de 
enfermedades por picaduras de insectos; no se prac-
ticaba la punción lumbar, etc. 

A comienzos del siglo XX una serie de adquisicio-
nes facilitan la labor del médico: hormonas, electro-
cardiogramas, piclografías, colecistografías, radio-
terapia; anafilaxia, etc., y en estás últimas dé- 

Profesor Titular Emérito de la Universidad Nacional de Cuyo. 
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cadas grandes epidemias y endemias desaparecen, se 
lucha contra el hambre, se adquieren nuevos conoci-
mientos sobre etiología de enfermedades y sobre fi-
siopatología, y en los últimos lustros se hacen pro-
digiosos descubrimientos en genética, se demuestra 
la estructura química de los genes, la importancia 
del D.N.A. y sus mutaciones, el código genético, el 
lenguaje y clave genética, se estudia una patología 
molecular y social, etc., a todo lo cual deben agre-
garse todos los otros conocimientos técnicos y cien-
tíficos, que ayudan grandemente al diagnóstico y 
tratamiento de enfermedades. 

Si en vez de referirnos a la medicina como cien-
cia, lo hacemos como profesión o arte, las cosas 
cambian sustancialmente, y es por ello que las uni-
versidades y el Estado deben preocuparse muy es-
pecialmente de la formación del médico, desde el 
punto de vista moral y estético. 

En esta clase no me puedo ocupar in extenso de 
este importante problema que tiene por origen múl-
tiples causas, pero sí quiero recordar, sobre todo a 
los alumnos, que la sociedad nos da un mandato pa-
ra que cuidemos con honor, su salud, dando así tes-
timonio de nuestro amor a la profesión, al prójimo 
y a la humanidad entera. 

No debernos olvidar que la medicina es una pro-
fesión de deber y de sacrificio. El médico no sólo 
debe saber mucho y estudiar permanentemente, si-
no que el ejercicio de su profesión le exige "asistir" 
al semejante. El Profesor Orgaz, como tantos otros 
autores (Lain Entralgo. Rof Carballo, etc.) han iii-
sistido sobre este fundamental e insoslayable con-
cepto. Orgaz ha dicho: debe tener "Vocación de 
Asistir", pues sin ella no hay médico ni medicina 
verdaderos, pues saber y curar aislados son frustra-
ciones, vocaciones inniaduras, sin adultez ni pleni-
tud. Asistir es la exigencia primera y última que im-
pone la medicina a quien la ama. 

Asistir: ad-sistere: detenerse junto al otro, pero la 
proximidad debe ser comprensiva y solidaria. Esta-
mos al lado de un amigo, de un ser que amamos, y 
no solamente un cliente. 

El creador de la medicina científica, objetiva y 
racional, Hipócrates, que vivió 460 años antes de 
Cristo, nos ha legado principios que son iflCOflfllOVi-

bies y que ningún médico ni estudiante debe olvi-
dar. La observación y el examen cuidadoso del en-
fermo, con permanencia continuada a SU lado, que 
para muchos ha sido reemplazado por exámenes de 
laboratorio, rayos X. etc., debe volver a hacerse car-
ne en todos los que tenemos la enorme y honrosa 
responsabilidad de la salud y de la vida de nuestros 
semejantes. 

Esta relación médico-enfermo, es quizás el pro-
blema más importante que se aborda en los grandes 
eventos científicos y de mayor jerarquía en el mun-
do actual. Lord Horder dice que "la medicina exito-
sa es conocimiento tocado con simpatía". El enfer-
mo busca siempre en el médico, más que al técnico, 
al amigo, al semejante que se arrime a él sin intere-
ses bastardos. Le confía el cuidado de su cuerpo y le  

entrega sin reticencias, tarde o temprano, todas las 
excelencias y todas las miserias que guarda en los 
más profundos rincones de su alma. Si no se llega a 
esta íntima Unión espiritual con los enfermos, no se 
ejerce la verdadera medicina. Si se consigue del en-
ferino esta entrega espiritual y no se responde a ello 
con nobleza, ni se le retribuye dándose generosa-
mente, se comete un acto de infidelidad delezna-
ble. El objetivo primordial del hombre que abraza la 
carrera de médico debe ser el de hacer el bien a sus 
semejantes; el goce de la gloria, el propósito de lu-
cro, el afán de investigación científica podrán venir 
después por añadidura, pero nunca deberán ser mo-
tivos principales, ni estarán en pugna con aquél. 

Todo lo que hemos dicho demuestra que el más 
hondo fundamento de la medicina es el amor, pero 
sienipre más amor al hombre que a la ciencia, y que 
nuestro quehacer diario no es sólo curar las enferme-
dades, sino fundamentalmente al hombre como un 
todo armónico y unitario. 

Sabréis disculpanne sobre estas disquisiciones 
acerca de la misión del médico, comentarios dedica-
dos a los futuros colegas, para iniciar unas considera-
ciones sobre la forma que ha encarado nuestra Cáte-
dra la enseñanza de la Pediatría. 

En ella han hecho el internado alrededor de mil 
alumnos, y un buen número de ellos se han dedica-
do a la medicina del niño, ejercen su profesión en 
todo el territorio de la provincia y de otros estados 
argentinos, aplicando los conocimientos adquiridos 
en diversos Centros Maternos Infantiles. donde el 
número de niños que concurren es cada vez más nu-
meroso; las madres están satisfechas de la atención 
recibida, y la mortalidad infantil ha disminuido en 
forma significativa. Por supuesto que no ignoranlos 
que la buena asistencia médica no es la única causa 
de descenso de dicha mortalidad. 

Comprendiendo la importancia de la salud inte-
gral del niño en el bienestar, desarrollo y progreso 
de la comunidad, la Cátedra ha insistido e insiste 
con vehemencia, sobre la forma de eneseñar esta dis-
ciplina, que aún hoy para muchos es una especiali-
dad, sin querer comprender que es Clínica Madre, 
como lo es Clínica Médica o Quirúrgica, con todas 
las especialidades que ellas tienen, y aun más si agre-
gamos a ello el crecimiento y el desarrollo, desde la 
concepción del nuevo ser. 

El quehacer del Pediatra trasciende el presente 
para proyectarse en cada caso al destino de una ge-
neración, por lo cual este profesional, si es cons-
ciente de su deber social, no sólo debe tener vastos 
conocimientos médicos y extramédicos, sino espe-
cialmente calidad humana y gran cultura. 

Para ejercer con éxito nuestra profesión debemos 
recordar que el niño es una unidad armónica biopsi-
coemocional y social; que debemos 'ocuparnos de 
higiene mental, y de adaptación social del menor, de 
educación y preparación de los padres para cumplir 
con eficiencia su trascedente misión, por lo cual 
ellos deben conocer las necesidades fundamentales 
de sus hijos. 
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El amor materno y la relación entre madre-niño 
como o demostró entre otros Bowiby, es indispen-
sable para un nonnal desarrollo y crecimiento inte-
gral del hijo, Por ello el pediatra debe conocer la 
importancia del hogar, y la funcionalidad de la fa-
milia donde debe cnarse el niño. 

Hemos insistido ante nuestros alumnos que el 
médico permanentemente tiene que ser educador de 
los padres, de los maestros y de la comunidad donde 
vive y se desarrolla el niño, pues el hogar, la escuela 
y los diferentes suhgrupos sociales, son las bases in-
dispensables donde se forma la personalidad del me-
nor. La enseñanza de los padres es disciplina básica 
en favor de la cultura dc la comunidad, y de la paz, 
justicia y amor sobre la tierra, pues no debemos ol-
vidar que la madre es la primera, permanente y prin-
cipal educadora. 

Desde tiempos inmemoriales se ha insistido sobre 
la importancia de dar vida plena a todos los niños. 

El proverbio de Salomón, hijo de David, rey de 
Israel, dice: 

"Enseña a los niños el camino en que deben andar. 
y hasta el fin de su vida no se desviarán de él". 

Pascal, en el siglo XVII dijo: 
"Desde el nacimiento hasta los cinco años hay to-

da una vida, y desde los cinco años hasta la muerte 
sólo queda un paso". 

Con ello demostraba la importancia y trascenden-
cia de la edad preescolar, donde se forma la persona-
lidad del hombre del futuro, y por ello haré hincapié 
en que el niño no es un hombre en miniatura, sino 
el padre del futuro hombre, que está en el niño de 
hoy. 

Continuando con algunos aspectos de la labor en 
la Cátedra en este cuarto de siglo, hemos insistido en 
que junto a la medicina curativa, todo méditco debe 
tener inquietud sanitaria y social; que debe conocer 
la realidad médica, social, cultural y económica del 
medio en que actúa que debe tener concepto claro 
de lo que significa organización y desarrollo de la 
comunidad, donde el esfuerzo de una población se 
suma a la de su gobierno para mejorar las condicio-
nes que dan el bienestar a todos; que siendo el niño 
el mejor recurso de toda nación, sus clases dirigen-
tes no sólo deben preocuparse del desarrollo eco-
nómico, sino especialmente del desarrollo de la per-
sonalidad somática, psicoemocional, moral, espiri-
tual y social del individuo, empezando, por supues-
to, por el niño. 

Nuestro médico poeta, Ricardo Gutiérrez, dijo: 
"Hay que salvar desde la cuna el porvenir de la Pa-
tria". 

6Aprenderemos los argentinos alguna vez, esta 
verdad inconclusa? 

Como bien dijo hace 126 años José Manuel Es-
trada "La suerte de los pueblos se manifiesta en los 
comicios electorales, pero se decide en la familia y 
siendo niños". América Latina es un ejemplo típi-
co de ello. 

También hemos puesto énfasis en que los pro-
blemas de conducta del menor, son en gran medi- 

da, expresión de la funcionalidad del hogar; que los 
factores auténticos de desarrollo de los pueblos es-
tán en los propios individuos, que son los que 
aprenden, captan y realizan los cambios, en con-
tradicción con los que pretenden que las leyes y dis-
cursos, por si solos, realicen ese milagro. Por lo tan-
to debemos salvar a la infancia, dándole la vida ple-
na que se merce. para tener así en el futuro, hom-
bres sanos de cuerpo y espíritu. 

Hemos hecho conocer el valor de la medicina re-
habiitativa, donde no sólo el médico trata de salvar 
una vida, sino que luego, si ha quedado discapacita-
do, debe rehacerle el sitio perdido en la sociedad. 
Para lograr ello hemos llevado a la práctica el traba-
jo en equipo, lo que significa integración de funcio-
nes que desarrollan diversas técnicas, a través de un 
programa planificado, que persigue objetivos con-
cretos. Por supuesto que el equipo es ante todo un 
grupo psicológico. 

Además la Cátedra ha mantenido relaciones cor-
diales con gran número de otras Cátedras de Medici-
na del mundo; hemos conseguido becas para nume-
rosos médicos de Mendoza, hemos llevado la repre-
sentación de nuestra Universidad, y aun de la pedia-
tría argentina,a Congresos internacionales, y nuestra 
tribuna ha sido ocupada por prestigiosas figuras na-
cionales e internacionales, en clases, cursos y cursi-
llos; hemos organizado Seminarios, Jornadas y Con-
gresos; nuestros trabajos han tenido el honor de ser 
publicados en revistas nacionales y extranjeras; he-
mos ocupado tribunas científicas en varios departa-
mentos de Mendoza, qn casi todas las provincias de 
nuestro país, y de varias naciones hermanas, tanto 
cii América como en Europa. Pertenecemos, corno 
Miembro de Honor, o Correspondiente,a buen nú-
mero de Sociedades de Pediatría de América. 

Junto con el Profesor Guillermo Martínez, y to-
dos los integrantes de la Cátedra hemos fundado el 
"Centro de Guía Infantil", Escuela de Padres, Ho-
gares Sustitutos; hemos dictado cursos de Puericul-
tora para madres y maestras, y conferencias de ex-
tensión universitaria por radio, T.V., y en muchísi-
mos establecimientos educacionales. 

Como, desgraciadamente, las importantes armas 
que nos brinda la terapéutica que hoy manejamos han 
hecho que gran número de médicos subestimen la 
capacidad de defensa del organismo, insistimos per -
manentemente en que al estudiar al enfermo debe-
mos tener en cuenta la multiplicidad de factores que 
frecuentemente hacen perder la salud de la persona 
y que en todos los casos debemos evitar la polifar -
macia, y recordar ese inmenso capítulo que se llama 
iatrogenia, que en el niño, sobre todo el prematuro 
y el lactante, pueden comprometer seriamente sus 
vidas. 

También desde 1962 hemos roto con el tabú de 
la enseñanza de la sexología, tanto en la Cátedra co-
mo en cursos y cursillos para maestras, padres yjó-
yenes. 

En este breve rsumen he querido expresar algo de 
lo que ha hecho la Cátedra hasta el momento, y si 
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bien ello nos demuestra que hemos trabajado con 
ahinco y pasión, no nos deja satisfechos, pues muchos 
más hubiéramos podido hacer, si hubiéramos teni-
do los medios para ello. 

De acuerdo con nuestras posibilidades, seguimos 
luchando por cl bienestar del niño como persona hu-
inana, por considerarlo el mejor recurso de la Na-
ción. 

Mis amigos: 
('orno en la Grecia eterna, hace un cuarto de siglo 

encendí una antorcha que fue entregada sucesiva- 

mente a varias manos que me sucedieron, siempre 
luminosa y ardiente; fue vehículo de paz y bienes-
tar, y todo ello en forma de amor al niflo, cuyo fer-
voroso cuidado desde la concepción, será el único 
que sacará del caos al mundo en que vivimos. 

Y para terminar, parodiando la declaración de la 
Unesco, diré;- "puesto que las guerras nacen en la 
mente de los hombres, es en la mente de los niños, 
donde debemos erigir los baluartes de la paz". 

Entonces: ¡Salvemos la infancia! 

"Enfermedades Metabólicas en la Infancia" por 
Leonard Sinclair. Ed. Espaxs S.A. publicaciones 
médicas Barcelona. Distribuidores Editorial Celcius 
B.A. 1 Vol, de 644 págs. 1981 - 

La multifacética Pediatría actual tiene dos puntas 
de lanzas en sus avances, la Pediatría Social y Eco-
lógica por un lado y la Pediatría química, molecu-
lar y genética por el otro. 

El Pediatra Clínico debe conocer los aspectos fun-
damen tales de ciertas patologías para detectarlas y 
pedir en tiempo la colaboración de los especializa-
dos. 

Al reducirse en muchos países las patologías infec-
ciosas y nutricias, se ponen en evidencia más en-
fermedades que interesan no solo al clínico, sino a 
los genetistas, endocrinólogos, inmunólogos, orto-
pedistas como a los que se ocupan de la rehabili-
tación y medicina comunitaria. La bioquímica 
práctica y la investigación se refleja ampliamente 
en este volumen y será de gran ayuda a todos los 
implicados en estos estudios. 

Los pediatras; como decía Brennemaner, estamos 
en las primeras líneas de un diagnóstico tempra-
no, y esta afirmación tiene mayor valor en las en-
fermedades metabólicas. Este acto precoz, implica 
usar temprano muchos tratamientos o regímenes, 
que en las enfermedades de este tipo usados tar -
díamente, no resultan eficaces. 

El autor refleja en este tomo su larga experiencia 
adquirida en ci Servicio que dirige sobre Pediatría 
Metabólica en el St. Sthephan's Hospital en Chel-
sea de Londres. 

Es un libro didáctico, ameno y fácil de leer; está 
dividido en 3 secciones. La primera sobre generali-
dades sobre estos temas, la segunda sobre manifes-
taciones clínicas, con todos los problemas meta-
bólicos comunes en Pediatría y la tercera, que pre- 

senta la innovación de hacer nuevos enfoques dc 
los errores innatos del metabolismo. 
El abrumador progreso de la Medicina en general 
y de la Pediatría en especial, hace imposible man-
tener el ritmo de una buena información sobre es-
tos temas, sin embargo desde los trabajos de Archi-
bald Garrod a comienzo de siglo y la actualización 
de Hsia y Hsia a mediados del mismo, hoy hay una 
mayor información de lo que representa para el pa-
ciente y su familia una falla metabólica; en especial 
en su terapia, control dietético, y el crecimiento y 
desarrollo de estos niños con sus implicancias so-
ciales y educacionales. 

El despistaje de estas enfermedades en el recién na-
cido compromete al obstetra, al genetista y al neo-
natólogo. 

La necesidad de un diagnóstico prenatal con un 
buen conocimiento de las enzimas en todas sus va-
riantes y los caracteres que el clínico debe apren-
der a reconocer en el C. y D.; en el cráneo, cara, 
ojos, manos, piel, huesos, alteraciones dentales, au-
ditivas, como el daño cerebral de distinto grado, 
que aparecen en parte o en conjunto. 

Los capítulos de la acidosis y alcalosis metabólica, 
de la Hipoglucemia, del calcio y vitamina D, son de 
una claridad y extensión útiles para quienes desean 
profundizar sobre esos temas. 

Los capítulos sobre transtornos del transporte acti-
vo, sobre metabolismo intermedio y del excesivo 
acúmulo, (Tesaurismosis) son muy ilustrativos. 

Esta excelente obra de 644 págs. bien impresas con 
numerosos gráficos y esquemas será de gran ayuda 
para diferenciar tantos sindromes innatos en Pedia-
tría ú errores congénitos del metabolismo (E.C.M.) 
cuya proporción global es alta; así en EE.UU. de 
Norteamérica investigando los R.N. vivos los más 
comunes ECM alcanzan al 30 por 1 00.000— y 
aquí no debemos estar lejos de esta realidad. 

Alberto Chattás 
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NECROLOGICAS 

Dr. JORGE D. CAPURRO + 

Dolorosamente sorprendidos por su im-
prevista muerte, que lo sorprende en plena 
actividad, eVOCamOS con profundo seilti-
miento de tristeza a quien fuera hasta ayer 
dilecto amigo y compañero (le tareas. 

Es que recordar a] Dr. Jorge ('apurro im-
plica refcrirse al hombre de bien, al perfecto 
caballero en quien se conjugaba, junto a su 
distinción y simpatía, el don de captar ami-
gos a los cuales brindaba todo su afecto. Po-
seedor de una sólida cultura y lector infati-
gable, lo recordamos en su escritorio provis-
to (le una selecta y nutrida biblioteca, don-
de muchas veces nos deleitó con su profun-
do conocimiento sobre nuestro pasado his-
tórico y político. Devoto del ciimplimien-
to del deber, le agradaban el orden y la (lis-
ciplina, virtudes con las cuales desernpeñó 
con dedicación y eficiencia ejemplares to-
dos los cargos de la prolongada trayecto-
ria en su querido Hospital de Niños donde 
supo granlearse el respeto y estima de todos 
aquellos que compartieron su diaria tarea 
hospitalaria. 

Ingresado al Hospital en el año 1928 co-
mo Practicante honorario, se agrega al cul-
minar sus estudios como médico a la Sala 1 
en el año 193 1 en la que cumplió toda su ca-
rrera hospitalaria, hasta ocupar la Jefatura 
durante los años 1959 a 1961. 

Esta prolongada actuación en el Hospital de 
Niños le permitió, a la vez que acrecentar y  

profundizar sus conocimientos, plasmar en él 
al clínico sagaz y criterioso frente a los pe-
queños pacientes. 

Su permanente contribución al Hospital 
quedó rellejada en su actuación como coor-
dinador del Comité de Auditoría Médica, 
Coordinador del Comité de Normas y Proce-
dimientos Pediátricos, Secretario de redac-
ción de la Revista y miembro del Comité de 
Documentación Histórica del hospital de Ni-
ños "Ricardo Gutiérrez". 

Asimismo su inquietud científica se tradu-
jo en numerosos trabajos y comunicaciones a 
Jornadas y Congresos del país y del extranje-
ro. 

Pero su actividad no se limitó solamente al 
ámbito del Hospital, sino que profundarnen-
te comprometido con los ideales de la Socie-
dad Argentina ile Pediatría, dedicó gran par-
te (le su tiempo a colaborar en la misma. 

Desempeñó el cargo de Secretario General 
y posteriormente integró la Subcomisión de 
Estatutos y Reglamentos y el Tribunal de 
Evaluación Pediátrica en los que por la cor-
dialidad de sus sugerencias, sensatez de sus 
opiniones y el sentido ético de sus interpre-
taciones, ha dejado un recuerdo imborrable 
en todos aquellos que tuvieron el privilegio 
de trabajar junto a él en la tarea societaria.. 

Su inesperado deceso nos ha privado de su 
1)reseflcia física, pero nos quedará por siem-
pre el recuerdo de su calidez humana y hom-
bría de bien, 
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PREMIO 70 ANIVERSARIO S.A.P. 
"Dr. JORGE D. CAPURRO" 

La Sociedad Argentina de Pediatría instituye por ésta única vez 
el Premio 70 Aniversario S.A.P. "Dr. JORGE D. CAPURRO", al 
mejor trabajo presentado al ler. CONGRESO RIOPLATENSE 
DE PEDIATRIA y en homenaje al destacado pediátra que brin-
dó su inteligencia y sus esfuerzos al engrandecimiento de nues-
tra Sociedad. 

Podrán optar a dicho Premio, los trabajos que se presenten al 
Congreso y que se inscriban expresamente al mismo en la Secre-
taría de la Sociedad, hasta el día 16 de Noviembre de 1981 a las 
20 horas. 

El Jurado estará integrado por tres (3) Miembros designados por 
la Comisión Directiva de la S.A.P. 

Los autores entregarán tres (3) ejemplares, escritos en hojas ta-
maño oficio, a máquina a doble espacio, o impresos. La icono-
grafía podrá constar solamente en el original. Será condición 
excluyente que los trabajos sean inéditos y presentarse en idio-
ma castellano. 

El premio consistirá en diploma a cada uno de los premiados y 
(PESOS DOS MILLONES) $ 2.000.000.- en efectivo para el au-
tor o los autores del trabajo. 

Será entregado en el Acto de Clausura del ler. CONGRESO 
RIOPLATENSE DE PEDIATRIA. 
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RESUMENES BIBLIOGRAFICOS 

HIPERBELIRRUBINEMEA EN HIJOS DE MADRE 
DIABETICA 
Pediatrics: (Ecl. Española) Keith J. Peevy 
Volumen 10 N 3 Pág. 201 

Se estudiaron 24 RN hijos de madre dia-
bética iflSUlinO dependientes ;  15 de ellos pre-
sentaban PAEG y los 9 restantes PEE.G. Co-
mo control se escogieron 24 niños RN con 
PAEG. 

A las 12 horas de vida el valor medio de 
hilirrubina sérica fue similar en los 3 grupos. 

A las 60 horas de vida se observa un valor 
medio de 12,3 ± 2,1 mg/IOOml en los hijos 
de madre diabática con PEEG, lo cual fue 
más elevado con respecto al valor medio de 
7,6 ± 3,9 mg/lOO ml observado en los hijos 
de madre diabática pero con PAEG y de 7,8 
± 2,8 mg/lOO ml en los RN de control. 

l'ambién los valores máximos de bilirrubi-
na fueron significa tivamen te mas elevados en 
los hijos de madre diabática con PEEG al 
compararlos con los otros dos grupos, por lo 
cual también fue mayor el porcentaje de ni-
ños del 1° grupo sometidos a luminoterapa. 

A su vez el porcentaje medio de carboxi-
hemoglobina, que fue utilizado como indica-
dor de la presencia de hemolisis, presentó 
una elevación significativa en los hijos de ma-
dre diabática con PEEG. 

Se observó 1 caso de isoinmunización 
A130 en los hijos de madre diabática con 
PAEG. No se observó ningún caso de incom-
patibilidad Ru. El aporte de líquidos y la 
pérdida de peso a las 72 horas de vida fue si-
inilar en los 3 grupos. 

Esür levy 

ARTRITIS PURULENTA DE LA ARTICULACION 
SACROILIACA EN PACIENTES 
PEDIATRICOS 

Pediatrics. (Ed. Española) URS B. Schaad, 1980, 
Vol. 10,3, 166. 

Se revisan las manifestaciones clínicas, es- 

tudios diagnósticos y tratamiento de la sa-
croilitis purulenta de 77 pacientes pediátri-
cos. 

Los enfermos se dividieron en 3 grupos: 
- 18 pacientes de la era preantibidtica, 

II - 53 pacientes de la era prcantihióiica 
III - 6 casos estudiados en I)allas entre 

1960 y 1979. 

Hallazgos clínicos 

Edad media JO años. La relación entre va-
rones y niñas fue de 2: 1. Existían anteceden-
tes de traumatismos en el 10% de infecciones 
de piel y faringitis 12% . El comienzo fue 
agudo en la tercera parte de los casos El sín-
toma principal fue el doloi generalmente re-
ferido a la nalga, cojera en el 94% y  dolor 
ciático radicular en el 39% . La exploración 
física revelaba sensibilidad al tacto rectal y a 
la palpación Profunda del abdomen inferior. 
Tcrnp, media de 38.4C al ingreso. 

Hallazgos de laboratorio: 

Eritrosedimentación, valor medio de 75 
mm en la 1 0  hora y recuento de blancos va-
lor medio superior a 10.000 mm d . 

Hallazgos radiológicos 

En las 2 / 3 partes fue negativo al comien-
zo pero después de 2 a 6 semanas de evolu-
ción, en el 95% se observó esclerosis y des-
trucción lítica. 

Hallazgos gammagráficos: 

Se realizó en 24 casos. En 23 de ellos se 
observó un aumento de la captación de ra-
dioisótopos en la articulación afectada. 

Microbiología 

Se estableció etiología bacteriana en el 
57% o sea 44 casos de los cuales 40 fueron 
por Staphylococcus aureus. 

Trata miento: 

A 55 niños se les realizó intervención qui- 
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rúrgica, a 6 punción y aspiración de la articu-
lación. Se realizó antibioticoterapia a todos 
los niños tratados desde 1941 A 190/0  se les 
cfectuó inmovilización con f'ru1a. 

Mortalida(1 

Dci 30% en la era preantibiótica. Luego 
no se ha observado defunciones por esta en-
ferniedad. 

Esther Levy 

VACUNACION FRENTE A LA RUBEOLA. 
ESTADO PRESENTE Y PERSPECTIVAS 
FUTURAS 

[Jan pasado 16 años desde que tuvo lugar 
en Estados Unidos la última y más importan-
te epidemia de rubeola. previamente apai'e-
cían brotes de esta enfermedad cada 6 a 9 
años: y esto se debió a que a partir de 1969 
fue aprobada y comercializada la vacuna 
contra la rubéola a virus vivo y atenuado: en 
ese momento la estrategia para el control de 
la enfermedad y de la rubéola congénita per-
seguía 2 objetivos: 1) VACUNACION RUT!-
NARIA a todos los lactantes y niños antes 
(le la pubertad ;  2) VACUNACION SELEC-
TIVA: a adolescentes y mujeres en edad de 
procrear. 

El primer objetivo que permitió prevenir 
la aclosión de futuros brotes epidémicos de 
rubéola y los desastrosos efectos (le los mis-
mos se ha alcanzadono ha habido más epi-
demias y por otro lado ha habido una dismi-
nución progresiva de los casos comunicados 
de rubéola y rubéola congénita. 

El 2 1  objetivo de vacunación selectiva 11a 
sido un fracaso ya que la mayor parte de los 
adultos no participan de dichos programas. 

No obstante la amplia experiencia acumu-
lada durante la última década ha proporcio-
nado pruebas de que es posible el control de 
la rubéola al mismo nivel que la difteria o la 

ol ioinie ti t is. 
El poder inmunogénico de la vacuna de la 

rubéola supera el 90% Se cree que los mejo-
res resultados obtenidos frente a la difteria y 
a la polio se deben en parte al hecho de que 
se administran dosis múltiples y ante esta 
forma de actuar es poco probable qe apa-
rezcan fracasos a la misma. En contraste con 
este hecho en la vacunación contra la rubéo-
la se ha preconizado una dosis única y de es- 

ta forma cerca de un 10 a 15% de las perso 
nas vacunadas pueden considerarse como fra-
casos de inmunización. Si esta tendencia pro-
sigue de casi 3 millones de niños que nacen 
cada año unos 300 niil no estarán protegidos 
y este grupo junto con los no vacunados for-
mará el segmento de la población adulta sus-
ceptible. 

Por lo tanto lo más adecuado para el con-
trol cJe la infección rubeólica y de la rubéola 
congénita sería indicar 2 dosis de vacuna, 
idealmente la 1° a los 15 meses y la 2° en el 
momento del ingreso del niño a la escuela. 
Para los niños que reciben la primera dosis al 
ingresar a la escuela repetir la misma al alcan-
zar el 4° o 5° grado y ya que el programa de 
la rubéola y el sarampión son en esencia 
idénticos ambos pueden ser llevados a cabo 
en forma simultánea. 

Pediatrics, VoI.9 N 6. 

1980 Dra. Mangiante 

PAPEL DEL PEDIATRA EN EL TRATAMIENTO 
DEL NIÑO MALTRATADO 

Resultados de un estudio de ámbito nacional. 
Atine Harris Cohn (Pag. 83) 

En este artículo se exponen las conclusio-
nes de la "Primera Evaluación Nacional del 
Programa (le Abuso de Niños". 

En la misma se estudiaron 1 ¡ programas 
durante tres años. La premisa principal en 
todos ellos, además (le prestar la asistencia 
inmediata al niño maltratado, consistió en 
evitar o disminuir futuros abusos. 

Las conclusiones resultaron en general de-
salentadoras. ya que con respecto a este últi-
mo punto, solamente dismunuyó el mal tra-
to en un 42°i . Además no hubo diferencias 
significativas en los resultados de los distin-
tos programas. salvo una ligera mejoría en 
aquellos en que se incluyó ayuda no profe-
sional como la asociación "Padres Anóni-
mos". 

Otra de las conclusiones fue qUe el mejor 
parámetro (le los evaluados para predecir la 
mayor probabilidad de reincidencias fue la 
gravedad inicial del maltrato. 

Finalmente se refiere al papel del pediatra 
en el problema quien. además de ser el que 
generalmente detecta el caso y presta el tra-
tamniento médico de las lesiones, podría par-
ticipar activamente en el "programa de asis-
tencia", dada la vinculación más estrecha 
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signos neurológicos. Se fue normalizando en 
4 meses. La evolución fue buena. 

que cuenta con la familia y la posibilidad de 
contactos permanentes para detectar reinci-
den cias - 

María C. Guido 

Pcdiatrics(Ed.Española) Volumen 9 N°2 febrero 1980 

HIPERTENSION INTRACRANEAL TRAS EL 
TRATAMIENTO DE LA FIBROSIS 
QUISTICA 

E. Roach y S. Hendricks Sinal.Department of Neu-
rology and Pediatrics, Bowman Gray School of Me-
dicine, Wake Forrest University, WINSTON SALEM J  
NORTH CAROLINA. PEDIATRICS. Vol.10 N°4 
1980 

Recientemente hemos observado dos pa-
cientes que desarrollaron una protrusión de 
fontanela anterior poco después de haber si-
do tratados de una fibrosis quística. Ambos 
pacientes se hallaban asintomátjcos. 

Caso 1. Niño de cuatro meses de edad que 
fue ingresado por presentar una detención de 
la curva ponderal con vómitos y diarrea iii-
termitente. En el examen clínico se observó 
palidez y escaso tejido celular subcutaneo. Sin 
signos de déficit de vitamina A. A los cinco 
días se le diagnostica fibrosis quística al en-
contrar elevados niveles de Cloro en el sudor 
en dos determinaciones sucesivas. Se inició 
tratamiento con la administración oral de en-
zimas pancreáticas y vitaminas. Al día si-
guiente se observó que la fontanela anterior 
era prominente, apesarde que el resto del exa-
mnen neurológico era normal. Sólo se había 
administrado urla dosis de vitamina A. La 
P.L. fue normal y la presión fue de 320 mm 
H20. La Tomografía Computada no eviclen-
ció ninguna alteración. 

La fontanela se normalizó gradualmente 
en 3 días y fue dado de alta. La evolución 
del niño fue normal. 

Caso 2: Niña de 9 semanas de vida que iii-
gresó con similar cuadro al anterior. El cam-
bio a leche de soja indujo una leve mejoría. 
Recibía un aporte calórico adecuado. El exa-
inen clínico mostraba una niña delgada y pá-
lida, fontanela anterior, levemente deprimida. 
Presentó fiebre y letargia por lo que se reali-
zó PL. que resultá normal. Se encontró ele-
vación de los niveles de Cloro en el sudor por 
lo que se diagnósticó Fibrosis quística. Se 
comenzó con el tratamiento. A los 6 días se 
observó prominencia de fontanela sin otros 

Discusión 

La observación de signos y síntomas de lii-
pertensión endocraneana, tras ci tratamiento 
de malnutrición es poco frecuente. 

Aunque la mayor parte de Cstos pacientes 
afortunadamente se hallan asintomúticos y 
de forma ocasional se recuperan espontánea-
mente, la protrusión de la fontanela puede 
prestarse a interpretaciones erróneas y. a me-
nos de que se conozca, puede conducir a la 
realización de estudios diagnósticos innecesa-
rios. 

Dr. Michan 

ALFA FETOPROTEINA EN LIQUIDO 
AMNIOTICO EN LOS CASOS DE UROPATIA 
OBSTRUCTIVA FETAL 

W.Dean y E.Bourdeau. Tacoma General Hospital, 
JJepartrnents of Pediatries Urology and Radiology, 
TACOMA. WASHINGTON. PEDIATRICS. 
Vol. ION° 4. 1980 

La presencia de alfa-fetoproteína en lí-
(luido amniótico se ha asociado con diferen-
tes anomalías congénitas, como por ejemplo: 
casos de obsiruccióji urinaria "in utero". Al-
gunos de estos casos se han visto enmascara-
dos por un distrés fetal y muerte ¡u utero. 

La presente observación clínica se refiere 
al diagnóstico iii utcro de una obstrucción 
bilateral a la salida del tracto urinario inte-
rior, asociada a una elevación de la AFP en 
líquido amniótico. 

Observación clínica: 

Paciente primípara de 22 años de edad a 
la que se le practicó una Ecografia a las 23 
sem anas de gestación d iagn osticándose poli-
hidramnios y en el feto una hidronefrosis bi-
lateral y aumento del tamaño de la vejiga. A 
la semana se obtiene muestra de L.A. claro 
para el estudio de AFP, cuyo resultado fue 
de 63.000 ng/ml (V.N.: 150-550 ng/inI). 

El parto fue a término y dio lugar al na-
cimiento de un varón (le apariencia sana. Se 
repite ecografía observándose caliectasia bi-
lateral. En la Urografía excretora se observó 
Hidroureteronefrosis bilateral, y •en la placa 
miccional se encontraron las típicas válvulas 
uretrales tipo 1 , las cuales se clectrocoagula-
ron a las 36 horas de vida. El niño fue dado 
de alta presentando buena evolución. A las 
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4 semanas de vida, el niño fue encontrado 
muerto en la cuna; siendo el diagnóstico ne-
cróptico: Muerte Súbita. 

Discusión 

La AFP ha sido considerada durante años 
corno el marcador de la presencia de una 
mielodisplasia abierta; pero se encuentra ele-
vada en muchas otras entidades no relacio-. 
nadas. 

Se produce en el hígado fetal y en el saco 
vitelmo alcanzando concentraciones séricas 
máximas entre la 12 1  y  1 5° semanas de ges-
tación. Su elevación ha sido relacionada con: 
1) Muerte o distrés fetal. 2) Obstrucción me-
cánica del tracto digestivo (por alteración de 
la circulación del L.A ). 3) Uropatía ohstruc-
iva. 

La explicación de la elevación de dichas 
cifras en L.A. podría ser por la pérdida a 
partir del plasma fetal normalmente circulan-
te. 

Durante los últimos días del 1 1  trimestre 
del embarazo y los primeros del segundo, 
cuando está comenzando la formación de la 
orina, la AFP sérica fetal se halla en su ináxi-
ma concentración. Los flujos del líquido ex-
tracelular fetal pueden provocar un aumento 
de la trasudación de plasma fetal a través de 
la piel, la membrana placentaria y el tracto 
digestivo, aumentando así el liquido amnió-
tico y la alfa - fetoproteína. 

Dr. Michari 

FIABILIDAD DE LOS ULTRASONIDOS EN EL 
DIAGNOSTICO DE LA HEMORRAGIA 
LNTRACRANEANA Y DE LA HIDROCEFALIA 
POST—HEMORRÁGICA. COMPARACION CON 
LA TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTADA, 

G,Silverboard, M.Horder, P.Ahmann, A.Lazzara, J. 
Schwartz. ATLANTA. G EORGIA.E.E.U.U. PEDJA-
TRICS.Vol, 4 N° 10. 1980. 

Aunque la T.A.( 7 . es más fiable que la 
Ecografía para el diagnóstico de la Hemorra-
gia Intracraneana, presenta algunos inconve-
nientes, como por jemplo: 1) El traslado del 
niño al centro de exploración, 2) La irradia-
ción del paciente, 3) El mayor costo. 

En cambio, la Ecografía presenta las si-
guientes ventajas: 1) Se puede realizar en la 
cabecera del enfermo con mínima manipula-
ción del mismo, 2) Utiliza una frecuencia en 

MHZ (sin riesgos de irradiación), 3) Es más 
económica. 

El estudio se realizó en recién nacidos de 
menos de 35 semanas de edad gestacional sin 
malformaciones congénitas. 

La ecografía se realizó diariamente hasta 
la primera T.A.C. que se llevó a cabo entre 
las 48 y  96 horas de vida. 

La interpretación de las Ecografías se rea-
lizó antes de la primera interpretación del es-
tudio tornográfico. 

La Hemorragia se cuantificó de la forma 
siguiente: 

1) Sólo Flemorragia Sub-ependimaria (li-
mitada a la matriz germinal). 

2) Hemorragia Intraventricular Discreta: 
La sangre llena 1/4 o menos del diámetro an-
teroposterior del sistema ventricular; sin san-
gre en 111 y  IV ventrículo. 

3) Hemorragia Intraventricular Moderada: 
La Sangre llena entre 1/4 y  1/2 diámetro an-
teroposterior del sistema ventricular; con o 
sin sangre en III y IV ventrículo. 

4) Hemorragia Intraventricular Grave: La 
sangre llena más de la mitad del diámetro an-
teroposterior del sistema ventricular; con o 
sin sangre en 111 y  IV ventrículo. 

De la totalidad de los pacientes ( 10 1) 3 1 
presentaban hemorragia Subependimaria y/o 
Intraventricular demostrada por T.A.C.; de 
éstos; 10 eran Graves. 7 Moderadas, 6 Discre-
tas y  8 Subependimarias sin Hemorragia In-
t rayen tric ular. 

La Ecografía fue positiva en 15 de los 17 
casos con hemorragia Moderada o Grave. 

En los 70 pacientes con T.A.C. negativa; 
la Ecografía fue normal en 62, pero se ob-
servaron 8 falsos positivos. 

Con respecto al estudio comparativo del 
tamaño ventricular entre ambos métodos, el 
coeficiente de correlación fue de 0,94. 

Por lo tanto se concluye que en todos los 
R.N. Pretérmino con Hemorragia Intraventri-
cular demostrada por T.A.C. se debe efec-
tuar estudios ecográficos seriados hasta que 
el tamaño ventricular se haya estabilizado. 

Se puede utilizar la Ecografía para el R.N. 
de alto riesgo que no puede ser trasladado de 
la sala de terapia neonatal, para determinar 
la presencia de Hidrocefalia post-hemorrági-
ca. 

Por último, concluimos en que la Ecogra-
fía es superada por la T.A.C. en precisión pa-
ra determinar la existencia de Hemorragia In-
traventricular, 

Dr. Michan 
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DERMATITIS DEL PAÑAL. CONCEPTOS 
ACTULES 

W.Weston,A.L,ane, J.WestonDepartments of Derma-
tology and Pediatrics, University of Colorado Health 
Sciences Center. DENVER.COLORADO. E.E.U.U. 
PEDIATRICS.VoI.4N° 10.1980 

Es una afección producida por el contacto 
prolongado de la piel con humedad y bacte-
rias. Aparentemente el amoníaco no juega 
ningún papel en su desarrollo. 

Características CI ínicas 

A) Relacionadas con la utilización de pa-
ñales: Cuatro Formas Clínicas. 

1) Por Roce: Presenta enrojecimiento y 
descurnación en las zonas de contacto del pa-
ñal con la piel, o limitada a la zona perianal. 
Se observa en el período neonatal y más fre-
cuentemente después del 3° mes de edad. 

2) Eritema confluyente claramente limita-
do, con afección de pliegues, con o sin exu-
dado blanquecino acompañante, 

3) Ulceraciones nítidas y poco profundas 
diseminadas (incluyen a los genitales). 

4) Eritema confluyente color rojo carne, 
con bordes prominentes elevados, lesiones 
ovales satélites, y lesiones vesículo-pustulo-
sas. Invadida secundariamente por Candida 
Albicans. 

B) No relacionadas con la utilización de 
pañales. 

1) Dermatitis limitante: Eritema limitado 
a los márgenes del pañal. 

2) Enfermedad de Letterer-Siwe: Eritema, 
descainación sebosa, pápulas purpúricas o e-
rosiones profundas e irregulares. 

3) Lesiones ampollosas; nódulos o placas 
que semejan a la Psoriasis (muy raras). 

Diagnóstico Diferencial 

1) Eritema, con o sin descamación: Can-
didiasis, Dermatitis utópica, alérgica, sebo-
rreica, psoriasis, sama, Lettercr-Siwe, granu-
lomas. 

2) Ampollas o erosiones: Impétigo bullo-
so, Urticaria papulosa. Herpes simple, Vari-
cela Quemaduras, Malos tratos, Sífilis congé-
nita, etc. 

Anatomía Patológica 

Es inespecífica. 

Patogenia 

Se consideran agentes irritantes a: 

1 Amoníaco: En la actualidad se pone en 
duda el papel del amoníaco. 

2) Bacterias : I..eyden y Kligman observa-
ron que en un 50% de los niños con dermati-
tis irritativa se aislaba Staphylococcus au-
reus, mientras que eso tio OCUITÍU en los ni-
ños normales, ero el l)uPCl de dicha coloni-
zación no quedó claro en dicho estudio. 

De todos modos, esto puede representar 
un acontecimiento secundario. 

31 pl1 urinario o fecal: El pH (li.' la piel no 
difiere en los niños con o sin dermatitis. 

4) Candidiasis: En la actualidad, la mayo-
ría de los investigadores están de acuerdo en 
que la Cándida albicans es un gérmen fre-
cuente de la zona del pañal, encontrándose 
en el 41 al 5% de los niños con dermatitis 
del pañal activa. Tiene la capacidad (le pene-
trar a través de la barrera epidérmica, facili-
tado por su quera ti nasa. 

5) Agua: La Ii umedad por sí sola no pile-
de estar implicada en la etiología de la der-
matitis, sino que precisaría además un creci-
miento bacteriano excesivo (cofactor). 

Tratamiento 

El más eficaz es el cambio frecuente de los 
pañales. Los pañales (le tela simples produje-
ron menos derniaptis que los de celulosa 
e olu e re i ales. 

El almidón de maíz está contraindicado 
dado que sirve de caldo de cultivo para la 
Candida albicans. 

No se ha demostrado que sea eficaz la uti-
lización de agentes orales que disminuyan la 
producción de amoníaco. 

En una dermatitis del pañal con más de 72 
hs. de evolución se debe utilizar un agente 
fungicida tópico (cremas con nistatina, mi-
coriazol, clotrimnazol) el que se debe indicar 
por lo menos cada 4 horas. 

Si hay que aplicar corticoides en la zona 
del pañal. deben utilizarse preparaciones de 
baja potencia; y por un tiempo no mayor a 
una semana y sólo en caso de inflamación 
grave. 

Dr. Michan 

RECOMENDACIONES REVISADAS DE LA 
VACUNA DE LA RUBEOLA 

El principal objetivo del programa de in-
munización de la ruhiSola es Ea prevención de 
la misma en la fase precoz del embarazo, lo 
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cual a su vez evitará la infección del feto y el 
posterior desarrollo de un síndrome de ru-
béola congénita. 

En la era prevacunal aproximadamente el 
15% de las mujeres en edad de procrear eran 
susceptibles a esta enfermedad; en la actuali-
dad si bien el uso de la vacuna ha destruido 
la naturaleza epidémica de la enfermedad, la 
población que interesa que esté protegida 
por anticuerpos se sospecha que es tan sus-
ceptible o más que en la era previa a la vacu-
na. 

En la actualidad en contraste con lo obser-
vado en la época anterior a la introducción 
de la vacuna la mayor parte de los casos de 
rube'ola aparecen en adolescentes y adultos 
jóvenes. 

Si se quiere alcanzar el objetivo de preve-
nir la rubeola congénita, los niveles de inrnu-
nidad tanto en niños CO() en adultos jóve-
nes deben elevarse hasta por encima del 90' 

La vacunación de la rubéola debe estar re-
comendada a todos los niños, la mayor parte 
de los adolescentes y muchos adultos sobre 
todo mujeres. 

Deben recibir la vacuna a virus vivo todos 
los niños entre los 12 y  los 15 meses de 
edad. Los niños que no han sido vacunados 
a una edad óptima, deberían serlo lo más rá-
pidamente posible, debido a que el anteceden-
te de haber sufrido la enfermedad no es un 
indicador fiable del estado de inmunidad. 

También deben recibir la vacuna todos los 
niños de edad prepuheral que no lo hayan si-
do vacunados y asimismo deberían serlo to-
dos los adolescentes susceptibles, así como 
las mujeres adultas que se hallan en edad de 
procrear. 

Las pacientes susceptibles y las empleadas 
necesitan ser protegidas frente a la exposi-
ción a la rubéola, por lo tanto las personas 
que trabajan en hospitales y clínicas que 
pueden contraer la enfermedad a partir de 
los pacientes o que, si se infectan, pueden 
transmitirla a las pacientes, deberían presen-
tar pruebas serológicas de su estado de inmu-
nidad frente a la rubéola o recibir la vacuna. 

Debería realizarse un estudio de suscepti-
bilidad a la rubéola previo al parto y adnii-
nistrar la vacuna en el período inmediata-
mente posterior al mismo antes del alta de la 
maternidad. 

La administración de globulina gamma hi-
perinmune después de la exposición a la ru-
béola, no es capaz de evitar la infección o la  

viremia, solo puede evitar o modificar la apa-
rición de los síntomas. 

Debido a que una única exposición puede 
ser que no conlleve el contagio de la enfer-
niedad y que la administración de la vacuna 
después de la exposición es capaz de prote-
ger a la persona frente a futuras exposicio-
nes, se recomienda la vacunación a no ser 
que existan otros motivos que la contraindi-
quen. 

EFECTOS SECUNDARIOS Y REACCIONES 
ADVERSAS DE LA VACUNA 

De forma ocasional se observa en niños la 
aparición de efectos secundarios como un 
exantema y adenopatías generalizadas; tam-
bién se han señalado la aparición de dolores 
articulares; estas artralgias son más frecuen-
tes en las mujeres que en los niños y apare-
cen generalmente de 2 a 10 semanas después 
de la administración de la vacuna. 

Algunas personas vacunadas eliminan de 
forma intermitente pequeñas cantidades de 
virus a través de la faringe de 7 a 28 días des-
pués (le la administración de la vacuna, no 
obstante no hay evidencias de que se haya 
transmitido el virus. 

Para evitar la diseminación de un brote de 
rubéola las personas susceptibles a la misma 
deben ser vacunadas. 

La vacunación está contraindicada en la 
embarazada, y en los inmunosuprimidos y 
en las personas que se encuentren con pro-
cesos febriles. 

Pediatrics Volumen 9No 6. Dra. Olga Mangiante. 1980. 

SUSCEPTIBILIDAD A LA RUBEOLA EN 
ALUMNOS DE 60  GRADO: EFICACIA DE LA 
PRACTICA ACTUAL DE LA JNMUNIZACION 

Departarne of Pediatrics Bowman Gray 
School of Medicine, Winston Salem, North 
Carolina 

Se detenninaron los títulos de anticuer-
pos inhibidores de la hemoaglutinación fren-
te a la rubéola en 702 estudiantes de 6 °  gra-
do de Winston Salem North Carolina, una 
comunidad cubana (le 140.000 habitantes 
médicamente bien asistida. 

La edad media de los niños participantes 
fue de 11 años y 4 meses. 
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El porcentaje global de susceptibilidad a la 
enfermedad definido por un título de anti-
cuerpos inhibidores de la hein oaglutinación 
inferior a 1:8 fue del 15% . La susceptibili-
dad no varió significativamente con respecto 
a raza sexo o fuente de vaduna. 

El 78,5% de los participantes había recibi-
do la vacuna; el grado de susceptibilidad era 
menor en éstos: 13,4% frente a un 20,5% 
de susceptibilidad en los no vacunados. 

Previamente a la introducción de la vacu-
na, esta enfermedad aparecía con un patrón 
de brotes epidémicos cada 6 a 9 años,c on 
una incidencia de 100 a 500 casos Por cada 
100.000 habitantes. Desde la introducción 
de la vacuna en 1969,   ci número de casos de 
rubéola declarados en los Estados Unidos ha 
disminuído espectacularmente a menos de 
10 casos anuales por cada 100.000 hab. Se 
ha observado un descenso paralelo en el tiú 
ixiero de casos declarados de síndrome de 
rubeola congénito. 

En los Estados Unidos la política seguida 
ha consistido en la ininu nización rutinaria de 
los niños ile ¡ a 1 2 años por vacuna y la in-
munización selectiva de las mujeres suscep-
tibles en edad fértil. 

Desde la adopción de esta política de va-
cunación la incidencia de rubéola declarada 
en adolescentes y adultos jóvenes no ha dis-
minuido significativamente. En contraste 
con la era prevacunal en la que el 60% de los 
casos de rubéola aparecían en niños menores 
de 9 años, desde 1969 más del 70% de los ca-
sos declarados lo han sido en jóvenes de 15 
años o más. 

El presente estudio ha demostrado que el 
15% de los alumnos de 6° grado Son suscep-
tibles a la rubéola en comparación con otros 
estudios de la era prevacunal que demostra-
ron un índice de susceptibilidad que variaba 
entre un 12y25%. 

Por lo tanto dado que ambos índices son 
similares esto indica que debe ser necesario 
la adopción de nuevas medidas que reduzcan 
el riesgo de enfermedad. Debe cunsiderarse 
la adopción de una política de inmunización 
rutinaria frente a la rubéola, bien primaria o 
de refuerzo a los preadolescentes para incre-
mentar la protección durante los años férti-
les. 

Pediatric Vol. 9 N°61980 
I)ra, Mangiante 

IMPORTANCIA DEL DIAGNOSTICO 
PRENATAL PARA LOS PEDIATRAS 

11 diagnóstico prenatal de ciertas enfer-
mnedades de origen genético se ha converti-
do en una parte de los cuidados médicos que 
han de prestarse a la familia potencialmente 
en riesgo. 

Los métodos con los que se cuentan son: 
Amniocentesis, fetoscopia, A nálisis de 
muestras de sangre fetal, y Ecosonografía. 

La Amniocentesis es un método seguro 
para el diagnóstico prenatal, debe realizarse 
antes de las 20 semanas y preferiblemente en 
la 1 6° es recomendable realizar previamente 
una ecosonogra fía para dcterminai la ni adu-
rez (le la placenta y su localización en labora-
torios competentes tiene éxito cmi el 99% de 
los casos, el riesgo adicional (le producir 
aborto Iras la amnioceni esis lransabdominal 
no es superior al 0,5 °, 

Indicaciones: 1) Problemas citogenéticos: 
a) madre de edad avanzada 
h) hijos previos con aberraciones cromosó-

ni ic as ;  
e) anomalía cromosúmica en cualquiera 

de los padres 
d) determinación del sexo fetal cuando 

existe probabilidad de un l)rOceso grave liga-
dos al mismo y no es posible el diagnóstico 
intrauterino específico. 

2) Errores congénitos del metabolismo. 
3) Defectos del tubo neural. 
4) Ciertas Hemoglohinopat fas. 
El diagnóstico de otros procesos clínicos 

mediante toma de muestras de sangre fetal, 
fetoscopía y ecosonografía se encuentra en 
fase de investigación y todavía no es de apli-
ción general. 

l)esdc hace varios años es posiblee tomar 
muestras de sangre fetal mediante visualiza-
ción directa por fetoscopia, esta técnica se 
aplica para diagnosticar talasemia y la drepa-
nocitosis. El riesgo de aborto tras la misma 
en el 2 0  trimestre de la gestación es por lo 
menos un 5°i más elevado que el general; se 
desconoce el riesgo de parto prematuro o de 
otras complicaciones, 

'l'anihién se pueden realizar análisis (le san-
gre fetal para detectar ciertas hemoglobino-
pat ías. 

La ecosonografía puede jugar un papel 
esencial para fijar con precisión la fecha del 
embarazo, y para la detección de gemelos, y 
para detectar defectos del tubo neural. 
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E.J. pediatra debe conocer los métodos de 
diagnóstico prenatal para poder aplicarlos a 
problemas especílicos y poder obtener de 
esta forma un consejo genético adecuado. 

Pediatrics Volumen 9 N° 6 1980 	Dra. Mangiante Olga 

COMPARACION ENTRE LA PUNCION LUMBAR 
Y LA TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA 
COMO INDICADORES DE LA FIEMORRAGIA 
INTRACRANEAL EN EL RECIEN NACIDO 
PRETERMINO 

Gerald Silverboard - Pediatries (Ed. Españo-
la) Vol. 10. 3,209. 1980. 

El presente estudio se llevó a c.abo para va-
lorar la punción lumbar como medio fide-
digno de diagnóstico de estas hemorragias. 

Se estudiaron 48 recién nacidos de menos 
de 35 semanas de. gestación. 

Resultados de la tomografía: En 15 de los 
48 RN se confirmó la presencia de una he-
morragia con este método, 5 de los cuales fa-
llecieron. 

Correlación de la punción lumbar con la 
tomografía: La punción fue satisfactoria en 
28 de los RN traumática en 7 y  no satisfac-
toria en 13. De los 28 con PL satisfactoria, 
10 tenían LCR normal pero por tornografía 
3 de ellos presentaban hemorragia intraven-
tricular importante. Los 18 restantes tenían 
LCR patológico pero por TC sólo 8 presen-
taban realmente hemorragia. Y de los 20 en 
que. la  PL fue traumática o no satisfactoria, 
por TC 4 tenían hemorragia grave. 

CONCLUSION: La PL en el RN pretérmi-
no, para demostrar hemorragia intraven-
tricular tiene baja especificidad es decir que 
puede haber resultados falsamente negativos 
o falsamente positivos. 

En la actualidad la TC es la técnica más 
fiable para diagnosticar una hemorragia in-
tracraneal importante. 

Dra. Esther Levy 

CURSO EN U.S.A. 

PREPARACION ESPECIALiZADA EN 
MATERNIDAD E INFANCIA 

La Escuela de Salud Pública de la Univer-
sidad Estatal de San Diego, San Diego, Cali-
fornia. U.S.A., ofrece un curso de 9 meses 
para preparar pediatras y obstetras en Mater -
nidad e Infancia. El diploma de Master en 
Salud Piblica se otorga al completar. 

La enseñanza se desarrolla en base a semi-
narios, observación directa y prúctica. 

El curso comenzará en Agosto y el regis-
tro de inscripción se halla abierto. Más infor-
mación se puede recibir escribiendo a Ue.len 
M. Wallace, San Diego State University, San 
l)iego California, 921 22, USA. 

ANNOUNCEMENT OF TRAINING 
OPPORTUNJTY 

The Graduale School of Publie Health, 
San Diego State University, San Diego. Cali-
fornia offers a 9 month post—graduate trai-
ning program iii Maternal and Child Health 
for pediatricians and obstctricians. The Mas-
ter of Public Flealt}i degree is awarded. The 
teachirig is done on an organizaed seminar, 
ficid observation, and field placemcnt basis. 
Applications are being accepted for August 
1982, Inquines should be sent to: 

Helen M. Wallace, M.D. 
Professor aud Head 
1)ivision of Maternal & Child Health 
Graduate School of Public Health 
San Diego State University 
San Diego, California 92122 
U.S.A. 

RESULTADO ENDOCRINO Y 
NEUROLOGICO DEL 
CRANEOFARINGEOMA EN 
LA INFANCIA 

Revisión del efecto del tratamiento cii 42 
pacientes. J. Of. Ped. 1980. Vol. 97 N° 5 
728/735 

Tu omselt 
Conte 
Kiplan 
Grumbach 

Universidad de California - San Francisco 

El 9 % de los tumores intracraneales en la 
intancia corresponden al craneofaringioina. 

Se analizan las dos funciones hipotálamo 
hipofisaria antes y después del tratamiento 
en 42 pacientes, observándose lo común de 
esta presentación, virtualmente universal 
tras la terapeútica quirúrgica. El pico de in-
cidencia fue entre los 8 y  10 años tras una le-
ve prevalencia en el sexo masculino. 
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Los motivos principales de consulta fue-
ron vómitos en 18 y  alteraciones visuales en 
15 niños. El lapso en el cual se arrihó al diag-
nóstico varió desde 1 día hasta 48 meses 
siendo la media de 14 meses 36 niños se pre-
sentaron con signos neurológicos y solo 1 
ior síntomas sugestivos de deficiencia hor-
monal. A pesar de ello 14 sobre 31 tenían 
déficit de talla así como 11/16 en la veloci-
dad de crecimiento y  4/18 en la edad ósea. 

Disminución de la agudeza visual, 14/33: 
alteraciones en el campo visual 13/32. 
Atrofia óptica 11/29. Parálisis de nervios 
craneanos 1 2/42. La Rx de cráneo fue pato-
lógica en un 89% de los casos. Tanto los neo-
nioence falogramas, com o las tomogra fías 
computadas siempre solicitadas, resultaron 
patológicos. en todos los casos. 37/42 pre-
sentaron hidrocefalías. En cuanto a la disfun-
ción hormonal esta fue constatada como se 
describe a continuación: 

Antes 	Después 

. SOMATOTR. 13/18 39/39 
AC'TH 4/17 30/38 
TSH 7/29 35141 
LH/ FSH 318 20/28 

- ADH 4/24 29/41 

Estando presente por lo menos una trofi-
na hipotalámica en el 83%, previo al trata-
miento, siendo más común el déficit de hor-
mona de crecimiento. El tratamiento insti-
tuido fue en 25 pacientes solo quirúrgico 
siendo radical en 14 de ellos. En los restantes 
17. la cirugía fue limitada y se coinplementó 
con radioterapia. La recurrencia total fue de 
un 40% siendo mayor en aquellos quirúrgi-
cos limitados, que no recibieron radiotera-
pia. La mortalidad total fue de un 14% 
siendo su distribución similar en ambos gru-
pos. En cuanto a las secuelas neurológicas 
fueron evaluadas según los siguientes crite-
rios: pohre 1imposihilidad de valerse por sí so-
lo; mediana, si el paciente puede valerse por 
sí solo y buena, sin mayor lesión neurológi-
ca. 

Las secuelas endocrinas de los pacientes 
tratados con cirugía exclusivamente, fueron 
significativamente superiores, comparadas al 
tratamiento combinado. Concluyen que la 
cirugía parcial, más la radioterapia, sería el 
tratamiento de elección. 

Dr. Saúl Malozowski 
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INFORMACION SANITARIA 

TALLER AIP/OMS RELATIVO A LOS 
EFECTOS DE LA NUTRICION DURANTE 

EL EMBARAZO SOBRE EL NIÑO 

El taller AIP/OMS de septiembre 1980 
ofreció una nueva oportunidad de continuar 
las estrechas relaciones de trabajo estableci-
das con la OMS. Los aspectos principales y 
las recomendaciones del taller se encuentran 
en la parte "Contribución Especial" de este 
número del Boletín. La mayor parte del nú-
mero está dedicada a los trabajos presenta-
dos en el taller. 

Una insuficiente alimentación durante el 
embarazo tiene serias consecuencias tanto 
para la madre como para el niño, de tal mo-
do que procurar una alimentación satisfac-
toria de la mujer encinta debe ser considera-
do una prioridad absoluta por parte de los 
administradores y de los trabajadores en sa-
lud pública. Los trabajadorts de la salud y 
particularmente los médicos deberían - de 
manera individual o en el marco de sus aso-
ciaciones profesionales insistir sobre la gra-
vedad de la mujer encinta. Los médicos de-
ben saber que, aunque sólo una mujer los 
consulte, ella es en sí misma un micro — indi-
cador del estado de salud de una población 
mucho mayor y que por lo tanto ello debe-
ría conducir al establecimiento de programas 
comunitarios de salud pública. Es indispen-
sable identificar todas las mujeres encintas o 
los grupos de mujeres encintas que corren el 
riesgo de un desenlace desfavorable del em-
barazo en vistas a calcular la repartición de 
los limitados recursos disponibles. Al ocupar-
se de una madre desnutrida aislada es preciso 
tener presente el equilibrio entre la ingesta 
de alimentos y el gasto energético, de igual 
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¡nodo que las relaciones entre la alimenta-
ción y la infección. Los médicos debieran 
sentirse obligados a ejercer su actividad en 
acuerdo con los más elevados niveles profe-
sionales. La atención otorgada a la mujer em-
barazada debería incluir, a lo menos, una co-
rrecta ficha clínica, la información de las au-
toridades de salud pública, la pesquisa de las 
infecciones, de las parasitosis y de los tras-
tornos nutritivos que pueden ser prevenidos 
o tratados; la educación sanitaria tendiente a 
explicar la significación del control de emba-
razo y de la alimentación familiar, la reduc-
ción de la actividad física de la mujer encin-
ta durante los meses cruciales y la identifi-
cación de los riesgos. La separación entre la 
pediatría y la obstetricia es artificial. El pe-
diatra debe preocuparse de la salud de la mu-
jer embarazada, en particular de su alimenta-
ción, para que el niño nazca con buena sa-
lud. Muchas instituciones (le enseñanza supe-
rior en el campo de las ciencias de la salud 
han seguido el ejemplo de la Escuela de Me-
dicina de Dartmouth (Hanover, New Hamps-
hire, EE.UU.), la cual reunió los servicios 
de pediatría y de obstetricia en un solo De-
partamento de Saud de la Madre y del Niño. 
Sin esperar la generalización de esta práctica, 
todos los pediatras deberían participar en los 
programas tendientes a dar a la mujer emba-
razada una alimentación y una atención Sa-
t isfact orias. 

El taller recomendó que diversos estudios 
sean realizados en común por la AIP y la 
OMS (ver p. 18). Esperamos que puedan Ile-
varse a cabo. 



Introducción 

La alimentación es un factor importante y 
decisivo que influye el resultado de un emba-
razo. Los efectos nocivos de una mala ah-
nientación durante ci embarazo sobre la ma-
dre y el niño representan uno de los proble-
mas mayores de salud pública, especialmente 
en los pa ses en desarrollo. Ella tiene conse-
cuencias negativas sobre ci crecimiento fetal, 
la morbilidad y la mortalidad perinatales, así 
como sobre el crecimiento y el desarrollo in-
mediato y a largo plazo del niño. La alimen-
tación de la madre es uno de los factores que 
juegan sobre la repartición del peso al naci-
miento, aumentando el porcentaje del haio 
peso al naciin iento. Además, la lactancia 
puede verse afectada por una desnutrición 
severa durante el embarazo. 

1_a alimentación de la madre tiene que 
considerarse a la luz de la situación total SO-

cio-cconoiflica y cultural pues el estado nu-
trieional de la mujer se determina por una se-
rie de factores conexos. 

Para hacer un programa de acción eficaz 
que tendrá un efecto positivo sobre la ali-
mentación de las mujeres encintas se necesi-
tan cIatos exactos sobre numerosas cuestio-
nes. Estos pueden obtenerse, primero, me-
diante investigaciones y, segundo, por la re-
colección continua de ciatos específicos. Es-
tos datos pueden obtenerse por los trabaja-
dores de la salud durante sus trabajos rutina-
rios. Concurrentemente, se puede pedir a la 
comunidad que recoja datos y que ayude a 
los trabajadores de la salud. 

hay una pérdida enorme, en términos hu-
manos y materiales, y la acción a emprender-
se no puede esperar hasta que se tengan más 
datos en mano. Algunos datos están ya dis-
ponibles, y todo esfuerzo debe hacerse para 
utilizarlos para elaborar políticas que asegu-
rarán una buena alimentación para madre y 
niño. 

El bajo peso al nacimiento y la edad 
gestacional 

Varias cuestiones relacionadas con la ali-
mentación podrían verse aclaradas más fá-
cilmente si el peso de nacimiento fuera acep-
tado más comúnmente como indicador de la 
salud dci niño. 

La definición actualmente aceptada de un 
bajo peso como inferior o.igual a 2.500 grs, 
propuesta por el Profesor Ylppó en los años 
1920, ha sido ampliamente utilizada durante  

muchas décadas. Un tal bajo peso al naci-
miento se ve asociado a una morbilidad y 
una mortalidad neonatales aumentadas y a 
efectos a más largo plazo. El progreso de los 
conocimientos ha conducido a examinar ese 
criterio simple de peso y a agregar la relación 
con la edad gestacional del recién nacido. En 
efecto, la edad gestacional varía mucho en 
los niños de bajo peso al nacimiento, Mien-
tras que algunos nacen antes del término (in-
ferior a 37 semanas), muchos nacen a térmi-
no pero con un peso inferior a aquel que de-
bieran tener de acuerdo a la edad gestacio-
nal. Estos últimos son llainados,e u ocasio-
nes. "pequeños en relación con el término" 
(LGA). Los dos grupos de niños, "nacidos 
antes del término" y "LGA", no se excluyen 
el uno al otro Porque un niño nacido antes 
del término puede ser a la vez LGA. 

Es indispensable diferenciar los tipos de 
bajo peso al nacimiento (prematuros y Pe-
queños en relación con el término) ya que el 
desenlace del embarazo y el avenir del niño 
(litieren a corto y a largo Plazo. Las medidas 
preventivas a aplicarse pueden asimismo ser 
di fe rentes. 

Datos más precisos referentes a esta situa-
ción son necesarios en todos los países. 

Determinación del bajo peso al nacimiento 
y (le fa edad ges tacional 

El método más fácil de evaluar el niño 
consiste en determinar el teso del recién na-
cido al momento de nacer, seguido de la me-
dida del perímetro craneano. La largura es 
una medida importante, pero más difícil de 
determinar con precisión. La circunferencia 
del medio brazo y la espesura de la piel no 
son sin valor, pero su determinación presenta 
más dificultades técnicas. 

La evaluación de la edad gestacional pue-
de hacerse a base de la madre o del niño. Es 
necesario establecer un método práctico y 
fácil que pueda ser utilizado por los trabaja-
dores de la salud en terreno. Este método 
podría basarse sobre el estudio de las carac - 
terísticas físicas del niño tales corno el car-
tílago auricular, el tamaño del tejido del pe-
cho, los órganos genitales y los plisados de 
las plantas del pie. A los trabajadores de la sa-
lud se les puede enseñar a evaluar dichas ca-
racterísticas, que darán una aproximación de 
la edad gestacional. Estos criterios pueden 
compietarse por otros más refinados cuando 
es posible. 
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Además, la evaluación de la edad gestacio-
nal puede hacerse por preguntas hechas a la 
madre. Por ejemplo, en algunas sociedades 
tradicionales es posible fijar el comienzo de 
la gestación por la fecha de la última regla si 
ésta puede relacionarse a un calendario local 
que incluya festivales y fiestas religiosas. 

Efectos inmediatos y a largo plazo 

La apreciación de las consecuencias mme-
chatas ile una mala alimentación de la mujer 
encinta sobre el niño se realiza mediante el 
estudio de la mortalidad y de la morbilidad 
perinatales. En cuanto a las consecuencias a 
largo plazo, los resultados de estudios del 
desarrollo neurológico y físico de los niños 
de bajo peso de nacimiento indican una dis-
mmuciÓn de capacidad (le los niños "LGA" 
a causa de una mala alimentación fetal severa 
y prolongada. 

El aporte alimenticio recomendado 

Teóricamente, la alimentación requerida 
por el feto es la que pennita la plena expre-
Sión de su capacidad genética bajo circuns-
tancias ambientales normales. Una alimenta-
ción excelente de la mujer encinta y condi-
ciones intrauterinas buenas son indispensa-
bles a la buena salud dci recién nacido. 

Hay una gran diferencia entre los aportes 
alimenticios recomendados a la mujer encin-
ta y el consumo real. Investigaciones recien-
tes de las prácticas de alimentación indican 
la probabilidad de una diferencia de reque-
rimientos entre las poblaciones sanas y las 
que sufren desde hace varias generaciones de 
una mala alimentación. 

Las normas alimenticias recomendadas no 
deben ser aplicadas de una manera demasia-
do rígida sino adaptadas a los requerimientos 
de los individuos y de las poblaciones. La 
proporción relativa de los distintos alimentos 
es también importante. 

Suplemento alimenticio 

El suplemento alimenticio de la mujer en-
cinta no consigue, con certitud, una disminu-
ción de la morbilidad y de la mortalidad pe-
rinatales en las comunidades pobres. Se lo re-
comienda, sin embargo, en el caso de todas 
las mujeres desnutridas hasta que una meto-
dología apropiada pueda ser desarrollada y 
aplicada para identificar las mujeres encintas 
más a riesgo. 

El objetivo del suplemento alimenticio es 

de hacer frente a las carencias nutritivas tales 
como, entre otras, las calorías, las proteínas, 
el hierro, el yodo, las substancias minerales, 
las vitaminas. El debería intervenir durante 
los 3 o 6 últimos meses del embarazo. Puesto 
que los suplementos alimenticios tienen im-
plicaciones económicas importantes, espe-
cialmente para los países en desarrollo, vale 
la pena fijar períodos específicos para el em-
pleo de los suplementos, utilizando el estado 
nutricional como indicador. Los suplemen-
tos alimenticios deberían continuar durante 
los 6 primeros meses de la lactancia. En lo 
posible los suplementos deberían prepararse 
de alimentos locales y que gustan. Es esen-
cial que dichos suplementos lleguen a la ma-
dre y que los coma ésta. El suplemento ali-
menticio de las madres parece más eficaz 
cuando hay tina carencia específica neta, por 
ejemplo en calorías o de una vitamina o de 
una substancia mineral dada. 

Mujeres a riesgo: alimentación e infecciones 

Las mujeres encintas están expuestas a los 
peligros de una carencia alimenticia como 
miembros de un grupo o a título individual. 
El grupo está expuesto por razones tanto so-
cio-económicas como culturales. El hambre, 
la falta de agua sana y una mala distribu-
ción de los alimentos dentro de la familia 
afectan a un tal grupo. Demasiado trabajo 
durante el embarazo, especialmente cuando 
se trata de una mujer malnutrida. contribuye 
también a un aumento de nacimientos de ni-
ños de bajo peso. Se requiere tomar medidas 
para reducir el trabajo de la mujer encinta 
aportándole la ayuda de la familia, de la co-
munidad y de las autoridades. 

La mujer está expuesta a título indivi-
dual a causa de sus hábitos alimenticios, de 
un embarazo a edad precoz, del nacimiento 
anterior de niños de bajo peso, de los efectos 
durante el embarazo de infecciones o de tó-
xicos tales como el tabaco, las drogas, el al-
coholismo. 

La prevención puede comprender el mejo-
ramiento del régimen familiar gracias a los 
alimentos, de producción local, preparados 
en el hogar, así como las explicaciones sobre 
la necesidad de cambiar los hábitos alimenti-
cios, abandonando los alimentos caros y de 
prestigio por alimentos menos caros y de 
buen valor nutritivo. Además, los aspectos 
sanitarios y económicos de la planificación 
familiar deberían ser explicados así como la 
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necesidad de evitar embarazos a edades ex-
tremas (demasiado joven o mayor). Las ven-
tajas de dejar de fumar, tornar drogas o utili-
zar el alcohol también deberían ser explica-
das. 

Además de la alimentación hay muchos 
factores no nutricionales que afectan el cre-
cimiento fetal, y por consecuencia el peso de 
nacimiento. Los varios factores se dependen 
entre sí muchas veces así que el mejoramien-
to de la alimentación puede reducir la sensi-
bilidad a las infecciones. Hay relaciones es-
trechas entre las infecciones, las parasitosis y 
la alimentación, las cuales actúan sobre los 
mecanismos i nmunológicos. 

Las madres sufriendo infecciones deben 
recibir medicamentos eficaces que no ofrez-
can peligro para el feto. Se requiere precau-
ción en el uso de nuevas drogas para las cua-
les faltan datos suficientes. 

Es preciso disminuir las consecuencias ne-
fastas de las parasitosis para la madre indivi-
dual, puesto que el peligro de la enfermedad 
es mayor que el de la droga. En las zonas de 
paludismo endémico, por ejemplo, se reco-
mienda la mitad de la cantidad normalmen-
te ingerida de las drogas preventivas. 

Hay una necesidad evidente de estudios 
epidemiológicos a nivel local para determinar 
e investigar las muchas variables. Estas po-
drían incluir, dentro de lo posible, el papel 
de la infección amniótica en los nacimientos 
de bajo peso, la interacción de la nutrición y 
las infecciones, el papel de las parasitosis du-
rante el embarazo y el peso de placenta y su 
histología. 

Recomendaciones 

Las recomendaciones del taller deberían 
de verse en el contexto de los cuidados de la 
salud primarios, estos últimos siendo acepta-
da como el medio de alcanzar la "salud para 
todos para el año 2000". Los cuidados de sa-
lud primarios son definidos como "los cuida-
dos esenciales de salud basados en métodos y 
tecnología prácticos, científicos y aceptables 
en la sociedad, accesibles a todos los indivi-
duos y familias de la comunidad por su ple-
na participación y a un costo accesible a la 
comunidad y al país a cada etapa de su desa- 

rrollo en un espíritu de independencia y del 
derecho de disponer de sí mismo. La protec-
ción materno-infantil es el elemento central 
de los cuidados de la salud primarios.» 

1. Las OMS/AIP deberían promover y rea-
lizar estudios para la colección de datos per-
tinentes locales sobre la alimentación de las 
madres, inclufdo el desarrollo de métodos fá-
ciles y aceptables de identificar la desnutri-
ción durante el embarazo. 

2. Las OMS/A IP deberían iniciar y alentar 
estudios para establecer indicadores para 
identificar los grupos a alto riesgo nutricio-
nal y evalur los efectos de los suplementos 
alimenticios dados a mujeres encintas. 

3. Las OMS/AIP deberían llamar a la 
atención la importancia de programas infor-
mativos y educativos sobre la nutrición du-
rante el embarazo y promover estudios para 
identificar las prácticas actuales de nutri-
ción de las mujeres encintas. 

4. Las OMS/AIP deberían alentar nuevos 
estudios de los métodos confiables y simples 
de diagnóstico de la desnutrición durante el 
embarazo para el desarrollo de métodos ex-
tensainente aplicables de evaluarla y para 
aclarar los efectos a largo plazo de la desnu-
trición materna sobre el crecimiento y desa-
rrollo mentales y físicos del niño. 

5. Las OMS/AIP deberían hacer esfuerzos 
en favor de suplementos alimenticios de las 
mujeres a riesgo y la utilización en la medida 
de lo posible de los alimentos localmente 
disponibles. 

6. Las OMS/AIP deberían iniciar estudios 
sobre los requcriinien tos nutricionales m íni-
mos durante el enibarazo, a nivel local y has-
ta que tales datos sean disponibles promover 
las actuales recomendaciones de aportes ah-
ni en tic i os. 

7. Las OMS/AIP deberían estudiar los sis-
temas de comunicación existentes sobre la 
alimentación para el grupo a alto riesgo 
mientras que evalúan la eficacia del conoci-
miento, actitudes y prácticas de alimenta-
ción. Estas informaciones deberían disemi-
narse para hacer comprender a la gente la im-
portancia y tamaño del problema para que 
ejerzan una influencia positiva sobre la for-
mulación futura de políticas que afecten la 
salud de madres y niños. 
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ECOS DE CONGRESOS Y JORNADAS 

Boletín de la Asociación Internacional de 
Pediatría Vol. 4 N° 1 - Enero 1981 

Reuniones y Congresos Próximos 

LÍSBQN, 7-9 SEPTEMBER 1981 

ANNUAL MEETING OF THE ASSOCIATION FOR PEDIATRPC EDUCATION IN EUROPE 

en — Training of uridergraduate med cal students to their future role in the fieki 
of chiklren's handcaps" 

Informes: Prof. M. Manciaux 
International Children's Centre 
Chteau de Longchamp 
Bois de Boulogne 
75016 PARIS, FRANCE 

OSFORD, 8-12 SEPTEMBER 1981 

2nd INTERNATIONAL PAEDIATRIC CONFERENCE OF EUROPEAN COUNTR lES 
"TheChroncallySck Chikl" 

Informes: Organiing Cornmittee 
British Paediactric Assocation 
23 Oueen Square 
LONDIN WC1 N3AZ, ENGLAND 

LJUBLJANA, 23-25SEPTEMBER 1981 

INTERNATIONAL SYMPOSIUM ON THE INTENSIVE CARE OF CHILDREN 

Informes: PHrn dr. Pavle Kornhauser, M.D. 
Pedatric Surgical Department 
University Medical Centre 
Zaloska 7 
61105 LJUBLJANA, YUGOSLAVIA 

BERNE, 23-26 SEPTEMBER 1981 

JOINT MEETING OF THE EUROPEAN SOCIETIES FOR PAEOIATRIC 
RESEARCH, PAEDIATRIC GASTROENTEROLOGY AND NUTRITION, 

ANO PAEDIATRIC HAEMOTOLOGY ANO IMMUNOLOGY 
& OF THE EUROPEAN PAEDIATRIC RESPIRATORY SOCIETY 

Informes: Prof. N. Herschkowiu, M.D. 
Dept. of Paediatrics, Inseispital 
CH-3010 BERNE, SWITZERLAND 

TUNIS, 28-30 SEPTEMBER 1981 

XIII CONGRESS OF THE UNION OF MIDOLE EASTERN 
AND MEDITE RRANEAN PEDIATRIC SOCIETIES 

Informes: Prof. Béchir Hamza, President of the Congress 
Institut National de Santé de I'Enfance 
TUNIS, TUNISIA 
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ENUGU, 12-6JANUARY 1982 

SECOND CONGRESS OF THE UNION OF NATIONAL AFRICAN PAEDIATRIC 
SOCIETIES AND ASSOCIATIONS (UNAPSA) 

on 'The Health Care of ChkJren in Afrca" 

Informes: Dr. E. O. Oloroma, Secretary 
Paediatric Association of Nigeria 
Department of Paedjatrjcs 
University of Nigeria Teaching Hospital 
P.M.B. 1129 
ENUGU, NIGERIA 

o: 	Dr. Bolaji Ajenifuja 
President, UNAPSA 
P.O. Box 6836 
LAGOS, NIGERIA 

WAGENINGEN, JAN - JJNE 1982 

DUTCH POSTGRADUATE COURSE IN F000 SCIENCE AND NUTRITION 

un 'MaterrmI and ChiId Nutrition" 

Informes: Registrar ICFSN 
Lawicksn Allee 11 
6701 ANWAGENINGEN,NFTHERLANDS 

ATHENS,9- 13MAY 1982 

3rd INTERNATIONAL CLINICAL GENETICS SEMINAR 

on "Skeletal Dy tasias" 

Informes: Dr. C. Bartsocas 
2nd Dept. of Pediatrics 
University of Athens 
P.O. Box 3064, Ambelokipoi 
ATHENS 617,GREECE 

SEQUL, 20-24 SEPTEMBER 1982 

4th ASIAN CONGRESS OF PEDIATRICS 

Informes: Prof. Chong Moo Park, Chairrnan 
Dept. of Pediatrics 
Hanyang Univnrsity Hospital 
17, Haengdang-Dong Sungdong-Ku 
SEOUL, KOREA 

o: 	Dr. KwangWook Ko 
Secretary-General, Organizing Committee 
4th Asian Congress of Pediatrics 
K.P.O. Box 569 
SEOUL, KOREA 

MANILA, 7-12 NO VEMBER 1983 

XVII th INTERNATIONAL CONGRESS OF PEDIATRICS 

Informes: Dr. Perla Santos Ocampo, Presideni 
XVII th International Congress of Pediatrics 
P.O, Box EA 100, Ermita 
MANILA, PHILIPPINES 

ARCI-L ARG. PED., Vol. LXXIX, N° 3, 1981 Pág. 251 



lO CONGRESO RIOPLATENSE 
DE PEDIATRIA 

(XIX JORNADAS RIOPLATENSES) 

1as. JORNADAS DEL EQUIPO DE SALUD 
MATERNOINFANTIL 

19 - 21 de Noviembre de 1981 
Organizados por la SOCIEDAD ARGENTINA DE 

PEDIATRIA, en homenaje al 70 ANIVERSARIO 

DE SU FUNDACION (1911 	1981) 

Declarado de Interés Nacional 

por el Ministerio de Salud Pública y Medio Ambiente 
de la Nación y de Interés Municipal por la 

Municipalidad de la Ciudad de Bs.As. 

CURSO PRECONGRESO PARA ENFERMERAS 
"Enfermería pediátrica y neonatal" 

16,17 y  18 de Noviembre de 1981 en 
nuestra Sede Societaria Coronel Díaz 1971 

PRESIDENTES HONORARIOS 	 Dr. Narciso Ferrero 

Dr. Damel Fonseca 	
Dr. Raúl O. Ruvinsky 

Dr. Tomás M. Banzas 	
Secretaria de Relaciones 

COMITE ORGANIZADOR 

Presidente: Dr. Teodoro E. Puga 
Vice—presidente: Dr. Oscar Anzorena 
Secretario General: Dr. José M. Ceriani Cernadas 

Comité Científico 

Dr. Oscar Abeyá 
Dr. Carlos Gianantonio 
Dr. Angel Cedrato 
Dr. José R. Vasquez 
Dr. Néstor Bonesana 
Dr. Juan J. Reboiras 
Dr. Luis E. Voyer 
Dr. Juan J. Heinrich 

Secretaría de Finanzas 

Dr. Angel Plaza 
Dr. Raúl Merech 

Secretaría Técnica 

Dr. Héctor Vecchio 

Dr. Jorge Edo 
Dr. Rafael Roberto Toziano 
Dr. Mariano Palá 
Dr. Juan Carlos David 
Dr. Adalberto Palazzi 

Secretaría de Informaciones 

Dr. Emilio Armendariz 
Dr. Gustavo Descalzo Plá 
Dr. Nestor Aparicio 

Secretaría de Publicaciones 

Dr. 1-lector Mora 
Dr. Abel Bettinsoli 
Dr. Jesús Rey 

Secretaría de Actas 

Dra. Mercedes Riaño Garcés 
Dr. Ricardo Dalamón 

MIEMBROS DE HONOR 

Dr. Raúl P. Beranger 
Dr. Gustavo Bern 
Dr. Felipe de Elizalde 
Dr. Alfredo E. Larguía 
Dr. Jorge M. Nocetti Fasolino 
Dr. Humberto Notti 
Dr. Juan J. Murtagh 
Dr. José Rivarola 

Dr. Hector Bazzano 
Dr. Alfredo Ramón Guerra 
Dr. Julio Lorenzo Deal 
Dr. Ramón Carlos Negro 
Dr. José María Portillo 
Dr. José A. Soto 
Dr. Ricardo B. Yannicelli 
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PROGRAMA PRElIMINAR 
TEMAS CENTRALES 

1 - RELATO URUGUAYO: "El niño minusválido: 
aspectos sociales, psicomotores y sensoriales". 

Dr. Adolfo SCHIAFFINO y colaboradores. 
CORRELATO ARGENTINO: Dr. Héctor 
WAISBURG y colaboradores 

2 - RELATO ARGENTINO: 'MENINGITIS AGUDA" 
Dr. José A. BODINO, Eduardo LOPEZ y 
colaboradores. 

CORRELATO URUGUAYO: MENINGITIS 
BACTERIANA COMPLICACIONES" 
Dra, Irma GENTILE RAMOS, M. QAJER, A. 
NAIRAC, M.J. SARACHAGA, N. REBUFFO, A. 
MONTANO y  S. DA LUZ. 

SEMINARIOS 

Revisión crítica de los criterios preventivos, diagnósticos y 
terapéuticos de la T.B.C. infantil" 

Director: Oscar ANZORENA (relator) 
Coordinadora: Ivonne RUBIO de BAZZINO 

Invitados: Raquel G. de BAZERQUE, Eduardo EGEA, 
Carlos SAUCEDO y Yolanda MASCARO. 

2 - "El adolescente, un desafío para el pediatra" 
Director: Horacio GIBERTI 

Coordinador: Richard EHRENBOCK (relator) 

Invitados: Carlos A. BAUZA (Urug.), Irma GENTILE 
RAMOS. 

3 - 1 nfección urinaria, reflujo vésico ureteral" 
Director: Horacio REPETTO 

Coordinador: Ramón EXENI (relator) 

Invitados: J. GRUNBERG, Ernesto PERAZZO, Ernesto 
BOTTINI y Alberto LUBETKIN 

4 - "Sepsis neonatal - errores y aciertos". 
Director: Rodolfo DAM ENO 

Coordinador: José A. CASTAÑOS 
Relator: A. Miguel LARGUIA 

Invitados: José L. PEÑA, Alberto ZAMBOSCO, Aída 
BARBATO y Eduardo HALAC 

5 - 	'Tácticas a emplear en el diagnóstico precoz de los tumores 
en la infancia" 

Coordinador: Enrique SCHWARTZMAN 
Relator: c;uillermo GALLO 

Invitados: Julio LORENZO y de IBARRETA, Celia 
ROCCA deGARCIA, LuisCASTILLO VILLALBA, Carlos 
TRIA y JuanC. BEDIAC 

6 	"Síndrome de malabsorción" 
Coordinador: Enrique O. ABEYA GILARDON 
Relator: Rodolfo MAGGI 

Invitados: Violeta MARQUEZ, Daniel D'AGOSTINO y 
Virginia MENDEZ. 

7 - "Enterocolitis necrotizante - Un problema en Terapia 
intensiva neonatal" 
Coordinador: Juan Carlos PUIGDEVALL 
Relator: Luis PRUDENT 

Invitados: Alejandro RIVAROLA, Fermín PRIETO, Daniel 

STAMBOULIAN y Ernesto ALDA. 

8 - "Luxación Congénita de cadera. Conducta pediátrica y 
ortopédica" 

Director: Oscar GUGLIELMONE (relator) 
Coordinador: Héctor MALVAREZ 

Invitados: Samuel PARERA GAVIÑA, Elias ALTERMAN 

Jorge GROISO. 

9 . "Nuevos recursos diagnósticos y terapéuticos en neurología 
infantil" 

Coordinador: Jlio CASTA Ño (relator) 
Invitados: María A. REBOLLO, R. RUGGIA, C. BATRO y 
C. ROBLES GORRITI 

10- "El Laboratorio moderno en el diagnóstico infectológico" 
Director: Emilio CECCHINI 
Coordinador: Raúl O. RUVINSKY 
Relator: Daniel STAMBOULIAN 

Invitados: Ana María FERRARI, Etelvina RUBEGLIO, 
Saul GRINSTEIN, Calixto PEREZ MALDONADO. 

11 - "Avances en Asma Infantil - Enfoque multidisciplinario" 
Director: Guillermo J. BUSTOS (relator) 

Coordinador: AdolfQ BODAS 

Invitados: Juan F. SCHULL, Juan C. BALUGA, Víctor 

BADARACCO, Felix ISASSA, Alberto ALVAREZ, Carlos 
BELLA y Horacio RUSSO. 

12 . "El equipo de salud en la atención materno infantil" 
Director: Teodoro F. PUGA 

Coordinadoras: María Luisa AGEITOS y Lic. Graciela 
LAPLACETTE 

Asesora pedagógica: Lic. Amanda GALLI 

CON FE R ENCI AS 

1 	Dr. Víctor SCOLPINI - "latrogenia en Diabetes infantil" 

2 - Dr. Carlos GIANANTONIO . "Pasado, presente y futuro de 
la residencia pediátrica". 

3- Dr. Juan José URRUTIA - (Guatemala) -Asesor regional 
area materno infantil de la O.P.S. "Hidratación oral en las 

diarreas infantiles". 

MESAS REDONDAS 

"Pediatría Legal" . Responsabilidad médica pediátrica 

(impindencia, impericia y negligencia), problemas 

pediátricqs penales y civiles". 
Coordinador: Dr. Carlos RAY - Secretario del Comité de 

Pediatría Legal de la S.A.P. 
Con participación de miembros del citado comité e 

invitados especiales. 

"Invaginación intestinal" 
Coordinadores: Walter TAIBO CANALE (Uruguay) y 

colabcradores. 

TEMAS LIBRES 

lnscripción y envío de resúmenes hasta el 30 de Setiembre 

de 1981 

ARANCELES 

- Miembros Titulares: $ 250.000.- 

- Profesionales con menos de 5 años de graduados, 

residentes y equipo paramédico: $150.000.- 

- Miembros acompañantes: $ 120.000.- 

BECAS 

Becas de lnscripción para socios de las Regiones y Filiales 
de S.A.P. 
Becas de inscripción para personal paramédico y para 
estudiantes del último año de las Facultades de Medicina de 

Uruguay y Argentina 

FECHA: 19,20 y  21 de Noviembre de 1981 

LUGAR: Facultad de Medicina de la Universidad de Bs.As. 
Paraguay 2155 
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SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA 
70 ANIVERSARIO DE SU FUNDACION 

(1911-1 981) 

EVENTOS CONMEMORATIVOS 

MES DE OCTUBRE 

Seminarios (por invitación) 

Días 2 y 3 	"Educación para la salud para periodistas", Coordi- 
nador: Dr. SaúI Biocca. 

Días 8 9 y 10 "Enseñanza de la Pediatría en el pregrado". Coordi-
nador: Dr. José R. Vasquez. 

Días 23 y  24 	"Investigación en Pediatri'a". Coordinador: Dr. Juan 
C. Cresto. 

Días 30 y 31. 	"Atención maternoinfantil en jíreas de frontera". 
Coordinador: Dr. Enrique Biedak 

20 de Octubre: DIA DE LA PEDIATRIA. 
Entrega de Diplomas a los nuevos Socios Vitalicios. 
Conferencia: Dr. Donato Depalma. "El niño discapa-
citado a través de la historia". 

MES DE NOVIEMBRE 

Días 19, 20 y 21 1 CONGRESO RIOPLATENSE DE PEDIATRIA 
Facultad de Medicina de Bs.As. 
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INFORMACION SANITARIA OFICIAL 

NORMA N° 4 
AFECCIONES DE LAS VIAS RESPIRATORIAS BAJAS 

(continúa del N 1-2) 	
ca la presencia de engrosamiento y fijeza 

Con PPD. se  acepta corno mínimo 10 	de la carinaobstrucciones bronquiales por 
mm. No hay equivalencias conocidas 	compresión extrínseca o granuloma, Se 
entre arribds. 	 obtiene muestra de secreción bronquial 

Respuesta: 	 para bacteriología. 
a. No reactor tuherculínico: con reacciones 	4. Normas de tratamiento: 

negativas en d luciones de TA, de 1. lOO 
6 PPD 20 Uf. 	 4,1 . Criterios de Internación: 

a. Cualquier forma clínica con o sin tra- b. Reactor tuhercul inico: se mide en mm. Su 	
tarniento, que presente fiebre persis- tamaño no indica tado de enfermedad. 	
tente o ma] estado general. Interpretación: 	 b. Niños con fuerte sospecha de pri- 

Foda respuesta positiva es índice de infec-
ción tubcmulosa, ya sea por bacilo de 
Kocli o por Bacilo de Calmette Guerin 
(B('G). 

d. Bc'(; intradérmica. 
En caso de iruehas tuherculinicas negati-
vas con sospecha clínica de infección tu-
berculosa en niños sin cicatriz por vacuna 
BCG intradénnica se efectuará BCG con 
fines diagnósticos. 
Si aparece nodulo antes de los 10 días de 
aplicada la BCG (nódulo precoz) se consi-
dera al paciente un infrarreactortuberculí-
nico. Si el nódulo aparece luego de la ter-
cera semana de efectuada la BCG (nódulo 
tardío) se lo considera como respuesta 
normal a la vacuna. 

c. Bacteriología. 
Si el niño colabora, lo ideal es el examen 
de esputo. En caso contrario se hará lava-
do gástrico o hisopado faríngeo, obten-
ción dell íquido pleural o cefalorraqu ideo. 
Si son de zona externa: por ejemplo ade-
nitis. 
TBC. cervical: biopsia con material ca-
seoso. 
No se debe pedir el examen directo de 
contenido gástrico pues existen en él ba-
cilos acidoalcohol resistentes no tubercu-
losos; se debe esperar el cultivo. La posi-
bilidad de hallar el bacilo no es muy alta 
pero se debe tener en cuenta que el resul-
tado negativo no invalida el diaióstico. 

f. Endoscopia: no se hace de rutina. Estaría 
indicada ante la persistencia de atelccta- 
sias o insuflaciones pulmonares, imágenes 	h 
rncdiastínicas dudosas (especialmente por 
adenopatías perihiliares izquierdas o inter-
traqueobrónqu leas y hemoptisis). Se bus- 

moinfección tuberculosa en los que 
por su estado clínico (fiebre, mal es-
tado nutritivo) sea necesario efectuar 
diagnóstico preciso. 

e. Niños con problemas socioeconómi-
cos que el Servicio Social no pueda 
resolver (aun con buen estado gene-
ral) y que impidan efectuar con se-
gu ridad el tratamiento ambulatorio. 

d. Aquellos con tratamiento ambulato-
rio, que evidencian empeoramiento 
clínico o radiológico. 

. Normas de tratamiento: Los esquemas 
de tratamiento intermitentes han pro-
bado ser útiles, yero su aplicación im-
plica necesariamente la existencia de 
un excelente Seriicio Social. 
La resistencia a drogas es muy poco 
frecuente en pediatría, dado que las pri-
moinfecciones son paucibacilares y se 
necesitan colonias con más de 
10,000.000 de bacilos resistentes para 
que las mismas tengan caracteres de re-
sistencia a drogas. 
Esquema terapéutico sugerido: 

Primoinfección inaparente: 
a.l - Con viraje tuberculínico demostrado 

en mayores de 5 años. 
Isoniacida: 10 mg. kg.d. durante 1 
año. 

a.2. Con viraje tuberculínico menores de 
1 año, no existen formas inaparentes 
a esta edad y para su tratamiento se 
consideran formas graves. 
De 1 a 5 años las formas inaparentes 
se consideran formas comunes. 

Prinioinfección aparente: 
hl. Formacomún: 

- Isoniacida: 1 5 mg. kg.d. de 12 a 18 
meses 

4.: 

a 
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- Etkambutol: 20 mg.Kg.d. de 9 a 12 
nie se s. 

- Rifampicina: 10 mg.kg.d. durante 3 
meses. 

El tiempo de tratamiento de cada uno 
de los tuberculostáticos podrá variar de 
acuerdo a evolución clínica, radiológica 
y bacteriológica. 

Tuberculosis formas graves (Tisis primaria 
miliar, meníngea, renal, ósea). 

- Isoniacida 

Rifampicina 	igual dosis 

-- Etkambutol 
Nota: En caso de no conseguirse Rifampi-
cina o etkambutol puede reemplazárselos 
por estreptomicina: 20 rng.kg.d.: lcr. 
mes, diariamentc,el 2 0  mes día por medio. 
IM. 
Las tomas de medicación se harán 1 vez 
por día. La rifampicina debe administrar-
se en ayunas. 
Criterio de alta: Debe ser lo más precoz 
posible dependiendo de la evolución df-
nico-radiológica. Debe existir buena co-
municación con la familia la que debe co-
nocer la historia natural de la enfermedad. 
No se dará el alta sin haberse completado 
el catastro familiar. el que se realizará 
también precozmcnte. La baciloscopia de 
la madre o acompañante debe ser priorita-
ria. El paciente será vinculado al consul-
torio externo para su control ulterior. 

DERRAMES PLEURALES 

1. Definición: Colección líquida en la cavi-
dad pleural. 

2. Clasificación: los más frecuentes son: 

2.1 Serofibrinosos. 

2.2. Purulentos (empiemas). 
Mucho menos frecuentes son los hemo-
rrágicos, sero-hemorrágicos, quilosos, etc. 

3. Etiología: 

	

3.1. 	Serofibrinosos: Tuberculosis; puru- 
lentos mal o insuficientemente trata-
dos, o bien en período de mejoría o 
de comienzo de supuración. Excep-
cionalmente virales (por ej. adenovi-
rus tipo 1). ('olagenopatías. 

	

3.2. 	Purulentos: gérmenes Gram positivos 
(neumococo, estafilococo, estrepto-
coco) y Gram negativos (Klebsiella. 
Hemophilus, seudornon aeruginosa. 
Salmonellas). 

3.3. 	Hemorrágicos: tumores, más frecuen- 
teinente malignos, mediastinales o 
mesoteliales. Traumáticos. 

3.4. Quiloso. 

4. Normas de diagnóstico: 

4.1. Anamnesis: vacunación BCG previa 
(nódulo. . . tardío), Contactos con 
enfermos tuberculosos. Mantoux pre-
via. Tratamientos previos. Estudios 
radiográficos. Supuraciones en cual-
quier región del organismo. Neumo-
patfas en curso o regresión. 

4.2. Enfermedad actual y examen físico: 
Comienzo brusco (puntada de costa-
do, tos, fiebre, cianosis) o insidioso 
(febricula, anorexia, astenia). Disnea, 
cianosis o palidez, Con o sin fiebre, 
tiraje, matidez que involucra 113 in-
ferior de columna, soplo suave, ego-
fonía o pectoriloquia. 

4.3. Métodos auxiliares: 

a. Laboratorio: La presencia de leuco-
citosis mayor de 12000 elementos, 
con neutrofilia, y neutrófilos en ca-
yado superior a 500 elementos en va-
lores absolutos o el 5% del total de 
leucocitos, en valores relativos, es 
una fuerte sospecha de infección bac-
teriana. 
En los casos en que se extraiga líquido 
por punción pleural se deberá reali-
zar examen químico, citológico y 
bacteriológico del mismo. 

h. Radiografía de tórax(frente): 
La presencia de una imagen de límite 
cóncavo hacia el ápex, con densidad 
homogénea por debajo aunque más 
translúcida en periferia y ángulo cos-
tod ia fragmát ico, con d esplazamniento 
mediastinal variable, y borramiento 
del límite diafragmático, es habitual-
mente diagnóstica. 

e. Toracocentesis: 
Ante sospecha 	clínico--radiológica 
de derrame pleural, se debe efectuar 
punción pleural, la que permite con-
firmar el diagnóstico y efectuar exa-
mcii químico, citológico y bacterio-
lógico del mismo. 
La punción se efectúa habitualmen-
te en el 6 0  espacio intercostal, sobre 
línea axilar posterior, rasando el bor-
de superior de la costilla inferior del 
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5.1. Drenaje pleural: 
a. Pleuresías fibrinosas: sólo se hace 

cvacuacion completa por punción 
pleural, sin colocación de] drenaje, ci 	2 
cual está contraindicado en las de 
origen TBC, 

espacio intercostal, (El paquete vas-
culo nervioso intercostal se encuentra 
en la proximidad dci borde i nilerior 
de la costilla superior. 

d. Otros exámenes: Reacción de Man- 
toux ( PPD o tuberculina antigua). 

5. Normas de tratamiento: 

b. Iktrulentas: si con la punción pleural 
se extraen más ile 10 ml de liquido, 
y el ni isnnlo continúa llu yendo fácil-
mente, está indicado efectuar drena-
je pleural bajo agua. 
La colocación ile drenaje pleural exi-
ge la internación del paciente en un 
centro asistencial. 

5.2. Tratanuento de la infección: 

a. Serofibrinosas: ver normas de Pri-
moinfccción TBC. 

b. Purulentas: 

h. ] Sin germen conocido: 
inetieflina: 100 mg,kg.d. IV du-

rante 2 semanas. Continuar con cefa-
losporina: 100 mg.kg.d. vía oral du-
rante 4 semanas, O bien: cet'alospo-
rinas: vía 1V: 100 mg.kg.d, por 2 se-
manas. Vía oral: 100 mg.kg.d. por 4 
semanas. 

b.2. Con germen conocido: 

- Según germnen y eventualmente anti-
biocrama. 

5.3. Pautas de internación: 

Todo derrame pleura] deber ser interna-
do para su estudio. 

IAS LTi'ICIENCIA RESPIRATORIA 
.4 GUIJA (IRA) 

Definición: 
1.1. Se denomina Insuficiencia Respirato-

ria Aguda (IRA) a la incapacidad de 
mantener valores normales de pre-
sión de oxígeno (P02) y de anhidri-
do carbónico (PCO2) en sangre arte-
rial, secundaria a patologías respira-
torias o extrarrespiratorias. 

2. Se denomina Insuficiencia Respira- 

turia parcial o hipoxémica a la inca-
pac 1 tiatl de mantener 'a lores norma-
les de presión de oxígeno (P02 1 en 
sa rigre arterial, 

1.3. Se denornina Insuficiencia respirato-
ria global ventilatoria a la i neapaci-
dad de mantener valores noi'malcs de 
presión de oxígeno (P02) y de anhí-
drido carbónico (PCO2) en sangre ar-
terial. 

Caracterización de la frecuencia: Siendo 
las e niferni edailes i'espira tu rias la primera 
causa de niorbiniortalidad infantil en me-
nores de 4 años en nuestro país, necesaria-
mente la totalidad de los casos mortales 
irán precedidas de una etapa de insulicien-
cia respiratoria. Esta prcvalenciaiumenta 
si se agregan todas las enfermedades mor-
tales de causa neurológica o cardiovascu-
lar. Lo mismo ocurre si se incluyen todas 
las patologías no mortales capaces de pro-
voearlas (intoxicaciones, traumatismos, 
etc.). 

3. Etiología: Toda patología respiratoria o 
extrarrespiratoria capaz de producir inca-
pacidad ventilatoria. 
Se denomina incapacidad ventilatoria (IV) 
a la dif'icultad de realizar una adecuada 
mecánica respiratoria. 
No toda TV, produce IRA global, pero si' 
toda IRA se acompaña de algún tipo (le 
IV. 
Existen tres tipos de TV: 

3.1 . Incapacidad ventilatoria obstructiva 
IVO), por obstrucción variable de la 

vía aérea (bro nqu lolitis. asma, e uer-
PO ex trañ o. laringitis, etc.). 

3.2. Incapacidad ven tilatoria restrictiva 
IVR) pol' disminución funcional del 

parénqu una (neu mo nía s,de rram es) o 
del sisteni a osteo-ne uro-ni useular 
traumatismos de tórax. meningoen-
cefalitis, poliomielitis, etc.). 

3.3. Incapacidad ventilatoi'ia mixta (IVM) 
asociación de las precedentes. 

4. Clasificación: Ambos tipos de incapacidad 
ventilatoria obstructiva y restrictiva) se 
clasifican arbitrariamente en tres grados: 

- Grado 1 o leve 

Grado II o moderada 

- Grado lii o grave. 

La gravedad se deteniiina en función de 
datos clínicos eleinen tales, ClU  prescinden 
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del laboratorio y cuya nlayor o menor iii-
tensidad identifica el monto de gravedad 
Las formas leves o moderadas se acompa-
ñan habitualmente de insuficiencia respi-
ratoria parcial o hipoxémica, mientras que 
las formas graves lo hacen de insuficiencia 
respiratoria global o ven tilatüiia (h iper-
ca 11 ja) 
La existencia de incapacidad venti]atoria 
(ohstructiva o restrictiva) cualquiera se.a su 
grado, no implica que necesariamente exis-
ta insuficiencia respiratoria ven tilatoria. 
La presencia de cianosis es un signo patog- 

nomónico de insuficiencia respiratoria 
parcial o hipoxérnica. Aunque es siempre 
un signo clínico tardío pues cuando ésta 
aparece existió ya previamente hipoxe-
mia. 
La hipoxemia no se acompaña necesaria-
mente de ]lipercapnia. salvo en una sola si-
tuación: que el paciente esté respirando 
arihidrído carbónico. 

5. Normas (le diagnóstico: se determinará el 
tipo de incapacidad ventilatoria y la grave-
dad, según los siguientes parámetros: 

Incapacidad vcstilatoria Grado 1 Grado II Grado 111 
obstructiva 	(IVO) (leve) (moderada) (grave) 

disnea (+) Disnea (++) Disnea (±±+) 
Lactante 

Estado 
comc 	y duerme no come, pero duerme ni come, ni duerme 

general 
Niño puede acostarse puede acostarse y dor- no duerme; sentado pernna- 

y dormir mir 	intermitcntementc nentemente, 	tórax 	en 	inspi- 
ración, sed de aire 

FR (free. 
Lactante 	25-35 40-60 más de 60 

respir,) 
Niño 	15-20 30-40 más de 45 

AJ.eteo NO intermitente constante 
nasal 

Mdscuks re'tracción 	intercostal retracción 	intercostal 	y par. los anteriores más participa- 
Auxiliares moderada ticipación de músculo ester ción cíe músculos abdomina 

no cledomastoideo les y depresión supraesternal 
y diafragmática 

Voz Disfonía-los perruna Afonía gangosa 
(suhglotis) (glotis) (supraglotis) 

Ciarsis NO a veces, poco nítida mejora Evidente. Poca mejoría 
con 02 con 02 

Piel normal o caliente caliente y sudorosa sudorosa y fría 

Pulso normal o aumentado aumentado aumentado o 	dlsrnjjiuído 
Arrítmico 

Sensorio normal excitación o ansiedad Confusión. 	Depresión. 
Coma 

Auscultación y atiscultables 	focales 	o audibles y auscultables difu. dismjnuídas o ausentes. Prac- 
Sibilancias difusas. Entrada de aire sas. Entrada de aire 	dismi- ticamente no se auscuita en- 

normal o disminuida nuída o muy disminuída trada de aire 

Tipo de rormal o taquipneica. Normal, o taquipneica 6 Taqui-o 	Hradipneica, 
Respiración bradipneica superficie, jadeo 

Tos parcialmente eficaz seca ineficaz muy dóbil o ausente. 
o productiva Lago faríngeo 
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IVO GRADO 1 GRADO II GRADO III 

Voz normal o disminuida entrecortada o débil muy débil 

Sudor 	labial No a veces, poco evidente Si 

Funcionamiento normales o ligeramente normales o disminuidos. Ineficaces 	(cianosis). 
de los Músculos disminuIdas Usa auxiliares Muy disminuidos. 
respiratorios Respiración de rana. 

Ausentes 

Conteo (Capa- normal normal o menor de 15 lO o menos 
cidad vital) 

Pulso normal o disminuida Aumentado Aumentado o 
o disminuido 

disminuido Arritmias 

6. Teénica del conteo para determinar la ca-
pacidad vital: 

6.1. Se solicita al paciente que efectúe 
una inspiración profunda y retenga el 
aire. 

6.2. Se le ordena espirar, contando en 
voz alta, del 1 en adelante, a una ve-
locidad de dos números por segundo. 

6.3. Se determina el número en que inte-
rrumpe la espiración para realizar 
una nueva inspiración. 

6.4. Ese número, multiplicado por LOO, 
corresponde aproximadamente a la 
capacidad vital en mililitros. Por 
ejemplo: si el paciente cuenta hasta 
20 en una sola inspiración, 20 x 100 
= 2000 ml. 

Examen Físico: Las alteraciones se-
niiológicas dependerán del tipo de 
patología productiva de la incapaci-
dad ventilatoría. 

METODOS A UXILIA RES 

1. IVO: 

.1. Hemograma y eritrosedimentación: 
La presencia de leucocitos mayor de 
12.000 glóbulos blancos, cori neutro-
filia, y neutrófilos en cayado mayor 
de 5% o de 500 en valores absolutos, 
con eritrosedimentación acelerada, 
orienta al diagnóstico de infección 
bacteriana. 

1.2. Radiografía de tórax: (frente) 

1.3. Electrocardiograma: en IVO grado 
III o con signos de insuficiencia car-
díaca. 

1.4. Estado ácido-base con p02: en IVO 
grado II o 111 internados en centros 
cuya complejidad lo perrn ita. 

1.5. Todo otro examen complementario 
que permita definir la enfermedad 
productiva (endoscopia, estudios de 
coagulación, etc.) y cuya realización 
lo permita la complejidad del Centro 
donde el paciente estuviere interna-
do. 

2. IVR: 

2.1. Evaluación (le la capacidad vital (clí-
nicamente o por espiromnetría). Sus 
modificaciones suelen ser más preco-
ces que la aparición de insuficiencia 
respiratoria global (hipercapnia) y 
permiten una temprana indicación (le 
asistencia respiratoria mecánica. 
t3n pacientes neuromusculares es 
más útil la determinación seriada de 
la capacidad vital, que la evaluación 
del estado ácido base. 

2.2. Radiografía de tórax (frente). 

2.3. Hemogrania y eritrosedimentación. 

2.4. Electrocardiograma en IVR grado 2. 
con arritmias en el pulso. 

2.5. Fondo de ojo. 
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2.6. Todo otro examen complementario 
(ILI e i:rvorezcjj el di:i ejióstico de la en-
lenhreLlad iroduclom. 

7. Diagnóstico diferencial 

Se h am entre ambos tipos de ilicalxie LdLl(l 
ventilaloria. De acuerdo a la gravedad, se 
sospechará la presencia de insu lic icnci:i 
respiratoria parcial lupoxrmica) o global 
(ven tun toria o hipercaptuca t. 
Salvo la cianosis, que es un signo tardío, 
no existen otros signos patognomónicos 
de rn su lic ienc ia respira toria 
1 - o coiisecuenc ra, el d iaLnióstieo exacto (le 
insu fiencucia respiru toria se hace por me-
dio del laboratorio (estado ácido-base). 

NORMAS 1)1 L TRATAMIENTO: 

A. Incapacidad ventilatoria obstructiva (1 VO) 

Paulas generales: en orden jerárquico. 

• 1 . Fluidificar secreciones (tiene tos 
efectiva) : bu niedad caliente. Ii idrat a-
e jo n. 

1 7• Periiieahilizar la vía area: 
a. Movilizar secreciones (perfodo cata-

rral) : estini ular la tos asistida, vibra-
ción, pereusián. 

b. Aspirar secreciones. 

e. Cabeza y cuello en liiperextensión 
moderada 

1 .3. Oxngeno húmedo y caliente. 

1.4. Respiración asistida (diafragmática y 
abdominal. Espiración controlada y 

sibilante). 

1 .5 . Drenaje p ostu ml. 

1 A. Control (le signos de agolani lento 
muscular. 

2. Pautas particulares: Dependen de la enfer-
medad causal (ver sus respectivas normas). 

B. Incapacidad ven tiJa toria restrictiva (IVR) 

Pautas generales: en orden .j erárquco. 

Permeabi lizar vía aurea (tos i nefecti-
va) : EsÉ imular tos, tos asistida, iiiovi-
¡izar secreciones, aspirar secreciones, 
cabeza y co ello cii hiperex tensió ni 
mude rada 

1 .2. Fluidificar secreciones: oxígeno Ir Li- 

ruedo y caliente. 111(1 ratación.  

1 .3. I)renaje poslural. 

1 .4. 1 rr ueu roinuscula res: 

('oni rol seriado de la capacidad vi-
la 1 (cori leo,.esp ironle tría ) 

-Co ntrol de sign os de agotani ien to 
muscular. 

2. Paula\ particulares: dependen de la enter-
medad causal ver sus respectivas nomi as). 

C. Indicaciones de la Intubación Endotra-
queal. 

( . 1 . 1 'O grado III, con cnt pcoranr rento el 
nico progresivo, sin rcspu esta al trata-
ni ien lo y con sign os de agotamiento 
muscular. 

C. 2. IV R grad o 11, con depresión sensorial, 
au menito de la presión arterial, dism ion-
ciún (le la entrada de aire. los inicl]cr/ y 
cianosis. 

C.3. IVR grado III. 

D. Indicaciones (le la Asistencia Respirato-
ria Mecánica ARM) 

- IV () grado lW (VR grad os II III con 
IO2 menor ie 50 miii. de Hg. y en 
descenso. 

—(dciii, cori Pa CO2 mayor (le 70 mm. 
Hg. y en ascenso. 

--Capacidad vil inI iii enor del 30°i 

—l)epresión o paro respiratorio. 

—Arritmias con ti ipoxeni ia y acidosis en 
las formas el inicas ci ladas y/o sigilos 
ile insuficiencia cardiaca congestiva. 

MODALIDAD OPERATIVA 

Se internarán: IVO grados II y III. ¡VR 
grados 1, II y III. 

Condiciones pa nr la internación: 

Posibilidad (le (lcr ivación : depende (le: 

1.1. Contacto previo con el lugar a ilen-
var. 

.2. Existencia de transporte ad cenado 
ambulancia) ox ígeno. personal en-

trenado en esas patologías. etc. 

2. Concepto (le cnn Peora lujen lo: No depende 
solamente del estado respiratorio, Sihiü 
también (le la edad y nesgo (le vida, res-
puesta esperada no satisfactoria, estado 
acjdo-base, etc. 

3. Posibilidad ile tratamiento amnhulatoriu 
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(le alguna de estas patolo (as nctiiiIonins 
Con ¡VR grado 1. hrortquiolitis con IV() 
grado 1). 

¡sta ae tito 1 eslñ e ond ic te riada por la edat 
ci 111 cdio sociocconóin ieo, presencia (le 
otras pali logías. estado nLtlricjonal . etc, 

CRITERIOS DE DERIVACION: 

/ ipo de Centro Cara cte )cçticaç Tipo y grado de
¡ocipac. venti/O! Actitud 

PERIFERICO Con guardia gneral IVO 	) 
Traturninto y observaeiún do- 

sin 	guardia 	pediatrica rante 6 hs. 	i no hay mejoría 
A T\ R 	) 

o hay empeoramiento derivar 
según graedatt a los otros 

centros. 

Con guardia pediúirica IVO 	(1) Tratamiento y observación 
DE MEE)IANA (ofl servicio de 	Pediatría IVO (It) por 12-24hs, Si no hay- 

con lahoi'atorio para rutinas IVO 	(111) rnc;orta, derivar. 
COMPLEJIDAD Sin posibilidad de realb.uir. que 	conc.urra Si 	no hay posibilidad de 

e'tadi 	Acido 	lIase, 	iii por 	dernarcia derivacton 5 	tratar. 
as st eiicia 	respiratoria espon tanea 	y 	rio 

niecánica pueda derivarse 

DE ALTA COfl guardia pediátríca, IVO 	(II) deriva especializada, da de B o A 
CO\IPL 	Al JID 	) Con residencia pediatrica. TraLar 

Con laboratorio y catado j 
Acido Base permanente 

Con 	Asi;tencbt - respiratoria J'R 	(II 	fI) meCanlc a 

NORMA N°5 

iNSUFICIENCIA CARDIACA 

('on frecuencia la insuficiencia cardíaca en 
el niño y muy especialmente en el lactante, 
se presenta con síntomas de insuficiencia 
ventricular izquierda y derecha, conjunla-
rn en te. 

Criterio de Internación. 

1, 1. Insuficiencia cardíaca con sintomato-
logia severa (asma cardíaca, edema 
agudo de pulmón, disnea intensa, cia-
nosis, estertcres pulmonares. edemas, 
ascitis, hidrotárax). 

1.2. Insuficiencia cardíaca en que concu-
rren uno o más (le los siguientes fac-
tores: 

.2,1. Mal estado general (desnutridos, in-
fectados) o escasa edad (menores de 
tres meses). 

1.12. Complicaciones (neuropatías, into-
xicación digitálica. 

1.2.3. Pronóstico seri(> (insuficiencia car-
d (aca sec undaria a intervenciones 
quirúrgicas, endocarditis bacteriana, 
cor pulinonale ci'ñnico, hipertensión 
arterial, pericarditis, miocardiopa-
tías, anemia, arritmias). 

1 .2.4. Ambiente socio—económico y cul-
tura] que dificulta e] tratamiento am-
bula t o rio. 

Se incluirán todos los pacientes compren-
didos en las cinco formas clínicas que se de-
finen más ahaio. 

FORMAS CLINICAS - CLASIFICACION 

Forma 1: Sin complicaciones: Cuadro Clí-
nico típico. 
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Forma II: ('on edema agudo de iulmón: 
disnea, tiraje., estertores crepitantes bilatera-
les, excepcionalmente esputos lienioptoicos, 
dominan el cuadro que generalmente se 
acompafta de otros síntomas de I.C. cotiges-
tiva. 

Forma III: Con arritmias: Se sospecha por 
la auscultación y se confirma con el F.C.G.  
Pueden ser causa (le I.C. (Ej. taquicardia pa-
roxística supraventricular), frecuentes en el 
lactante de 2 a 6 meses sin cardiopatía. Pue-
den asociarse a cardiopatía congénita ( Ehs-
tein), por la ni isma causa que desencadena la 
l.C. (miocarditis. FR.) ó como complica-
ción del tratamiento ( intoxicación digitá]i-
ca) 

Forma IV: Con shock cardiogénico: cua-
dro clínico dominante de shock (postración, 
palidez, piel húmeda y fría, colapso periféri-
co, oligoanuria, obnubilación con presión 
venosa elevada, mayor de 15 cm. de agua). 
Ingurgitación yugular y aumento brusco del 
tamaño del hígado. 

Forma V: Por hipervolemia: Cuadro clíni-
co similar al de 11.C.,  congestiva. Congestión 
circulatoria de origen extracard jaco, caracte-
rizada por aumento del volumen minuto. Di-
ferencia arteriovenosa (le 2 normal, fre-
cuente en anemias, G.N.A., Insuficiencia re-
nal, sobrehidratación. 

2. Anamnesis 

Enfermedades previas. Fiebre prolongada. 
Antecedentes de padecimientos cardiovas-
culares, soplos cardíacos, palpitaciones. 
Disminución de la capacidad física. Dis-
nea de esfuerzo o (le reposo; disnea paro-
xística nocturna; ortopnea. Tos seca; ex-
pectoración hemoptoica, infecciones pul-
monares recurrentes. Edemas, ascitis. Au-
mento brusco de peso. Detención de la 
curva pondoestatural. Inapetencia; sínto-
mas dispépticos y dolor en hipocondrio 
derecho, vómitos. F'acies triste y ansiosa. 
Palidez, sudores profusos.. Irritabilidad, 
desasosiego, insomnio, oliguria. Estudios 
realizados, análisis de laboratorio, radio-
grafías, electrocardiograma. 

3. Exámenes al Ingreso. 

3.1. Examen Físico: Peso. Talla. Tempera-
tura axilar (sin hay shock, temperatura 
rectal). Color de piel y mucosas. Cianosis. 
Hipocratismo digital. Palpación de fontane-
la. Frecuencia respiratoria. Polipnea. Dis- 

nea. Tiraje. Auscultación pulmonar (ester -
tores finos localizados o difusos y/o sihi-
lancias). Examen (le la región precordial. 
Latidos de ventrículo derecho. (.'aracterís-
ticas del choque de la punta. Frénmilos. lo-
calización. Características del primero y 
segundo ruid o cardíaco (intensidad, des-
doblamientos). Ruidos agregados chas-
quidos, tercero y cuarto ruido cardía-
cc). Ritmo (le galope. Frotes pericárdicos 
y soplos cardíacos. Detallar las caracte-
rísticas auscultatorias en caja una de las 
áreas (le auscultación. Propagación de los 
soplos cardíacos y modificaciones con ]os 
cam bios (le posición. 
Caracteres del pulso radial (taquicardia, 
bradicardia, pulso alternante). Pulso femo-
ral. Presión arterial en ambos brazos y en 
una de las piernas. Latido epigástrico. La-
tido hepático e ingurgitación yugular. He-
patomegalia. Edemas. Esplcnomegalia. 
Edemas: Edema periorbitario en el lactan-
te. Ascitis. Hidrotórax. 

3.2. Exámenes de Laboratorio: 

Análisis de ingreso (liemograrna. critrose-
dimentación, oriiia). Urea en sangre. Pro-
teinograma y ionograma. si  la insuficiencia 
cardíaca es de larga duración o ret'ractaria 
al tratamiento. 

3.3. Exámenes Radiológicos: 

Radioscop ja. Telerradiografía de tórax, 
frente y perfil con relleno esofágico. 

3.4. Otros Exámenes: 
Electrocardiograma. Formas 1, II y V: re-
petir a las 24 horas. Formas III y VI: mo-
nitoreo permanente. Taquicardia paroxís-
tica supraventricular con controles clíni-
cos y ECG cada 3-6 horas. Eventualmnen-
te, equilibrio ácido-base (pH.p02. Bicar-
bonato), transarninasas, dehidrogenasa 
láctica, glucemia, etcétera. Reacción de 
Man toux, 
Exámenes que ayudan al diagnóstico etio-
lógico; pruebas de actividad reumática: 
gota gruesa, reacción de Machado-Guerrei-
ro, hemoaglutinación, inrnunofluorescen-
cia, etcétera. 

4. Control Durante la Internación 

4.1. Diariamente: peso, frecuencia y ca-
racterísticas del pulso y respira-
ción, diuresis de 24 horas. Control de 
la evolución de la insuficiencia car- 
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díaca con el tratamiento (mejoría o 
desaparición de los signos hallados al 
ingreso). 

4.2. Eximenes de Laboratorio y Otros. 
De acuerdo a la respuesta de cada ca-
so en particular, solicitar periódica-
mente: urca en sanre. Lonograma, 
telerradiugraíía de tórax, electrociir-
dioirama. etcétera. 

5, '/ratanu('nt( 

5.1 Reposo; posición semisentada, si se 
trata de lactantes. cambios periódicos de 
posición, evitando un exceso de ropa. 

5.2. Dieta; hiperproreica. Raciones Ire- 
cuentes y de pequeño volumen. 
En los lactantes cuando la disnea 'es 
severa, alimentación por sonda naso-
gíst rica. 
Durante las ¡)rimeras 24 horas, si hay 
edemas, restringir la ingesta de sodio 
aportado con los alimentos (se ex-
cel)! fian los lactantes con dieta láctea 
exclusiva); luego régimen hiposódico 
tnis liberal, sin agregado de sal. 

5.3. Oxigeno: cuando hay intensa disnea 
o Insaturación periférica, por inter-
medio de Son da nasal conectada a un 
ti uniid ificador (4-5 lii ros/rninut o), o 
carpa de oxígeno. 

5.4. I)igitúlicos: digilanatósido C ("('edila-
nid", ampollas de 2 ml = 0.40 mg); 
digilanatósidos AB(' (''l)igi!anid" go-
tas. 7 gotasú,25 mg). 

A) Dosis de ataque (24-48 horas): en 
el lactante, "Cedilanid', 0.06 mg/kg/ 
día. es  decir 0.30 ml'kgdia. por vía 
intramuscular o intravenosa; en el ni-
ño mayor. 0.03 ing/kg./día, es decir 
0.15 iiil/kg/día. La dosis diaria debe 
Iraecionarse inyectando el 50% al 
comienzoel 25% a las 4-6 horas, el 

2,5% restante al finalizar las 24 ho-
ras. 
En caso de taquicardia paroxística 
supraventricular, la dosis debe dupli-
carse. 

B) Dosis de mantenimiento: supera-
da la fase aguda de la insuficiencia 
cardiaca, pasar a la vía oral. En el 
lactante. "Digilanid". 2 gotas! kgjdía.  

"Lanicor", 1 1/2 gotas/kg/día. En el 
niño mayor. "Digilanid", 1 gota,' kg,' 
día o Lan icor" 3/4 gotas/kg/d ¡a. 
En caso (le continuar por vía in tra-
muscular, la dosis es un tercio de la 
dosis de ataque. 

5.5. Diuréticos: hi&lroclorotiazida ( "Di-
clotri(le" ; comprimidos de 50 mg), 
2-3 mg/kg/día, en una dosis diaria, 
continuando (lía por medio, según la 
evolución. Fursein ida "Lasix", com-
primidos de 40 mg y ampollas de 2 
ml con 10 mg por ni 1). 1-2 mg" kg/día ;  
acción nípida, por vía intramuscular 
o intravenosa, 2 mg/kg en el lactante 
y 1 mg/kg e.n el niño mayor. Ácido 
etacrínico ("P.decrin", comprimidos 
de 50 mg), 2-4 mg/kg/día. Espirolac-
toiia ("Aldactonc-A", comprimidos 
de 25 mg), 4 mg/kg/día. 

Los diuréticos señalados, excepto la 
espirolactona, pueden provocar alca-
losis metabólica hípoclorémica e hi-
popotasemia, por toque conviene agre-
gar gluconato de potasio por vía oral 
("Kaon", elixir, 20 mEq de potasio 
en 15 ml),5 ml por cada 10 kg. de 

C SO. 

5.6. Antibiótico: cuando hay congestión 
pasiva, penicilina o eritroinicina, a las 
dosis habituales. 

5.7. Sedantes: en niños excitados. Benzo-
diazepóxido "Valium". "Plidán", 
ampollas de 2nil = 10 mg), 1/4 am-
polla en el lactante, y 1/2 ampolla en 
el niño mayor, por vía intramuscu-
lar o endovenosa. ('loropromazina 
("Ampliactil". comprimidos de 25 
mg y gotas, 1 gota = 1 mg), 1 mg/kg/ 
día. 

5.8. Transfusiones: cuando hay anemia 
severa, glóbulos rojos sedimentados 
10 ml/kg, inyectados lentamente y 
bajo control estricto. 

Tratamiento del edema agudo de pulmón 

Posición semisentada. 

2. 	C'lorhidrato de morfina: 1 mg por 
cada 5 kg. de peso, hasta los seis 
años. 0.5 mg por cada 5 kg de peso 
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cii mayor de seis años, por vía intra-
muscular. 

3 	Digitálicos: 'Ccdi1anid'' por vía in- 
travenosa, a la dosis señalada. 

4. 	Diuréticos de acción rápida: "Lasix", 
pol' vía intravenosa. 

S. 	Oxigeno: con máscara, haciéndolo 
pasar a través de alcohol etílico al 
30% durante lO minutos, cada 20-30 
ni iii u tos. 

6. Ligadura de miembros: en tres de las 
extremidades, alternando cada 10 
minutos y teniendo la precaución de 
no interrumpir la circulación arterial. 

7. Sangría: a) en niños con liipervolemia 
marcada, sobretransfundiclos o sobre-
hidratados, a razón de 10 cm 1  ¡kgb). 
Exanguinotransfusión con cié ficit) .c) 
diálisis peritoneal hipertónica. 

Tratar la causa de la insuficiencia cardía-
ca (cardiopatía congén ita, fiebre reumática, 
glomerulonefritis, miocarditis inespecifica, 
etc.). 

('ontrol y tratainiento de los pacientes que 
requieran cuidados en Terapia Intensia 

Forma 111: a) Canalización venosa. Cateter cii 
cava superior. 
b) Colocar electrodos para monito-
reo E('G (con osciloscopio). 
c) Control clínico (signos vitales, 
presión venosa central, balance lii-
droelectrolítico). 
d) Control seriado (e laboratorio 
(hematócrito, gases en sangre, Ph, jo-
nograma. glucemia). 

Las arritmias pueden ser: 
a) de alta frecuencia', taquicardia paroxís-
tica supraventricular: administrar lanató-
siclo C (Cedilanid ) LV. a doble dosis: Vera-
parnil (Isoptino) 0. 1-0.2 mg/kg. vía IV. 
Si no hay respuesta se puede repetir en 20 
minutos. Si no hay respuesta en 24 horas. 
cardioversión. Taquicardias ventriculares 
(4 ó más latidos ectópicos). 

1 Sin compromiso liemodincimnico 

Si hay digitalización previa, se administra-
rá CIK, 1-2 niEq/kg en 1 hora con monito-
reo. Si no hay respuesta, difenilhidantoína 
"Epamin" , 3-5 mg/kg en 5 minutos. 

Si no hay digitalización previa: xilocaína 
al 2% mg/kg en inyección rápida. Si en 20  

minutos no hay respuesta, repetir dosis: se 
continóa con xilocaína en goteo continuo. Si 
no hay respuesta: cardioversión. 

('un COm[n'OrfliSO /ienuniin(ímico 

a) ('ardioversión y continuar con xiloca'na 
en goteo continuo. Fibrilación ventricular: 
ca rd i ove rs i ñu. 

b) De baja frecuencia: Floqueo auriculo-
ventricular completo, 

Con frecuencia ventricular mayor de 50 
latidos por minutos: Isopropilain inoetanol 
''alupent"),l a 2 ampollas en 100 cm 3  de so-

lución glucosada al 50/0  1. V. con goteo de 
acuerdo a frecuencia carcl jaca. 

('on frecuencia ventricular menor de 50 
latidos por minuto, marcapaso con electrodo 
endocavitario. 

( ' oil frecuencia ventricular normal: se tra-
ta cuando produce 5 o más est imulos ectópi-
005 1)01  minuto. 

Sin digital previa: ('1K IV.. 1-2 mEq/kg 
en 1 hora. Si no hay respuesta, xilocaína o 
procainaniida o l  uinidina 

Con digital previa: ('1K o Difenilhidantoí-
ha ("Epamin"). 

Forma IV (Shock cardiogénico): 
a) 1)igitálicos (le acción rápida. IV. 
u) Isoproteronol ("lsuprcl") (1 am-
polla = 2 ¡ng), 1 mg en 250 cm 3  de 
solución glucosada al 5% con control 
pci' iii a nc n te - 

6. Criterio de Alta 
Superada la emergencia, la evolución clí -
nica de la enfermedad causal determinará 
la oportunidad del alta, previa consulta 
con ('ardiología. 

7. Control en Consultorio Externo 

Dependerá de la enfermedad causal (ver 
normas correspondientes). 
En los casos de digitalizacion crónica, pes-
quisar sisteniáticaniente los signos de into-
xicación digitálica (vómitos, decaimiento, 
anorexia, frecuencia cardíaca menor de 
1 00/minutos en el lactante, arritmias, etc.) 
especialmente cuando el niño ha perdido 
potasio (diarrea, administración de corti-
coides, etc.) 
S. Clasificación 

427 Enfermedades sintomáticas del cora-
Zón. 

427.0 Insuficiencia cardíaca congestiva. 
427.01 Insuficiencia del ventrículo iz-

q uierd o. 
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