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COLABORACION INTERNACIONAL 

USO Y ABUSO DE I.A ALCAUNOTERAPIA EN EL RECIEN NACIDO 

Dr. Enrique M. Ostrea (h . )* 

RESUMEN 

1) El sistema bulRr  bicarbonato solo es ejica: 
si el (02 puede ser excretado adecuadamen-
te pat los ptilinottc'. 
2) La infusión  rápida de bicarbonato produce 
un awncnio significatii-'o de la pCO 2 . En un 
sistema cerrado (modelo "itt cirro'', venilla-
dOn rnecan ka con volumen fijo en animales 
dc' experimen turión: cuadros clínicos severos 
de enfermedad  de tu cm brana it launa), el 
at.e/nCtitO de la pCO 2  es prolongado e' el p11 
puede permanecer sin modificaciones.  LI au-
metito del CO 2  se puede reflejar rápidamen-
te cii (ompartimiento intracelular e en el 
csF 
3) La infusión  rápida de bicarbonato de so-
dio It ipertue ico es f) erjudicial porque: 
a) Produce acidosis secundaria a la hiperto-
u (a, causada por la ionizac ion e dilución 
ate ¿ncc tada (le los ácidos déo lles. 
h) Ocas/oua rápidos cambios en la distribu-
ción del agua corporal, lo que conduce a 
cain b ¡e s cii la dom fl0511 7.')  n del organismo. 
(—) A etuzeuta la mortalidad ueonatal por la 
rnal'or incidencia de hemorragias intracra- 
i canas. 
4) La cucada de los btrffers es sólo transitoria. 
Los-pilares del tratamiento de la insuficiencia 
respiratoria severa son la ventilación y la 
perfusión efectivas, mediante el restableci-
tiili'itto de la i-'ole,nia. 

SUMMARY: 

1. Ricarbonate bu,,/fer  svslem is eJficient  anIs-' 
if' ('02 can he adequateli' excreted hv tite 
lungs. 

2. ii/carbonate infusion causes a signiilc-ati 1 
risc in P('O, ¡1' in/u.sed rupálle-. tu a 
'dosel '' St',5!r-'te? (tee cifro inode/, fixed 

(idal iolume.s in ecperimt'ntal anánals, 
set-ere clinica/ HMD). 1/1u ?, ¡Sc he PC() 2 

j ro /onged att eJ pl] ¿ ita e' renta iii ¿itt i -Itangeci. 
Tite increasc in ('O ucue a/si) be rap icü e' 
reflected intracelle' lar/e ana' ¡ti the' ('Si'. 

3. Rapici i , ttuslon of Jn'pertoetic vodiuen hi-
carboitate is Idi/ni etc tal: 
a) acidosis .se'c'eendani 'o he'pertonicii e' - 
caused he: di/u fiat! and iucrc'a,sed 
riO it of w ea Á' acids. 

b) cause.s rapid su ¡fis itt bodv 'e'ater dis-
tribu i/o u leading to e/tanges ¡u b od'c' 
comp 0.titiott, 
e) mercase ¿u neonatal inortalit e' as.sociated 
1-vit/t necreased incidence 01' /nrrcicrania/ 
it re uorrhage. 

4. E[f'icacs' o,f  Jujt'rs is actls' transic'ur. 
Effectit-'e ten fi/ation ana' perju.siot he' 
incpro e/ng bload rolintie are tite ma/nra e' 
itt lite treatinent of .see't're respiralore-  iii-
sufficien ce', 

FI amplio uso de] bicarbonato de sodio en 
el tratamiento de la acidosis, especialmente 
en recién nacidos con enferniedad de ]a enfer-
meclad tic la membrana hialina, data de los 
primeros trabajos de Lsher, quien demostró 
una disminucion significativa de la mortali-
dad por el síndrome de dificultad respiratoria 
en los niños tratados con bicarbonato de so 
dio y glucosa. De cualquier manera, este 
trabajo no fue bien controlado, ya que Usher 
comparó el índice de mortalidad de un grupo 
de niños con síndrome de dificultad respira- 

Conferencia dictada en el II Simposio Nacional de Avances y Norinatiaacioties NconatoIígicas - 1979 - C6rdoha 
Jete Departamento de Pediatría, Director de Nursery Hospital de Hutzel, Profesor Asociado Dio, Pediatría, Universidad 

de Waync. F. de Medicina. Detroit .Michigafl_ EE.Ut.J. 
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(oria tratados con bicarbonato de sodio y 
Iiicosa, con un grupo que no recibió trata-

miento alguno. Posteriormente, el iiiisnio 
a LII or demostró un índice de ni orta]idad 
signiticativaniente elevado en un grupo de 
niros con síndroni e de dificultad respiratoria 
en un período en el que se adni inistraron 
soluciones r(ipidas de bicarbonato de sodio 
hipertónico. 

l- J'rnos citado seria nien te el uso, amplia-
mente (1 ivulgado, del bicarbonato (le sodio 
en ci 1 ralani lento de la acidosis, demnostran-
do las liinitacirinç_'s de tal procedimiento, 
lscncialinente, hciiios demostrado, a partir 
tic estudios 'in Vit ro'' (] LIC. cii uii sistema 
cerrado, donde el d ¡oxido de carbono no 
puede ser elini nado, e] sistema bu f'l'er bi-
c;rrbona to es prctmcanient e niel ¡ca/ , ].stu-
it los post eriores en perros y luego en seres 
liuniamios dcmostramn la nietrcacja del 
bicarbonato de sodio para correiir el pH 
C11.111do Ira h ía iii su ti ci en cia resp i ralo ri a 
Sic ¡ch cii y K leinni an estudiaron el efecto 
(le las nf tisiones rapidas o lentas de Nicar-
boriato de sodio hipertónico en perros 
reciibi nacidos, cmi acidosis y con venida-
ciómi niecdn ca con volumen ho. Fncont ra-
ron que la iii iusioncs r:ipidas de bicarbonato 
de sodio hicieron muy poco efecto, va que 
la p( '0 2  a umnen lo dcspucs tic cada infusión 
con bicarhorrat o. En rccjtn nacidos con 
snid miii e de (1 ¡ticnitad respiratoria. Corhet 
dernost ró que cnt re los n iíios a q menes se 
administro bicarbonato libremente, la correc-
cion del pH sangu íneo no era niis r:ípida ni 
ti ¡smi nu ía la mortal idati P isteriormerrtc. 
Hobel demostró que la incidencia dcl smndro-
u e (le d i1cu Itad respiratoria era sirni lar en 
recien nacid os prenia turos (le a]to riesgo, ya 
fueran tratados precoiniente o no con bicam'-
bonato. 

Hay dos puntos que necesitan ser discuti-
Jose (insiderando el uso (le] bicarbona to de 
sodio: 
I ) El primero implica la comprensióli de las 

limitaciones del sistema bu t'ferbicarbonat o. 
2) Secundariamente. el reconocimiento de 

los riesgos del uso de soluciones hipertóni-
cas de bicarbonato de sodio. 
El sistema buffer bicarbonato es único, en 

el sentido ile que es un equilibrio con una 
fase gaseosa (CO2 ) que es excretada por los 
pulmones. F.sto se iliistra en las siguientes 
reacciones: 

tc02  +H 2 OH2 CO 3 #H + 11CO 3 _ 

Según la Ley de Acción de las Masas, se 
deriva la siguiente ecuación: 

K = [ U4  ] I!CO3 - } 

cxpCO 2  

Por la conversión loga ritni ica de la ecua-
ción que antecede, se determina el pH en el 
sistema bu ífer bicarbonato ( ecuacion (le 
Hendcrson-l-lasse]biich 

pH = pK' -'- loiz  
cx r(02 

iioridc P1< ' 	0 

I)e esta ecuación se puede deducir lo 
si e u 1 cnt e: 
H 11 pK del sistema huffcr bicarbonato es 
igual a 6.1. Por definición, un buífer en el 
oiga rusnio se r:i mLis e ticiente si su pK es igual 
al pH fisjológic (7.4). Por lo tanto. de aJiler-
do a esta il eiinición , e] sistema b carbonato 
no e (¡n h ufTcr eficaz en el o rea nismo. 
2 l Puesto que el pK es constante, el pH de-
pende de la proporción cutre bicarbonato 
í'O2. 
. ) La relación cnt re bicarbonato y pCO 2  es 
de 20 a 1 . No es eficaz desde e] momento en 
que el aumnen lo de una u nidad en la PCO 2  
debe ser compensado con un aumento de 
veinte u nidad es del bicarbonato para mante-
ner el niisnro pH. 

1 )e esta ó.riii a. la (inica razón por la cual 
el bicarbonato es un buffer eficiente. es  por 
estar en equilibrio con el CO2 y puede ser 
mantenido en Corma constan te eracias a la 
rapila excreción de este gas por los puhno-
ucs. Por lo tanto, en presencia de una insuti-
ciencia pulniona r significativa, con retencion 
de CO,, el sistema buffer bicarbonato se 
torna ineficaz. 

También debe recordarse que siempre que 
se adicione bicarbonato para neutralizar un 
¿cido. se produce CO2 

11CO 3 	11 H 2 CO 3 H 2 () + ('02 

Por lo tanto, los intentos para aumentar la 
concentración sérica de bicarbonato. Se 
aconipañarún del aumento correspondiente 
de CO2, (le manera tal que e] pH virtualmen-
te permnancerá sin cani bios. 

Esto ha sido comprobado "iii vivo'' e ''iii 
vitro'', en experimentaciones con animales y 
en reciéti nacidos con síndrome de dificultad 
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respiratoria tratados rápidamente con infusio-
nes de bicarbonato, en un intento de correc-
ción de la acidosis. Además, el rápido aumen-
to de la pCO 2  se refleja en el compartimiento 
intracelular y en CSF, produciéndose también 
la caída del pH en los mismos. 

El seeundo riesgo en el uso corriente del 
bicarbonato de sodio, se refiere a las infusio-
nes hipertónicas. Hay varias desventajas en el 
uso de tales soluciones: 
1) Se puede producir acidosis secundariamen-
te a la administración de soluciones hipertó-
n icas. debido a la disminución del pK de los 
ácidos débiles intracelulares, cuya fuerza 
jónica aumenta como consecuencia de la 
hipe rton ía celular. 
2) Se producirán cambios en la composición 
del Organismo después de la infusión (Ie una  

carga hiperosmótica, como consecuencia de 
pasaje de agua libre hacia los compartimien-
tos intersticial e intravasdular. 
3) En respuesta a la hipertonía y al pasaje de 
agua, se producirá una caída del hematocrito 
y un aumento del sodio sérico, de la osmola-
ridad y de la presión arterial dentro (te los 
tres primeros minutos posteriores a la infu-
sión de bicarbonato de sodio hipertónico. 
4) Se ha comprobado un aumento de la inci-
dencia de hemorragias intracraneanas, tanto 
en animales de experimentación como en 
recién nacidos, secundariamente a la adminis-
tración de infusiones de bicarbonato de 
sodio hipertónico. 

De este modo, se puede concluir que el 
bicarbonato de sodio nunca deberá adm iii is-
trarse en forma de soluciones hipertúnieas. 

SOCIEL)A[) ARGENTINA DE NEUROLOGIA INFANTIL 
Resú menes de traL;ajos presentados en las Sa. Jornada 
Rioplalemise y So. Congreso Argentino de Neurología Infantil 
iai del Plaia 

fACOMATOSIS Y TOMOGRAFIA 
C OM PUTADA 

Dres. M. Berthier, P. I.ylyk y R. Leiguarda 
Centro de Tomografía Computada "Dr. R 
Carrea", F.L.E.N.I., Bs.As. 

Las ficomatosis representan una serie de 
patologias degenerativas caracterizadas por 
anomalías congénitas del desarrollo que po-
seen tres puntos cardinales en común. La 
condicion hereditaria, la afectación del ecto 
y ni esodermo y la tendencia a sufrir even-
tualmente transformación blastomatosa con 
un Potencial de proliferación más o menos 
acentuado. 

De 13.000 TE' realizadas entre el 1 .9.1976 
y el 21.3.1979, se observaron 52 facornato-
sis desglosadas de la siguiente manera: 

Neurofibramatosis: 	 1 
i\ngioinatosis encefalotrigeininal : 	10 
Aniomatosis cerebroretinal: 	2 
Esclerosis tuberosa: 	 21 
Ataxia telangiectásica: 

Se mostrarán los "patterns'' tuniológicos 
más importantes 'y algunos casos considera-
dos estadi'sticamente poco frecuentes (j.c. 
angiomatosis encé fal Otrigemin al hi lateral. 
displasia orbitaria en un Recklinghausen. 
formas tum orales de la esclerosis tuberosa, 
ataxia telangiectásica, etc) 

Facomatosis and CT 

52 casos of facomatosis are presentd which 
were observed in 1.300CT (September 1976 
March 1979). These cases show the more 
im port ant a n d un u su al Tom ologi cal 
pat te rn s. 
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ARTICULOS 

NUTRICION PARENTERAE. EN PEDIATRIA 

EXPERIENCIA REALIZADA EN EL HOSPITAL DE NIÑOS DE SAN JUSTO 

Dr. Luis Saimon* 
Dr, Enrique Suarez** 
Dra. Cristina Cañero Velasco*** 
Dra. Liliana Vm an** 

RESUMEN 

Tratamos 35 enfermos con nutrición pu-
renteral que fue administrada en tres formas 
diferentes: en 28 pacientes se utilizó hiperali-
mentación parenteral. con AA esenciales, 
dextrosa hipL'rOsmOlar, vitaminas, minerales. 
En estos pacientes aparecieron importantes 
alteraciones metabólicas y signos carenciales 
de fosfatos y magnesio. 

En 7 pacientes se empleó una solución de 
AA esenciales y no esenciales, dextrosa hipe-
rosmolar, vitaminas, minerales, sin que se 
produjeran alteraciones en su medio interno 
ni signos carenciales de oligoelementos. De 
estos, en 0 se utilizó nutrición parenteral 
total con emulsión de grasas: no hubo, salvo 
en un solo caso electos indeseables. 

NUTRICION PARENTERAL 

La nutrición parenteral total consiste en la 
administración por vía endovenosa de los 
nutrientes. en la misma forma y proporción 
en que normalmente son transportados por 
vía sanguínea desde el intestino, a fin de cu-
hrir las necesidades energéticas y nutriciona-
les basales, para compensar pérdidas l)revias. 

En 1968, Dudrick y Col informaron sobre 
un método seguro y efectivo para la adminis-
tración intravenosa nutricional prolongada. 
que denominaron hiperalimentación parente-
ral. Consist fa en la administración intravenosa 
de dextrosa, hidrolizado de proteínas, vita-
nhinas, minerales, por vena cava superior: ob-
tuvieron así crecimiento, ganancia de peso, y 
un estado anabólico en el hombre y en los 
animales' 

Posteriormente esto fue conhrmado por 
Don las 2  

INDICACIONES 

La nutrición parenteral. estú indicada en 
los pacientes con anulación de la vía digesti-
va, o cuando ésta es inadecuada o insuficiente 
o cuando los aportes convencionales paren-
tcrales no suplen las necesidades del enfermo. 

INDICACIONES CLINICAS 

Diarreas intratables, enfermedades infla-
matorias prolongadas del intestino, comas, 
distress respiratorio prolongado, sindromes 
de mala absorción en estadios críticos o 
sobrei nfectados. 

INDICACIONES QUIRURGICAS 

Resecciones masivas, quemaduras extensas. 
traumatismo gigante, anomalías congénitas 
del neonato. 

Se define como hiperalimentación paren-
teral, al aporte adecuado de glucosa y amino-
ácidos, con suministro de los demás elemen-
tos nutricionales. (excluyendo las grasas), a 
fin de lograr un nivel calórico suficiente para 
cubrir las necesidades basalesy de crecimiento, 

Nutriciói parenteral total es aquella que 
aporta por vía endovenosa los mismos 
nutrientes que serían aportados por 
alimentación normal. 

Nutrición parenteral complementaria es 
aquella en que el paciente recibe todo el 
aporte calórico por vía endovenosa y oral 
combinadas- 

* 	Coordinador de la Sala de Lactantes dci Hospital del Ññ0 de San Justo. 
** 	Encargado de la sección Gastroenterología Infantil del Hospital del Niño de San Justo. 
*** Jefa de Residentes del Hospital del Niño de San Justo. 

Médica residente de! Hospital del Niño de San Justo. 
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COMPOSICION OPTIMA DE AA 
ESENCIALES Y SUS NECESIDADES 
CORPORALES 

La mejor mezcla de aminoácidos ( AA) es 
la sicuiente: AA esenciales, más AA no esen-
ciales en las formas leves y en las mismas 
proporciones que las encontradas en el ami-
n ogra ni a sa ti gu ín co. 

Deben evitarse los contenidos altos en 
glicina para prevenir la intoxicación amónica. 

En nutricion paren feral total se recomien-
dan 300 mg de nitrógeno ( N ) () 2,5 g/kg. (le 
AA/día 7 . 

HIDRATOS DE CARBONO 
Los carbohidratos en juego son la glucosa, 

la fructosa y el sorbitol. La primera es de 
elección en pacientes que no estén en con(li-
clones (le stress. 

En el caso de la frutosa, sus ventajas 
parecen ser: 
a) su rápida distribución en los fluidos cor-

pora les 6 . 

b ) la rápida conversión en glucosa y su 
depósito como, glucógeno. 

e) menor pérdida por Orina. 
d ) mejor tolerancia local a la administración 

EV. 
e) su fijación por el hígado y tejido adiposo 

es independiente (le la insulina 7  
Sus desventajas son: 
La más importante es que los aportes (le 

más (le 0.5 g/kg serían capaces de provocar 
un importante aumento del lactato en 
sangre 

FI sorbitol es un alcohol hexahidroxilado, 
que se metaboliza en el hígado transformán 
(lose en levulosa sin intervención de la 
insulina. 

GRASA 

La importancia fundamental radica en el 
elevado aporte energético, con escaso 
volumen, en solución isotónica. Proveen 
los ácidos grasos esenciales y además no 
aumentan la diuresis ni hay pérdidas aparen-
tes por orina o heces. 

RELACION ENTRE AMINOACIDOS, 
HIDRATOS DE CARBONO Y GRASAS 

La relación de una dieta balanceada 
consistiría en un 15% de proteínas, SOCio de 
hidratos de carbono (1-1 (le C), y un 35% de 
grasas. La relación es para AA. U de C. Gra-
sasde 1:5:1,8. 

Los recién nacidos y niños pequeños en 
nutrición parenteral total deberian recibir 
de 90 a 120 kcal/kg de forma (le adminis-
trarles 2.5 g /kg (lía (le AA. 12 a 18 g de 
H de (' por kg/ii ía. y hasta un máxi mo de 
411, / kg/día de lípidos. 

En nuestra casuística dehio ser interrum-
pida la administración endovenosa de la 
solución grasa utilizada, por prcsentarse 
toxidernija. dificultad respiratoria. bradi-
cardia , cianosis y distensión abdominal en 
dos oportunidades. 

('on algu nos preparados de grasas se han 
descripto algunas reacciones agudas parecidas 
a las transfusionales, y otras veces fiebre. 
dolores abdoimunales. anemia, y hepatoesple-
nornegalia 

CONTRAINDICACIONES DE LOS 
LINDOS 

Comprenden: los trastornos del metabolis-
mo graso que condicionen h iperl ipemia . y 
procesos con afectacion hepatocelular severa. 

Así mismo deben extremarse las precaucio-
nes en pacientes con enfermedades alérgicas, 
patologías respiratorias, o en los casos en que 
haya trastornos de la coagulacion 

SUMINISTRO DE VITAMINAS 

Tan t o para la a uf ricion oral como pmrente-
ral. tiene suma importancia el aporte de 
vitaminas, sobre todo citando los nutrientes 
líquidos que se aportan carecen de las 
ni ismas. 

1am hién se administ ró vitamina K . (Tomo 
se sabe. ésta procede de la acción bacteriana 
a nivel intestinal. 

En los pacientes tratados con antibióticos 
por vía sistemática y oral, como es el caso de 
la mayoría (le los enfermos sometidos a 
nutrición parenteral, pueden aparecer signos 
de su carencia a los 9 (lías (le tratamiento i 

El ácido fólico y la vitamina B 12 las utili-
zainos de rutina por vía IM de la siguiente 
forma: 
vit BI 2: 5 micrograrnos 
Acido fálico: 5 mg 

FI hierro (Fe) también lo administramos 
cmi f'orma parenteral como polirnaltosato por 
su absorción retardada y en dosis de acuerdo 
al déficit porcentual (le hemoglobina. 

Los oligoelementos (Co, Mg, Zn. 1,) inten-
tamos aportarlos con transfusiones de plasma 
aún a sabiendas de las variables concentracio-
nes encontradas. 
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SUMINISTRO DE ELETROLITOS 

Deben incluirse en la nutrición endovenosa, 
todos los elementos minerales o electrolitos 
esenciales. Se realizan los cálculos standard 
de corrección más un ligero exceso de 
potasio' 8  en presencia de una función renal 
indemne, ya que dentro (le un proceso de 
anaholismo están aumentadas las necesidades 
(le este catión. 

El fósfor (P) y el zinc (Zn ) tienen sumo 
interés en esta teraputica.1/l primero, es 
elemento importante para la fosforilación en 
el metabolismo de los azúcares, componente 
del ATP y del 2-3 difosfoelicerato. imprescin-
dible para la formación del proceso de 
captación de oxigeno de la hemoelobina. 

Alrededor del T3  día de nutrición parente-
ral sin tostatos, aparecen los signos clínicos 
(le su dJicit. 

En nuestro caso los administramos conju 1-

taniente con los AA. Sus necesidades se 
esE man en alrededor de 6 ni Eq por kg de 
peso poi' d ia 

Los aportes ti íd ricos los hacemos teniendo 
en cuenta los requerimientos del paciente. 

MATERIAL Y METODOS 

Se trataron 35 niños internados en el Hos-
pital del Niño (le San Justo entre los años 
1972 y Mario 1979,   quienes presentaron 
durante el curso de su internación, diarreas 
o vomitos de evolucion prolongada, de acuer-
do a las características de la en ferniedad de 
base (IUC cursaban. 

DESCRIPCION DE LAS DISTINTAS 
PATOLOGIAS 

De los 35 niños fallecieron 2 que padecían 
una scpt iceni iii a g'rmenes Gran negativos 
5 5% ) 21 niños padecieron septicemias con 

(lesnutrición grave. 7 con otoantritis, 3 
enfermos celiacos. 2 meningoencefalitis y 1 
síndrome de inniunodeficiencia. 

Patología 	 N° casos 	Porcentaje 

Sepsis 	 21 73% 

Otoantritis 	 7 24% 
Enf. Celíaca (crisis) 	3 10% 
Meningoencef. 	 2 7% 

lnmunodefic. 	 1 3,5% 

En algunos Iacientes coexistían dos o más 
patologías. En todos ellos fueron vanos todos  

los intentos de realimentación con distintas 
fórm ulas y preparados, utilizando la vía oral. 

Edades. 	 Sexo. 

o a 1 m 	lO 	 Masculino 	25 
2a 12 in 	27 	 Femenino 	10 
13a24m 	2 

Aportes Variación Promedio 

Calorías 43-1 20kgdía 95 
Proteínas 1g-3g 1 .9g 
HdcC 9.12g 10.6g 
Grasas 1 .5-3g 2 Sg 

Se empleó la u.cnica de disección de la 
vena yugular externa, que facilita la movili-
zación del niño. su higiene.. control de peso y 
evita fundamentalmente la sobreinfección. 
como sucede con las venas de menos calibre. 
entre otras razones, por la lesión del endote-
ho vascular. 

Durante los primeros años de nuestra 
experiencia, se administraba dextrosa, co-
menzando con 1 Og/kg/d ía aumentando la 
dosis diariamente sin exceder de 1 .2g/kg/hora 
por la posibilidad de producir diuresis osmó-
tica. y manteniendo una relacióii Kg/cal de 

/ 159 como mínimo. Se controlaba diaria-
mente la diuresis y se medía glucosuria cada 
6 horas a fin de detectar rápidamente la po-
sibilidad de poliuria. El aporte proteico, se 
cubría con una solucion de AA cuya furmula 
era la siguiente: 

Aminoácidos 50. (Roux Ocefa) 
L arginina 0.250 mg 
L histadina 0.200 mg 

L fenilalanina 0.250 mg 
L isoleucina 0.200 mg 
L usina 0.280 mg 
L nmetionina 0.250 mg 
L treonina 0.160 mg 
L triptotano 0.060 mg 
L valina 0.00 mg 
glicocola 2.900 mg 
CldeK 0.149nig 
Sorbitol 5 	g 
Agua c.s.p. 100 	cc 

Por cada 100 ml de esta solución de AA se 
proveían 5 g de proteínas administrados 
en forma de AA esenciales, junto con el 
sorbitol al S°io como aporte calórico. Con 
este Preparado ocurrieron ciertos efectos 
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secundarios, algunos de importancia: acidosis 
metabólica. las deficiencias de fosfatos e 
hipornagnesemia. FI aporte vitamínico se 
realizó por vía intramuscular. (Polivitam íni-
co: Vimin Bi 2). 

I:n el segundo período, que abarca los años 
1976 y 1977,   se empleó una nueva solución 
de AA esenciales y no esenciales (forma L). 

Su concentración es similar a la encontrada 
en el aminograma sanguíneo. Provee un apor-
te de 40 cal/lOO ml de solución y evita la 
lupercioremia (utiliza los AA solubles en for -
rna (le bases, y los insolubles en forma de 
acetato). No produce hiperamoniemia por la 
inclusión de arginina y de ácidos aspártico y 
glutámico. No provoca acidosis metabólica 
por su contenido en acetato de sodio (presur -
sor del bicarbonato). Adcmás evita las caren-
cias de fosfato y algo las de magnesio. Con 
respecto a su contenido de nitrógeno es de 
6.35 g (equivalente a 40 g de proteínas l)or 
litro de solución). 

Se utilizó a las dosis de 1 a 3 g/kg de 
peso, por perfusión paralela a la del suero, al 
abrigo de la luz Y.  a razón de 2 a 4 inicrogro-
tas por minuto tratando de mantener un 
ritmo constante de perfusión. Siempre se 
descartó el remanente de la solución. El 
aporte (le vitaminas y minerales fue similar 
al del período 1. 

Aminocefa (Roux-Ocefa), 
Su composición es la siguiente: 

AA esenciales: 
L feriilalanina 0,200 g 
L isoleucina 0.250g 
Lleucina 0,350g 
L lisina 0.300 g 
L metionina 0,150 g 
Lireonina 0.150g 
L triptofano 0.020g 
L valina 0.300 g 
L arginina 0.300 g 
L llistidina 0,065 g 
Lcisteína 0,015g 
Ltirosina 0,050g 

No esenciales  
L 	prolina 0,500 g 
L alanina 0,600 g 
Lscrina 0.100g 
Ac. aspári leo 0,250 g 
glicina 0,300g 
Ac. glutámico 0,600 g 
Electro litos 
Fosfato de K 0.272 g 

Acetato de Na 	0.246 g 
Acetato de Mg 	0,032 g 
Aporte calórico 
Sorbitol 	 lo 	g 

Por último, a partir de 1978, se utilizó nutri-
ción iarenteral completa con el agregado de 
grasa. Se empleó un preparado que contiene 
una mezcla de aceite de semilla de soja, leci-
tina fraccionada de yema de huevo y glice-
rol (Intralipid). Provee en escaso volumen 
gran cantidad de energía evitando líquidos 
de alta osmolaridad con los riesgos que ello 
implica. Se administraron además ácidos 
grasos esenciales. Con esta preparación las 
partículas grasas pasan a ser metaholizadas 
como los quilomicrones normales. Bajo 
los efectos (le las lipoproteínas —lipasa se 
forman glicerol y ácidos grasos libres que 
son captados por las células para ser utili-
zados como fuente de energía resinteti-
zados como triglicéridos para depósito. 

Se debe mantener un nivel de Intrali-
pid de lOO mg/lOO ml para no saturar 
los sistemas enZiniáticos y para que las 
grasas sean entonces captadas por el 
Ii ígado y SRE. La dosis utilizada fue de 
1-3 a/kg por (lía, siendo el primer dra la 
mitad de la misma. La perfusión se realiza 
en los primeros 10 minutos a razón de 20 
microgotas para ir aumentando, a los 30 
minutos, a 40-60 microL'otas por minuto. 

El segundo día se extrajo sangre y luego 
de ser citratada se centrifugó a 1200 rpm. Si 
el plasmna es opalescente o lechoso la infusión 
planeada debe ser pospuesta. En todos los 
casos se controla el funcionalismo hepatico 
con enzimogramas. 

En nuestros pacientes la tolerancia fue 
muy buena. En un solo caso se presentó 
una intolerancia ya descripta. 

Se efectuó una evaluación diaria consig-
nando los siguientes (latos: Aporte hidroe-
lectrolítico, aporte proteico. aporte grasas, 
aporte 1-1 de C. aporte de vitaminas y oligo-
elementos, balance. En todos los casos 
además de la glucosuria, que se invcstiga 
cada seis horas, se realizaron los siguientes 
estudios: 

Uremia, glucemia, transaminasas, protei-
nogramas. cultivos, ionogramas, estado áci-
ib- base. 

En ningún caso se observaron alteracio-
nes significativas del estado ácido—base con 
el nuevo preparado de AA. ni  alteración en 
los estudios (le función hepática. 
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No está de más insistir en las Cstrictas con-
diciones de ascpsia se aconseja el aislamiento 
del paciente, evitar el manipuleo y fracciona-
miento de las soluciones, el cambio en forma 
diaria de todas las turbulencias, la canaliza-
ción de venas de gran calibre, el lavado de 
manos y el uso de camisolín. 

EVOLUCION. COMPLICACIONES. 
SECUELAS. MORTALIDAD 

Es notable, con esta terapéutica, la mejoría 
lograda, en especial empleando nutrición pa-
renteral completa. Se detuvo la curva descen-
dente de peso, desaparecieron algunos signos 
de anaholismo, pudiendo aplicarse la terapéu-
tica adecuada de la patología de base. 

La evolución fue netamente favorable, sal-
vo en dos casos. 

Se loeró mantener un buen aporte calón-
cc), COfl curva de peso ascendente, dando 
tiempo a realizar los estudios correspondien-
tes. a fin de iniciar una adecuada terapéutica. 
Cicatrizaron las heridas y los pacientes fueron 
dados de alta sin secuelas posteriores, atri-
buibles a la Ni. 

('uand o se empleó h peral ini entación 
parenteral con AA esenciales, los niños pre-
sentaban acidosis metabólica y signos de 
deficiencias de algunos oligoelementos. Al 
cambian el preparado (Aniinocefa), esto fue 
solucionado no observándose tales altera-
ciones. 

Fallecieron en los primeros días de trata-
miento 2 niños, a causa de las septicemias a 
gérrimenes Gram negativos que padecían. 

Describimos a continuación algunos ejem-
plos de nuestra casuística y la metodología 
utilizada según el período en que fue apli-
ca da. 

Caso 1: HC 15390. Edad 15 meses. Sexo 
F. Motivo ini. deshidratación moderada por 
diarrea. Desnutrición de 30  grado. F. ingr. 
24/1/79. Peso 6240 g. 

Anteced. desde los dos meses diarrea, a 
veces con deshidratación que requirió inter-
nación. Meningitis purulenta a los 6 meses. 
Durante su internación actual signos (te 
sepsis (distensión abdominal), trastornos de 
perfusión, además, peteguias, melena). El 
heniocultivo desarrolló un Enterobacter 
Aerogenes. Se medica con Fosfarnicina y 
Amicacina y se inicia N.P.T. Solución de 
Aminocefa (R) 1,5 g/kg/día, glucosado 
15% (lO g/kg/día), vit. K 1 mg por día, 
polivitaniínicos, gluconato de Ca lo% lcd  

kg/día), Potasio 5 m Eq/Kg/día. aporte caló-
rico: 1° día 60 cal/kg. Se constató medio in-
terno (Ionog, EAB, glucemia. uremia) y se 
solicitó proteinograma y transaminasas. Glu-
cosuria cada 6 horas. 

Los AA se pasaron por tuhuladura, al abri-
go de la luz, a un I)rOmflediO de 100 cc c/6 
horas, en paralelo con el cálculo de hidrata-
ción, desechando luego la tubuladura. Los 
análisis solicitados inicialmente estuvieron 
dentro del limite de la normalidad y no se 
produjo glucosuria. Al 2* día se agregaron 
las grasas en solución (lntralipid) a razón de 
1,5 g/kg entuhuladura aparte del resto (le los 
1 íquidos a administrar, en un período de 
tiempo que varió entre 4 y 6 horas. 

El tercer día el aporte se llevó a 90 cal/kg. 
Desde el cuarto día en adelante no se hi-

cieron modificaciones salvo, Cl aumento de 
los aportes, hasta llegar a 100 cal/kg. 

100  día. Toxidern'iia medicamentosa que 
coincidía con el momento de la administra-
clon de las grasas EV. Se suspenden estas úl-
timas y se continua con hiperalimentación 
parenteral mejorando las lesiones de piel y 
curando las lesiones, que no volvieron a apa-
recer. 

Clinicamente mejorado, sin alteraciones 
de SU medio Interno, hepáticas ni renales se 
inicia aporte hidroelectrolitico por vía oral 
al mejorar la diarrea. Signos de sepsis en 
involución. 

Al 14 1  día realimentación con preparado 
exento de lactosa en concentraciones progre-
sivas con buena tolerancia. 

Se retira la nutrición parenteral al 1 8° día. 
En este paciente se diagnosticó posteriormen-
te una enfermedad celiaca con atrofia vello-
sitaria a la biopsia (le 1 D. 

Caso 2: HC 15393. Edad 4 mii. P ing.: 4200 g. 
Fecha ing. 2611/79. 

Motivo de mt.: deshidratacion mediana, 
desnutrición, diarrea. 

Al 1 5° día de su ingreso, signos de sepsis 
con imposibilidad de alimentación oral. He-
mocultjvo: Salmonella. Se inicia tratamiento 
ATB con Fosmicina. Amicacina y se comien-
za con Nutrición parenteral. 

Aporte de H de C. 12 g/kg/día. AA (Ami-
nocefa) 1,5 g/kg/día. Cal 70/kg. Polivitamí-
nicos, vit K, hidratación según cálculo (le los 
dét'icjts. Al 2° día se agregan las grasas llevan-
do los cálculos de cal. a 80/kg/día. Buena 
evolución, se aumenta el aporte a 100 cal/kg/ 
día. Al 12° día se inicia aporte hidroelectro- 
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1 itico por y ia oral para probar tolerancia y se 
comienza rea Ii iiien tación con un preparado 
exento de lactosa. Datos (le laboratorio, al 
alta. sin SignoS de infeccion. Se controla ac-
tualmente por consultorio externo en evolu-
ción favorable. 

Caso 3: HC 13088. Inereso 617177 
6 meses. [)eshidratación hipotónica por 

diarrea. Peso ing. 5950 gr. Al examen signos 
(te enteritis, que se mcd ica según esquema 
A 1 B y venocliSiS). Durante la internación 

presento un cuadro de varicela por el cual se 
la aisló, siguiendo la evolucion (le) cuadro 
enteral en forma estacionaria, al ITI ti ia de 
internación signos de sepsis, transaminasas 
elevadas y deposiciones sanguin olen tas. Se 
realizó rotación Al B luego (le realizar lo' 
cultives. 

Se a isla Pseudomo na Aeruginosa . OR L 
d iagnustica otean t rius. Se opera con post e-
rior agravamiento del estado general, vomi-
tos, diarrea, peso 4430 gr. Se decide iniciar 
hiperalimen tación paren teral 	liB, AA, 
Aininoacidos 50 R.O. 	1 .3 g,kg,"d i'a. Se 
admin isti'ú el Na como bicarbonato para cvi-
:ir la acidosis metabólica provocada por la 

enfermedad d.' base y agravada por la sol IL-

ción de AA. gluconato de ('a. vitaminas. 
Al 1 4 -  día se inicia realime ntacnón con 

buena tolerancia oral. 

CON C LUS ION 

('reenios estar en presncia de una muy 
buena arma terapéutica. que deberá utilizar-
se siempre que la vía oral no lo permita. Sin 
esperar que esté muy avanzada la enferme-
dad. Permite el mantenimiento del estado 
nutritivo normal del paciente. lo que condí-
ciona posibilidades diagnósticas y terapéuti-
cas, que en otras circunstancias. con ayuno 
prolongado y exagerado catabolismo, serían 
irrealizables. 

CASUISrICÁ: 

Caso HC Edad Sexo 1 , 11 Pi I)iag. Cal Prot. HC Gr Tiempo P Final 

1 5S4 3 ni M 3500 3 1 51) Diarrea 1 20 21 1 0 3 31 50 
Desnut. 
O. AtOr. 

2 09 ,50 1 	iii l 3000 3200 Diarrea 100 1 	.5 11 e 1 2 3000 
Se psi a 

3 7108 3 tu M 4800 4300 Diarrea 110 1 ,3 10 10 4200 
Sepsia 
Monilia 

4 7425 6 ni Nl 2900 4400 Diarrea 110 2 II 10 4400 
O. Antr. 

5 8200 5 ni M 3800 3850 Desn. 110 2.5 10 5 3970 
Se psis 

() 7853 2 ni M 1200 2000 Sepsis 100 2,5 11 - 	4 2320 

7 1 	ni M 3800 3000 Diarrea 120 2,8 12 6 3000 
Desn. 

8 7749 rii M 3000 2950 Dcsn. 110 2 12 - 	3 2950 

9 7747 1 ni 1 3700 3400 Scpsis 100 1.8 12 6 	5 3300 
O. Antr. 

lO 8397 RN M 2500 2200 Salrnon. 110 1,5 12 -- 	6 2400 

11 8429 RN 1 1800 1860 Sepsis 100 2.9 12 5 1930 
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CASUISTICA 

Caso HC Edad Sexo Pn Pi Diag, Cal Prot. lIC Gr Tiempo P Final 

12 8337 3 m M 1700 4200 Sepsis 120 2 10 3 4350 

13 6864 3 ni M 3500 3150 Diarrea 120 2 1 	1 5 3150 
O. Anir. 

14 6950 1 	ni F 3000 3200 Sepsis 110 2 12 12 30000 

15 7180 3m M 3800 4300 Scpsis 110 1.5 lO II 4200 

16 7425 6 m M 2900 4400 0. Antr. 110 2 II II) 4400 

17 8860 2 ni Nl 4700 Sepsis 1 	10 1 , 5  12 6 4680 

18 8700 4 ni M 5515 Sepsis 100 1.6 12 4 5000 

19 464 RN M 2450 ]980 Scpsis 110 1.5 II 10 2100 

20 9533 3 ni M 1950 3550 Desn. 70 1, 9 - II 3730 
Diarrea 
Se lisis 

II 10153 2 ni E 2750 3200 Diarrea 65 15 11 3530 

22 

 Se psis 

100ñ4 Sm M 2100 5350 Menig. 70 1 12 10 5350 
(o]. 
Sub. 

23 1 	ni 1 2750 2200 Desn. 65 2 10 7 2750 
Diarrea 
Se lisis 

24 9393 3 ni \1 3000 l kg briccí. 45 2 9 5 
Diarrea 

25 3088 7 ni U 2500 4430 Scpsis 60 1,5 lO 15 4700 
Var.Sar. 
0. Antr. 

Caso HC Edad Sexo Fn Pi Diag. Cal Prot. lic' Gr Tiempo P Final 

26 9355 4 ni M 3400 4280 Sepsis 70 1,5 10 - 9 4350 
K le b sic la 

27 9901 2 ni M 3500 3750 0. Anir. 70 1.5 12 II 4030 

28 15000 4 u M 2800 4300 l). Gron, 70 1 12 7 ['alleci- 
ln.Def. do 

29 9435 1 	ni 2450 2550 Daño 80 2 10 7 2930 
Nc uro 1. 

30 14972 5 m M 3620 3620 D.Cron. 100 2.5 11 2.5 10 4200 

31 14750 15 ni 1' 7 4200 Desn.Gr. 120 2.5 12 3 1 500 
LCeli'aca 

32 7 RN Nl 1300 1070 Sepsis 80 1.5 lO 1.5 10 1130 

33 15349 lOm U 1800 5000 Cr.Ccl. 100 2,5 12 2,5 10 5200 

34 15390 15rn F 3250 7200 Cr.Cel. 100 3 12 3 19 7150 
Se psis 

35 15393 4m M 3500 3700 Salnion, 100 2.5 10 2,5 10 4200 
Diarre a 

Pn: peso de nacimiento 
Pi: peso al iniciar la nutrición EV 
Cal: cal/kg/dia 
Prot: Pr/kg/día 

UC. hidrato de carhono/kg/diLi 
Gr: grasas idem 
Tiempo: duración de la nutrición IV 
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SOCIEDAD ARGENTINA DE NEUROLOGIA INFANTIL 
Resúmenes de trabajos presentados en las 5a. Jornada 
Rioplatense y 50. Congreso Argentino de Neurología Infantil 
Mar del Plata 

OFTALMOPLEGIA PLUS: HALLAZGOS 
EN TOMOGRAFIA COMPUTADA DE 
CEREBRO 

Dres. Daniel N. Comas * 

Ana M. Rosende * 

Raúl L. Arizaga ** 

Ana L. Taratuto 

Se presenta un caso de oftalmoplegía plus 
con lesiones cerebrales demostradas por TC. 

W.M. 17 años: paciente nacido de emba-
razo y parto normales cuya maduración psi-
coniotriz fue normal en los primeros años de 
Vi (la. 

Comienza a los seis años con ptosis palpe-
bral bilateral y detención (le su desarrollo 
pon doe st a tu ra 1. 

El cuadro evoluc ionó progresivam ente 
agregzmndose transtornos en la marcha e in-
coordinación motora. 

Al ser examinado en 1978 presentaba: 
oftalmología externa, pigmentación retinia-
na a típica, piramidalisnio, síndrome cerebe-
loso e hipotrofia muscular. 

* 	Hospital Militar Central 
** 	Hospital Ignacio PirOvano 
*** 	Hospital Francés 

Fue estudiado con enzimas musculares, 
electromiograma. electroencefalograma, elec-
trocardiograma y otros exímenes comple-
mentarios. El diaenóstico fue confirmado 
con biopsia muscular con técnicas histoqu í-
micas y microscopía electrónica. 

Se efectuó TC que mostró atroÍ'ia cortical 
a predominio bifrontal - hipoplasia mesence-
falopontina, calcificación suhependimaria y 
lesiones hipodensas en sustancia blanca. 

Motiva esta presentación el hecho de tra-
tarse de una patología poco frecuente y el 
señalar las posibilidades de nuevas interpreta-
ciones para este sindrome qie brinda un 
nuevo método complemen tarjo (le diagnósti-
co. 

SUMMARY 

Of) holtalmiplegie Plus 

A patient 17 vears ol with ophtalnoplegio 
Plus associa ted wi tu demos trated brain da-
mageby (. t. is presented, Oil account of fue 

low frequency and 1/te possibilitv ,  of new iii-
terpretations of this disease. Pie C. T. sito-
wed cortical atrophv of bifron tal predomi-
nence, hypoplasia of tite pons, mesencep-
haim, etc, etc. 
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ERRoRES DE DIAGNOSTICO DE 1A FIEBRE REUMATICA 

Doctores: R,J, Cuttica 
A. Epethaurn 
S. Gagliardi 
E. A. Krentzcr 
O. García Morteo 

RESUMEN 

Sobre 700 p.ciente.s que concurrieron al 
( 'entro cíe Lsluciio,' Jl'/- e)'ención cJe la liebre 
R eimnlcítica ci ci IIos/)ilal Dr. Pedro de 

en 54 (36' ) se de.',cartó (lic/u) 
diagn5.'rico. 

¡.as c'au'us mas frecuentes de error cliag-
iios!icm tuero 'i desde el f)unto de vista (li/lico 
artralgias I/o ,iiialgias en 210 (3), fiebre 
en OS (30 % ), artritis en 41 (16%) 1 sO//los 
cardiacos en 34 (1 .?°i): u desde el pm/tv de 
vista del laboratorio, clo i'ac ion del t itii/O de 
.1 STO en 1 (64% ). eritroscdiineiitacjón 
acelerada en 76 (?0°i ). Los 254 paciciltes 
recibieron penicilina be,i:at inica por perío-
dos de tie,uo ariab/c'.ç; 103 (42°i) recibie-
ron aspirina i 40 (16%) corticoide. 

En este ,gru/io cic pacientes de detcrinimío 
1/UI' hab ini padecido una serie cíe Jrme-
dades entre las que se destacaii artritis reli-
inatoidea ju rení! en 29 casos, lupus 
erileinatoso .çistenueo en 4, cardiopafias 
congenitas emi Y. 

(n este trabajo se pretende destacar que 
el diagnostico cíe IR es puranu'ite clínico 1 

basado en la observación u i'i'olución del 
paciente no existiendo ciatos de laboratorio 
que ch mi diagnóstico de ceo'e:a. El diagnós-
tico de 1']? sigiliJicará para el paciente cu.'n-
f)/ir con iii: riguroso tratamiento u mantener 
prevención çecundaria por laigos pc'rioclos de 
tielll/)O. l:sto pro vocarú marcados trastornos 
tanto al nino como al grupo /wniliar, por lo 
que se deberáiz extremar los estuci los y tener 
en cuenta los diagnósticos di/erienciales antes 
comen lados pre i'io a emitir dichos ci iagnóst i- 
CO.  

SUMMARY 

It is kno'.t'n thai Rheuniaric Leier (RE) 
¡las clecreaseci lis imicidence iii deiclored 
countries. Lien tlioug/i specific statistics are 
lacking, Rl -  seumns to be a rs'latneli' frecpuiit 
Ilisease ¡Ji mii' countri as ¡n ,S'outh -1 in rica 
¡u general. Eum'ther,nore as a cOiiset/uen(' of 

ou.undersranding •sonie oliuiccif aud lahoru-
fon fiiidings .svine pfiisiciciii sceins tú 
O rcrdiagno.se  tiie disea.s e. 

i/ic' pui'poe of 1/lis tiic1i luUS iv deterno-
nc (lic' frecuellci 01 (he /liisdiag/lO.ris of RE 
cUlci ti/e causes [lic?t lead uf) [O it. 

Tlie final diagnosis of 700 patiemits rekrrecl 
ro a R /ieUmnat ic Fc' 'cf' Prc' 'n ¡ ¡o mi Ceo ter 
during a tivc' i'ear period 't'ere reriei,.ed. :1// 
patien ts liad bee cliagnosed aS hai'ing R E 
prei'iou.',li lo re! eral (111(1 ah of thc'ni ecre 
rece/ring ,nonthll çeconda,"t' prevemition 
tti!/i ben:atin peniciflin. L)iagnosis of R E 
tt'as mac/e accorcling toj ,J()/lL's c ?'iteria; thosc' 
pat ¡eiiis thlat juijilleci (lic/ii anci in whomn 
oither diseases ere e.vcludecl lee/It 011 ititli 
the l'enicillin propio/a vis. those whv clic/ml '1 

fu/fil/ecl (he ci'it eria or cebo showec/ sings of 
other diseases tt'erc' furtlic'r studied iii (he 
('cii tre. 

Rl: was comijirmed iii 446 (64% )of the 
700 patients stuclied; tlic 254 remaining 
(3I5 ) patients hacl bc'en mnisdiagnosed as Rl -
(1 igur('l). The signs amid simptoim,.v ti/al lc.'ad 
to ilie mnisdiagnosis iii (he group of 254 
c'hilclren are shown in figure 2. 

In 53 patien ts (21 , ) ¡'he assoc'iation of 
c'lc'vatc'cl 1150 tite?' withi arthi,'a/gias and/or 
nivalgia.s ',t'c're ti/e priiicif)al causes that lead 
11/) 10) error iii diagnosis; otile?' assOCiations 
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are slzowed in [ab/e 1. All the patients of 
this group liad been treated with Benzatin 
Penicillin during periods of time ranging Jrotn 
2 months to 6 vears: 107 parients (42 ) liad 
rec'eived aspirin and 40 (10 )were treated 
with corticostcroids Witli several secondciri' 
eífccts. 

In all tuis c/iildren bed rest had been 
prescrihcd during L'ariabk' period.s of time. 
ranging fortn O/le inoiitli te Ofle i'ear: iii 
soine of t/les(' cases t/ds indication lead ro 
the lost ola scliool i'ear (figure 3). 

During Jollow up [bese origina/li tn isdiag-
nosed patients showed lo liad suffered a 
seicral nutnber 01 diseases sudi as conectii'e 
t/sSii e diseases, lun ¡jotial ni u rmu rs. con gen i-
tal curdiac deJ'cts ami somne others tliat are 
sliown ¡ti figure 4. 

The results o/ 1/lis studi' demnonstrare thai 
overdiagmiosis of Rl" ¡5 frecuent in our 
countri. lo/les entena are usefdl guides ¡mi 
1/le diagnosis of Rl: hul 1/lev are nol absolu-
te beeause So/tic other illnesses. specialh' 
those group cd as connecruie tisSue diseases 
are ab/e to Jt/fil tliose entena in [he can/e 
stages of [he diseases. I"or tlze,ie reasons 
JO/les entena never supp/i' t/lc' chink'ian 
judgmeut, as tlie - r li'ere iii tended [o help him 
iii tIme duagiosus. 

O,'w hundred anci sivti [veo out of 254 
patieiits (64% ) were diagnosed QS RF hi [lic 
presenc'e of elevated A SO titer: this la borato-
ri fluzding is fi'ecuc'ntiv mnisunderstood as 
si/ioflhtfl of Rl" and /101 as aii evidence of a 
rece/it srrep tocoecal unfection as it reati is. 

01' special iii terest leas [he finding of 37 
palielirs with sei'eral con nec tive tissue disea-
ses, tilost of tliem with juvenile chronic 
art/iritis. Orli en con neetil'e tissue disea,s es 
suc li as llipu s en themn atosus, dei7fl atom vosi-
tis amid an /ti/osing spondvhitis were a/so 
ohseri'ed anci ah of [bern musi be taken iii 
muid fon [he difIeren/ial diagnosis. 

Ru eurnat ic'cardutis can he usual/e recog-
nized h v ¡ts st/le/oacu,çtic charactc'ristics. 
Classicall.v presen 15 a regurgitalion sisto/ic 
mnurmnii r iii [he apical area because of a para-
i'alvi, lar ins?if ienci', Jirs t Ii eart sound 
normal or louden, secomid hc'art sound 
normal or increased, t/iird Ii carl sound with 
íiiid cliasto lic mu nmnu r in apical area. Less 
frec'u enrie ¡1 can he heard aortic diastolie 
murmu rs ami ci friction rubs. 

Tu e e lee [ro cardiograrn is ti ol ni u ch 
c/iaracteristic imi the acule period amid ihe  

enlarge of 1/le PR intervab is niot palogn orn o-
iiie of RF. 

ils it is ciemnonstrated iii tuis paper a consi-
derable nutnber of children with inocent 
mu rmnzi rs or ve it Ii con gen ita! c arciiac def'ec ts 
were /12 isciiagiiosc'd as nlu'urnutic patients. 
TIze congenital cardiac def'ects that must be 
considereci iii 1/u' cliJj'erentiul diagnosis of 
ni eiirna tic ca rc/i[is are c ongeni tal s!enotic 
aortic i'ahi'e, in teratria 1 defect it'itli or 
lV 1/1 Oit ci ni itnal regu rgi tu [ion: ven [nc 'u lar 
septal defect it'ith on wil/lout aortic regurgi-
tatuon ami d c'ongenital ,nitral regurgz'tation. 

('horca i,s c'entai/l/v u chaructc'risric' f'a!ure 
of Rl" bu! it is necc'ssani to reniem ben t/iut U 
has a/so been descniheci as a inode of onset in 
SL E. 

T/i rs papen c'nip/iaz ises tliat tlie diagnosis 
of RE is fundameniallv a (linica/ o/le anci as 
siteh it s/uii/d he baseci on the clinical obser-
i'atio/l atid fol/oit' 11/) of t/ie patiemit: lahora-
[ore tests mai' he/p hu v r tlie are not oj abso-
bite value. 

La Fiebre Reuniatica (FR) es una enfer-

medad que en los paises con alto grado de 

desarrollo socioec ononi ico ha registrado una 

notable disminución en su incidencia . Si 

bien no existen estadísticas detnidas, en 

nuestro tu edio así como tamhitn en el resto 
ile l( paises latinoamericanos continua 

siendo 	una 	enferme dad 	rda 1 ivamen te 

f'recu en te 2  Sin cm ba rizo. se  ti en de a 
creer que en ciertas arcas existe un sobre-
diagn óstico de la misma com o resultado (le 

una mala interpretación de ciertos hallazgos 

clínicos y de laboratorio. 
El propósito del presente trabajo t'u e 

evaluar la t'recu encia de este error diagnósti-

co y los factores que lo condicionan. 

MATERIAL Y METODOS 

En el período comprendido entre los años 
1974 y  1978, concurrieron al Centro de Es-

tudio y Prevención de Fiebre Reumiítica del 

Hospital "Dr. Pedro de Elizalde". 700 pa-
cientes que consultaron por tener diagnósti-

co previo ile FR y hal1aie cumpliendo un 

plan de prevención secundaria con Penicilina 
Benzat ínica. 

Del total de pacientes 341 (49% ) eran 
varones y 359 (51 % ) niñas y las edades osci-
laron entre 2 y  15 años con un promedio de 
8.4 años. 
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En forma retrospectiva, 1a historia de la 
enfennedad así corno el examen de los pa-
cientes fué realizado personalmente por al 
menos uno de los autores. En todos los en-
fermos inclu íd os en este trabajo se aplicaron 
los Criterios de iones (revisados y modifica-
dos) aquellos pacientes que cumplían 
con estos criterios y en los que se excluyó 
otras enfermedades, continuaron su profila-
xis. Los pacientes que no cumplían con los 
Criterios de iones o aquellos que presenta-
ban manifestaciones agregadas de otras 
enfermedades fueron estudiados en el 
Centro. 

De acuerdo a los requerimientos de cada 
caso se realizó hernograma, eritrosedimenta-
ción , análisis de orina. antiestreptolisina O 
(ASTO), estreptozyrna (STZ), test del látex, 
aglutinación de glóbulos rojos de carnero 
sensibilizados, factores antinucleares, anti 
DNA. cilulas LE, complernentemia, protei-
nograma. Rx de tórax y articulaciones, ekc-
trocardioL'rarna. fonocardiograrna, ecocardio-
grama y en algunas oportunidades se realiza-
ron biopsias de distintos tejidos. 

RESU LTADOS 

11 diagnóstico de FR fu confirmado en 
446 (64% ) de los 700 pacientes estudiados. 
Los restantes 254 (36% ) no cumplían con  

los criterios suficientes o presentaron mani-
festaciones de otras nifemiedades (gráfi-
co 1). En ci grupo de 254 pacientes el diag 
nóstico de FR se baiTia efectuado en base a 
la presencia aislada e combinada ile los 
siguientes sinos y s[nlomas: artraltias y/o 
mialgias en 210 (83% ). elevación del título 
de ASTO en 162 (64% ), I)reSenCia de fiebre 
en 98 (36% ). eritrosdimentación acelerada 
en 76 (30% ). artritis en 41 pacientes (16% 
y soplos cardíacos en 34 (1 3°i ) (gráfico 2). 

GRAFICO 1 

SOBREDIAGNOSTICO DE FIEBRE REUMATICAI 

Tota! 'FR 700 casos 
FR: 446 casos (64%) 
Seudo FR: 254 casos (36%) 

GRÁFICO 2 

SINTOMAS Y SIGNOS CLÍNICOS Y DE LABORATORIO QUE CONDUJERON 
AL ERROR DIAGNOSTICO EN FIEBRE REUMÁTICA 

% 
100 

83% 
Total error diagnóstico 

80 	
64% 	 254 casos 

60 

°o 
40 	

36 	
30% 

20 	 fl fl 16% 	13% 

artralgias 	ASTO 	fiebre 	VSG 	artritis 	soplos 
y/o mialg. 
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La asociación de signos y/o síntomas que 
con mayor frecuencia condujo al error de 
diagnóstico fué: presencia de ASTO elevado 
con artralas y/o mialgias en 53 pacientes 
(21 % ), con miaIas y/o artralgias y fiebre 
32 (13% ). con mia1as y/o artralgias, fiebre 
y eritrosedimentación acelerada 29 (11 % ): 
con artritis, fiebre y eritrosedirnentación 
acelerada 20 (8°i ); con mialgias, artralgias y 
soplo cardíaco 18 (7% ); con artritis 10 
(4% ); los restantes 92 pacientes (36' ) pre-
sentaron diversas asociaciones que no 
inclu ían elevación del título de ASTO (tabla 
D. Los pacientes de este grupo habían sido 
tratados con penicilina henzatínica en el 
100 % de los casos por pen'odos de tiempo 
que variaron entre 2 meses y 6 años•• »  107 
pacientes (42% ) recibieron ademas aspirina: 
40 (16°i ) corticoides, con grados variables 
de efectos secundarios. Todos habían cum-
plido períodos de reposo quevariaron entre 
1 mes y  1 año, provocando en algunos casos 
la pérdida del año escolar (gráfico 3). 

La evolución y seguimiento de este grupo 
de pacientes con error diagnóstico permitió 
dciii ostrar que habían padecido una serie 
numerosa de afecciones (gráfico 4); 92 
enfermos solo referían una historia de un 
cuadro inespecífico de artralgias o mialas 
de Corta duración, generalmente febril, de 
curso autolimitado y que curaba sin dejar se-
cuela. Treinta y siete padecían distintas en-
fermedades reuiiiíticas entre las que se halla-
ron 29 artritis reumatoidea juvenil. 4 lupus 
en tematoso sistémico. 2 espon dilitis anquil o-
sante y  2 dermatomiositis (tabla 2). En 25 
pacientes se hallaron soplos funcionales,  

en 10 anna estreptococcica sin complica-
ciones, 9 cardiopati'as congénitas. 7 enferme-
dades eruptivas y 74 pacientes fueron englo-
bados como miscelaneas dado la diversidad 
de diagnósticos comprobados p osteriormen-
te. De estos 74, cinco padecían reacciones 
alérgicas, 3 tuberculosis, 3 Schoenlein 
Henoch, 2 leucosis, 2 artritis sépticas. 2 neu-
monías y otras que figuran en tabla 3. 

GRAFICO 3 

SEUDO FIEBRE REUMATICA 
TRATAMIENTO RECIBIDO - 254 CASOS 

100% 	100% 

100 	- 	- 

80 

60 

42% 
40 

20 	
16% 

Penicilina 	Rçposo 	AAS 	Corticoides 

GRÁFICO 4 

SOBREDIAGNOS1ICO DE FIEBRE REUMÁTICA - DIAGNOSTICO FINAL 

3 	 254 CASOS % 

4% 36%: 	Patologia banal 92 casos 
4 % 	 14%: 	Colagenopatías 37 casos 

10%; 	Soplos funcionales 25 casos 
10% 4%: 	Angina estreptoc. 10 casos 

4%: 	Cardiop. Congénitas 9 casos 
3%: 	Enf. eruptivas 7 casos 

14% 	 29%: 	Miscehíneas 74 casos 

ARCH. ARG. PED., Vol. LXXVIII, N°3, 1980 Pág. 349 



TABLA 1 

ASOCIACION DE SIGNOS Y/O SINTOMAS QUE CQN MAYOR 
FRECUENCIA CONDUJO AL ERROR DIAGNOSTICO 

ASTO elevado, arlralg. y/o rnialg. 	 53 	21 % 

ASTO elevado, artralg. y/o mia!g. y fiebre 	 32 	13% 
ASTO elevado, artralg .y /o niialg ., liebre y VSG 	29 	II % 

STO elevado, artritis, VSG y fiebre 	 20 	S% 	
162 

 
ASTO elevado, artralg. Y/o rniag. y soplo card. 	19 	7% 
j\STO e]evado y artritis 	 lO 	4% 

Asociaciones diversas sin elevación del ASTO 	92 	36% 	92 

Total 	 254 

TABLA 2 

SOBREDIAGNOST1CO DE FIEBRE REUMATICA (254 CASOS) 
DIAGNOSTICO FINAL: COLAGENØPATIAS: 37 CASOS 

Poliartritis crónica iuvenil 	 29 

Lupus eriteinatoso sistímico 	 4 
Lspond uit is a rnj uilosa rite 	 1 
[)ernlalorniosjtis 	 2 

TABLA 3 

MISCELANEAS (74 CASOS) 

Mononucleosis 	 7 	Osteocondritis 	4 

'1 raurilalisnios 	 6 	Neumonía 	 4 

Trast. de conducta 	6 	Fuherculosis 	3 

Scliiielein Henoch 	6 	Fndocarditis 	3 

Reacción alérgica 	5 	Leucosis 	 3 

Esguince de tobillo 	5 	Brucelosis 	 2 

3er. ruido cardíaco 	5 	Artritis séptica 	2 

Hepatitis 	 5 	Infección urinaria 	2 

Bronquitis 	 4. 	Fhlers Danlos 	2 
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DISCUSION 

Los resultados de este trabajo demuestran 
que el sobrediagnóstico de FR es frecuente 
en nuestro medio. La aplicación de los Cri-
terios de iones no certilica la presencia o 
ausencia de FR, dado que su grado de especi-
ficidad y sensibilidad no es evidentemente 
óptimo y existe un grupo de enfermos que 
son por lo tanto de di ficil u bicación. En al-
u nas e nfermeda des, particul armen te en las 

restantes afecciones del tejid o conectivo en 
sus períodos iniciales, los pacientes pueden 
cumplir con los Criterios de iones para diag-
nóstico de FR pero la persistencia de la sin-
toma tología o la que existe agregada. contri-
buye durante su evolución a su correcto 
Jiaenóstico. lnversam en te. existen casos de 
IR de poca repercusión el nica y otros que 
precozmente medicados modifican su sinto-
iiia toloizia conduciend o a cu adros clínicos 
no caracteristicos y que no cumplen con di-
ch os criterios. Por lo tan En los Criterios de 
iones no de ben reemplazar el juicio y razo-
namiento del médico ci inico dado que los 
inism os fueron diseñad os con el propósito de 
colaborar con él en su diagnóstico. 

En este trabajo pu do observarse que 92 de 
los 254 pacientes considerados como error 
diagnóstico presentaban cuadros inespecít'i-
cos como dolores imprecisos de las extremi-
dades, elevaciones leves de la temperatura, a 
veces precedidos por un antecedente cte a ngi-
na y teniendo en común un hallazgo de labo-
ratorio com o títulos elevados de ASTO, 
siendo éste el mayor condicionante de ese 
error. 

Es probable por lo tanto, que quizas un 
núm ero pequeño cte éSE os, Pudieran repre-
sentar síndromes mal de finidos de FR sin 
embargo, cii ninguno de éstos pacientes, 
conf rolados periódicamente entre 2 y  4 
años, se constató en la evolución episodios 
de FR así como tampoco signos de valvulo-
patía residual. Los 162 pacientes restantes 
presentaron entidades que permitieron sti 
adecuada u hicación. 

Sumad o a la ansiedad que crea e mi el 
núcleo familiar el diagnóstico (le FR, es de 
destacar que el 1 0O 0/o de los pacien tes 
fueron iniciados en un plan cje profilaxis con 
penicilina y u tia cifra considerable recibió 
esteroicles. Aunque ya fué remarcado hace 
más de 25 a ños . es lamentable la tendencia 
a utilizar los test de laboratorio como, el 
mayor cnterio y a veces el único para el 
diagnóstico de FR. Esto fué particularnien- 

te cierto en este grupo con respecto a la 
interpretación (le la prueba de ASTO dado 
que en 254 pacientes en los que se descartó 
FR. 161 (63°i ) habían sido considerados 
corno tales en base a este hallazgo. El título 
de ASTO es con frecuencia erroneamente in-
terp re t acl o corno si nón ini o cte FR y no de 
infección estreptocóccica reciente. Además 
es necesario recordar que otra serie de iiii-
croorgan ism os com o el estreptococo neum o-
niae y el bacilo tetánico producen hemolisi-
nas aparenteni en te sii ilares a la estreptolisi-
na O. Se han observado tani hién título eleva-
(los de ASTO en afecciones como hepatitis. 
obstrucción biliar y nefrosis asi com o en el 
ni id orn a y artritis rcuni a E oidea juvenil 

De particular interés fué observar que 37 
pacientes tenían diversas enferni edades del 
tejido conectivo, de ellas 2") eran artritis 
reumatoidea juvenil. La poliartritis, cuando 
se presenta aisladam en te obliga a u mi cxli aus-
tivo diagnóstico diferencial dado que hay nu-
inerosas en fe mi edades que pueden com pro-
meter las articulaciones duran te la niñez 6 

En los pa ises desarrollados, donde la E R 
d isni muy ó su incidencia en forni a ni arcada. 
la  artritis reum atoidea juvenil pasó a ser la 
enfermedad reum ática más común de la in-
fancia . E xisten para esta enfermedad di-
ve ¡'sos criterios diagiiósticos pa ni éste estu-
dio se utilizaron los de Anseli y Bywaters 
que dicen que la poliartntis deberá tener un 
coni ienzo inferior a los 16 años de edaW 
comp roni iso de cuatro o ni :is a rticu 1 aciones 
por un periodo no menor de tres riieses si 
son me nos de cuatro las articulaciones afec-
ta das. la  biopsia sinovial debe ser compatible 
,omi el diagnóstico de artritis reumatoidea y 
siempre excluyendo otras enfermedades. 
Este últuii o item de exclusión debe ser teni-
do mu y en cuenta sobre todo en las formas 
de comienzo sistémico de la enfermedad, 
dado que la leucosis así como otras entrrne-
clades que pueden tener manifestaciones sis-
témicas, pueden dar lugar a error diagnósti-
co. Dado que dentro del término artritis 
reuniatoidea juvenil se engloban enfermos 
que quizás pueden llegar a corresponder a 
distintas entidades, en la actualidad, ha co-
menzado a utilizarse también el nombre de 
poliartritis crónica juvenil o artritis crónica 
juvenil al rferirse a esta enfermedad 8 

Otras enfermedades del tejido conectivo 
que siguen en frecuencia a la artritis crónica 
juvenil son el lupus eriteniatoso sistémico, 
cieniia tomiositis y espondilitis anquilosante, 

- 

- 

ARCH. ARO. PED., VoL LXXVIII. N' 3. 1980 Pág. 351 



las que necesariamente deberán ser tenidas 
en cuenta en el diagnóstico diferencial. 

La carditis habitualmente puede ser reco-
nocida por sus características cstetoacústi-
cas. Como se describe clásicamente 9 , pre-
senta soplo sistólico de regurgitación en area 
mitral por insuficiencia paravalvular, primer 
ruido normal o disminu,do en intensidad, 
segundo mido normal o reforzado, tercer 
1111(10 con soplo niesodiastólico en focos de 
la punta (característico (le actividad reumá-
tica) y en menor frecuencia soplos de insufi-
ciencia aortica y/o frotes pericardicos. La 
Rx puede mostrar relación cardiotorácica 
nornial o aumentada a expensas de dilata-
ción de las cavidades izquierdas. El electro-
cardiograma no es muy demostrativo en la 
etapa aguda (le la enfermedad y el PR largo 
no es patognomónico de FR 

Coni o se demuestra en este trabajo un nú-
mero considerable de niños con soplos ftin-
cionales o cardiopatías congénitas fueron 
considerados como pacientes reumáticos, 
por lo tanto, cuando se está frente a un niño 
con soplo cardíaco se deberá establecer en 
primer lugar la or ganicidad de ese soplo y de 
ser así evaluar si corresponde a una cardiopa-
tía congénita o adquirida. Entre las cardio-
patías congénitas que se deben tener en 
cuenta para el diagnóstico diferencial de la 
cardiopatía reumática se hallan la estenosis e 
insuficiencia aórtica, congénitas comunica-
ción in terau ricular con o sin insuficiencia mi-
tral, COU nicación interven tricular con o sin 
insuficiencia aórtica y la insuficiencia mitral 
con gén ita. 

Entre las afecciones cardíacas adquiridas 
se debe considerar a la endocarditis bacteria-
na desarrollada sobre una cardiopatía congé-
nita que no solo puede tener manifestaciones 
cardíacas y cuadro de infección general sino 
que además se puede presentar con artritis 
mimetizando aún mas la FR. La pericarditis, 
cuando forma parte de una pancarditis reu-
mática, se acompaña del cuadro auscultato-
rio característico de la misma; a diferencia 
(le éllo, si solo se ausculta frote pericárdico 
se deberá tener en c.ienta además de la FR a 
la tuberculosis, pericarditis idiopática. artri- 

tis reumatoidea juvenil y lupus eritematoso 
sistémico como diaiósticos diferenciales. 

En el caso de la corea el paciente comien-
za con movimientos incoordinados e invo-
luntarios, sin finalidad aparente que ceden 
con el sueño y se acompañan de trastornos 
de conducta. Estos movimientos se pueden 
presentar en forma generalizada o limitarse a 
un hernicuerpo. El antecedente de infección 
estreptocóccica esejano. habitualmente mas 
de tres a seis rneses antes de comenzar la 
sintomatología. Si bien esta forma de presen-
tación de la FR prácticamente no ofrece du-
das diagnósticas, hay que tener presente que 
últimamente se ha descripto el desarrollo de 
corea en casos de lupus eritematoso sisté-
mico' 
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INFECCIONES GASTROINTESTINAIES AGUDAS EN LA INFANCIA 

(Enterobacterias aisladas en el período 
197 11978)* 

Dras: Teresa Eiguer 
Norma Binsztein 
Graciela Spizzarniglio 

Con la colaboración técnica (le Elida ('anale. 

RESUMEN 

El presente trabajo infórma los resultados 
de aislamientos de en tero bacterias tradicio-
nalmente consideradas como en teropatoge-
nas, a partir cte niños con procesos diarreicos 
agudos. Además, se estudian los enteropató-
genos potenciales y las asociaciones entre 
ambos grupos. 

Se efectuaron  4229 coprocultivos duran-
te el periido 1971-1978. En los porcentajes 
comparativos predomina el género Saimone-
ha, especialmente ci serotipo S. t .vphirnurium 
hasta 1972. A partir de este año, aumentó 
progresivamente la incidencia de 5, eranien-
burg hasta 1976,   revirtiéndose luego nueva-
mente la situación, con tendencia progresiva 
a la declinación con respecto a la incidencia 
total. Sigue en orden de importancia el grupo 
E. Coli EPI, con importantes fluctuaciones 
anuales, siendo el serotipo más frecuente el 
011I:B 4 . El género Shigelia muestra en ge-
neral baja incidencia en el quinquenio 1972-
76. aumentando los hallazgos anuales Poste-
riores en los 2 años siguientes. De los 4 sub-
grupos investigados, se hallaron principahin en-
te Sh. flexneri, con predominio del serotipo 
2 y Sh. sonnei. Los 3 géneros en conjunto, 
totalizaron un 40% de los coprocultivos ana-
lizados, 

En cuanto a los gérmenes potencialmente 
patógenos, las Pseudomonas, Staphvlococcus 
aureus y Pro vidence y A ero monas, totalizaron 
un 2.5.9% de los cultivos. 

La frecuencia de asociaciones simultáneas 
entre enterobacterias tradicionalmente pató-
genas y las de patogenicidad potencial (2 y 3 
cepas), alcanzó el 12.3%. De esta proporción, 
pnás de la mitad correspondió a la asociación 
entre un entero patógeno y un potencial, si- 

guiendo en orden de frecuencia, 2 entero pa-
togenos. 

El análisis general revela que de 4229 co-
pro cultivos realizados, se ha detectado un 
agente patógeno de origen bacteriano en el 
35°, de los niños estudiados. Sin embargo, es 
necesario completar este estudio con in vesti-
gaciones sobre el verdadero papel de estos 
germenes en la f)atolOgia de lo.s procesos dia-
rreicos, va que su sola presencia no asegura 
la relación causa-(, fecto 

El mecanismo iii vasar del epitelio in testi-
nal es el ,nodo de acción para la Salmonella, 
Shigella no dvsenteriae y los serotipos de 
E. ('oh enteroinvasores, por el cual se produce 
la penetración, el daiio de la mucosa epitelial 
y la secreción de agua y electrolitos que con-
ducen a la diarrea. La E. Cali también produ 
ce enterotoxina. ¡'va se conoce aún el verda-
dero modo de acción de la E. Coli E?!. 

En relación a los gérmenes ¡)O tencialmen te 
patógenos, durante un episodio de diarrea 
aguda se produce un desequilibro ecológico 
de la tiara intestinal, que Jávorece la coloni-
zación de estas bacterias oportunistas. En 
condiciones filçicas desfavorables del Ji uésped, 
se puede producir la diseminación (le estas 
bac tenas hacia o tras localizaciones. El St. azi-
reus puede inducir secreción de fiuídos y 
el'ctrohitos por medio de 2 mecanismos: 
1) por inflamación; 2) por elaboración de en-
tero toxinas. La Pseudomonas aeruginosa 
también actúa por producción de entero-
toxinas. 

La asociación entre 2 o más gérmenes 
podría indicar una mayor susceptibilidad ha-
cia un patógeno potencial de una zona previa-
mente lesionada por un patógeno reconocido. 

* Instituto Nacional de Microbiología 'Dr. Carlos G. Malboin". Av. Vélez Sarficld 563 - Bs. Aires- Argentina. 
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SUMMARY 

This reporr shows the results of enterohac-
terin ¡solar/vn, wich has been traditionallv 
considered as en teropatir(jgen ic, fro m ch ildren 
witlr acute diarrhea. Potencia/Ii' enteroparho-
gen are also stuclied and the association 
between both groups as well. 

4229 coprocultures haee been nade during 
1971-1978 period. 1,z compararive porcen-
rages pre'ai/s Sa/monet/a class, especial/e S. 
Ti'phiinurium until 1972.   Since this i'ear. a 
progressh.'e mercase of S. Orianenburg has 
been obsened until 1976.   This situar/en was 
subsequenrli rei'erted again, with a significa-
1/ve tendenci' te clecrease as cempared with 
total incidence. Af ter Salmo nc/la, tire tnost 
cern Pf101I en teropatirogen ¡e bac ter/u rn was 
E. Cali infizrrri/c en tcropat/regenic (lE]'), 
witir wide an nua / .tluc tau! ¡o es, be/ng tire mas t 
caminan serotrpc' tire 0111 :B4 . Shigelia class 
sho wed low inciclence between 1972 and 
1976, bat a significatii'c increase was jound 
dar/ng tire fIlowing 2 rears. 1-roiri 4 sube/a-
sses studfed, Sh. jlexneri (.serotrpe 2) and 
Sh. soneci were more of'en jund. Tire three 
c/asses t oge nr er fo tau: cd 40% of tire studied 
cap ro cultures. 

Po tenc ial/e pat/re gen/e rnieroo rgan isrns, as 
Pseudomonas, St. aureus and Proi'idenec anc/ 
A ero mo iras, Lo tu ti: cd 25. 9%o[ cultures. 

Tire incidence it .  s Onu/tan cus asso ciar iv ns 
hetween traditiona/Ir put/rogenic en terohac-
teriunr aral t/rese potencia/le pathogenic (2 
and 3 srumps), wus o] / 2.3%. J"rorn this rate, 
mare tiran 50% he/onged lo un association 
hetween un enteropat/ragenic aird a potencial 
bac ter/U ifl, ft)lIO wing ti? e asso ciar ion be tween 
2 en teropat/rogenics. 

A general analesis reveals tirat froin 4229 
coprocultures made, a /)atilOgeflic bacterium 
has been detected in 35°, of tire siudied 
¡nf nts. ¡"urtirer studies must be done about 
tire real raIl of these hactcrium in tire 
diarrhea 's pathogenesis, since their ¡solar/vn 
do not ensure a cause-efjct relation. 

The mec/ianisms bv wiel? Sa/inane/la, Shi-
gel/a non dusen reriae a nd en terain vas/ve 
serot upes of E. ('vii exert lucir parhogenic 
effects are the enteric epitheliurn ini'asion, 
with pen et rat ion, mucosa epi tu elium damage 
and warer and electro/eres secretion, wich 
produces diarrhea. E. ('oh a/so produces 
entero toxines. The real pathogenic effect of 
E. (]ohi JEP is st/li unknown. 

Dar/ng acute diarrhea an ecologic distar- 

bance of en ter/e flora takes place, wich he/ps 
tire colon/rut/vn ej potenciallr' pathogenic 
agents. During unfin.'urable host 's conditions, 
the dissemination of these tol4..'ards ather 
localizar jons can occur. 

St. aureus can lead fluid and electroliles 
secrel ion h ineans of 2 meciranisms: 1) iii-
flamrnafio n; 2) en lera toxines seeret ion. ¡'sea-
domo nas aeruginosa a/so actues he enteroto-
xines secretion, 

Tire association hetween 2 vr more agents 
c'ould indicate a greater susceptibilit1 v Lo a 
potencia Ile bacteriuin of a pre '/ouslv dama-
ged tissue he a recognized pat hogen. 

INTRODUCCION 

Las entrni edades entéricas constit uve u 
un grave problema de salud en la niavor par-
te del mundo. 

Los estudios colaborativos programados 
por la Organización Mundial de la Salud, a 
partir de la última década, han mostrado en 
forma fehaciente la alta mortal ¡dad debida a 
procesos diarreicos. En este contexto es im-
portante sefla lar el informe publicado en 
9731 en el que se comparan las tasas de 

mortalidad porgastroenteritis entre los países 
desarrollados y los que se encuentran en vías 
de desarrollo. Son significativas las diferencias 
en nifios menores de un aúo, con una lasa de 
mortalidad de 30100.000 habitantes en los 
países desarrollados y de 500,100.000 habi-
tantes, en las regiones en vías de desarrollo. 

En particular. en América Latina y la re-
gión del Caribe, los resultados che una encues-
ta realizada por la Organización Panamericana 
de la Salud en 10 países. incluída la Argenti-
na 2 , han deiuost rado la importancia de las 
entermedacles infecciosas y parasitarias como 
causas básicas de defunción. El primer lugar 
correspondió a las diarreas con Liii 30%, segui-
das por el sarampión. 

A partir de las últimas décadas, el desarro-
llo de nuevas técnicas iara el cultivo de 
gérmenes tanto aerobios como anaerobios. ha 
conducido a un mejor conocimiento (le la 
ecología intestinal3 4) y del rol de las bacte-
rias »  particularmente en las diarreas agudas 5  
Entre ellas, ocupan un lugar destacado las 
Enterobacteriaceae, algu nos iniem hros del 
género Vibrio y un grupo que denominare-
mos "potencialmente patógeno", en el que 
se incluye a Staphylococcus aureus. Pseudo-
monas aeruginosa. Providence y Aerornonas. 
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Se conoce. adeniás, el importante rol de la 
toxinas bacterianas, algunas de las cuales 
son elaboradas por microoreanismos conside-
rados hasta ahora como componentes de la 
"flora normal` tal es el caso de Escherichia 
coli no perteneciente al grupo enteropatógeno 
infantil (El?W y KlchsieHa penumoniae. 7  

Fn los últimos años se ha demostrado la 
existencia de un nuevo grupo de virus desig-
nados conio " Rotavirus" o "Duovirus'', que 
serían responsables de muchos de eSaS afee-
('IOfleS diarreicas 8 ' 

El presente trabajo iii forma sobre los resul-
tados de aislaniientos (le enterobacter ias con-
sideradas tradicionalniente enteropatógcnas 
(TEP). Salnionella, Shieella y E. coli FM. a 
partir de niños con procesos diarreicos 
agudos 

Paralelamente, se realiza el esi ud jo de los 
e nteropatógenos potenciales y las asociacio-
nes entre ambos grupos, (1 urante el ni isni o 
'eriodo V)71-1Q78. 

MATERIALES Y METODOS 

Se efectuaron 4229 corpocultivos a niños 
con diarreas acudas procedentes (le hospitales 
(le la ciudad (le Buenos Aires y sus alrededo-
res, La edad osciló entre los primeros (lías de 
vida y los 5 años. La recolección se realizó 
por hisopado anal y previo a todo tratainien-
lo con antimicrobianos, procesándose el 
material (lentro de las tres horas de su 
oh te i ci ó n. 

Para el aislamiento e identificación bioquí-
ni ica y serológica (le los gérmenes, se usaron 
las técnicas descriptas interiorniente O  La 
det cmi mación (le la est ructura antigénica (le 
Salnionella, Shigelia y E. coli FF1 se realizó 
con los mmunosueros preparados en el lnst i-
tuto Nacional de Microbiología "Carlos G. 
Malbrán''. 

RESULTADOS 

En la figura 1 se presentan los porcentajes 
comparativos de los aislamientos de Salmo-
nel la. Sliigella y E. coli EPI, efectuados en el 
dccc nio 1968-78. l'uede observarse el lugar 
preponderante que ocupa el género Salmoiie-
ha, con valores que oscilan entre el 20 y 
30°i para el período 197 1-76, si bien se nota 
una tendencia a disniiriuir en los 2 años si-
guientes con cifras de 13.6 y 11.2%. Le sigue 
en orden de importancia el grupo E. coli EI'l,  

con marcadas fluctuaciones anuales, que 
abarcan entre 6.1 y 1 8,4°i. 

FI género Shigella muestra en general baja 
incidencia y cifras constantes entre 4.8 y 
6°i en el quinquen jo 1 972-76. notándose un 
incremento en los hallazgos anuales posterio-
res. (le 10.7 y 8.7°i respectivamente. 

Es decir que. considerando los tres i!éneros 
en conjunto, se ha detectado un agente elio-
lócico en el 40°i (le los coprocult ivos analiza-
(los desde 1970. 

En el año anterior, se alcanzó un nivel tope 
(le aislamientos (le enteropatógenos, del 
60%. Esto se debió a mi aumento en la mci-
(lencia del grupo E. coli FF1, aunado un salto 
cuantitativo cii los hallazgos de Salmonc 1 la 
132°i ). que hasta 1 9ñ8 se liahi'a mantenido 
por debajo del 6% , seú n puede ve rse en el 
histograina 

El análisis de los resultados (le aislamientos 
(le Salnionella del año 1969, reveló que el 
84.7% de las cepas correspondieron a un sólo 
serotipo, S. tvphimuriuni (SiM). 

Este predoiii iii o. que se niantuvo hasta 
1971 ,   ano en que la STM representó el 
93.3% del total del género, se (lebio a un bro-
te epidémico, que se extendió a dist in tas 
zonas del país. 

A partir (le 1971 el aislamiento Lic este 
serotipo conierezó a deClinar, auni cnt ando 
progresivamente el (le otro serotipo. S. ora-
nienburg 1j(ft' superó a la SiM en los 
años siguientes hasta 1976.   Fn la figura 2 se 
presenta la evolución a nual de STM y SO en 
Por cielito (le aislamientos respecto a los co-
procult ivos analizad os. 

En el año i id icado se revierte la sit nación 
disillilluyendo la SO. al ni ismo t ieni po que 
vueLve a prevalecer la STM , aunque la cifra 
de Salnionel la total t iend e a dismii in uir. 

En la tabla 1 se presenta la distribucion 
anual de los serot ipos más frecuentes de Sal 
monella. Shigelia y E. coli Fil. De los 4 sub-
grupos (le Shigella investigados, se hallaron 
Principal mente Sh. flexueri con predominio 
del serotipo 2 y Su. sonnei. Los restantes 
pertenecen a Sh. boydii, ya que no se aisló 
Sh. dysenteriae. 

En relación a E. coli EM, el 0111 :B 4  es 
el serotipo iiiás l'recuente, siguiéndole el 
0119:13 14  y el 055:13. Los restantes sero-
tipos se encuentran en menor proporción. 

Respecto a Salmonella, según se vió, los 
serotipos predominantes son STM y SO, 
iiiantenic'ndose otros en cifras bajas. como 
S. tiphi, S. panama, S. anatum y S. newport. 
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DISTRIBUCION ANUAL DE LOS PRINCIPALES SEROTEPOS DE SALMON ELLA. 
SHIGELLA Y E. COLI 

AÑO 

N 	ile Cupruu1! v. -'. 

Serotipos 

S. typhinturiuni 

S. orariiett0urt 

Otros 

: Sh. flc\ncri 

Sh. çrinei 

Otros 

O 	S:J3 

1971 1972 1973 1974 1975 1976 1977 1978 TOIAL 

884 452 583 567 469 461 411 402 4229 

	

211* 	91 	72 	44 	37 	42 	26 	32 	942 

	

7 	36 	82 	73 	50 	54 	20 	 8 

	

4 	6 	9 	5 	7 	11 	10 	5 	122.27%1 

22 	7 24 22 lO 23 36 19 

2 	4 2 7 3 5 8 6 212 

0 	1 0 0 2 0 0 0 (5.48% 

24 	34 70 33 40 47 36 25 

15 	10 4 2 l 10 12 15 

4 	0 2 10 7 11 13 11 517 

11 	5 6 9 5 17 1,4 2t' 112.22% 

lis cifii 	 al nullier,.' le cepas ais!:i,las 

Avisadores 

('laborari'i: LO la realii.acion de esta edeión, las sigutenles empresas 
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Año N° de copro- 
cultivos 

1971 884 
1972 452 
1973 583 
1974 567 
1975 469 
1976 461 
1977 411 
1978 402 

Total 	4229 

La tabla 2 registra los hallazgos de gér-
menes que denominamos "potencialmente 
patógenos" 

Puede verse que los valores para Pseudo-
monas son significativos, altos en los tres 
primeros años y con tendencia a disminuir 
hasta 1976. A Partir del siguiente año se nota 
un incremento que alcanza el 1 2.6%. 

En relación a Staphylococcus aureus, hay 
fluctuaciones que oscilan entre 3.6 y 1 7.2% 
del total de coprocultivos analizados. 

Si se agregan las cifras de Providence y 
Aeromonas, de patogenicidad potencial, se 
lleca a un valor total del 75,9%  para este 
grupo de microorganismos. 

Resulta de interés analiLar la frecuencia de 
asociaciones simultáneas entre enterobacte-
rias consideradas tradicionalmente patógenas 
' las de patogenicidad potencial. que se resu-
nen en la tabla 3. 

Puede verse que el promedio general de las 

combinaciones que incluyen 2 y  3 cepas, al-
canza el 1 2,3°i. De esta proporción. más de 
la mitad, 6.2%, se debe a la unión de un ente-
ropatógerto y un potencial, siguiéndole la 
asociación de 2 enteropatógenos (3.3%). Los 
datos hasta aquí expuestos, corresponden al 
número total de cepas aisladas en relación a 
los coprocultivos efectuados. 

En la tabla 4 se analiza la prevalencia de 
los 2 grupos de gérmenes respecto a los niños 
estudiados. En este caso. las diferencias res-
pecto a los datos anteriores se deben a las 
asociaciones (le gérmenes en un mismo niño. 

Se ve más que del 35% de los pacientes 
con procesos diarreicos agudos presentan 
gérmenes enteropatógenos. Si se consideran 
además, los niños en los que se encuentran 
bacterias de patogenicidad potencial, se ob-
serva que en la mitad de los niños (52.0%). 
puede asociarse ci cuadro diarreico a un agente 
bacteriano. 

PREVALENCIA ANUAL DE GERMENES POTENCIALMENTE 
PATOGENOS EN NINOS CON PROCESOS DIARREICOS 

POR(j'EVTAJE I)E GLJLlÍLl VES 

Pro vidence 
Staphvlococc. Pseudo monas A eromonas Total 

aureos 	 otros 
% 

3.61 14.59 1.35 19.55 
7.07 28.98 1.54 37.59 
5.66 12.00 1.88 19,54 

10.75 7.05 1.94 19.74 
17.05 8.31 4.67 30.03 
16.26 9.54 2.38 28,18 
17.27 10.94 4,86 33.09 
13.68 12.68 3.48 29.85 

10.38 12.39 3.14 25.91 

PREVALENCIA DE AGENTES PATOGENOS Y/O 
POTENCIALMENTE PATOGENOS, EN NINOS CON 

PROCESOS DIARREICOS 

% L)E NÍNOS 

Año N° de copro- ('en con Patógenos Total 
cultivos Patógenos Potenciales 

1971 884 32.23 10.86 43.1 
1972 452 39.82 19.69 59.51 
1973 583 39.96 10.81 50.77 
1974 567 32.26 13.77 46.03 
1975 469 32.62 20.25 52.87 
1976 461 46.63 19.95 66.58 
1977 411 35.03 25.30 60.34 
1978 402 34.57 20.39 54.97 

Total 4229 35.72 16.31 52.04 
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DISTRIBUCION ANUAL DE LAS ASOCIACIONES DE 
ENTEROBACTERIAS PATOGENAS Y DE GERMENES 

POTENCIALMENTE PATOCENOS EN NIÑOS CON 
PROCESOS DIARREICOS 

de co- PORCENTAJE DE ASOUAc'IOiVES 
AÑo procultii'o De 2 Germenes 	3 Germen. Total 

ros a 	b 	e 	d a+h+c+j 

1971 884 1.9 	6.56 	0.57 	0.75 9.84 
1972 452 3.54 	7.96 	1.55 	2.65 15.70 

a: entre 2 patógenos re- 1973 583 532 	6.35 	1.37 	1.37 14.41 conocidos: h: entre im 
patueeno reconocido y 

1974 567 1.94 	3.88 	0.35 	1.23 7.41 
un 	oteociaI: 	e: 	entre 1975 49 2.98 	5.97 	1.91 	1.70 1 2.57 
dos patógenos potencia- 1976 461 6.07 	6.72 	1.30 	0.65 14.74 
les: d: entrc tres gLriiie 1977 411 3.64 	5.11 	1.46 	4.86 15.08 
nes 	con 	las 	posibleS 1978 402 2.48 	6.96 	0.74 	1.24 11.44 combinaciones 	entre 
p:itógcnos 	y 	potencial- Total 4229 3.35 	6.17 	1.09 	1.05 12.27 
mente patógenos. 

DISCUSION 

Las infecciones entéricas que reconocen 
como agentes causales a los diversos serotipos 
de los géneros Salmonella, Shigelia y Esche-
richia coli EPI, se hallan ampliamente distri-
buidas en el mundo. En particular en nuestro 
país es muy alta su incidencia en la pobla-
ción infantil. 

Las investigaciones informadas en el pre-
sente trabajo revelan que la shigelosis no 
constituía un grave problema hasta 1976. ya 
que no sobrepasaba el 6°i anual, si bien en 
algunas regiones del norte alcanzó cifras del 
lSo/o de las diarreas estudiadas' 

Hasta 1968, el grupo involucrado con ma-
yor frecuencia era el de T. coli EPI. que 
luego alcanzó su pico máximo, de 24.3°i 12 - 

manteniéndose en los años sucesivos con 
valores ticte no sobrepasaban el 18.4°i. En ese 
año, se produjo un salto cuantitativo en los 
aislamientos de Salmonella (32.3 o,)  que 
anteriormente se habían mantenido inferio-
res al 6°i. Este hecho se dhió a un brote 
explosivo de gastroenteritis infantil, que 
tomó un carácter epidémico posterior, cuyo 
agente causal fue la Salmonella typhirnurium. 
Esto, sumado al hallazgo de E. coli EPI, pro-
vocó una situación inusual, al alcanzar el 
nivel tope (le aislamientos de enteropatóge-
nOs en el 600/o  (le los casos estudiados. 

Todos los Centros que investigaban esos 
procesos agudos, como Tucumán' 3 , Rosa-
rio 14 , Provincia (le Buenos Aires' 5  . informa-
ron resultados semejantes, coincidentes con 
las observaciones publicadas por la OMS res- 

pecto de la prevalencia de ese serol ipo en 
el orden mundial en humanos y animales' 

Esta epidemia a SI M, que representó más 
del 900/o del total (le Salnionella durante 1970 
y 197 1, se caracterizó por su extrema morbi-
mortalidad y rápida transmisibilidad, lo cual 
condujo a aumentar su incidencia, va que el 
30°, de los niños internados por otras causas. 
adquirieron la infección en el ambiente hos-
pitalario i 7 . 

A partir de t 972,  comenzó a notarse la 
disminución paulatina de STM, al mismo 
tiempo (j(IC aumentaba otro serotipo. Sal-
mondlla oranienburg. Este hecho revela un 
tenómeno particular de equilibrio ecológico. 
ya que se produce el reemplazo de un sero-
tipo por otro, manteniéndose constantes 
los valores para el género Salnionella hasta 
1976. 

El análisis general (le la situación revela 
que (le 4229 corpocultivos realizados, se ha 
detectado un agente patógeno (le origen 
bacteriano en el 35°i de los niños estudiados. 

A pesar (le estas observaciones, no pode-
mos (tejar (le señalar la necesidad de comple-
tar este estudio con investigaciones sobre el 
verdadero rol (le estos gérmenes en la jiatolo-
gía (le los procesos diarreicos, ya que su sola 
presencia en el coprocultivo no asegura la 
relación "causa-efecto". 

Actualmente se sabe que el mecanismo in-
vasor del epitelio intestinal es el modo de 
acción para la Salmonella, Shigella no dy-
senteriae y los serotipos cte E.coli enteroinva-
sores. por el cual se produce la penetración, 
el daño en la mucosa epitelial y la secreción 
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de agua y electrolitos que conducen a la 
diarrea 1 8,19 

Además, se conoce otro modo de acción 
para E. coli, como es la producción de ente-
rotoxina y a esas cepas se las denoinina ente-
rotoxigénicas 20 . 

En cambio, respecto a los serotipos del 
grupo Escherichia coli enteropatógerR) infan-
til ( [Pl ), que paradójicamente han sido los 
primeros involucrados en las diarreas infanti-
les, no Se conoce aún su verdadero modo de 
acción, va que para algunos actuaría por Ufl 

iiiecanisflio invasor semejante al señalado 
para Sainionella y Shigella 2 ' y para otros 
habría producción de enterotoxiia 22  Algu-
nos autores discuten su ini porta ncia et iológi-
ca. ya que no encuentran correspondencia 
con c ninUnO de esos dos ni ecanismos 23 . 

I.n re ación a los gérmenes que denom ma-
iiios potencial iii en te patógenos (St. aureus. 
Pseudornonas, Provide ncc y Aernmonas ). 
consideramos su incidencia por el hecho (le 
no ser const it uventes ha bituales de la flora 
eiltérica. Dura nte un episodio de diarrea 
aguda se produce un desequilibrio en la eco-
logía de la flora intestinal que pLiede favore-
cer la adherencia y colonizacion de estas 
bacterias oportu nistas. l'.n determinadas con-
diciones del huésped, como es el caso de los 
niños desnLit rudos o con del iclencias en los 
meeuiiisltius de defensa, se puede producir 
la diseniinacion de esas ha cterias hacia otras 
loca izacioTics 4  . Aunque no se sabe con 
e sacI it ud 

 
,ii» rol pat ogéti ico, se conocen al-

gunas características que involucraría eutito 
entisules de diarreas infecciosas bacterianas. 

LI St. aureu; po&Irni inducir una neta seco-
ción de Finidos y elceirohitos por medio de 
(los meca ti ismos 1 ) por i ntlan-iaeión 25 y 

) por elaboraeion (le enterotoxinas. Se han 
tleseripto.S enlerotoxiniis de St. aureus: A. 
B. C. 1) y L. muchas de éllas incriminadas en 
intoxicaciones alimentarias. En l',F.t_ltj. se 
informó que del 69-75w0 de los brotes esta-
ban relacionados con las toxinas A ó A y 
D 26  En particular, la entcrotoxina 13 induce 
un niecan ismo secretor en intesi í no delgado 
de ratas dejando intacto el mecanismo absor-
vitivo2'7 . 

No siempre resulta válido el criterio (le 
considerar como patógena una cepa de esta-
filococo productora de coagulasa, ya que 
como lo señalan Breckinridge y col. 28  , en 
una intoxicación alimentaria se aisló un 

Staphylococus coagulasa negativa, productor 
de enterotoxina. 

En relación a Pseudomonas aeruginosa. 
recientemente se ha demostrado que también 
es capaz (le producir enterotoxinas con ca-
pacidad de inducir aeum u lación (le fluido en 
intestino delgado de conejo, aparentemente 
distinta a las otras toxinas de Pseudomonas: 
liemolisina. proteasa. leeitinasa o toxina 
letal 29  

Llama la atención que en los años en que 
se produce un incremento en los aislamientos 
(le Pseudomonas. éste se eorrelaeiona con 
una disminucion en los hallazgos de St. 
aureus (tabla 2). manteniéndose el promedio 
cii los años en valores semejantes para 
ambos géneros. 

(un respecto al género Aeromonas. reden-
temente se lo ha incriminado como agente 
causal en diarreas agudas en países de 
Asia 3°  . Un estudio realizado por Lvii ngh 31 

ha demostrado que II cepas de Aeromonas 
aisladas a Partir de niño con diarrea en Etio-
pía, cran productoras de enterotoxina. 

Nuestros ciatos revelan una baja incidencia 
de este grupo y de Providence. 

Otro hecho significativo resulta la frecuen-
cia de asociaciones entre dos o más gérmenes. 
cii particular entre un patógeno reconocido 
y ti n potencial, que en nuestro medio alcan-
za a un 12.2%, coincidiendo con los informes 
del Instituto de Nutrición de Centroamérica 
y Pananni 3  . Ello podría indicar una mayor 
susceptibilidad hacia un patógeno potencial 
de una zona previamente lesionada por un 
pal ogeno reconocido. 
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RESUMEN 

,Sc estudiaron las Historias C/iiicas de los 
1li/?O5 internados con diagnóstico (le Veu,no-
ii/a Lstatilococck'a en el hospital de Viños 
de (- urdo ha, entre los anos 1974  a 1977 in-
e lasiie, de edades coinprc'ndk/as entre dos 
iiieses catorce aóos. 

La fliaior frecuencia cte la en! erinedad se 
obser'ó en iiiiios menores de (los aiio.s, r la 
iía de infección más común Júe la aérea. 

La búsqueda del germen debe hacerse en 
swigre, liquido pleural, ere, u en cualquier 
toco del organismo que pudiera ser sospecho-
so CO/no ¡.)uerra de entrada. 

La elección de los antibióticos se liará de 
acuerdo a la sensibi lic/ud del gérmen aislado, 
si los culrii'os resultaran negativos 

'
r ante la 

sospecha clóiica o radiológica de la enferme-
ciad. se  utili:arán drogas de comprobada 
acción anrie'stafilococcic'a en el medio en 
que actuamos. El tratamiento debe ser pro-
Ion gado, durante tres remanas o más. 

Si ,  a.sociarán métodos cjuirúrgicos cuando 
estén indicados. En general no es necesaria 
la illtel'i'C/lciO/l de lesiones residuales (bullas), 
fa que en la ,naioría de los casos se resue!-
'en espon taneam en te. 

La tasa de mortalidad fue baja, pese al 
cuadro angustiante cte la enJ'rinedad. 

SUMMARY 

Ve exainineci the clinical records of chil-
clren afjected u'iI/i stapht lococcalpneumonia 
admilect to thc 1-/aspira! de A'iño.s de Córdo-
ba. from 1974 fo 1977 included. The c/nldren 
aged froni two mont/is to fburteen vears. 
The disease is most common unc/er file age  

of two uears, aizd 1/1e infection tt'as inainli 
airborne. 

Tlie germ ought tu be searched ¡u ¡he 
blood, iii pleural (fías/oil ir prcseiit and iii 
ciiii possible primaru lucus 01 in/éction. 

Trc'atmenr must he instituí cci teií/1 tlic 
antimicrobial ageni /inown í be,uiosi ej cc!it'c 
1/! 1/le area or accorc/ing to the se/ls itii'itu of 
[he organism rec'ot'ered it aiailahlc anci has 
to he continued for a long time, t/irec or 
more weeks. 

Lart-v surgical interuen tion is re'co/nm en-
dccl tvlien needed In nost insiances residual 
pneumatocele disappear spon taneouslv anci 
there ir almost nei'er ant inc//cutio,i lot 
surgen. 

The rate of inortalit r was lote' in spite of 
paintul situation created bu riie disease. 

Las estafilococcias pulmonares continuan 
planteando problemas Wagnósticos y terapéu-
ticos, principalmente en lo que se refiere a 
sus complicaciones.prohlema frecuentemente 
de difícil solución' ' 

Apoyados en esas premisas, pensarnos que 
conocer la frecuencia de esta enfermedad en 
nuestro medio, las formas clínicas con sus 
diferentes evoluciones, complicaciones, mor-
talidad y tratamientos empleados, puede ser 
de utilidad para los médicos y reportar bene-
ficios para los pacientes. 

La frecuencia de esta patología se ha visto 
modificada 2  y favorecida por algunos acon-
tecimientos importantes: el advenimiento de 
las sulfamidas y otros antibióticos cambió 
la evolución clínica y etiológica de las neo-
mopatías 3  . Esos agentes terapéuticos al 
dominar gérmenes más sensibles como el neu- 

hospital de N,ios de Círdoba. Dr. Angel Segura - Corrientes 643 - 5.000 Círdoba 

Pág. 364 / Estafilococcia pulmonar, I)r. Angel Segura 



UlOCOCO. estreptococo, etc, permitió el desa-
rrollo de Otros como el estafilococo, antigua-
¡riente menos causante de infecciones respi-
ratonas 7 . 

A esto se agregó las características biológi-
cas del termen, con su capacidad para pro-
ducir variantes bacterianas resistentes a los 
antibióticos, este problema se hace evidente 
en las cepas hospitalarias las cuales crean 
resistencia contra la iiiiivorizi de los ai.entes 
terlpLU1iCOS 

Por otro i:iiio. ci agrupamiento de niños 
Pequeños en hospitales y nurscries, facilita 
el cuji lagio persona :i persona y la propaga-
ción de Ja enfermedad. 

Por ultimo, la facilidad con que este ger-
nien produce lesiones necrotizantes en los 
pulmones. explica las formas ci inicas imís 
típicas de la enl'ermedad 2  

La estahiococcia pleuropuimonar, es 
siempre una enfermedad grave y su gravedad 
estil en relación inversa con la edad del pa-
ciente. 

1: u la illa\onía de los casos la infección se 
;roduce por vía aérea 4 , sin embargo, a veces, 
tocos estatilococcicos en cualquier parte del 
oranisino pueden ser el punto de partida de 
iii teeciones del aparato respiratorio, a través 
de la y Kl Ii emnatógeua 6 . 

1 u eneral las esta lilococcias respiratorias 
adquiridas en medios familiares, son niís 
sensibles a los antibióticos y por lo tanto 
mí faciles de tratar. En cambio, las produ-
cidas por cepas hospitalarias, por lo relatado 
anteriormente, son en general, causante de 
cuadros IiiiS severos y de terapéutica mas 
elif'ícil.  

Por lo que antecede 'e deduce, que es de 
suimia importancia la sospecha clínica y ra-
diolócica de la enfermedad: pero también el 
aislamiento del i,, ériilcii y su sensibilidad son 
unJa mcii tales 3  . por lo tanto hay que bus-

carlo siempre en todo material que pueda 
presla rse para el lo. corno lesiones cuLineas 
tIc cualquier tipo, secreciones nasofarímigeas, 
supuraciones oticas, liquido pleural. el e 

MATERIALES Y METODOS 

1 - ritre 1974 va 1977 inclusive, ingresaron 
al 1 lospital de Niños de Córdoba 1972 pa-
cientes con diagnóstico de neumonía o 
bronconeumonía. De éllos, 87 fueron catalo-
gadas corno de etiología estafilocdccica, ya 
sea porque se aisló el génnen de la sangre o 
exudado pelural, o porque radiológicamente  

fueron neumopatías hullosas. Sabernos que 
otras bacterias, pueden ocasionalmente pro-
ducir esas mismas lesiones anatomopatológi-
cas (bullas) en pulmón, pero seguirnos 
creyendo que la gran mayoría son estafilo-
coccias. (cuadro N° 1 

De las historias clínicas de esos niños, es-
tudiamos los siguientes datos: edad,sexo,esta-
do de nutrición, época del año, tratamiento 
previo al ingreso. evolución, cuadro hernatoló-
gico, radiokgía pulnionar,t ratamien Lo. tiempo 
de hospitalización e índice (le mortalidad. 

FI cuadro N° 2 nos mLmestra que la edad 
nids frecuentemente afectada, es los dos pri-
meros años de la vida (87.34%). 

En lo que respecta al sexo, los porcentales 
fueron similares en mujeres y varones (cua-
dro Nu  3). Asimismo no se presentaron dife-
rencias significativas en niños distróficos y 
eutroficos ( cuadro N° 4. 

La enfermedad se presentó nis frecuen-
teniente durante los meses de invierno y 
f)riniaVera (cuadro N° 5). 

Enfermedades previas que pudieran haber 
favorecido la invasión esta t'ilocdccica pulmo-
nar: piodermitis, enfermedades anergizantes 
(sarampión, coqueluche), solo se encontraron 
en 17 casos. (cuadro No 6). 

La mayoría de nuestros pacientes, llevaba 
rnis de cinco tiias de enferrndad al concurrir 
al hospital (cuadro N° 7), y el 60.92% habían 
sido tratados con antibióticos. (cuadro N° 8) 

El cuadro N° 9 muestra que solamente en 
20 pacientes (22.98% ), pudimos aislar el 
estafilococo dorado de algún líquido orgini-
co, el resto (le los exínient's fue negativo. Es 
posible que la medicación antihiótica previa 
al ingreso sea responsable, en parte por It) 
menos, de eso-: resultados negativos. 

Los cuadros 10 y 11 resumen los hallazgos 
hematolúgicos, siendo frecuente en nuestro 
grupo la anemia y leucocitosis. 

La enfermedad se loca Ii,.ó con mayor fre-
cuencia en el pulmón derecho que en el 
izquierdo. (cuadro N° 12) 

Esquematizando lo encontrado radiológi-
camente, podernos dividir las irmigenes 
pulnioriares en ties tipos: 1) lesiones 
pulmonares acompañadas (le hullas. 2) con-
densaciones pulmonares uni o muitifocales, 
sin hullas, pero en las que se aisló el estafilo-
coco en hemocultivos, líquido pleural, etcé-
tera, 3) las acompañadas de hullas supuradas 
(pioneumatocele). 

El cuadro N° 13, muestra los hallazgos 
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radiológicos que se encontraron en cada uno 
de los tres tipos en que liemos dividido 
nuestros pacientes. El análisis del cuadro des-
taca que el síntoma radiológico más frecuente 
fueron las hullas, encontradas en casi el 
92% ellas de por sí, son suficientes para 
sospechar la estafilococcia pulmonar en niños 
no muy desnutridos y que hayan adquirido 
la enfermedad fuera del hospital. 

En todos nuestros pacientes, además del 
tratamiento general higiénico-dietético, incluí-
¡nos el tratamiento antibiótico combinando 
dos drogas, utilizando aquellas que consi-
derábamos como más acitvas para esos 
gérmenes, ya sea por lo relatado en la  

bibliografía y principalmente por la sensi-
bilidad demostrada por las cepas aisladas 
en nuestro medio. Los tratamientos anti-
bióticos se mantuvieron en todos los casos 
ror un tiempo prolongado (21 (lías o más). 

En el 50% de los casos, se requirió la 
colaboración del cirujano, para evacuar un 
derame pleural o un pioneumotórax hiper-
tensivo. (cuadro N° 14), 

La mayoría de estos niños necesitaron 
una permanencia en el hospital prolongada, 
de más de 21 días (cuadro N° 15), y se 
registró un porcentaje de mortalidad del 
6.89%, por esta patología. (cuadro \° 16) 

CUADRO NC  1 

Total de Nenopati'as internadas en el Hospital de niños de 
Córdoba. 

Año Neunopan'as en Gral 

1974 256 casos 
1975 256 casos 
1976 452 casos 
1977 308 casos 

Totales 	1272 casos 

Estafilococcicas Po rcentak' 

15 casos 5.85 % 

15 casos 5.85 % 

24 casos 5.30 % 

33 casos 10.71 % 

87 casos 	6.83 % 

CUADRO N° 2 

Distribución de las neurnopatías probablemente 
estafilococcicas segun la edad de los pacientes. 

CUADRO NC  3 
Edad A'° de casos Porcen raje 

Menores de 1 año 38 casos 43,67 % 
Distribución según el sexo de los pacientes. 

del a2años 38 casos 43,67% 
Sexo 	NC de casos ['orcen taje 

2a3años icaso 1,14% 
3 a 4 años 3 CaSO5 3,44 % Masculinos 	50 casos 57,47 % 

4 a 5 años 1 caso 1,14 % Femeninos 	37 casos 42.53 % 

5 a 6 años 1 caso 1,14 Totales 	87 casos 100 % 
6a7años 3casos 3,44% 
7 a 8 años 

Mayores de 8 años 2 casos 2,29 % 

Totales 87 casos 100% 

CUADRO Nc 4 

Distribución según el estado de nutrición valorado según 
los criterios del Dr. Federico Gomei. 

Estado de Nutricióp NC de casos Porcentaje 

Lutroficos 47 casos 54,02 % 

Distroficos 40 casos 45,98 % 

Totales 87casos 100% 
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CUADRO N° s CUADRO N° 6 

Incidencia según la época del año Antecedentes personales Patológicos 

de importancia 
/lles N° de casos 	Porcentaje 

Enero 5 casos 5.74 % 
Febrero 4casos 4.59% 
Mario 4 casos 4.59 % Antecedentes Pers. 	N° de casos Porcentaje 
Abril ¡ caso 134 % Patológicos 
Mayo 6 casos 6.89 % 
Junio 7 casos 6.89 % 
Julio 7 casos 8. 	% Piodermitis 	 11 CaSOS 12.64 % 

Agosto 7 casos 8.04 % Sarampión 	 6 casoS 6.89 % 

Setiembre 9 casos 10.34 % Coqueluchc 	 1 caso 1.14 % 

Octubre II casos 12.64 % Bronquiectacia 	 1 caso 1.14 % 

Noviembre 16 casos 18.39% S.de Down 	 1 caso 1.14% 

Diciembre II casos 12.64 Sin antecedentes 	67 casos 77 % 

Totales 87 casos lOO % Totales 	 $7 casos 100 % 

CUADRO NC  7 CUADRO NC 8 

Tiempo transcurrido desde el comienzo de los sintomas Medicación Previa 

hasta la fecha de internación. 

Tiempo Y,  de csjsos Porcentaje Medicación 	.V de casos Porcenta 

Menos de 48 horas 4 casos 4.59 % Si' 	53 casos 60,92% 
Menos de 5 dias 15 casos 17,24 % No 	34 casos 39,08 % 
Más deS di'as 68 casos 78,16% 

Totales 	 87 casos 100 % 
Fotales 87 casos lOO % 

CUADRO N' 9 

Hallazgo (lel estafilococo dorado 

Inwgen radiológica Bacteriología % 

(+) 
('ondcrisación y derrame l caso 1 .14% 

Bullas y condensación 3 casos 3,44% 

Condensación y pioneumatocele 1 caso 1 .14% 

Condensación pioneumatocele y reacción pleu. 2 casos 2,29% 
Condensación hulla y reacción pleural 1 caso 1,14% 
Empiema 2 casos 2.29% 
Derrame y bulla 2 casos 2,29% 
Neumotórax espontáneo y hulla 1 caso 1,14% 
Pioneumotórax,hullas y condensación 1 caso 1 .14% 
Pioneuniotorax 1 caso 1 .14% 
Derrame pleural 1 caso 1.14% 
Condensación,pioncurnotórax y bulla 2 casos 2,29% 
Reacción pleural y condensación 1 caso 1,14% 
Condensación derrame y pionaumatocele 1 caso 1.14% 

Totales 20 casos 22.98% 
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(coii ¡inuación cuadro P 9) 

Imagen rciil:ologzca Bacteriología % 

( 	) 

Condensación pioneutnatocek 	derranie 7 casos 8.04% 

Condensación derrame y hulki 5 casos 5.74% 

Condesación 	hulla 19 Casos 2 l .3 010 

Condensación y pioncuniatoccle 13 casos 14.94% 

(oiidensación neumotorax y hulla 1 caso l .1 4% 

Condensación hulla y  piuneumotórax 3 Casos 3 .44°i 

Condensación ¡cace, pleural 	empiema 31 casos I .14% 

Bullas pioneunla 	hulla hipi lcnsiva 1 caso 1 .] 4% 

Derrame,hullas 2 casos 2.29 % 

Neunlotora\ espontaneo y huIla 1 caso 1 .14% 

Pioneumatocele. hulla hipertensiva l 	ClSiI 1 .14% 

Condensación pioneuniatocele y reaec. pleu. 4 casos 4,59% 

lotales 6 7  casos 77.01% 

CUADRO N 10 y 1 1 	 CUADRO N' 12 

Referencias de los halla7gos heniato1ócos 	 Loci1iiacibn de tas imagdnes radioló cas 

11enioobina .V de cas as /'orcc,'iak /. ocmi! i:acjoii N d' casos /4)rcc,,ui/e 

Menos de 7 grs. 9 casos 10.34 % Pulmón derecho 50 casos 57.47 % 

de 7 grs. a 10 grs. 45 casos 51,721   % Pulmón izquierdo 28 casos 32.18 % 

de 10 grs. a 	13 grs. 30 casos 34.48 % Bi]ateral casos 10.35 

Más de 13 grs. 3 casos 3,44 % Totales 87 C1SOS lOO % 

Totales 87 casos 100 	oi 

('VADRON 13 
Distribución según los hallazgos racliologicos sin bullas 

Imagen Radiológca 	 .V de casos 

Condensación y derrame 	 1 caso 	1 .14% 

('ondcnsación reacc. pleural y empiema 	 1 caso 	1,14% 

('ondensación y rcuceion pleural 	 1 caso 	1 .14% 

Enptema 	 2 casos 	2.29°/a 

Pineumotórax 	 1 caso 	1 .14% 

Derrame pleural 	 1 caso 	1 .14% 

Fotales 	 7 casos 	8,04% 

Con bullas 

Imagen radiologica 	 A" de cas 	(5 

Bulla y condensación 	 21 casos 	24,1 3°i 

Bullas condensación y reacción pleural 	 lO casos 	11 .49% 

Bullas y derrame 	 4 casos 	4.5)% 

Bullas y neumoturax 	 2 casos 	229% 

Bullas 
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(continuación cuadro A 13) 

Imagen Radiokígica 	 N°  de casos 

Bullas condensación y pioneumotórax 	6 casos 	6.89% 
Bullas condensación y derrame 	 5 casos 	5.74% 
Bullas condensación y neumotórax 	 1 caso 	1 14% 

Totales 	 49 casos 	56,27% 

Con bullas superadas (pioneumatocele) 

Imagen radiológica \To de casos 

Pioneurna+BulIa+E3ulla hipertensiva 1 caso 1.14% 
Pioneumatocelc+condcnsación--R, pleural 6 casos 5,89% 
l'ioncurnatocele-I- condensación 15 casos 17.24% 
Piorieuinatocele-4-condcnsación+ derrame 8 casos 9,19% 
l'ioncumatocelei-Bulla hipertensiva 1 caso 1 .14% 

Totales 31 casos 35,60% 

CUADRON 14 

Requerimiento de tratamiento quirúrco asociado 

cirugia 	N de casos ¡'orcen taje 

Con Pleurotomi'a 	43 casos 49,42 % 
Sin Pleurotomi'a 	44 casos 50,58% 

Totales 	 87 casos 100 % 

CUADRON 15 

'Tiempo de Hospitalización 

D  de casos Porcentaje 

2 casos 2,29 % 
14 casos 16,09 % 
11 casos 12,65 % 
20 casos 22,99 % 
40 casos 45,98 o/ 

87 casos 100 % 

CUADRON° 16 

Mortalidad 

Mortalidad A` 1  de casos ¡'orcen taje 

Fallecidos 6 casos 6,89% 
No fallecidos 81 casos 93,10 % 

Totales 87 casos 100 % 

COMENTA RIO 

El material de enfermos que presentamos. 
confirma la mayor frecuencia de estafilo-
coccia pulmonar en los niños menores de dos 
años. 

En muy POCOS de nuestros pacientes hemos 
encontrado un foco primario evidente en 
cualquier parte del cuerpo, como piel, tejidos 
blandos, huesos, etc, al que pudiera atrihuirse 
el rol de puerta de entrada, para una infec-
ción que llegara al pulmón por vía heniatúge-
mi. En cambio I'recuentcinenle encontramos 
antecedentes de catarros de vías aéreas supe-
riores. Eso nos hace presumir que en la 
mayoría de los casos la inf'ección se hace 
por vía aérea 4 . También es de destacar, que 
el compromiso del pulmón derecho es más 
frecuente que el izquierdo. Aceptando como 
vía de infección más común la aérea, ese 
predominio Podría estar vinculado a las ca-
racterísticas anatómicas del árbol bronquial. 

Sabemos que las bullas no son siempre 
estafilocóccicas, pero seguimos convencidos 
(]UC cuando dilas aparecen en lactantes en 
buen estado de nutrición, deben ser consi-
deradas como de suficiente significado, para 
tratar al paciente como una estat'ilocóccia 
pulmonar, hasta que se demuestre lo con-
trario. 

Como en todas las neumopatías, el diag-
nóstico del gérnien causal continúa siendo 
un problema, por eso lo buscamos en sangre, 
líquido pleural y en cualquier foco del 

.V de diós 

Menos de 10 dis 
entre lO y 15 dias 
15 a 20 días 
20 a 30 días 
M.s de 30 di'as 

Totales 
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organismo que pudiera ser sospechoso 
como puerta de entrada. 

En todo gérmen aislado debe detenninarse 
su sensibilidad a los antibióticos. Estarnos 
convencidos que los tratamientos inmediatos 
anteriores con quimioterúpicos o antibióticos 
dificultan enormemente la búsqueda etioló-
gica. 

No creemos mucho en la relación de flora 
bacteriana nasofaríngea y germen causal de 
la patología pulmonar, pero la búsqueda más 
agresiva como puede ser la aspiración supra-
glótica le tenemos temor por tratarse de una 
sona muy rcflcxógena y por haber tenido 
algún accidente, la desaconsejamos en forma 
absoluta. 

:speramos que las nuevas técnicas, como 
la contrainmunoelectrotoresis, pueda resolver 
el probleni a etiOlóL'ico de esta patología. El 
tratamiento antibiótico Jebe hacerse con 
aquellas droga imás activas pai'a el gérmen, 
dando ni uclio valor a la sensibilidad de los 
estafilococos más comúnmente encontrados 
en el medio en que actuamos. También recor-
damos que el tratamiento debe ser prolonga-
do, tres semanas o más, secún el caso 2  

Siempre que se considero indicado, se 
asoció tratanuen to quirúrgico, que en la 
mayoría de los casos fue el Jrenaie tI e un 
piotóra x o pioneumotórax . Nunca fue  

necesaria la intervención (le lesiones residua-
les (paquipleuritis), por eso aconsejamos no 
apresurarse, ya que en la mayoría de los 
casos se resuelven espontáneamente. 

Por último mensionaremos que a pesar 
del cuadro angustiante de la enfermedad, el 
pronóstico es bastante bueno, ya que la mor-
talidad es menor del 1 Oo,2 
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AIGUNOS PARAMETROS DE tA INMUNIDAD MEDIADA 
POR CEUJLAS EN NIÑOS DESNUTRIDOS 

Dres, L. M. Vanella 
C. R. Greco 
O. A. Brarda 

RESU \IEN 

En 59 niÑos de ambos sexos de 3 a 18 me-
ses: 3] DCP de I° 2 grado y el resto cutró-
Jicos, se estudiaron algunos paramet ros de la 
IMC 1 SC CO)? sideró el papel que tiene la in-
fección. Se e'ectuó; recuento de leucocitos, 
de linfocitos e de CFREv PI/A. 

Los DCP con u sin inJcción mostraron 
LiWOCJIIO Como DS de leucocitos 1- linfocitos 

cJiflhl?i?lCJóll COO D/11S de P1111. En cambio 
en los DGP sin infecció o no estaban modifi-
cados los leucocifo.s e PIJA. 

Por otra Parte en los DCP infectados 
además del aumento de los lei.ícocitos Jiabia 
un significativo descenso L?fl el porcentaje de 
CFREV la PIJA. 

De acuerdo al presente estudio en la DCP 
moderada la infección modificó los parárne-
tros estudiados. 

SUMMARY 

O,i 59 c/iildren bo th scxs of abou ¡ 3 lo 18 
mont/is: 31 protein caloric desnutrition of 
Jirst and .second grade ciad Ihe ot/er cutrofie: 
ha,'e been siudied sorne parameters of fue 
ccli ininuniti and it considered the raIl of 
t/?e infection. 

It ivas done: recouot of lecucocites, of 
Iviupliocetes and of celis makers of espon-
taucas rosetres and ccii hlasiic transtórma-
tion with flio/ ena iu tin inc. 

The pro te/a ca/orle de.snutrition witli aoci 
without intecrion shüwed /ncrc'menr WitJl 
signijicativL' difference p 0,001 of leuco-
ciles and linphocvtes aud dLsminutiori with 
no significatñ'e dijjcrencc'— p0005 of ccli 
hlastic transorinatiou witii fitohemaglu 1/ni- 

nc. But in 1/le pro 1cm caloric dc'snut rition 
without infc'crion waso 't rnodificatc'd fue 
lea cace tes and tu e cell b las tic transfor u a-
tioii With f/toh emaglu rin in e. 

111 a) lO tu 't 	lii ti? C iflICc fa lcd 
pro te/u calor/e desii u trition th ere was an 
incrernent of leucocites, and a .significati''c 
diminution in the ce/ls makcrs o] c'sponta-
ne?.IS rosette.s percL'nrage and 1/le ccli h/astic 
transjorrnat/on with tito/icmalut iiiii?e, tOo. 

About the new studi ¡a thc'protein caloric 
desnutrition moderare fue infccr ion ci?aulgr' 
ilie ,çtudied pararneters. 

INTRODUCCION 

Hay numerosos estudios que demuestran 
lesión de la IMC en el desnutrido' -5 .  

La escasa bibliografía latinoamericana 
referida al perfil inmurtológico de nuestros 
lactantes desnutridos, nos motivó a realizar 
el presente estudio, 

Para ello se determinaron algunos de los 
parámetros más evocadores del estado de 
este tipo de inmunidad. Al reconocer a la iii-
fección como la patología más frecuente del 
desnutrido y que a su vez está íntimamente 
vinculada con el sistema inmune, nos pareció 
oportuno considerar a los niños estudiados 
segun estuvieron padeciendo o no de una 
infectopalia 6  

ABREVIATURAS UTILIZADAS 

IMC 	= inmunidad mediada por células 
DCP 	= desnutrición calórico proteica 
LT 	= linfocito T 
CFRE 	= células formadoras de rosetas espontneus 

ititUto para Fstudios Inmunulógicos ltnivcrsidad Nacional Rio Cuarto 
Direccion: Cabrera 1322 - (5800) Río Cuarto Corduba - Repíibhca Argentina. 
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% CERI'. = porcentaje c]ulas formadoras deroetasepoii-
ancas 

PilA 	= transforroacjún blástica celular con fitohe- 
inoaglu 1 ifl ma 

DS 	= diferencia significativa 	p < 0.01 
DLS 	= diferencia ligeramente significativa - p < 0.05 
DNS 	= diferencia no sjenjfjcatjva - p < 0.05 

MATERIAL Y METODOS 

Se estudiaron 59 niOs de ambos sexos, 

con edades comprendidas entre 3 y  18 

meses. Treinta y uno eran DCP de I 
2° grado y el resto eutróficos. La existencia 

o no de i ti teccion perFil it jó conformar cuatro 
subgrupos: a: Desnutridos sin infección: 13 

casos Ii: Desnutridos con Infección: 18: e 

Lutróficos con Intección: 13 y Control: 1 5 
casos. 

Todos los niños eran asistidos en el Servicio 
ile Pediatría del hospital Regional Provincial 

y tenían u mi historia clínica reciente que 

incluía m'todos complementarios de diagnós-

lico. 
Las determinaciones de laboratorio se lii-

cieron por duplicado en la misma muestra de 

sangre venosa perifirica. A cada niño se le 
efectud: recuento de leucocitos en cámara y 

de linfocitos por tinción ile frotis, CFRE y 

PHA (3.4. 10. 11). 

RESULTADOS 

En la Tabla 1 se obsefva a] comparar con 

el grupo control, s] tic el grupo A + B forma-

do por niños DCP no infectados y con 
infección, muestra aumento con DS del 
número de leucocitos y linfocitos totales 

y disminución con I)M S de Pl-LA. E.l grL!po 

A conformado por DCP sin infección niani-
fiesta un incremento con DS de linfocitos y 
CFRE. El grupo B integrado por DCP infec-

tados muestra un aumento con DS de 

leucocitos y disminución de o/o CFRE y PilA 
COfl DS y I)MS respectivamente. 

La Tabla II no señala diferencia cuando se 

comparan los grupos de DCP infectados y 
eLltróficos con infección. 

COMENTARIOS Y CONCLUSIONES 

En nuestros estudios preliminares sobre 

DCI' se ob tuvo u ria parcial coincid encia con 

los resultados comunicados por la mayoría 

de los autores quienes encontraron una 

alteración de la IMC reflejada en una disrni-

nución del número de ('ERE ensangre pe-
rifrica y una restricción más o menos 

significativa de la capacidad blastogC'ni-
ca 2-7  

Al est tul iar un grupo mayor y mús horno-
gneo s de niños. se confirman nuestras 

anteriores observaciones, liemos encontrado 
limitación funcional de las c!ulas 1 expre-
sada por PilA 9  

Al comparar los DCP no infectados con 
los controles vimos (IUC  se comportaban en 
general en forma similar, pues la única ilife-
rencía observada en CERI'. puede ser conse-
cuencia del aLimento del número de lin l'ocitos 

que manifiesta este grupo. La escasa vanacion 

de los resultados podría atribuirse a que 

nuestros Jacientes presentaban un estado de 

Ji."t'icit nutricional de no muy lam:i Jata ni 

tampoco comparable con la serveridad del 

k washiorkor y ni siq uiera del niarasmo 2  
(Tabla II. 

La coexistencia de desnutrición e infección 
en un mismo niño aumenta significativamente 

e] número de leucocitos y disminuye con DS 

en % CFRE y con DMS la PI-LA. Esto nos 

estú indicando que la infección es un factor 

modificante de los parúmet ros en estudio 
(Tabla 1). 

E 1 comport amiento similar de los ti ifios 

eutróficos infectados y desnutridos tamhiin 
infectados demuestra lo anteriormente ex-

presado (Tabla II. 

Debemos destacar que, las enfermedades 

infecciosas padecidas por nuestros niños obe-

decían según la orientación clínica a distintas 
etiologías. Tenían diversas localizaciones y 

edad de coni ienzo, pero todas eran agudas y 
ningLlna específica. No obstante. los parúme-

tros estaban modificados. 

Conio consecuencia sugerimos que, al ava-
luar la IMC ile un niño con DCP moderada. 
debe considerarse a la infección como una de 
las múltiples variables que condicionan a los 
resultados obtenidos. 
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GRUPOS 
ESTUDIOS A + B A* B* CONTROLES 

REALIZADOS X 1)5 u X DS n X DS ti X DS ti 

LELCOCITOS 1 2.650 2.737 28 12.526 2.926 13 12.756 2556 15 ¡0.973 1.973 15 

1 I\FQCITOS 8.456 2.343 28 8.803 2.048 13 8.156 8156 16 7 . 009 1.864 15 

('ERE 3.232 1.162 29 3.712 1.153 13 2.4 2 1.013 16 3,005 1.025 15 

%CFRFH 38,84 10.19 29 42.50 9.63 13 35.87 96 16 43.20 9,96 15 

l'lI.\ 51.46 12.67 30 56,07 9,93 13 47»4  13.39 ¡7 61,60 12,08 15 

Leucocitos Linfocitos ('FRE oi0('I:RE PHA 

(ontrol 	.\-r13 	p 	< 	0.05 p 	0.05 > 0.05 P 	1)1)5 0.01 

Control vs X. 	p > 0.05 p < 0.05 p < 0.05 ¡3 > 0.05 ¡) > 0.05 

('ontrol is 	 p < 0.05 p > 0.05 p > 0.05 ¡3 < 0.05 P < 0.01 

.A. (;rur1)  DCP Sm nfeccicn 	*B: Grupo I)CP con ntL'C(, )) n 

Tabla 1: Parámetros de la IMC en los grupos de niños estudiados. 

EUTROF. INFECTADOS DESNUTRIDOS INFECTADOS 

X DS n X DS n 

Leucocitos 11.969 2.945 13 12.756 2.556 15 

Linfocitos 7.994 1.818 13 8.156 2.533 15 

('I'RE/inm 3  2.715 991 13 2.842 1.013 16 

% ('FRE 35.30 1150 13 35.87 9.66 16 

PIlA 44,61 10:32 13 48,00 13,39 17 

Tabla II: Parámetros de la IMC en niños eutróficos y DCP COfl infección, 

p > 0.05 

p > 0.05 

p > 0.05 

p > 0.05 

p > 0.05 
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SOCIEI)AL) ARGENTINA DE NEUROLOGIA INFANTIL 
Resúmenes (le trabajos presentados cii las Sa. Jornada 
Rioplatense y So. Congreso Argentino de Neurología Infantil 
Iar del Plata 

ESTUDIO NEUROPSICOLOGICO 
COMPARATiVO DE DOS ESQUEMAS DE 
PROFJLAXIS DEL SNC EN PACIENTES 
CON LEUCEMIA LINFOBLASTICA 
AGUDA (L.L.A.) (Comunicación previa). 

Dr. Santiago Pavlovsky. 
Dr. Raúl Arizaga. 
Dr. Julio Castaño. 
Dr. Nestor Chamoles.. 
Lic. Noemí Fisman. 
Dr. Ramón Leiguarda. 
Dr. Raúl Moreno. 

Se preSentan 23 paciellieS cori diagnóstico 
de Leucemia Linfoblística aguda estudiados 
y tratados según protocolos 1 0-LLa-7 2 y 
1 -LLa-76 del Grupo Argentino de Tratamien-
t() de la Leucemia .\ida (G.A.T.L.A.). To-
dos ellos se encuentran en Remisión Con ti rina 
('ompleta por períodos que varian entre 18 
meses y 103 meses. 

De esos 23 pacientes, 11 recibieron profi-
laxis del SNC con Cobalto 60 en cráneo más 
Methotrexate Intratecal MTX IT) y 12 úni-
caniente MTX IT. Se disefló un Protocolo. de 
Evaluación Neuropsicológica consistente en: 
Examen neurológico. EEG. EMG y velocidad 
de con duccion, TC de cerebro, estudio com-
pleto de LCR, proteinograrna sérico, evalua-
ción piscomotriz (pruebas (le Picq Vayer), 
estudio de nivel intelectual y personalidad. 

En esta comunicación previa se exponen 
las alteraciones detectadas en los distintos 
items del protocolo. 

A manera de hipótesis previa se plantean 
las posibles correlaciones de estos hallazgos 
con los dos distintos esquemas de profilaxis 
del SNC. Se destaca la necesidad de evaluar 
un núm ero mayor de pacientes para poder 
arribar a conclusiones definitivas válidas. 

SUMMARY 

23 patien ts witi) iloute LinJÓb/asric L ea-
keinia studied anci treated ac-oording to pro 
toco/.s I0-LLa-72 and 1-LLa-76, of tlie jir-
gen nne Group of Trea finen te of acu re lueke-
ni ja (G. ,4 . T L . A. ) all of tliem completo. con - 
titued renhiSSion for periods raliging from 18 
(0 103 PflOfl 1hs. Of 1/tese 23 parietirs i'ccc'it'ed 
prophi/axis of S\I'C wit/i cobol! 60 ¡o .skull, 
phis inc tro tre.vate ¡o tratecal (41t+I0 and (iii-
li 72 (MT+/T) - 

A protocol of neurosicological ci'aluaíion 
¿.'onsisted of: i'ieurological test. EEG. EMG 
and l'e/ocitv of tiene conduction, brain TC, 
LCR complete StUdi('.s ana' plasina proteino-
grani, pSi(,omotor ei'aluation (tests - .P)ck 
Valer), intehlectual lei'el and persona/itt. 

Iii ti? ¡5 /Ji•C i'iOUS CO ¡'00? Ui? ication WC CX/)OSC 

ti? e a/tena tions de tec tea' jo tite differcn t ¡tenis 
of the protocol. As a pret'ious htipotesis we 
plan tite possible correlations iii these fui-

dings with the two difjerent propio/axis 
sch emes of tite SIVC. In order t oreadi def i-
nite and ra/id conclusions, it is necessari to 
evaluate a grea ten num ben of punen ts. 
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NEUMOPATIAS MICROASPIRATI VAS RECIDIVANTES DEL LACTANTE 

Doctores: 

Oscar An zo rena* 
Jesús Rey ** 
Carlos R od r íguez** 
Roberto Richar te**** 

RESUMEN 

Este trabajo destaca la importancia pato-
,gecc ka de la cn icroasp iracióci al ¡ni calaña en 
el lactante y su repercusión pulmonar. Esta-
dios expeeimec tales en un/ca cles a los que se 
inI(cto leche en fa lía aérea demuestran que 
se produce una reacción intersticial que al 
fnogresur pue(e proúucir Jibrosis palca ociar 
o ji/clu s( /)ronquiolitis obliteratiLa, se alcor-
po/a (Ofl •fre-'cu  cc/cia la infección ocasionando 
lesiones que ei'olucionan en ,nicroabsccsos i 
broc qi 1/e tasias. 

La llegada de lee/ce a la vía aérea se puede 
producir por tres mecanisnu)s: 1) disfigia, 2) 
dis función eso fáica y 3) comunicación 
anormal cutre la cía aérea y digestiva (fístu-
las). Las cnaccitéstaciones clinicas están rejé-
ridas lic ¿ daca en tu/cc e ate a la causa pr/ca aria 
de la aspiracion y a los síntomas rd'spirato-
nos consecvcntes. El ¿inico examen que 
conerina esta etiología es el hallazgo de 
cuacro lugos con vacuolas grasas ccc el mate-
rial Úc secreción traqueal. La Rx. de tórax 
mu estra las irndgenes típicas de la enjé,me-
dad pulen onur de patogenia b ron cógena. 

El estudio R.Y. y radioscopico de la deglu-
ción debe lirnitarse a los casos de disjiigia po-
co e 'ide ates con repercusió a respiratoria 
recidivantc, a los enfermos con disfunción 
esojagica, a los enfermos con sospecha de 
fístulas y en los casos de broncocieum apatías 
severas o recidivan tes sin sintornas digestivos 
1' sin ctiologi'a precisa. 

El tratacnien to etiologico deberá eféctuar-
se de acuerdo a las normas correspondientes 
a cada causa (supresión del biberón, aiim en- 

tación fraccionada o espesada, cirugía, etc.). 
El tratamiento (le la lesión respiratoria e'sta-
ró condicionado al grado de la lesión detec-
ta (la i' su posible iii tercie rrencia infecciosa. 
La adecuada vaforaciun de fa frecuencia del 
cacean ¡sen o uro acogen o en la ji e tcrp re tacion 
de la patologia bro cc coja clin ociar recidi i ui 
te, perra ¡te adoptar cia' aidas de ¡ire ven ción 
que ci' itan o curan la complicación. 

SUMMARY: 

Tic is re'port sic ows tice pathogenic ¡capar-
lance of féeo'ing microaspiration and irs pal-
mo cian re perca ssion in tice site kling babi. 

Lxpericn cii tul studies iii aicicnals, in whic/c 
cnilk was icijected ¡a the aerial wai', show 
ti/al an intersticial reaction is produccd. 
This mav progress lo lung fibrosis and ,ücr-
tic cc-ni ore, to o bstru cti ve bro cc(/i ioli lis. Ere-
que ctic, iatection is addc(1. producing ca-
rious ¡a/ii ries Iiie en icroabscesses un d b ro cc-
cli ¡cc tasias. 

Mil k (ai c gel lo tic e la ng b 1 3 en ccli a-
cuscas: 1) d'splcaj,ia, 2) esopicagus disfunc-
tion and 3) ahicormal cocnpnunicalion be!-
ween digestive and serkl wavs (fístulas). 

Tice clinicaf tnanifestations are referred  to 
thc priman cause of tice aspiration and to its 
respiraton' cffrcts. Onu' tice finding of ma-
croplcagus wicic fal particies iii Irach cal aspi-
ra te m aten'al cnai' conf¡cia th is e tic ioiogi'. 
Ches! Rx shows tvpical ¡muges of lung disca-
se of broncli ogen path oge nesis. Degiution 
Rx std,j' enust be lirnited ¿'o tiie J'oflowiccg pa- 

Servicio de Pediatría del Hospital Luisa G. de Gandulto. 

* Jefe de servicio; * * Tisioneurnonólogo; 	Gastroenter6logo; 	Radi6logc. 

L. N. Mern 1675 - 1828- (Bantield) - 243-1573. 

ARCH. ARG. PED., Vol, LXXVIII, N 3, 1980 Pág. 377 



cients: 1) inild disphagia with recurreni lung 
dis case, 2) pa de n ts wir/i esopliagus disflin e-
tion, 3) abnorna1 commu 1! ication suspic bu 
aii(1 4) seL'ere vr recurrent lung clisease 
wit/i var diges ti 'e s mp toms vr ¡ precise 
et/iiologi 

Ethiologic Illerapi s/ioti/d be applicd 
according wil/i t/ie cvrrespoiidiuig norms oJ 
cadi cause (nursin bou/e sup l-ession, 
t/zicked vr tracrwneo fL'eding, sur.gerr, etc.). 
L ung disease llierapr ii/li he (Oil dition 1 bi 
fue sel'eriti oJ' tile deiec'tec/ injuru vuid jis 
possihle Fn/ecl 0US ifltercurrences; /1 corred 
assai of bronc/iogu, niecliun is,ii frcqueuici 
Fn 1/le recurrent broncli opulunonar diseasc, 
will allow to adopi preleulfioui nieas'ures 
it/lic/I avuid vr (7lC 1/le coniplication. 

1 ..t via canalicular, 1_oliO vLhieulo de 
nox as que ocasionan variada pal ologia bron-
copu Ini on ar en Li adulto, ha sido tradicional-
men te descnpta. Las lesiones tuberculosas 
broncóce nas, las neum ocon insis y el taba-
(luiSniO. SOfl solo algunos ejemplos. 

En el ri iiio. esta patoge fha es conocida cuí-
sicam ente en al te raciones anatóni icas conni'-
u itas facia les y J lizestivas y en determ i nada 
patología neu romu sen lar. 

Fi avance en el estudio de la flsiopatoIogi'a 
de la deglución y de los mecanismos de de-
fensa de la vía aérea en el lactante, permiten 
interpretar con ni is claridad la patogenia de 
numerosos cuadros respiratorios hasta ahora 
inclu i'dos en diagnosticos genL ricos de neu-
ni opat as mul titocales a repeticion o bron-
qn jhs obstnietivas recidivan les del lactante. 

ls propósito (le este trabajo, destacar la 
ini porta ncia pat ogénica (le la ni croaspi ra-
ción alimentaria reiterada en el lactan te, y su 
re percu si on pu Ini un ar. 

ANATOMIA PATOLOGICA 

Estudios experimentales efectuados en 
an ini ales a los que se invec tó leche en la vía 
aérea . niostraron que a las pocas horas 
se produce en el puini ón una rápida reacción 
inflamatoria caractenzada por exudado oti 
eritrocitos, neutrófilos y macrófagos. Algu-
u OS m acrófagos a parecieron con y acu olas 
que median te coloración adecuado permitió 
identificarlas como glóbulos de grasa lactea. 
Luego de algunos días se produce una reac-
ción granulonatosa con aparición de num e-
rosas células mononucleares, pequeñas colec -
ciones de células epiteliales y a menudo célu- 

las gigantes en el instersticio pulmonar. Esta 
reacción instersticial puede progresar, y ter-
minar luego de algunas sem anas en throsis 
pulmonar e mcm so en hron qui oil tis obl tera-
tiva con posible evolución fatal. En cual-
quiera de estos estadios, el factor infección 
St' incorpora con lrccuencia , ocasionando las 
lesion es anatomopatol Ogicas que evoluci o-
nan con microabcesos y bronquiectasias. 

Desde la simple bron quitis aguda hasta los 
más severos grados de fibrosis. toda la gama 
de alteraciones estnicturales pueden presen-
ti rse en forma pu ma o coni binad a en relación 
con tipc. frecuencia, cantidad y calidad de la 
sustancia aspiracli. En cuanto a calidad, se 
destaca que, sim ilares fenómenos se obser a-
ron media rite la asp iracon de suero elucosa-
do al o jugo gástrico. 

REFLEJOS DE SUCCION Y DEGL[JCION 

A los electos de su aplicación clinica mc-
cordarem os algunos aspee tos ini portantes de 
la tisiologia de estos reflejos 1 2 • Tiempo 
bucal (succión): el lactante cierra los labios 
al rededor de la areola o de la base de li te ti-
ia comprimiendo con las encías \ la punta 
ile la le niiva e imp rini idi do iii oviiii len tos mit-
ni iCos a la man tlihula inferior: de este ni odo 
ex p rini e la leche hacia la parte postenor de 
la boca, y cuando alcanza cierto volumen se 
inicia el reflejo de deglución. Tiempo farin-
geo: la cavidad bucal se alsia de li faringe 
por elevación del paladar blando ni cdi ante la 
contracción muscular. Sincronicamente la 
laringe se eleva, coloeindose bajo la len gua. 
produciéndose el cierre de la epiglotis por la 
cont raecion poderosa (le los múscicl os adduc-
tores. EN ESTE MOMENTO (ESA JA 
RFSPI RACION. La larinee se contrae. va-
Liando cii l'omnia inmediata y total su conte-
n ido. Tiempo esofágico: Se inicia con la 
apertura del eshinter cneo-faríngeo y su 
cierre posterior al entrar el con tenido en el 
esófago. avanzando hacia el cardias mediante 
m oviniie n tos ondulan tes. La apertura del 
cardias se produce ni cdiante la ESPIRA-
ClON pernil tiendo el vaciamiento del esófa-
go inferior, en chorros. 

Esta compleja coordinación de reflejos de 
succión-declución-respiraeión se establece 
progresivamente en el peni'odo perinatal y su 
1 nin adu res o alteración se exji resa por: inva-
sión del alimento a cavidad nasal: persiSten-
cia del mismo junto cori secreciones en cavi-
dad faringea en el momento post-deglutorio 
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u tani hicn cierre ini perfec tu de glotis doran te 
la deglución. 

PATOGEN 1 A 

Tonnuido corno base las clasificaciones de 
\euhauser y Griscom y de otros 1 4 6 

algo nas ni odiÉ icaci ones. podemOS decir que 
la Ile izada de leche a la via ajrea se puede 
prodtic ir por (res mecanismos: 

Disfagiii 1 Ta Ha 1 	El fliecafl isfli o por el 
cual se produce la aspiración puede ser por: 

Pasaie directo a la vía aiSrea. 
1111111 dación y sobrellenado de faringe. 
Vaciad o incornp to (le la laringe con 
formación (le re man sos 
Pasa e (le leche hacia la fosa nasal. 

Tabla 1 

CAUSAS DE DISFAGIA EN EL LACTANTE 

Anomalias anatómicas: 
1 lendidura esíenopalatina 
Síndrome de Pierre Robin 
Causa congénita 

Lesiones de centros o vías de reflejos 
Anoxia u causa cougenita 
Tóxicos o infecciones 

Alteraciones neuromusculares 
Paresias, liliopal as congenitas y adquiridas 

lncoordinación funcional del reflejo 
l'remaiure,, ininadure,, camisamicio muscular 
1 )esn u trición . raquitismo 
Obstrucción nasal (cori/a) 

Disfunción esofagica (Tabla II) En este me-
can isino. el alinien lo en su vta retrógrada, 
penetra en la laringe sin llegar a la boca, ini-
pidiendo así que se pongan en acci n los me-
canismos lisiologicos de seguridad. 

Como nicación anormal entre la vía aerea 
y digestiva 

Fístula traque oesolagica en "H. 
Fist ola broncoesotica. 

-- Fístula hronco-giíst rica. 
Fístula bronco-biliar.  

Tabla II 

CAUSAS DE DISFUNCION 

ESOFAGICA EN EL LACTANTE 

- Obstrucción lunlinal intrínseca o extrinseca 
Alteración del control neuromuscular 
Achalasia del cardias con megaesufago 

- Reflujo gastroesofágico coii o sin hernia hiatal 

DIAGNOSTICO 

Sin tomas clínicos 

1' sUn referidos fu n da mcmi taini ente a l Os 

(le la causa primaria (le la aspiración y a los 
sintoni aS respiraton os consecuentes. 

La I)isfagia es la causa ni ds comó mi de 
los mn ecanismos patogcri icos. FI andlisis de 
su grado y frecuencia median te la anamnesis 
resulta indispensable. La madre relata el sín-
toma en ge neral en la prim era con su Ita pe-
díatrica y Si no se lo valora debidamente o se 
le resta importancia. el niño seguird con el 
trastorn o atenuado o enm ascarado por acti-
tudes Correctivas que en forma instintiva 
adopta la ni adre para su aIim entación . En 
consecuencia es necesario efectuar el reinte-
rrogatorm o (1 irid o. ami te consultas por neo-
mopatias recidivan te s en el lac tan te. 

sin toma se expresa por la iii terrupción 
brusca (le la deglucion . seguida de Li!) acceso 
de tos. apnea, llanto y cianosis (le grado va-
riable. En ocasioncs se obsei'a a consecuencia 
de ello, salida (le leche por fosas nasales. Si el 
sin toma se reitera en forma habitual . la tos 
se atenúa y aun desaparece por agotanmien to 
de los receptores sensitivos. En este caso 
Puede considerarse como equivalente, una 
simple pausa en el acto deglutorio. 

El ejemplo del prematuro que luego (le va-
rias degluciones. por cansacio de los músculos 
deglutorios puede sobrellenar la tirinee o 
producir incompetencia del paladar blando 
con crisis de aspiración y salida de leche por 
nariz, es demostrativo (le situaciones tisioló-
gicas y patolócas que ocu rren con gran 
frecuencia en los primeros meses de vida. 

El intento (le alimentación (tel lactante 
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con dificultad respiratoria de cualquier grado 
y aun en la tan frecuente obstrucción nasal, 
especialmente en el primer trimestre de vida, 
puede acompañarse también de microaspira-
ción, ante la imposibilidad dc efectuar una 
adecuada pausa inspiratoria. 

1_a respiración gorgúleante de algunos ni-
ños aparentemente sanos, est1í producida por 
la retención de alimentos o secreciones en 
los remansos o lagos faríngeos, producto del 
vaciamiento insuficiente de la ruisma. Al 
abrirse la laringe en la inspiración, micropar-
tícu las pueden pasar a la y ia atrea sin pro-
durcrr tos. 

11 en ferm o ncu rol ówco incoordina y so-
brellena la íaringe. E.sconocida i3 repercusión 
pulni onar que lOS acompaña en forma pe r-
niarien te. 

La Disfunción Esofagica, sigue en frecuen-
cia a la disfagia. Exp resada el inicaniente 
por vómitos, regu r tación o ruin iación 
en forma mm cdi ata o 1 ardía. (Lísicam ente 
conocido como e1 lactan te voini tador. El vó-
mito puede ser alimentario o de aspecto 
muco-gelatinoso habitualmente en pequeñas 
cantidades \ en fono a frecuente. Fn pocas 
ocasi ori es pueden observa rse es tri as saneo i-
nolen tas o en poso de ca t . A pesar de isto 
el estado general y nutritivo no se altera con 
la frecuencia que sería dable esperar. 

El llanto nocturno que pueda asoelarse, es 
orientador de esofagitis. 

La muerte súbita es una contmeencia des-
•cripta en algo ro rs casos de hernia luatal con 
reflujo. 

La comunicación anormal de la vía aérea 
con la digestiva es excepcional. Los si'ntnirius 
estari expresados por tos, sofocación en rela-
ción cori la alimentación y distensión ¿ihtlo- 

iii iii al. 
Los síntomas respiratorios de estas tres 

everi tua]idades, est5 mi e u relación con la can-
ti dad. cali dad, frecu eneia y tiempo de penos-
tencia de ]a aspiración. Es así corno las tor-
riras leves pueden cursar corno una bronquitis 
obstructiva recidivante de grado variable. La 
neumon fa recurrente, atelectasias, insuficieri-
cia respiratoria y cianosis se observan en la 
microaspiración "de mayor envergadura''. La 
neumonía intersticial prolongada o crónica y 
las bronquiecrasias son consecuencia de la 
cronicidad del proceso. 

De todo lo expuesto, se deduce que es de 
primordial ini portancia presenciar el acto de 
lactar. El niño sano hace una pausa fisiológica 
respiratorio sin retirar el pezón o la tetinb de  

su boca, succionando en fomia continua y 
vigorosa, vaciando completamente la faringe 
en cada deelución. 

EXAMENES COMPLEMENTARIOS 

El único exnieri que c onfirnia esta ctio]o-
gía es el hallazgo de niaci'ófagos con vacuolas 
grasas en material de secreción traqueal. Sin 
embargo esta con fi nnación es rara, por la di-
ficultad en visualizar estas ciflulas y adenuís 
porque su presencia eslir en relación con la 
cronología de la microaspiración 

El examen radilógico (le torax sólo tiene 
de caracte ri'stic o la bilateral i dad y asimetría 
de las irniígenes. tal corito ocurre en enfernie-
dades pulmonares de patogenia broncóge-
na, depen diendo el tipo de im íigenes . de las 
1 esiomi es un atoni opatol úeieas existenteS. 

111 estudio radiológico y radioscópico de la 
deglución efectuado con euuipos cori ven-
ci onales no rinde resultados niiiv satisfacto-
rios, ial como seria el caso de aplicación de 
ifl iierii a toizrat'ía . A dciii ús la dosis de i ira cha-
ción para el enfermo y el operador es excesi-
va. De ahi que las indicaciones para efectLiar 
este ni,.toiio deban ser valoradas para cada 
caso. En efecto: para el grupo de enfermos 
con síntomas cli'nicos característicos de dis-
fagia. ya descriptos, pocas veces es necesario 
obtener la cori fi rmaciún radi ológicu. Es así 
que hiffitarnos la indicación del estudio ra-
diológico a los siguientes casos: a l í Sm'ntomas 
de Disfagia poco evidentes cpte se acom-
pañan de importante repercu sión resiliratona 
rec iii ivan te cuya e ti oloaa no pueda explicar-
Se por nfra causa. bI Todos los cnfenii os des-
criptos como disfunejón esof:ígica . e Con 
1 í'cn reas adecu a das, todos los en fe mi os cori 
sospech a de Fístula. df 5 fu s di tomas di-
cestivos. en cmi fennos con bronconeumopa-
tías severas o recidivantes sin etiología preci- 

c'speeialmen te en el pri ni er año de vida. 
La tccnica que seguinios para el estudio 

radiologico es la siguiente: 
Niño con 4 horas (le ayuno, aeonipa-
riada por tin intdic o del equipo, uti 1 
zando su propio biberón. 

1) Con bario espeso, endulcorado, 
consistencia de papilla espesa. se  hace ineerir 
10 a 20 cc. para observar primero y segundo 
tiempo de la deglución, observando si existe: 

Pasaje de fliringe a via aerea inferior. 
Pasaje a cavum 
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1 ticoonlj Ilación fa rincea. 	 tención del ni cd io de contra ste (re- 
Lentitud del pasace fari ngeo con re- 	 ni anso íari nge o) F ie'. 1 

l'Icilru i 

2 	iiic'. 	1 	itil- 

tad 	rcsl)lratlrla 	i'ccLI- 

rrcnte y 	tridor. A. 
Tiempo oral y laririeco. 
B. 	Tic lii F°' 	SO 1 iR1L O. 

1. Fetiii. La llciotila dL 
bu rio .1 la rcgl e e te lo-
ti ca 12) prov oca cri iu 

de ahoyo y tos. \dcnias 
reproduce ci estridor 
o i e ro otivo la co ji sulta 

sic accidente niotjv 
el oasalc niasivo tlt Li 
substancia al c:ivuiii (3). 
R e 1 la II so tan fleco por 
vaiiu(lo mconpIcto 4). 

Figura 2 

R.W. 1 1/2 nies. Dificultad respiratoria recurrente. Vdniitos. 
R efluj o masivo tard io (grado IV). 

l)urante el tercer lteiiipo de li &Ieglucioii 
1 co), observar si exisle: 

( o mp resi unes cx triusecas 
Fstcllosis. 1- i 	3. 

iidas 	ist un tiperi.ill teas. 
1 cc tu ir lnucosograi . especial-

tiente del tercio i uleritir del esófago 
y reizlt/n cardiol tiberositaria al 
II) 151110 tielil po deterililliar posicion 
y carae leristic:is del cardias. (le 
acu erdo a la li.en ica descri pta por 
lrienluiirl \ Dodds 12  

. ) Con bario diluído, densidad semejan te 
a la ración liabi luu 1. Observar nuevanie nte 
los tres ti en) pos de la d cg] tteión y u mi vez 
coni pie tad a la i ngest a, buscar: 

Re fluj o gast rOesolagico mmcd ia to, 
sin comp resioli abdominal ni p osi-
cion de Tren delenhure. 
Reflujo gastroesohígico mediante 
tcn ica del sifonaje: que consiste en 
posición decúbito ventral. Si no 
aparece reflujo inni edia lo con esta 
lcnica, se desearla la posibilidad de 
su existencia. 

- Reflujo gastroesofígico tardía: 20' 
después (le este exinnen se etctiía 
rad ioscopía. Fig. 3 13 14 
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La e xiste ricia (le un exámen radi olúgico 
normal d escarta la posibilidad de lilicri nispi-
ración: estudios compleni en tarios Como t,c-
nicas radioisotópicas 17 1 ', electro-
miografía 19  ni anorne tría esofágica, ileter-
mi nación de 1, 11 y esofacopil oroscop fa, son 
necesarias iara complementar los estudios. 

En cuan lo a la Disfagia es necesario enbit 
zar el valor de la anamnesis y la clínica que a 
nuestro en ten o. superan con creces el valor 
diarnóstico (le un examen convencional ta-
dii >lóid co. 

Figura 3 

R.I Idad 4 ns' ('onsulta pur diti'ultad ropiralurla 'ra-
v'. i)istagia, ReIr lic\n)n habitual dc i hi,v.a. I - n lii R'.. s.. 

ohscrva,utraIauutuntu acrcu: atIci'tasiu dL h -111110 uuit'rjur 

dLrchu 'i:u,'i iiad' tu uu itipk bula 

rRATAM lENTO 

II trtiimicrtto cl101í)cjc() debe electuarse 
de acuerdo a las normas correspondietile a 
cada causa. Mien tras esto se 1 leva a cabo, es 
necesario cumplir la alinientación en tonna 
segura. Fn los casos de Disfagia, la mayoría 
de las veces puede man cia rse reem plaz ando 
el bi beroti por aiim en tacion espesada sum i-
n istrada por cucharaditas. Ocasionalm ente 
podrá utilizarse el biberón espesado, si se 
hace en lornia pausada La sonda nasogiisln-
ca especialmente en casos de dificultad respi-
ratoria, puede ser recomendabie unicamerite 
en internados y por poco tiempo para evitar 
riesgos de infección y esofagitis, recalcatido 
además q LIC la colocación LIC la son da. no 
impide sieni pre la posibilidad de aspiración. 
Se rcconuenda en esos casos, el uso asiduo 
del chupete para estimular la madu ración del 
reflejo SLIcción-de flución.  

1 I,iuir,I 4 

	

'11Iiiu 	a, 	11,1,.! 'L'r,i 111.1 	sI 1 	u 	Js hl 	L •1I1IL suii 

	

\trIII Ls.,I 	'IT 	0 1 111 . r 	,1r'Iis 

En casos (le re flujo gast io-esof:ígie o. el tra-
ta fien to nicdico se efectuará de acu ercio a 
it ornias de eastroL'n terologia pedi itrica. En 
liii cas generales: ti u o en posición perniinen-
temen te sem isen tado. a lun entación fra cejo-
tiada 'y espesada por lii benin. agreiando ni e-
(llcac ión antiácida y Protectora (le la nui cosa 
gástrica y esofágica. Actualnie nte e ti íaz 
experimental, se encuentra el uso de drogas 
estintu lan tes del tono del esfin ter esofágico 
inferior 1 9 

Ia alimentación por gastrostonlia se plan-
tea en algunos enfermos con disfagia cuya 
corree ión etiológica no pueda realizarse cii 
forma inmediata y que no responda al trata-
ifi m ro nidico o que los riesgos de aspiración 
sean importantes. Este tratamiento quiru rgi co 
provisorio. no debe aplicarse en casos en que 
la perspectiva (le corrección (lelinitiva sea 
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imposible, por ejemplo en dafios neuromus-
etilares severos. 

El tratamiento de la complicación resoira-
turia estani condicionado al grado de lesión 
detectada y su posible intercurrencia infec-
ciosa La lium idificación y desobstrucción 
de la y a aerea con trecucn les sesiones de 
kine.sio terapia con los recu rsos perma nentes 
en e] plan de tratamiento de estos niños. Las 
alelectasias que se prolongan más de 48 horas 
se acompañan trecuen teniente de prolifera-
ción bacteria na, de ahí la necesidad de ade-
cuar el uso de antibióticos in te la menor sos-
pecha cliii ica o de laboratorio de infección. 

PROFiLAXIS 

A t r -avs de la cxli eriencja en el tt'Jtamiento 
de esta patología, se infiere que tan parte de 
estos problenias pueden ser prevenidos antes 
de la aparición de los síntomas respira torios. 
si  se tiene cii cuenta el riesgo potencial de Ja 
niicroaspi ración en ca da un o de los niecanis-
mus patogcn cus. Por e]to es necesario ade-
cuar oporto minien re la Ucn ca aiim entaria 
de acuerdo iI caso. 

Queda sin e ni bartio sin explicar la razón 
por la cual en much os niños en los que se 
observan con diciones para la niicroaspiraciún 
no presentan s(n tomas respiratorios conco-
ni ita lles. 

Por fil ti mo debe tenerse en cuen la ade más, 
(]U e la iii leroaspacion puede uhreven ii en 
co ferinos cii los que trascu roe un padeci-
nuen tu respiratorio de cualquier etiología e 
intensidad aun en simples catarros estaciona-
les c'Ofl obtrticción nasal durante el primer 
tri niestre de vida. Esta circu nstan cia puede 
condicionar la eroniticación del proceso 
resp -at ori o pri ni i tiv i. 

CONCLUSIONES 

Se efectúa Liiia a etual i7ación . sobre la pa-
tología que se deriva de la ni icroaspiriición 
alimentaria como factor patog('nico de neu-
ni opatias hi] aterales recidivan tes en ci lactan-
te. Se analizan ]os mecan isni os por los cuales 
con gran freeu encia se establece una coniuni-
cación anatóni lea o funcional e ntrc la vía 
acrea o digestiva, mu y especial mente en el 
primer trimestre de vida. Enfatizamos el 
valor de la anamnesis y la cli'nic.a en el diag-
nóstico de la disfagia, esta bleciendose normas 
de indicación, práctica e interpretación del 
estudio radiológieo de estos enferiiios 

Se concluye que la adecuada valoración 

de la frecuencia del mecanismo broncógeno 
en la interpretación de la patologi'a broncos 
pulmonar recidivan te del lactante permite 
adoptar medidas de prevención que cvi tan o 
curan la complicación. 
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RESUMEN 

Esta nueva niodalidad se encLientra deter -
minada en varios artículos del Código Civil 

y Penal. 
E] médico, al prestar asistencia múdica, 

taxativanlente realiza un contrato con su 
paciente, aunque el mismo sea sin fines de 
lucro. 

En ausencia de tu te nción dolosa. es  aplica-
ble la teoría general de la culpa. La figura 
culposa es el producto de la negligencia, im-
pericia o imprudencia en el ejercicio de la pro-
fesiún y que provoca daño sin intención de 
haberlo causado. El médico deberá resarcir 
económicamente por el daño producido a su 
paciente y him liares en daños y perjuicios 
además de la responsabilidad penal que le 
pueda corresponder. 

En cuanto al a ha ndon o de personas el a rl. 
NC 106 de la Lev N° 21.338 aclara Quc el 
que pusiera en peligro la vida o ]a salud de 
otro, sea colocándolo en sU LL3CiÓn . sea aban-
donando a su suerte a una persona incapaz 
de valerse y a ¡a que deha mantenerse, cuidar 
o a la que el ni ismo autor haya incapacitado 
será reprimido con prision de 6 meses a 3 
años. La pena será de reclusión o prisión de 
3 a 6 años si a consecuencia del abandono re-
sultare un grave daño en el cuerpo o en la 
salud de la víctima. Si ocurriese la muerte, la 
pena será de 3 a 10 años de reclusión o  pri- 
sión — .  

El art. N° 108 de esa misma Ley indica 
Será rep ri ni ido con i risión de 1 a 6 meses o 

multa de 20.000 a 300.000 pesos el que en-
contrando perdido o desamparado a un me-
nor de 10 años o a una persona herida o in-
válida o amenazada de un peligro cualquiera, 
omitiese prestarle el auxilio necesario cuando  

pudiera hacerlo sin riesgo personal o no diese 
aviso de inni edia lo a la au toddad 

SUMMARY 

MEDICAL RESPONSIBILITY. 
SOME LEGAL ASPECTS 

T his is a new moc!ality included in scveral 
articles of the Civil and Penal Codes. 

Tlie physician, exerting bis profcssión. ful-
fills a conditioned coiitract vitli bis pacient, 
without a lucrative )1l 1-pose. 

1 f th ere is not a fra udulen t in ten non . t he 
general theory of gui!t can be applied. The 
guilty,  figure is a product of negligence, uns-
ki]fulness or imprudence during professional 
exercise thai produces damage without in-
tention of causing it. [lic plivsician ¼il1 eco-
nomically i ndcninifv fi is pacicn 1 and faniily 
hy tlie dainage and i njtiries cause U bes ides 
the penal responsihi Ii IV that could be appli cd. 

As far as abandon oíhunian beimN is con-
cerned. the article N° 106 ofLawN 21.338 
ays: "Who should have exposed anvone's 1 ife 

or health lo risk. placing iii situation . ahan-
doning a human being unahie to lake carc of 
h ¡mself and wlio must be supported or lookcd 
at'ter or whom Ihe author should have iii-
capacitated, will be repressed with 6 inonths 
to 3 years of prison. The penalty will he of 
3 to 6 years if iii conscquence of said ahan-
don severe hu rl iii the hodv or h ealth of t he 
victini should have resulted. if dcath should 
occur, the penalty will he of 3 to 10 years of 
rcclussión or prison". 

The article N° 108 of the sanie Law mdi-
cates that "Anyone who would found lost 

* rescntado en el VIII Curso de Adcninistraci6n hospitalaria de la Asociación de Médicos Municipales de La Ciudad de riwnus 
Aires. Noviembre 1979. featro Gral. José de San Mart ín. 

Por invitacj6n de la S. A. P. 
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or helpless an infant Iess than 10 years oid or 
a wounded. invalid or threatencd by any 
danger person, and denied helping hirn when 
it could be done wi thout exposing oneself to 
a n y danger or vould n't imm ediately calI the 
au th un ti es, su ou Id he repressed wi th p ri son 
1ro ni l lo 6 ni on t lis or ni u le t froin 20.000 tu 
300.000 peSos". 

LN TR O1)UCCION 

La responsabilidad legal de la actuación 
médica se encuentra de terminada en varios 
art ic u los de los (ód igos Civil y Penal que 
vamos a transcribir más adelante y que resul-
ta conveniente con ocer dad o que se di rimen 
cada vet con mís frecuencia inicios de toda 
n dole con Ira los prolesiona les médicos. 

lii te rpre (a mos que esa mi eva iii odalidad 
ju ri'dica es producto de la deshuni anización 
y despersonalización de la profesión riiédica. 
La medicina incorporO tecnología y prácticas 
novedosas que ofrecen un flanco favorable, 
por su aplicación o no, para la duda o la sus-
picacia . muchas veces inducida, que lleva a 
iniciar accion judicial contra el médico ac-
toan te. 

Abogados y médicos deben estar prepara-
dos para enfrentar la nueva época en que les 
roca actuar y que no deben ignorar. Los aho-
gados, tra tan do de evitar las iii tenviediaciones 
inescrupu losas que harían de esa nueva varia-
He de su profesión un "modus vivendi" en 
lugar de la legítima defensa ile los intereses 
como nes. y los médicos luchando contra la 
comercialización de la medicina y despertan-
do la con ciencia de responsabilidad médica 
en la prácr ca de su prolcsión - 

Peiisaiido que ha llegado el in tinento de 
revisar los actuales sistemas (le a tencion mé-
dica. controlando la calidad médica de las 
prestaciones que se brindan y algunas regla-
meñtaciones que conipronictell al médico y 
lo exponen a situaciones como las que nos 
ocupa u. 

DEF'IN ICLONES 

La responsabilidad médica es la obligación 
para los médicos de sufrir las consecuencias 
de ciertas faltas por éllos cometidas en el ejer-
cicio de su arte, faltas que pueden comportar 
una doble acción,Civil y Penal.(Laccassagne). 

E] ni éd ico. actuando como tal, puede. in-
cu rrir en delitos dolosos citando media inten-
ción de causar o provocar un daño a un ter-
cero, aprovechando para ello las facilidades  

qe le da el ejercicio de su profesión. Esto 
escapa al motivo de nuestro trabajo ya que 
se trata de una figura delictiva común. 

Sin embargo, dado que al prestar asisten-
cia médica, taxativamente realiza un con trato 
con su paciente; le cabe la responsabilidad 
del cumplimiento de ese contrato aunque la 
asistencia fuera sin fines (le lucro. 

E n principio jurídico general establece 
para todas las personas la obligación de res-
ponder por lo daños que ocasionen a un ter-
cero. y el médico desde luego no es ajeno a 
esta fonna de responsabilidad, por daños 
coiisecu tivos a la practica de sii profesión. 

Se incurre en dolo cuan do se realiza u ri 
liech o humano volu titado, ilícito, que con-
traria las leyes y qe tiene consL'cuierlcias. Las 
Ilguras dolosas supon en u mi intericion bien 
clara y definida para la concrecion (le un di'-
Ii ti) como ser el ma tar intencionalmente a su 
enfermo, el provocar lesiones graves y per-
inanentes y el aborto. 

El dolo es reprimido en los Códigos Civil 
y Penal con multa. inhahilitacióni o prisión 
según la gravedad del hecho. Se puede distin-
guir la acción dolosa que significa realizar el 
acto que provoca el daño, o la omisión dolo-
sa que es dejar de realizar el acto médico de-
bido. Entra en esta última figura el abandono 
(le persona. Ambos estan definidos en los 
articulos 931 y 933 dd Código Civil. 

En ausencia de intención dolosa la reSpOil-
sabilidad protesioiia] del médico ocupa una 
categoría especia], para ello se aplicó la teoría 
general dc la culpa. 

La figura culposa es el producto de negli-
gencia, impericia, o imprudencia en el ejcrci-
cio de la profesión y que provoca daño pero 
sin la iii tención de haberlo causado. El médi-
co que cae en culpa deherí resarcir económi-
camente por el daño producido a su paciente 
o a sus familiares conio verenios más adelan-
te. en daños y perjuicios, además de la res-
ponsabilidad penal que le pueda correspon-
iler. 

Son figuras de culpa el error grave, inexcu-
sable, impericia, negligencia grave y falta gro-
se ra. 

Por lo tanto según el contenido subjetivo 
de la acción, tenemos que cuando existe in-
tención (le daño tanto en lo civil cOiflO en lo 
penal hay responsahilidail criminal. Cuando 
Ial intención no existe, constituye delito cul-
Poso, que son los que especificamente carac-
terizan la responsabilidad médica cmi ambos 
fueros. 
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Bonnet define estas figuras de la siguiente 
manera: 

Impencia: es lo contrario de pericia, ex-
presa falta de conocimiento técnicos en de-
terminado arte o profesión. Es impericia 
operar sin conocer la técnica, aplicar inyecta-
bies sin la debida esterilización, etc. 

Imprudencia: es afrontar un riesgo sin ha-
ber tenido las debidas Precauciones Para evi-
tarlo, procediendo con apresuramiento inne-
cesario sin cleteie a pensar los inconvenientes 
cine resu Itanín de la acción. Ejemplo de esto 
es efectuar una transfusión sin determinación 
previa de grupo sanguineo. 
 -- Negligencia: Es lo inverso a sentido del 
deber, el incum pu miento de los elementales 
principios inherentes al arte o profesión. Es 
negligencia no con 1 rolar todas las veces que 
sea necesario a un paciente. 

Las circu nstancias derivadas de un hecho 
estín vinculada a él de manera mis o menos 
directa. 

Estas circunstancias pueden derivarse en 
forma inmediata y en éste caso acostumbra a 
suceder por curso natural y ordinario de las 
cosas: son siempre imputables al autor. 

Pueden ser mediatas y resultan de la co-
flexión de un hecho con algo distinto y son 
un pu tahl es al autor cuando ha podido pree-
verlas. 

Son casuales cuando las circunstancias de-
rivadas no pueden preverse. son no impu-
tables al autor sino cuando debieron resultar 
de las miras u objetivos. 

Las remotas no acostumbran a suceder y 
no son imputables al autor. 

ANTECEDENTES HISTORICOS 

El primer registro tIc un juicio iniciado a 
un médico, daLa del año 1825. en Francia. 
Fué contra el Dr. Helié por amputación de 
ambos brazos realizadas en el feto para faci-
litar su expulsión y pese a que la Academia 
de Medicina declaró que el médico no era 
responsable, el Juez lo condenó por actuar 
según su criterio "sin prudencia y con una 
precipitación increíble". 

Recién en el año 1833 se produce el se -
gundo juicio contra un médico, esta vez al 
Dr. Thouret Noroy,•quien también fue conde-
nado por impericia, negligencia grave y falta 
grosera, términos éstos que se siguen emplean-
do en nuestros días a través (le la lectura de  

jurisprudencias relacio nadas con el tema. En 
este juicio el Fiscal Dupin produjo la pieza 
judicial mís importante en esta cuestión por 
su valor histórico y jurídico, que se resuni e 
de la siguiente man era: El médico como 
profesional cae en las obligaciones del Dere-
cho común, siendo responsable por los daños 
que pueda producir su negligencia, ligereza o 
ignorancia inexcusable de cosas que necesa-
riamente debe saber. Los tribunales no deben 
entrar a analizar cuestiones técnicas que estén 
aún en discusión cnt re médicos, pero sí la 
aplicación de conocimientos y nonnas ele-
mentales y fundamentales en la práctica de 
la medicina. Los tribunales deben ser pru-
dentes dejando a la cie ncia por un lado a la 
justicia y el derecho por el otro, todo lo que 
les pertenece''. 

En la actuai idad la responsabilidad médica 
es aceptada por abogados y médicos, y si 
bien todo el aparato legal ha cam hiado a tra-
vés tic los tiempos, las palabras del Fiscal 
Dup in no pierden vige neja con el ni ismo. 

ARTICULOS INHERENTES A LA 
RESPONSABI LI DA 1) MEDICA. 
CODIGO PENAL 
Art. 84 	Será reprimido con prision de b 
meses a 3 años e inhabilitación especial. en 
su caso, por 5 a 10 años el que por imnpru-
dencia, negligencia, impericia en su a rte o 
profesión o inobservancia de los reglamentos 
o cje los deberes de su cargo causare a otro la 
muerte. 

Art. 84, Ley II .1 79. prisión Lev 21 .338. 

Art. 94 -- Se impondrá prision de 1 mes a 
2 años o multa de S20.000 a S500.000 e 
inhabilitación especial por 1 a 4 años al que 
Por i mnpruden cia o negligencia, por impericia 
en su arte o profesión o por inobservancia de 
los reglamentos o deberes a su cargo causare 
a otro un daño en el cuerpo o en la salud. 
Art. 94. Ley 21.338. 
Art. 200 	(Ley 21 .338) Será reprimido con 
reclusión o pflsión de 3 a 10 años, el que cmi-
venenase. contaminase o adulterase, tIc un 
modo peligroso para la salud, aguas potables 
o sustancias alimenticias o medicinales, des-
tinadas al uso público y al consumo de una 
colectividad de personas. 

Si el hecho fuese seguido de la muerte o 
lesiones gravísimas de alguna persona la pena 
será de 10 a 25 años de reclusión o prisión. 
Si el hecho fuese realizado con fines subver-
sivos y ocasionase la muerte o lesiones graví-
simas de alguna persona, la pena será de 
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muerte o reclusión o prisión r)erPetua. 

Art. 202 - (Ley 11.179) Seta reprimido con 
reclusión o prisión de 3 a 15 años el que pro-
pagare una enfermedad Peligrosa y contao-
sa para las personas. 

Art, 203 	(Ley 11.179 - penas Ley 21.338) 
Cuando a1uno ile los hechos previstos en los 
tres artículos anteriores, fuese cometido por 
miprudencia o negligencia o por impericia 
con el propio arte o profesión o por iii obser -
vancia de ]os reglamentos u ordenanzas, se 
impotidra una niulta de $20.000 a $500.000 
sino resultan.' enfermedad o muerte de alguna 
persona y de prisión de 1 a 3 años, si resulta-
re enfermedad o muerte. 

Art. 207 	(Ley 11.] 79) En el caso de con- 
ilenación por un delito previsto en este cap i'-
tulo, el culpable. si  fuere funcionario póblico 
o eicrcierc alguna profesión o arte. sufrirá 
además inhabilitación especial por doble 
iemnpo del de la con dena. Si la pena impuesta 

fuese la de multa, la inhabilitación especial 
dii rarií de 1 mes a 1 año. 

CODIGO CIVIL 

Art, 1077 - 1odo delito hace nacer la obli-
gacion de reparar el perjuicio que por él re-
sultarca Otra persona. 

Art. 1109 	Todo el que ejecuta un hecho, 
que por su culpa o negligencia ocasiona un 
daño a otro, está obligado a ]a reparación del 
Pelilticio. Esta obligación está regida por las 
mismas disposiciones relativas a los dclitos 
del derecho civil, 

"Cuando por efecto de la solidaridad deri-
vadas del hecho uno de los coautores hubiere 
indeinn i7.ado una parte mayoi' que la que le 
corresponde, podrá ejercer la acción de rein-
tegro. Párrafo agregado por la Ley 1 7.711. 

Art. 1113 - La oligación del que ha causado 
un daño se extiende a los daños que causaren 
los que están bajo su dependencia o por las 
cosas de que se sirve o que tiene a su ciudado. 

"En los supuestos daños causados con las 
cosas, el dueño o guardían, para cxünirse de 
responsabilidad, deberá demostrar que de su 
parte no hubo culpa pero si el daño hubiere 
sido causado por el riesgo o vicio de la cosa, 
sólo se eximirá total o parcialmente de res- 

ponsabilidad acreditando la culpa de la vt'cti-
ma o de un tercero por quien no debe res-
ponder". 

"Si la cosa hubiese sido usada contra la 
voluntad expresa o presunta del dueño o 
guardián no será responsable". Párrafos agre-
gados por la Ley 17.711. 

Art. 902 - Cunr10 mayor sea el deber de 
obrar prudencia y pleno conocimiento de las 
cosas mayor será la oligación que resulte de 
las consecuencias posibles de los hechos. 

Art. 903 - Las consecuencias inmediatas de 
los hechos libres, son imputables al autor de 
ellos. 

Art. 904 -• Las consecuencias mediatas son 
también imputables al art br del hecho, cuan-
do las hubiere previsto y cuando empleando 
la debida atención y conocimiento delm cosa, 
haya podido preverlas. 

Art. 905 	Las consecuencias puraniente ca- 
suales no son imputables al autor del hecho, 
sino cuando debieran resultar. según las miras 
que tuvo al ejecutar el hecho. 

ABANDONO DE PERSONAS 

Código Penal 

Art. 106 (Ley 21.338) El que pusiere en pe-
ligro la vida o la salud de otro, sea colocán-
dolo en situación de desamparo. sea abando-
nado a su suerte a una persona incapaz de 
valerse y a la que debe mantenerse cuidar o a 
la que el mismo autor haya inc.alacitado, será 
reprimido con prisión de 6 meses a 3 años. 

La pena será de reclusión o prisión de 3 a 
6 años, si a consecuencia del abandono resul-
tare un grave daño en el cuerpo o en la salud 
de la víctima. 

Si ocurriese la muerte la pena será de 3 a 
10 años de reclusión o prisión. 

Art, 108 - (Ley 11.179, prisión y multa Ley 
21.338) Será reprimido con prisión de 1 mes 
a 6 meses o multa de $20.000 a $300.000, el 
que encontrando perdido o desamparado a 
un menor de 10 años o a una persona herida 
o inválida o amenazada de un peligro cual-
quiera, omitiese prestarle el auxilio necesario 
cuando pudiese hacerlo sin riesgo personal o 
no diese aviso inmediatamente a la autor] dad. 

CODIGO CIVIL 
Art. 20 - La ignorancia de las leyes no sirve 
de excusa, si la excepción no está expresa-
mente autoriza(la pOr la ley. 
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NATURALEZA DEL CONTRATO 
MEDICO-PACIENTE 

! contrato que celebren quienes ejercen 
profesiones liberales al atender a sus pacien-
[es en su órbita profesional, no tiene definida 
c1rt' terización en la dnctr 	Nacion:i 1 y Ex- 
tranjera .. u n la jurisprudencia verndcula 
\ ucstio ódigo Civil no hi 	- itu es. 
de trabajo científico. 

.ese a ser un con trato al fpico o innomina-
do (liJe  se aparta de los eS()UelflaS tradiciona-
les del con rato de tra bajo. en todos los ca-
SOS, apiicando las reglas de aquella figura ju-
nuca, si' p 1;'  e un trar una casi absoluta 
identidad con los contratos típicos. 

Así se encuadra la relac ion ni&Elico-pacicn-
te en el canicter de contrato de locación de 
servi os. ni is quY. ia re iii cion cirujan O-

naciente se considera locación de obra. 
Para aclarar estos enn ceptos diremos que 

en la locación de servicios, el médico no se 
compromete a obtener un resultado, sino tan 
solo a poner las medidas adecuadas para al-
canzar esa tnalidad. Eso es lograr la curación 
del paciente con la aplicación de los conoci-
iii lentos que posee, con cuidado y diligencia. 
Es una obligación de "Medios" y no de "Re-
sultados''. 

En las prestaciones de obra, cuyo resulta-
do es inseguro, debe suponerse que solo se 
promete el primer resultado, o sea la buena 
ejecución técnica de la intervención, pero 
nunca un resultado favorable. 

En 1936. en Francia, surge por primera 
vez la tesis con tractualista como regla genéri-
ca de la evaluación del deber de responder. 
La misma trayectoria se observó posterior-
FUCIUL en las doctrinas Italianas y Españolas. 
En nuestro país es abrumadora la posición 
que cimenta la responsabilidad médica como 
un contra (o médico-paciente. 

Algu nos autores encuadran la naturaleza 
del cori trato como proteiforme o variable de. 
acuerdo con el caso que se trate. 

Aceptando que la culpa contractual es 
aquella que determina el daño por falta LIC 

ejecución de un contrato, mientras que la 
culpa aquiliana es la que deriva del acto ilíci-
to sin reienrse a nexo jurídico alguno. rio 
cabe duda que entre el médico y el paciente 
existe un contrato de locación de servicio y 
si los recursos empleados por el profesional 
no satisficieron, ello irrportaria haber incu-
rrido en inejecución de una obligación pre-
existente y por lo tanto, un caso de culpa  

contractual. (Conf'. de Agolar Diaz. José, Tra-
tado de responsabilidad Civil. Tomo 1. pág. 
313. 

Cabe señalar por otra parte, que cuando 
las dos acciones contractual \ extracon trae-
tual conducen al mismo resultado la confu-
sión entre las dos especies del mismo genero 
pierde total relevancia 

En tal sentido, nuestros tribunales han re- 
ii ocido crin st" n ten cii te el ca rácter con - 

ract u ' emergenI del ejercicio de la mcdi ci- 
ii. declarandi que solo ezi'epeionalmentc CS 
de tondo delicrua. 

CARACTERES DEL CONTk.TO 
MEDICO 

U.s ni teresan te dcsiacar aIim rias particu han-
(Lides que son constantes en la relación 
co-paciente. 
a) Es un contrato intuitu-personae, esto es: 

un acto de confianza para las dos partes. 
Principalmente para el paciente que elige 
al médico. 
Al profesional le asiste la libertad (le esco-
ger a sus enfermos por razones de orden 
profesional (Especialidad) o meras de or-
den person al. No pu cdc seleccionar cuan - 
(lo debe asistir a un paciente Por razoii es 
humanitarias o de uri.encia. (art. 1 1). inc. 
Ley 17.132). 

' ) De esta calidad de con trato iii tui tu-perso-
na deriva la rescindibilidad del mismo a 
instancias de cualquiera de las partes. 
Es necesario aclarar que el apartamiento 
ah lihitum de las obligaciones convencio-
nales no podrá concretarse por el médico 
cuando suponga uii abandono que haga 
peligrar la salud del paciente hasta que sea 
factible su delegación en otro mé(lico o en 
el Servicio publico competen te. 

e) FI con trato medico es de trae (o sucesivo, 
miíxifliO si tiene por (>bjeto la ehiboracion 
de diagnóstico y Iratani lento. 

d) El contrato en eximnien es bilateral, el ¡u é-
dico contrae el deber jurídico de asistir 
correctamente al paciente, este porsu lado 
el de pagar el honorario estipulado en la 
convención. o la Ley, cuando se pacta una 
remuneración. 

e) Cuando estamos en presencia de una pres-
tación médica no remunerada el contrato 
será unilaterial y m'atuito. La responsabili-
dad civil del facultativo existirá sin aten-
ción a las contingentes onerosidad o gra-
tuidad del servicio prestado. 
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f) El necocio medico es civil, no mercantil. 

e) FTP contrato quee nos aboca es de forma li-
bre no formal. 

Transcribimos de la J urisprtidcneia: 

- "La responsabilidad de los médicos es de 
car:ieter contractual, pudiendo llegar a ser 
del ictual cuando el incumplimiento del fa-
cultativo se integra con infracción de tipo 
penal" ¿('N ('iv. Sala A Setiembre 14/9/76 
ED 72-524). 

- "Se admite en doctrina que el médico. a 
quien se le requiere prestación de servicios 
profesionales, es responsable por las con-
secuencias dañosas que tlerivam -an de la mala 
realización LIC esa labor. Se trata (le una 
responsabil i dad contractual que queda 
comp romnetmda si el pacien te demuestra la 
culpa en la realización de la atencion mé-
(lica prestada y, asimismo. la  existencia de 
daño que le hubiere sobrevenido a causa 
LIC ese liceo''. (('11 Civ. Sala A Setiembre 
14076 ED 72-524). 

"El contrato entre paciente-cirujano, no 
puede caracteriLaie como locación de ser-
vicios, es un claro supuesto de locación (le 
obra''. tVot(> Dr. Belluscio ('N Civ. Sala (' 
Octubre 20976 lTD 73-494). 
De acu erdo a lo U ic h o la u onu a sustancial 

rectora LIC la responsabilidad médica lo es el 
Art. 512 del C'ód. Civil en cuanto determina 
que Pa culpa contractual deriva como u nil 
consecuencia de la omision de aquellas dili-
gencias que exigiere la naturaleta de la obli-
gaeion y qn e correspondiesen a las circuns-
tancias de las personas, dci tiempo y del lugar 

(jttC de acuerdo con el Art. 5 13 puLirá cxi -
mirse cuando mediare el caso tortLii to, es de-
cir el que no It a poLlid o preverse o previsto 
no pudo evitarse (Art. 514 del ('ó(1. Civil). 

Por otra parte se Ita decidido con el pon-
derable motivo que los hechos sugieren (1L1 C 

cuando los facultativos prestan sus servicios 
profesionales no se comprometen a obtener 
un resultado sino tan solo a poner los medios 
adecuados para alcanzar la en ración del pa-
ciente, su responsabilidad resultará compro-
metida unicamente si se demostrara la exis-
tencia de culpa en su quehacer, culpa que 
debe ser por otra parte adecuadamente refe-
renciada al daño que resultare a fin de esta-
blecer el nexo LIC casualidad pertinente. (La 
Ley, año XLII núm; 187. Set. 77), 

Si bien la cirugía estética esta regida en 
materia de responsabilidad médica por los 

IfliSfliOS principios de la cirucía gLarai, esta 
especialidad va un poco más aila de la buena 
eiecución técnica de la intervención wc debe 
apuntar a un mejoramiento estético del pa-
ciente, en Ira pues, la responsabilidad en los 
resultados de la intervención q,ue se realiza 
con fines cosméticos y no curativos y si no 
se tiene la seguildad de un buen resultado la 
operación no tendría razón de ser. 

CULPA MEDICA 

Concepto 

La culpa es la omisión de la con.ucta de-
bida, positiva, o negativa, es decir por omisión 
o por acción. para evitar o preever un daño 
l3ustaniante Alsina 1. 

De Bage expresa que la culpa consiste en 
un error de conducta, en aquello que no ha-
hri'a come tiilo una persona p ruden te y en ida-
Llosa, preocupada por tener cil cuenta las 
eventualidades desgraciadas que pueden (len-
varse para otros. 

Estas dos di timas detiniciune pu mi rualizan 
en la culpa la presencia de una autumnal ia Lic 
conducta e incluyen en su inihito algo vital. 
la  existencia de un daño. 

A lo afirmado hay que agregar en calidad 
de elemento de la culpa la falta de intención 
nialéfica ya que en tal caso seria (tolosa. 

De acuerdo con Sacliariae, la teoría de la 
prestación de las culpas es una de las más os-
curas en el derecho. Pero, en t'in, ya no es 
permitido hablar ni de culpa grave ni de culpa 
leve ni de culpa levísiina Sin duda hay cul-
pas que por razón de las circunstancias, de la 
posición de las partes respecto a las obliga-
ciones especiales que le son impuestas son 
niís u'aves o más ligeras las unas que las otras, 
pero no hay culpa que considerada en si 
misma prescindiendo de las circunstancias, 
del lugar, del tiempo y de las personas, pueda 
ser clasificada por datos abstractos y por una 
medida invariable y absoluta como culpa a-
ve. leve o levu'sima. 

La gravedad (le la culpa. su existencia mis-
ma, está siempre en razón de su imputabili-
dad, es decir, con las circunstancias en las 
cuales ellas se produce. Donde rio hay un he-
cho legalmente imputable, no hay culpa. 

Cabe agregar que el disponer que cuanto 
mayor sea el deber de obrar con prudencia y 
pleno conocimiento de las cosas mayor será 
la obligación que resulte de bise onsecuencias 
posibles de los hechos. 

ARCII. ARG. p:D., VOL LXXVIII. N3, 1980 Pág. 389 



Cuando está en juego la vida de un hombre 
la menor imprudencia, el descuido o la negli-
gencia más leve, adquiere una dimensión es-

pecial que les con ficre una singular gravedad. 

No hay aquí cabida para culpas pequeñas. 

Otros juristas han establecido que el crite-
rio predominante en materia de responsabili-

dad civil del médico ante la existencia de un 

daño o la posibilidad de haberlo provocado 

es la de que el profesional debe solo poner 

en juego el caudal de preparación que su tí -
tulo le acredita salvo casos de neeligencia 

grave, ignorancia inexcusable o grosera inad-
vertencia. 

CULPAS EN RELACION A: 

Métodos de tratamiento. 

La jurisprudencia de los tribunales argen ti- - 

nos ha establecido que el médico ¡io es res-
ponsable del fracaso de un metodo curativo. 
Si el mismo contituye uno de los que se acep-
ta en el medio científico y profesional del 

(lUe forma parte el galen o. 

De acuerdo con el concepto tan difundido 

en jurisprudencia de que cuando, para pon-
derar la conducta del médico, deban apreciar-
se razones eminentemente técnicas, no se 

trata de saber si el tratamiento ha sido bien o 
mal ordenado, si hubiera sido preferible otro. 

pues estas son cuestiones científicas a deha-

tirse entre médicos que no pueden caer bajo 
el examen de los jueces. 

La justicia además sostuvo que siempre 

tJue existan opiniones divididas sobre un l)ro-

blema médico, el juez no ha (le tomar partido 

en la controversia adjudicando responsahili-

dad profesional. Leonardo Colombo resume 

aficamente la directiva cuando afinna: La 

culpa comienza donde temiinan las discusio-
nes científicas". 

En sentido contrario se dispuso que el fa-

cultativo no puede arriesgar un tratamiento 

susceptible de causar un gravísimo daño al 

enfermo y que el medico responderá por el 

empleo de un método inadecuado si media 

error grave o inexcusable 6 . 

Error de diagnóstico. 

En el medio local Leonardo Colombo sinte-

tizando la orientación de algunos fallos dic 

tados en la Capital Federal apuntalas siguien-
tes ideas: 

1) El médico que se equivoca no es en princi- 

pio responsable de su error, salvo que este 
sea craso e inexcusable. 

2) El diagnóstico fallido no es tampoco ini-
putable cuando se tomaron las precaucio-
iies necesarias para evitarlo y no se puso 
de relieve la ignorancia en la materia. 

3 No es dable exigir al médico más de lo que 

puede requerirse al común o promedio de 

las personas que ejercen la misma profesión 

y especialidad. (Colombo LA, Culpa Aqui-
liana (cuasi delito). pág. 282-23 

Actualización científica. 

La atención sum iii istrada a un en ferni o ha 

de conforniarse a los conocimien tos Cien t fi-
cos con vigencia cii el mome nto. 

Inobservancia de un adecuado examen previo 

a un intervención quirúrgica o tratamiento. 

Son circu nstancias compromisorias de la 
responsabilidad civil del profesional. 

Consultas a especialistas. 

La decisión de un médico de asumir una 
tarea de asistencia u operación al paciente 
sin consultar un especialista cuando ello es 
usuficado importa un proceder culposo. 

Negativa del enfermo a someterse a tratam-

flhiefl to. 

El médico debe de tratar de persuadir ul 

paciente para que acepte el tratamiento ade-
cuado. Si inedia negativa de éste aquél no 

podrá hacer otra cosa que negar su ministerio 

salvo que con esa actitud dejare al enfermo 

en abandono. El Art. 19, inc. 3 de la Ley 

17.132 establece el deber del médico de res-

petar la voluntad del paciente dejando ésto 

al margen en los casos de inconciencia, alie-
nación mental, lesionados graves, tentativos 

de suicidios o (le delito O (le enfermedades 

infectocontagiosas que lleven peligro a la 

sociedad. 
La negativa de un paciente con plena luci-

dez mental impide justificar la actuación del 

médico ante la negativa de un tratamiento, 

ya sea ante intervenciones quirúrgicas o tra-
tamientos simples. Empero habrá que apre-

ciar en cada caso si el enfermo está en per-

fecto uso de razón. 

Información al paciente. 

En general los jueces proclaman el princi-

pio de que los médicos tienen el deber de iii- 
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formar al paciente las ventajas e inconvenites 
del tratamiento a usar 6  

Obli tos. 

Originariamente los tribunales admitieron 
en ciertos casos la exoneración de la respon-
sabilidad médica pero luego la justicia fue 
mostrándose mucho más severa en situaciones 
de tal índole al entender que exiten mecanis-
mos adecuados a fin de prevenir los oblitos 6  

Cuidados post-operatorios. 

El facultativo esta obligado a asistir y acon-
sejar al enfermo durante el lapso posterior a 
la intervención qui'úrca siendo culpable Si 

lo obra de esa manera 6  

RESPONSABILIDAD DE LAS 
INSTITUCIONES 

Ahunos autores sostiene que las Clínicas 
tiene responsabilidad refleja o indirecta por 
los hechos (le SUS auxiliares, importando ello 
la obligación de reparar los daños, entendien-
do que contractualmente tiene la obligacion 
de izarantizar la conducta de sus dependien-
tes (Art 1113 C.Civil). 

FI tratadista Español San tos Briz sostiene 
que la Clínica puede hacer juicio de repetición 
contra el responsable directo del daño. 

Para Cammarota la Clínica solo sería res-
ponsable de los daños que causare la falta (le 
organización, o equipamiento necesario, 
auxilio oportuno, etc. no respondiendo por 
la eficiencia y actuación del médico, por 
cuanto éste tio podría considerarse depen-
diente de la Clínica cii cuanto a su labor téc-
nica o cien tífica. 

Be lluscio sostiene por el contrario, que 
como la CI iii ica hiera y se beneficia con el 
suministro del set -vicio profesional, es resp-
ponsable de garan tía por la conducta de los 
médicos que en ella actúan. al  mismo tiempo 
que está obligada a vigilar la prestación de 
los servicios, en virtud de lo cual debe res-
ponder por los pel:juicios ocasionados por los 
médicos (1UC  elia emplea. 

Jurisprudencia: 

La Cámara Civil y Comercial JO de Mar 
del Plata Sala 10 el 28/1 0/75 decidió que si el 
transfusionista era inteu'ante del plantel per -
manente de la Clínica, ésta debía responder 
por el error de aquél. ocasionante de la muer-
te de un paciente, basándose en el Art. 1113 
del C.Civil. 

Para Bustam en te Al si mi la responsabilidad 
de la Clínica no es refleja por cuanto entien-
de que no existe subordinación técnico-cien-
tífica del médico a la Institución, sino que es 
una responsabilidad contractual directa basa-
da en la obligación tácita de seguridad que es 
accesoria de la obligación principal de prestar 
asistencia Por medio de los médicos. Por ello 
las Clínicas solo pudran eximirse de respon-
sabilidad probando la existencia de una causa 
ajena a ella. (culpa de la victima, caso fortui-
to genérico, etc.). 

Cuando el pacten te elige :i una el ín ica para 
su atención, es lógico que dicho ente sea el 
responsable (le los daños que deriven de ac-
ciones culposas de los profesionales que inter-
vengan, sean o no en su totalidad del equipo 
permanen te de la CI in tea, pero si el en ferino 
contrata con el médico y éste dice la CI (nica, 
es del profesional la responsabilidad por los 
daños que ocasione el incumplimien to culpo-
so de lo convenido con aquél. 

Señala A.J.Buercs que no existe vínculo 
de subordinación Técnico-cien tífica entre el 
médico y la Clínica, por lo tanto se emplaLa 
la relación ne gocial cnt re la Clínica y el mé-
dico como un contrato a favor de un tercero, 
el enfermo deriv ndose además una respon-
sabilidad contractual directa del médico para 
con aquél y otra igualmen te contrae tual y 
directa entre la Clínica y el enfermo. 

La responsabilidad de las instituciones no 
solamente se limita a la atención médica, sino 
que se ex tiende a la documen tacion clínica. 
La Historia Clínica, los protocolos de análisis 
clínicos, de estudios anátomopatolóncos y 
sus correspondientes preparados y las pelicu-
las radiográficas, sonya, no solanien te ele-
melitos indispensables para la atención del 
paciente, sino documentos médicos-legales y 
(Fe como tales deben ser cuidadosamente ar-
chivadas y conservadas. 

El simple ingreso de un paciente a una Ins-
titución no puede obrar como un consenti-
miento para su posterior tratamiento ya que 
no puede consentir por adelantado lo que ig-
nora. Ante cada tratamiento deberá volverse 
a solicitar el mismo. Si el médico interviene 
sin haberse asegurado el consentimiento dci 
paciente, los riesgos de la operación o del 
tratamiento deberán ser afrontados por él. 
Debemos recordar que es superior la libertad 
individual del enfermo, al derecho que tienen 
los médicos de curar. 

En casos de admisiones de urgencia, en 
tanto se administran los primeros auxilios, 
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para no caer en abandono de persona, se tra-
tará de recabar dicha autorización de los pa-
cientes o de sus representantes legales, y si 
no hubiera otro medio, obtener testimonio 
escrito de uno o dos médicos responsables, 
legalmente autorizados para ejercer su profe-
sión. Luego de cumplir las medidas de mer-
gencia se derivará al paciente donde corres-
pond it' re. 

En caso de altas voluntarias él, o sus repre-
sentantes legales, o sus familiares, deberán 
firmar un documento exonerando a la 1 nsti-
tución en lo que se refiere a su vida o al agra-
vamiento de su afección. Si ésto es negativo 
seTa necesario recurrir a testigos que avalen 
tal actitud. 

La responsabilidad institucional se extien-
de a la preparación y administración de los 
medicamentos y otros niedios terapéuticos. 
El fannacéutico es personalmente responsa-
ble de la dosificación de los medicamentos ya 
que puede para llo consultar los vademecum 
respectivos y así salvar un error relativamente 
excusable del médico al escribir una prescrip-
ción. Dhe además supervisar a los prepara-
dores y el correcto etiquetado. Puede haber 
responsabilidad conj unta de la institución. 
del farmacéutico y de los auxiliares. 

De la misma fonna se ejerce la responsahi-
lida de los medios de diagnósticos y trata-
mico tos y personal paramédico. 

En todos los casos deberá probarse la evi-
dencia. Cuando la lesión es la prueba palpable 
y la causa de la queja y los hechos sí deinues-
rrari una falta de cuidados o de atención, será 
el Juez quien deslindará si la responsabilidad 
es personal o Institucional, o de ambos, en 
acciones Civiles o Penales. Por otra parte los 
mcdis tienen el derecho de enjuiciar a los 
pacientes cuando entiendan c nc ha é xistido 
una difamación que afecte su prestigio. 

CTO MEDICO DE EQUIPO 

Es tentativo pensar que en el ámbito hos-
pitalario la responsabilidad (le los actos del 
personal paramédico es responsabilidad del 
hospital y la que deriva del acto médico del 
médico, pero los contratos de este personal 
engendra problemas difíciles de delimitación 
de respisahiidades, mucho más cuando ac-
túa personal a requerimiento sin vinculacióri 
con la institución donde lo llamen. 

En todo equipo habrá quién lo oriente, di-
rija o sea un jefe y quién es al que el paciente 
conoce o con quién ha tratado en primera  

instancia desconociendo por lo general a 
otros mienhros del equipo. En tal condición 
el médico principal responde por sí pero 
además por los integrantes (le su equipo. Se 
desprende esto de la obligación de garantía 
del principal por el obrar de sus dependientes. 

La responsabilidad del jefe es independien-
te de la responsabilidad que pesará sobre el 
acente directo del daño contra quien el victi-
mario tendrá acción, Y Si el causante del 
daño no puede indentificarse dentro del grupo 
actuante la responsabilidad del daño caerá 
sobre el jete. Este siempre tendrá responsabi-
lidad directa o reticia cii caso de responsabi-
lidad de sus auxiliares. 

En caso de varios médicos que no conior-
ni en un equipo la responsa bit i dad es colee (i-
va. cuando no pueda iden titiearse al autor 
del daño. salvo en los casos en que alguno 
pueda probar su exclusión del caso. 

Esto será tratado en el artículo 1113. par. 
1 del Cí)d. Civil. 

Para probar responsabilidad refleja o indi-
recta del jefe deberá haber relación de de-
pendencia y suponer culpa del subordinado. 

Es el pensar actual que la obligacion dci 
principal por el subordinado es inexcusable y 
correspondería a la responsahlidad contrac-
tual. Se aplica la regla (le cada cual es respon-
sable por los errores que se cometeii en su 
esfera 6  

Cuando una persona representa a otra, 
ocupa su lugar; en consecuencia la culpa del 
representate se convierte en culpa del repre-
sentado. En virtud de la relación el sujeto 
obligado se encontraría en la necesidad de 
cumplir el deber jurídico por sí o por medio 
del tercero empleado 

ABANDONO DE PERSONA 

De acuerdo al Art. 106 del Código Penal 
el abandono se contigura cuando el paciente 
es llevado fuera del anibiente de protección 
en que se encontraba, o cuando el sujeto 
activo se aleja dejándolo abandonado y des-
provisto de toda protección. Abandonar es 
colocar a alguien en absoluta situación de so-
ledad y desamparo con ausencia de los cuida-
dos o de la vigilancia que les son imprescindi-
bles. Cuando la Ley habla de cuidar no se 
refiere a la atención médica eventual sino a 
la asistencia personal. El Art. 108 trata de la 
omisión de auxilio y el sujeto activo de ese 
delito puede ser cualquier persona indepen-
dientemente de la preexistencia (le Un víncu- 
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lo de obligación. Esta es la infracción que 
comete el médico que es llamado y que se 
niega a prestar sus servicios. 

DAÑOS Y PERJUICIOS 

Es siempre el paciente quien debe tratar 
de demostrar la culpa del médico en su acción 
profesional, y corresponde a los jueces anali-
zar el caso y expedirse en cuanto al monto 
que se debe resarcir y que en todos los casos 
deberá ser actualizado a los valores de finali-
zación del juicio. 

Lo que se debe demostrar para encontrar 
culpa es impericia, imprudencia o negligencia 
del médico: si éllo no se puede demostrar o 
se coniprueba que no existió, la acción legal 
y los daños y perjuicios que se reclaman 
(!uedarán anulados. 

Esto queda explicado en dos jurispruden-
cias que dicen: "Corresponde rechazar la ac-
ción de daños y perjuicios entablada por la 
pacien te contra el cirujano que dejó alojado 
un Segmento de aguja en el higado de la ac-
tora, al descartarse la impericia. imprudencia 
o ncliiencia del demandado y ante la ino-
cuidad del refendo cuerpo extraño" (CN ('iv. 
Sala A Mayo 14/975 Ed 71 189). 

Y otra que dice: "Debe responder por los 
daños y perjuicios el médico que no atendió 
a su pacien te en la forma más conveniente. 
procediendo con técnica inadecuada, desde 
que los más serios antecedentes en la materia 
aconsejaban otro tratamiento, y ante los pro-
blemas que se presentaron, operó de urgencia 
y dejó a la paciente imposibilitada de pro-
crear, produciéndole una infección y un cua-
dro que pudo superarse por la intervención 
de otro facultativo'' ( CN Civ. Sala A Setiein-
bre 14/976 l/d 72-524). 

JURISPRUDENCIA 

Escribe Gregorio Marañon en el suplemen-
to del l)iario La Nación, correspondiente al 
Domingo 11 de Junio de 1944,en un artículo 
titulado "Algo más sobre la responsabilidad 
médica", a propósito del auge que van to-
rnando los juicios contra los médicos en el 
mun do: "El en fermo debe aceptar un mar-
gen de inconvenientes y de peligros derivados 
de los errores de la medicina y del médico 
mismo, como un hecho fatal. Esta afirmación 
parece más atrevida de lo que es en realidad, 
pero nada que es exacto es atrevido desde el 
momento que se plantea con claridad. Lo  

único que se puede exigir al médico es buena 
fé, buena voluntad, honradez, moralidad. Si 
falta a ellas será culpable claro es, pero de 
otra clase de delit, cuya sanción nadie seria 
capaz de discutir. Lo que interesa ahora es 
discurrir sobre el por qué de que esa racional 
comprensión del enfermo ante el posible 
error de la medicina se haya trocado, de un 
tiempo a ésta parte, en exigencia, en actitud 
de alerta legalista, con sus Pleitos escandalo-
sos y sus discutidas sentencias''. 

Marañon ya encaraba el problema con va-
lentía hace 35 años, y sostenía la necesidad 
de creer en que la medicina no es una ciencia 
exacta con resultados medidos y seguros. 

En el último párrafo se refiere a las discu-
tiilas sentencias de los Jueces, hecho com-
probado a través de los a ños por los ejemplos 
que vamos a señalar. 

En los años 1975 y 1976,   destacados ca-
maristas expresaban en cuanto a la responsa-
bilidad que le cabe al médico frente al pa-
ciente. 

"En lo que hace a diagnóstico y tratainien-
to, solo hay responsabilidad por grave impru-
dencia o negligencia inexcusable, grosera 
equivocación o ignorancia científica''. (Voto 
Dr. Cifuentes ('N Civ. Sala (' Octuhre/976 
Fi) 73-494). 

Otro: "El criterio predominante en materia 
de responsabilidad civil del médico ante la 
existencia de un daño o la posibilidad de ha-
berlo provocado, es la de que el profesioiial 
sólo debe poner en juego el caudal de prepa-
ración que su título acredita, salvo casos de 
negligencia grave, ignorancia inexcusable o 
grosera inadvertencia''. (('N Civ. Sala A Mayo 
14/975 El) 71-189). 

En 1977 otros Jueces discrepaban con esos 
conceptos y se Icen en revistas especializadas 
juicios contradictorios como los que siguen, 
y que se refieren especificamente a los expre-
sado por sus colegas un tiempo antes, di-
cien do: 

"Un criterio marcadamente restrictivo en 
la apreciación de la responsabilidad del médi-
co que la limita a supuestos tales como el de 
de "errores groseros y evidentes en el diag-
nóstico y tratamiento''. ''La falta de un mí-
nimo de pnidencia y atención" o "negligencia 
grave, ignorancia inexcusable o falta grosera", 
aparte de conducir a resultados poco valiosos 
desde el ángulo de la Justicia, carece de sufi-
ciente sustento legal:" (CN Civ. Sala A Julio 
29/977 ED 74-561). 

Otro: "Cuando está en juego la vida de un 
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lioni lire, la menor impru dencia, el descuido 
o la negligencia niís leve, adquiere una di-
niensión especial que le confiere una singular 
gravedad. No hay cabida para culpas peque-
ias. El recto ejercicio de la medicina es 
incompatible con actitudes superficiales''. 
(CN Civ. Sala A Ju]io 29/977 Ed 74-561). 

Otro: "NI para la impericia. iii para los 
rrores profesionales, se (1eben establecer 

teorías especiales, ni considerar que son ni u-
dos particulares de culpa'' . (CN ('iv. Sala A 
Julio 29/977 El) 74-561). 

Otro: 	l)i ficiline n te pueda coricebi rse ui 
supuesto en que sea mayor el deber de obrar 
con prudencia y PIen o emiocililicillo de las 
cosas que en el caso de los in/ilicos, A dios 
se les confía de lliodo exelu'ivu la lucha con-
tra la enfermedad, quedando en sus manos 
no solo la salud sino incluso, en ileterininatias 
circunstancias, la misma vida ile SUS pacien-
tes" (CN ('iv. Sala A Julio 29/977 Fil 74-
561). 

('orno vemos el en teno var(a de un extre-
1110 a otro y nuenlras unos condenan sola-
mcii le las fallas graves o groseras, otros no 
admiten ni el mds leve error. de diagnóstico 
ni tIC tratamiento. 

Sobre tiste  últ ¡ mo pu nito vamos 'a insistir 
porque es necesario dejar ada nido cu:ui es el 
criteno mnds avanzado con respecto al error 
de diagnóstico y tener cii cuenta algunas u-
risprudencias que valoran el trabajo médico 
con el criterio sustentado por Mararión. 

Cuando un profesional elige un de termina-
do nit/ todo o proccdirnien lo de curación y 
fracasa o no obtiene los resultados esperados, 
110 Se le puede imputar responsabilidad, 
sic ni p re que no haya actuad o e un culpa o 
negligencia. 

Los juicios iniciados contra mt/dicos por 
trata rnie n tos fallidos, por pretensión del 
actor de que debía haberse empleado otro 
sistema. dificilinente prosperan. quedando 
bien claro que el médico no puede prometer 
la extirpación de la dolencia, y tampoco pue-
de ser acusado si actuó con la diligencia 
común a todo ser humano. Este hecho va 
más alLí todavía reconociendo al profesional 
el derecho de percibir sus honorarios. En oJste ,  
sentido es conveniente transcribir algunos 
casos aclaratorios: 

"Si el médico actuó poniendo su celo pro- 

fesional, e1 fracaso del niet'otlo elegido no 
puede serle imputable". (CN Civ, Sala (' Di-
ciembre 30/957 JA 1 958-111-587). 

Otro: ''Aún cuando el pacicn te haya sido 
operado (le una dolencia que no te o ía, dia g-
nusticada Por el ci mmii o. no se pLiede, en 
principio negar el derecho de percibir sus 
honorarios. Sólo si ha existido una falta grave 
de su parte, una col pa inexcusable, perdería 
el derecho de ser re) ni buído por sus servicios 
profesionales''. (EN ('ivil Sala C Juni) 1 7/%4 
ED 8-925 J: a ll ()  4.442). 

Otro: ''El error de d me nostico, por si solo. 
no basta para surgir responsabilidad del oid-
[lico para que exista, debe haberse p moced jito 

con culpa o negligencia''. W. (iv. .21111. ('ap. 

Setiembre 24-935 LL 1-21 7 
En forma ceneral se dice: 
''Para que exista respon sabi hilad de os 

médicos por los hechos cometidos en el q en-
cicna de so profesion, deben cuinplirse los si-

cuientes requisitos: la falta mddica. el per.iu ¡- 
cio ocasionado, y la relación tic causalidad 
entre [a falta o el acto prolesional fa criminado 
y los daios y perjuicios acaecidos'' (Co Pa ¿ 
Sala IV Abril 20,956 LL 83434. Y ello 
aunque la existencia fuere gratuita. 

¿1:1 qo é casos el md'dico ¡mico inc cii res-
ponsahil itiad? Vamos a poner varios ej eniplos 
que por groseros son lo Silticienl comen te 
explicativos, pero que demuestran que en 
mucli os casos lia'Ç una evidente neelicencia 
que Puede haber sido la causa de la prol ifera-
ción de juicios. 

Es in disco tibie que provocar da6os graves 
por inipericia o imprudencia en el dcsenipefio 
de la profesión. provoca reacción : pero es 
in duda Nc tille 5i esas reacciones se encaje-
nan. muclims de ellas no van a tener el SLlti-
cien te valor legal para condenar al médico 
pues son iniciadas por supuestas culpas tlue 
en definitva no pueden ser demostradas. 

Con ésto queremos dejar aclarado que suri 
condenables situaciones como las que vamos 
a ejemplifican por su eviden te claridad, tero 
que es muy difícil progresar con aquellas que 
carecen de consistencia. "Incurre en culpa 
grave inexcusable, el médico que aplicó un 
1a tant ien to de radio te ra pi a pa ro curar una 

afección en el rostro. tille d.jó ciega a la 
pacien te. por no tomar las previones indica-
das (en el caso, protección con láminas (le 
plomo ile los ojos) (Co Civ, Sala B Diciembre 
22/64 Ja 1965-111-67). 

Otro: "Es civilmente responsable el médico 
que luego de producir tres perforaciones en 
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el intestino de una paciente menor de edad, 
al hacerle un raspaje. no vigiló su estado du-
rante un termino prudencial, ni dió aviso a 
sus padres, dándole autorización para que en 
Caso de sentirse mejorada, abandonara el 
sanatorio, constituyéndola en juez respecto a 
su propio estado''. (('. 20 CC La Plata Agos-
to 5/598 JA 1958-111-531 

No vamos a entrar en de talle en juicios 
como los ejemplificados, pero lo que es indu-
dable es que no todos son tan sencillos de 
resolver, y en muchos de éllos la culpa no 
surge con claridad de las pruebas que se logran 
reunir. 

La caso (sti ca en esa materia en nuestro 
pa ís es iiuy variada, pero merece destarcarse 
algunos casos en que se declaro la responsa-
bi lijad civil de los medicos y que fueron: 
lJtil ización de aparatos vetustos: quemaduras 
a ra i'z de un tratamiento radioterápico: des-
preocupación por ei control de un tratamien-
to: interpretación inexacta de una radiografía 
inobservancia de los más elementales recau-
dos asépticos: entrega de una receta equivo-
cada; falta de atención al diagnóstico previo 
de un cirujan O; mantenimiento errón co de 
un yeso mayor tiempo que el necesario: falta 
(le precauciones al ordenar la aplicación 
inyectable de un producto tóxico: negligencia 
en el control de un yeso colocado a un enfer-
mo iI cual le sobrevino una g'angrena: ligereza 
al cani hiar la posición de un intervenido 
quirurgicamente en el curso de la operación 
suri consultar a] cirujano, causando daño 
grave: aplicación de una inyección excedién-
d ose 1 a dosis indicada: L1  rovocación de tina 
radiodermitis al pacien te por de ficien te apli-
cación radioscópica: equivocación al clasificar 
un grupo sanguíneo paraplejía ocasionada al 
paciente por aplicación incorrecta de raquia-
n este si a - 

En todos los casos hay opiniones contra-
dictorias. algunas (le ellas con deficiencias 
técnicas. Se observó también que muchas 
demandas son rechazadas en primera instan-
cia, y son falladas a favor del actor en segun-
da instancia, siendo dable observar el voto en 
contra, en minoría de uno de los tres Jueces, 
lo que sin duda abre la polémica entre médi-
cos y ahogados sobre la justicia del fallo. 

Por considerarlo, de sumo valor vamos a 
comentar uno (le CSOS CSOS cii detalle, acla-
rando además que la actión legal por la actua-
ción del médico recayó en la Clínica donde  

prestaba servicios, por ser ésta la responsable 
ante el sindicato que protegía al actor en base 
a un contrato foi -rnal de locación de servicios. 

JURISPRUDENCIA LA LEY N° 186 

23/9/77 

Juicio por Daños y Perjuicios: Actor Alber-
to Biedma contra CI ínica Bazterrica. 

El caso se resunie Ile la siguiente manera: 
El actor debió ser son etido a una in terven-
ción quirú rgica en la Cliii ica (lenlandada con 
motivo de un acciden te de tránsito que le 
produjo una Ii crida con Ilusa de brazo y re-
iión deltoidea con desgarro (le aponeurosis 
y plano muscular que llega hasta plano osco. 
Hemorragia venosa, 

1)u ra n te el post operatorio se produje ron 
secuencias (le gravedad que hicieron peligrar 
su vida, dejándolo luego con secuelas graves 
en la vista que lo i neapaci tan para seguir de-
senipeñando su profesión de aviador comer-
cial. 

La causa fue una reacción inmunolóca, y 
en el desarrollo del jui lelo se trató de probar 
si es o no un deber de los médicos que atien-
den a un accidentado, el establecer previa-
mente la posibilidad de una reacción inmu-
nolóca en su paciente. 

La demanda fue rechazada en prini era ins-
tancia, pero el actor apela y la ('zímara en se-
gunda instancia revoca la sentencia apelada y 
condena a la Clínica a pagar daños y perju i- 

i OS. 

Las secuencias del caso fueron las sigu ien-
tes: 

En una primera etapa, de untencia. el ac-
tor fue atendido en un hospital de la locali-
dad de Quilmes. siendo luego trasladado a la 
clínica de referencia para su internación. En 
la historia clínica del sanatorio consta que el 
paciente manifestó que no se le había aplica-
tlo suero antitetánico en la primera cura, a su 
pedido, por ser alérgico, y se anota además 
que horas antes de la intervención quirúrgica 
a que debió ser sometido, manifestó tener 
intolerancia a ciertas drogas.. La operación 
se llevó a cabo normalmente, pero tres días 
después comienza a presentar un cuadro tór-
pido descripto como dolor tipo eólico en hi-
pocondrio derecho con irradiación lumbar 
derecha. Vómitos alimenticios y biliosos. 
Temperatura axilar 39°C. LI cuadro se con-
vierte en polim órfico en sus signos y sínto- 
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mas. A partir de ese momento un especialis-
ta en Alergia, familiar del paciente aconsejó 
interrumpir la aplicación de penicilina y el 
médico interno cam bia la droga por terram i-
cina, agregando glucocorticoides y antiliista-
m ín icos. El cuadro no se modifica y se re ti-
ra el paciente trasladándolo cori distintos 
diagnósticos al Hospital San Martín. Al no 
descartar que su en leriiiedad fuera hepática 
pero sin tener diagnóstico preciso, se practi-
ca dos días después una laparotomía explo-
radora encon trandose la y (a Eiliar expedita. 
Del estudio (le todos los antecedentes se lle-
ga a la conclu sión de que se trata de una 
reacción miii u no!ógiea provocada por la pe-
lije ji ma, U iagnost ico qn e no cont o con el aval 
de tos peritos. La reaccion se manifestó en 
los primeros días después de la intervención 
quirurgica por picazón en las palin as de las 
nianos y en los pies. ¡u cgo por el su pu esto 
cuadro liepá tic o. ni as tarde por convulsiones 
que fueron atribuidas a edema cerebral por 
sobre-hidratacion, localjzandose por ultimo 
en ci órgano de la visión. prov oc a n d o gra n 
déficit de la fu nción y isual sin tet izada así e u 
el ojo derech o conserva la visión luz, en tan-
lo que en el izquierdo la agudei.a visual natu-
ral es igu al a 1,10  no mejorando con crista-
les. 

Aspectos principales del fallo 

Responsabilidad del médico y de la eli'nica: 
E u el dictilincli final la (ijinara de apela-

cionL'S, queda sentada corno •j u nsprudencia 
que "la resporisahi 1 idad del medico por ('1 
ejercicio de su p rofesion esta (0111 pren iljdu 
en el ámbito de la responsabilidad contrac-
tual. La responsabilidad de la 0 (nica poi la 
asiste neiii rtiédiea prestada, es asim istmo de 
nauraleza contractual, tan fo si se coni pro-
metió (lirectaniente con el pacien te a prestar-
la, como si el comnproni SO regía con alguna 
entidad natural de la en l el pacien te era a fi-
liado''. De lo expuesto se despren de que es 
la Institución la responsable, prima-tacie, del 
comportamiento y de las prácticas qe reali-
zan sus médicos. 

Culpa: 	Acreditado el incumplimiento del, 
deber médico de la CI ínica demandada, que 
debe ser demostrado con pruebas suficientes, 
queda comprometida la responsabilidad por 
los daños y perjuicios, privando un estricto 
criterio en la apreciación de la culpa. 

Omisión de las investigaciones previas exigi-
bles: Dice el l'allo: La ('áinara:''Coijnete Ciii-
pa por imprudencia el Instituto médico que 
antes (le la aplicacion (le la droga , omite el 
diagnóstico (le alergia, desencadenando con 
éIIo graves Consecuencias para la salud del 
paciente. Si así rio se hiciera, todo alergico 
podrá estar condenado a sufrir cuadros que 
aquéllos provocan. y recién a posteriori, si 
sobreviviese, podria conocer la presencia de 
dich a sensibilidad''. 

.'\u nque el paeie u te no h ti hieraforma-
do a la ('li'n ica M éilica que lo asiste sobre su 
alergia a las drogas. la  sola omisión de reali-
zar las pruebas sobre su existencia, de posi-
ble realización, autoriza a calificar de culpo-
sa la conducta médica. n (jite e u ¡ a 
práctica médica se proceda prescindiendo 
de ese análisis. este hecho Li nicarnente signi fi-
ca iiie existe una practica viciosa reñida con 
las normas de pru dencia y las recias del arte., 
tanto más si existía una razón rara dejar de 
efectuar las pruebas posi bIes. a que la urgen-
cia del caso no permita recu rrir a la prueba 
riiás eficaz''. 

En los LE. U.U.. ci 1 % de la población 
presenta sensbilidad, y las manifestaciones 

tiC Se desarrollan a barca u casi toda la gani a 
de reacciones alérgicas. El fallo dice que 
'los medios médicos de mav nr tecnología 
son sumamente inciertos, pero éllo no exime 
al profesional (le ponerlos en práctica den tio 
de las posibilidades que la (irgericia del caso 
penu itan. 

Muchos colegas est arán pensando en las 
ex perieiicias qu e se sltn)a u día a día con res -
pee lo al e()nlipt)r(:unie u lo de las reacciones 
imitu unolócicas qn e van desde el pacien te que 
¡la te iii do una leve a moderada reaccion en la 
piel y que recibe luego la drogu probada sin 
tener respuesta alérgica. hasta aquellos cii 
ltie la reaccion es negativa pero que al reci-
bir la prini era dosis o un tiem po después, 
inani fiesta reacción con distinta in tensi.lad. 
Se sostiene (lite las pruebas de laboratorio se-
rían las (inicas capaces de confirmar la aler -
gia, pero el tiempo que demandan no se ajus-
tu a la ligereza que ini u onie un tra tani ten ti) 
antibiótico. La prueba conjuntival puede 
provocar muchas reacciones desagradables 
por lo que se descarta con frecuencia. 

Uno de los Jueces que votó en dicidencia 
el fallo qn e comenta riios, tomó en cuenta esa 
falta de confiabilidad en las pruebas, y sostu-
vo que se encontraban en proceso de investi-
gación, por lo tanto se trataba de una cues- 
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tión científica a debatir entre médicos que 
no debía caer como caso de responsabilidad 
civil, bajo el examen de los tribunales, a'e-
gando ltie escapaba a la atención suministra-
da el poder detectar con certeza la alera, 
no correspondiendo por lo tanto atribuir 
responsabilidad y culpa a la Clínica deniari-
lada. Refirma esa apreciación el hecho de 
:lue conste en la historia clínica el pacien te 
u declaración de alérgico al suero antitetmni-

co que formula al ingresar a la clínica, y la 
de su intolerancia a ciertas drogas que mani-
fiesta antes de ser operado. En definitiva esos 
areumentos quedaron en minoría Y la juris-
prudencia ascii taifa expresa, claramente que 
se considera culpa por imprudencia al que 
omite el diagnóstico de alergia, desencade-
nando con ello daño al paciente, haya sido 
informado o no de su condición de alérico. 

COMENTARIO 

l)cl analisis de la jo risprii dcncia invocada 
para el fund am en lo de los t'all os surge com o 
cune lo sióii que para el mismo caso se aducen 
razones jurídicas totalirienle controvertidas, 
y dcde aquellos que sostienen que cuan do 
los lacu Itativos prestan sus servicios protesi c 
nales 110 se comprometen a obtener un resul-
lado, sino tan sólo a poner los medios ade-
cuados para alcanzar la curación del pacien-
te (corno ocurrio en este caso). y 5U respon-
sa hil idad resollará comprometida únicamen-
te si se demosti-ara la existencia de culpa en 
sir quehacer, cii Ipa que debe ser por otra par-
te a d eco adam en te referenciada al daño q u e 
resultare a fin de establecer el nexo de causa-
lidad pertinente, cosa que aparentemente 
fu e desvirtuada por los peritos del caso y por 
las afirmaciones de clínicos consultados que 
en ningún momento pudieron confirmar que 
a lesión oftálmica fue debida a una reacción 
inmunoalérgica. por lo tanto ti o se pudo 
comprobar fehacien teniente el nexo de cao-
salidati. 

En el caso que nos ocupa sin entrar a con-
siderar si puede preveerse o no la sensibilidad 
del paciente con la premura necesaria para 
la aplicación de un determinado fármaco en 
este caso la penicilina, tenía que estar exclu-
sivamente reservado a las dudas y a las discu-
siones (le la ciencia. Lo verdaderamente no-
table en este juicio es la relación de causali-
dad que establece el juez por un razonamien-
to de descarte y (1ue los peritos médicos con 
todos los elementos científicos para el análi- 

sis de la evolución del caso rio pudieron con-
clii ir. 

CONCLUSI ONES 

1) Se acepta en general que la relación ni édi 
co-pacientes se encuentra enmarcada jurídica 
mcii te en una responsabilidad (le carácter 
contractual y solo se rige excepcionalmente 
por disposiciones sobre actos ilcitos. 

2) Para establecer si se fui incurrido en in-
cuni plimiento de los deberes (te la asisten-
cia médica ha de privar un criterio estricto 
en la apreciación de la cii 1 pa. 

3 )El contrato médico es de intencion. pues 
el médico no se conlprolr cte a obtener un 
resultado si no tan sol u a poner los medios 
adecuados para alcanzar la co ración y su res-
ponabil idad es cmii prometida siem pre que 
se demu estre culpa, referenciada al daño que 
resol tare a fin (ic establecer el nexo de causa-
lidad. 

4) La volu ntad del en terin o prevale a nl e la 
ohligacióii de curar u el in éd ico co ando 
medie pleno LISO (le sus facultades mentales y 
no puede ser suplida por la autoridad judi-
cial. 

IS) La institución prestadora es responsable 
de que su servicio se (le en buena forma de-
bien do garan tizar tácitamente se cuni pla u mi 
doble con trato, con su cuerpo médico y en 
favor (le su paciente. 

)Cuando actúa un equipo médico hay res-
ponsabilidad directa de cada uno de SUS inte-
eran les y de tipo refleja sobre su jefe quien 
es cii último término responsable de su equ 
po. 

7) Para dism mu ir en lo posible las acciones 
legales que se vislumn bran para un futuro es 
u enester ante todo tratar (te devoive nc a la 
medicina el carácter humanitario y  personal 
que tenía otrora y tratar de incrementar la 
calidad de la atención médica. 

8) A nivel institucional es necesario la imple-
mentación de una adecuada auditoría médi-
ca. La evaluación de los distintos servicios. 
(id personal técnico y paratécnico, la instru- 
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mentación de la docencia eontínua cii servi-
cio son vías para no llegar al error. 

9) Pretendemos hacer un llamado de aten-

ción a los colegas ante la nueva época qUe 

nos tocaní vivir, que obliga sin duda a medi-

tar y reflexionar sobre la postura del médico 
ante la sociedad. 
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SOCIEDAD ARGENTINA DE NEUROLOGIA INFANTIL 
Resúmenes de trabajos presentados en las 5a. Jornada 
Rioplatense y So. Congreso Argentino t1e Neurología Infantil 
Mar del Plata 

OFTALMOPLEGJA PLUS 

Dres. Elmita Trobo 
María Margarita Herrero 
Julio Prieto Díaz 

La oftalmoplej ía plus o en fermeelad 

neurornuscular octiloeraneosomatica infantil 

con fibras ragged rçd csti caracterizada por 

u Ii espectro de sin tomas y signos entre los 
ijuie se destacan la oftalmoplegía de comien-

zo infantil con alteración pigmentarias de la 
retina, debilidad muscular, alteraciones car-

ilíacas y otras. 
El caso que presentamos es una niña de 12 

años que comienZa 1 año y medio antes con 

ptosis palpebral. Siempre había sido una 

niña poco activa y hacía tres años que se 

quejaba de fatiga y dolores generalizados 
luego de ejercicios. 

A los seis meses de edad episodio de adel-

gazamiento, inapetencia y caídas fáciles que 

duran dos meses. 
Examen: fenotipo particular con exoftal-

mía. oftalrnoplejía, ptosis palpebral, faciales 

débiles, disminución de la fuerza e hipotrofia 
de cintura escapular con reflejos conservados. 

Alteraciones pinen tarias de re tina  

ComUflieaeiÓfl intei -ventricular pequeña 

Se presentan los resultados de EMG, nue-
va conducta, V de C. biopsia muscular, clec-
troreti rl ografia. pote nciales evoca dos, 

SUMMARY 

Oph talmoplegia Plus 
llie case submitrcd is a 13 iears oid gi,'i, 

who began one and a hall tear hcJrc 'o'ith 
palpebral ptosis. She was alwai's a chi/ti of' 
poor actii'iti, and during (he three previous 
i - ears comp iai n cd of tiredn ess ami geiieral 
pains afrer exercises. W/ien 6 moi tus oid 
began getling t/iiflflL'r, loss -of appetite and 
nutnerous daili' fiiiIs during (he lasi two 
months. 
Exarnin ations: Pigmentan degeneration of 
rhe retina. 
EvolJtalmy, op/i talmoplegia, palpebral p  to-
sis, showed weak ,fácial  inuscles, dirninishing 
strenght and hi'potropia of' shoulder girdie, 
etc. 
T/ie resulis of'  ilie electromiographv, nerve 
coz duc (ion velociti', muscular biopsi, ero-
qued porentials, etc. are presen red, 
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ECOS DE CONGRESOS Y JORNADAS 

NUTRICION DEL LACTANTE Mesa Redonda 
Moderador: 
Prof. Dr. Carlos Rezzónico 

Dres. Moisés Behar, Ricardo Licastro, José Raúl Vázquez 
Carlos Gianantonio 

La ,rlimen acion del lactante ha ex perimen ta do cam bios 
o enfoques diferentes según las distintas épocas o culturas. 

Sin embargo, a la luz de los conocimientos actuales sobre 
las ftinciones digesto-absortivas y el proceso de desarrollo 

que ocurren en el lactante, poseemos bases más sólidas para 
orientarnos. 

Resulta imposible abordar todos los tópicos referentes al 
terna, por lo que los integrantes de la Mesa se referirán sólo 

a algunos aspectos qe se consideran sirven de guía concep-
tual para la elaboración de esquemas alimentarios. 

La interrelación estrecha entre digestoahsorciín y nutri-

cion hace válida la consideración de la capacidad funcional 

digestiva del lactante, sobre todo en los primeros meses de 

la vida. La relativa aptitud de éste para impedir el paso de 

macromoléculas debido a la mayor permeabilidad de su 
mucosa intestinal o a la incidencia de otros factores, hace 
necesario ser cauteloso en la introducción de ciertos alimen-
tos, aun cuando exista la capacidad de digerir o absorber. 
l,a intruduecion de un determinado afiniento tiene que ha-

cerse teniendo en cuenta no sólo los parámetros digestoab-

sortivos sino también otras condiciones de desarrollo. 

Las funciones metabólicas del lactante y la adecuación 

de sus órganos o sistemas. que presentan algunas "limitacio-
nes'' o particularidades Propias de esta época de la vida, de-

terminan que la composición y cantidades de los alimentos 
a administrar se apusten dentro de Ciertos límites. El riesgo 

de producir sobrecarga (le solutos es mayor  cuanto más pe-
queño es el niño. Lis concentraciones inadecuadas de un 
nutriente, su elevado contenido en clectrolitos o sustancias 
proteicas pueden generar en el lactante estados de desequi-
librio latente o manifiesto. 

ll uso de ciertos elementos de la nutrición como las 
i'itaflhiflas exige una prudente actitud. Los efectos nocivos 
producidos por un suministro exagerado pueden ser mayo-

res que los de su carencia. La administración de vitaminas 
ha sido pautada de acuerdo a normas fijadas por comités o 

luntas de expertos de diversos países. No obstante, los re-
querimientos deben ser estimados de acuerdo a las caracte-

rísticas geográficas de una región y los modos de vida de 
una población. 

La alimentación de un niño sufre la influencia de las 

características culturales, recursos alimentarios y económi-
cos de una región y el nivel de educación de una población. 

Por lo tanto, una norma rígida no resulta de aplicación 
universal. Debe rcconocersc, sin embargo, que existen 

fundamentos indiscutidos, que es necesario respetar aun 

en las diversas circunstancias o latitudes. 
La aceptación de que la leche humana constituye el 

mejor patrón de referencia para la alimentación del lactan- 

te, marca un hito importante en los Lritcrios q tic orientan la 
dietética moderna. L.a leche humana, como alimento espeCí-
fico del ntño, le proporciona los elementos necesarios para 
un crecimiento adecuado. 

linalmente, debe destacarse que el niño, como el 
adulto, tiene Una individualidad biológica que debe respc-
tarse. 

Las normas generales deben ser aplicadas con solicicore 
flexibilidad para q tic permitan una ada pta ción .t e ada itid lvi 
duo en particular.. 

REUNION DE COMITE: 
INFECTOLOC,IA 
'lnfección Hoitalaria" 

Coordinador: 

Dr, Néstor Félix Bonesana 
Participantes: 
Dres. E. Cecchini, S.I. de lloxter, M.T. Martin, M. Sefner, 
C. Perez Maldonado, R. Ruvinsky, C. Russ. 

Las infecciones hospitalarias son un problema que 
actualmente tienen una relevancia inusitada en todos los 

hospitales lanCo los generales como los especializados. 
1- sta exposición se refiere a salas de Pediatría instaladas en 
hospitales generales y a las de un hospital pediásrico. 

Si,  considera infección hospitalaria todo caso en qe el 
niño se interna por tina patología X. apareciendo durante su 

internación en el servicio una enfermedad infeeciusa, distin-

ta de la que motivo sti admisióti y que no estaba incubando 
en el mnoitiento de ingreso. 

A los conceptos vertidos anteriormente hay que agregar 
un tercero, que es el que se observa cuando el nino ha 

egresado del hospital y se encuentra en su domicilio y 
aparece tina parología que ha adquirido en el hospital y que 
recién en ese momento se ha puesto de manifiesto. Al efec-

tuar el estudio de infección hospitalaria sietnlpre dehc.tcncr. 
se  en cuenta tres parámetros: el agente (bacterias, virus. 

hongos y parásitos); el huésped: el enfermo internado y el 
medio hospitalario en donde se encuentra éste. 

En la primera y segunda infancia los gérmenes que se 
han encontrado son: neumococos, virus respiratorio, estrep-
tococos, estafilococos, Koch, pseudomonas, y Gram-Negati. 

Vos. En consecuencia, para el seguimictito del estudio de la 
infección hospitalaria, se debe tener presente qué sintoma-

tología presenta el enfermo, para sospechar en dónde se 
encuentra localizada su infección; realizar todos los exame-

nes. disponibles para poder determinar el agente causal de 
eSta infección, y además, es muy importante analizar qué 

tipo de bacteria se ha encontrado, porque no se debe 
olvidar que, según la época dci aflo, puede predominar tina 
u otra patología. Es decir, si se encuentra que predomina el 

estafilococo, se presumirá que las infecciones que se presen- 
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tan en ese momento serán de predominio del estafilococo 
corroborado ésto o no con el estudio bacteriológico que es 
ini prescindible. 

Esto siempre debe llevar implícito, s]ue cuando e] niño 
proviene de otro establecimiento hospitalario casi siempre 
el L'crmcn que está provocando su patología va a ser un 
Gram-Negatieo. Es importante mencionar estos Gra,n-Vega-
riVas encontrados en el Hospital de Niños con mayor 
frecuencia: la /-]schehchia cali, el genero de las Salnjnellas, 
la Pseudarnona aeuruginosa, la Klehciella, el Pnterolcter, 
la Serrat ja. 

l.n cuanto a los virus, hay que tener presente a] 
Citomegalo virus, al virus de la Hepatitis. al  virus de la 
Rubéola y al virus F'aricela Zoster. 

Contagio Directo o Indirecto 

El contagio puede Ser: directo o indirecto. En el lcr. 
casci de persona a persona, como sucede en las etiologías vi-
rales. En el 2do. interviene algún elemento o ser viviente 
que tiansporta al agente causal, por ej. los alimentos en 
fiebre tifoidea, el mosquito en el paludismo. A veces se hace 
en forma mixta, por ej. en la poliomielitis. 

Vias de contagio 

a) Ira respfratorza o cerca 
Las gotitas de Plügge de 70 micrones de diámetro pueden 

provectarse hasta arios 3 metros de distancia. Al disminuir 
su ctiáme.tro por la desecación se transfornan en microgotí-
colas tinas 10 veces más pequeñas, permaneciendo suspendi-
das alrededor de 1 hora. 

Suele dar cuadros bruscos y un brote epidémico, espe-
cialmente virales de estación, con teriiiinaciíiii también 
brusa. 
0) Fía (ligestiva 

Son los alimentos e el agua que contagiati. Suele verse 
en verano. con antecedente de iligesta familiar o grupal. Son 
las clííica.s enfermedades hídricas, con la tifoidea al frente. 
II botulismo en el caso típico por alimentos. 

e) Vía cutánea 
Por traumatismos, picaduras, inoculaciones y contactos. 

(i) Vía mucosa 
Especialmente conjuntival y genital. 

Quizás un concepto importante para mencionar son los 
mecanismos de resistencia bacteriana. 

Ya de por sí se sabe t i  lic a ciertos antibióticos son resis-
tentes determinadas especies bacterianas, pero también 
puede producirse por mutación espontánea, a nivel cromo-
símico y también puede haber una resistencia debida a la 
transferencia de factores extracromosdinicos que transpor-
tan materia] genética compuesto por ADN. 

Este proc eso puede cumplirse por tres mecanismos: por 
transformacion, pasare del ADN de una bacteria a otra: por 
transducción, con intervención de bacteriófagos, y por Con-
jugaciiin. recominacion sexual. 

l:stos faeqores extracromosonhicos, responsables de la 
transmisión de resistencias múltiples a antibióticos, son 
conocidos cmi general como factores R (de resistencia). 
Actualmente se ha demostrado la presencia de estos fa eta-
res R en la mayoría (le los bacilos Grani-Negativos y sobre-
todo es frecuente encontrarlos en pacientes que están reci-
biendo antibióticos. 

Los factores que favorecen la aparición de III o que 
hacen que el huesped sea más susceptible pueden ser: 

a) Propios: 

• Inmadurez, distrofia, malformaciones congénitas (en 
espe'lil ''rirri: 
• 	dudes extremas de la vlda Mayor incidencia durante el 
primer afta de vida. 
• Lnferiricdades infecciosas en actividad, en particular las 

que deprimen la respuesta inmunitaria celular (sarampión, 
coqueluchc, etc.). 
• Enfermedades crónicas energizantes y malignas. Hemo-
patías, linfomas. 
• En ferniedades metabólicas, disendoer íneas, etc. 
• Insuficiencia hepática y renal. 
• fleo', shock, coma. 
• Agranulocitosis. 
• "Salto artificial de las barreras fisiológicas": 
intervenciones qttirurgicas, traumas físicos y químicos 
(grandes quemados, etc.). 

u) Externos 

• Antibioticoterapia en particular de amplio espectro. 
• Drogras inniunodcprcsoras. 
• Radio, cohalterapia. 
• liso de instrumental mí'djci, contaminado. 

Importancia del Huésped y del Medio Ambiente 

El estudio del huésped en este plan que se está realizan-
de tiene una importancia extraordinaria, porque no es lo 
mismo el com por m amiento de un en fcrni o que presenta de 
entrada una enfermedad, sin ninguna otra que pueda modi-
ficarla, comparándolo con aquel que tiene una enfermedad 
de base, corito puede ser una lesión turnoral, como por 
ejemplo las leucemias, que son las miii Frecuentemente ob-
servadas en niños, y ini timbres sólidos, como son los linfo-
mas. (Enfermedad de l(ndgkin) y las lesiones a nivel de 
sistema heniocitopoyético, como podrían ser las agranulocm-
ope n las. 

1-sto señala que este tipo tic pacientes, que presentan 
una enfermedad de base, se cncuentra con una inmunidad 
disminuída, comparados con aquellos que no tienen ninguna 
de las enfermedades mencionadas ;interiormente, y 
evidentemente esto juega un papel muy importante, porque 
las defensas de estos enfermos no van a ser iguales; el 
primero va a tener prácticanientc iii inmunidad respetada, 
en cambio los segundos, ya sea por su enfermedad de base 
o por el tratamiento de la misma, digamos quimioterapia, 
radioterapia o inmunosupresores, tienen alterada su inmu-
nidad, y sin olvidar e] estado nutritivo del paciente; porque 
aquel que tenga un grado de desnutrición que pase del 
segundo grado también se va a encontrar en inferioridad de 
condiciones para poder defenderse de la infección que en 
este momento padece. 

i-:i medio ambiente también juega un rol inlportamlte en 
las infecciones hospitalarias. FI paciente, al estar internado, 
puede contagiarse por muchos mecanismos y fundamental-
mente, las manos del médico intervienen en el exánien 
del paciente. 

Infecciones en Cirugía 

La infección postoperatoria es una de las más importan-
tes causas de inorbirnortalidad en pacientes quirúrgicos. La 
infección quirúrgica es un fenómeno eompleio, y si bien se 
aplican técnicas de asepsia cada vez más perfeccionadas, hay 
otros factores que dependen fundamentalniente del hués-
ped, ciue aún no han podido controlarse. Flabitualmente no 
sólo los pacientes quirúrgicos, sino aquellos que ingresan a 
Terapia Intensiva son sometidos a canalizaciones, sondas y 
drenajes que pueden condicionar fuentes de infección. 

Es importante tener en cuenta algunas normas de 
manejo de estos elementos, para disminuir la incidencia de 
infecciones. 

Por ejemplo, la canalización IV debe ser realizada cuan 
do es absolutamente necesaria., 

Ante cualquier signo de inflamación flebitis, supuración 
o fiebre e origen desconocido deberá ser retirado el catéter 
y enviar - punta del mismo para cultivo. En caso de 
pers1ir la fiebre es recomendable tomar dos Hemnocul-
tivos posteriores a la extracción del catéter. 

La traquetomía se efectuará con estricta técnica quirúr-
gic.a y la cánula se cambiará cada 24 horas. 

En cuanto a la sonda vesical también deberá utiuzarse 
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cuando es absolutamente necesaria y retirarla lo antes 
posible. 

A pesar cje los Continuos avances en las técnicas quirúr-
gicas y cuidados postoperatorios, las complicaciones infec-
ciosas de la cirugía cardiovascular continúan siendo una 
fuente de morbimortalidad. 

De allí surge la necesidad de desarrollar programas de 
vigilancia epidemiológica de nuestro ámbito, como primer 
paso para el estudio y control de infecciones hospitalarias. 

Nonnas para el manejo del Paciente Inmunosuprimido 

Teniendo en cuenta el estado de los pacie rites inmunosu-
priinidos y la vía de trasmisión de estos agentes infectantes, 
se debe poner en práctica el aislamiento del paciente 
cumpliendo ciertas condiciones, es decir, el niño debe estar, 
aislado del medio ambiente, con una sran colaboración de 
parte de los profesionales y de algún familiar que lo atien-
da. evitando en lo posible que éllos actúCn corno portadores 
de gérmenes; entonces la incorporación de estas personas al 
aislamiento debe realirarse con precauciones ininimas, como 
seria el cambio de guardapolvo y colocación de camitolín, 
el lavado de marlos sistemático s' ayudado con una solución 
que podria ser de D(;6 al 2 %. y, una vez examinados Cslos 
niños. retirse del aislaniiento cumpliendo esta riperacion ccl 
sentido inverso. 

Otro clmento a analirar es la alimentación recordando 
que la incorporación de los alimentos en los niños menores 
de dos años de edad, debe ser hecha con tina precaución 
extrema. Se han descripto en la literatura mundial distintos 
brotes epidémicos de bacterias enleropatógenas que se 
Incorporaron al organismo de ettot niños precisamente por 
la vía digestiva y esto tiene una trascendencia importantísi-
ola, porque precisamente si un hospital de niños no tiene 
una buena cocifla de leche en ci cual se tomen todos las 
precauciones de asepsia y antisepsia, la diseminación de los 
gérmenes que ya vienen en la preparación del alimento y 
que también se contaminan cuando es manipulado, ya sea 
por la enfermera o por la madre antes de administrarlo, la 
contaminacion sera grave. 

ls Importante tener presente las condiciones de la ropa 
desde el punto de vista de su esterilización. 

Por eso cuando el niño está internado en una sala en 
la cual se ha podido realizar la Construccion de hoxca, es 
Importante la desinfeccion. que podrá ser concurrente o ter-
minal. Por la prullera se entiende aquella que se realiza con 
la higiene del aislamiento donde se encuentra el niño duran-
te toda su intcrnactóis y por termina] es'aquella que se 
realiza cuando el nulo es dado de alta o hace rin pasaje a 
otra sala o cuando fallece. 

Aqui hay que tomar la precaución de lugienizar total-
mente el ambiente. Las paredes que están construidas cori 
vidnos o materiales que no sean rugosos, deben ser 
sometidas a lavado con agua, jahon y lavandina. También 
debe usarse a veces un antiséptico ligeramente diluido, el 
DG6 todos estos elementos presentan una ayuda valiosa 
porque hacen que este aislamiento quede perfectamente 
limpio, y siempree se debe tener presenle qué patologia ha 
presentado el niño que se ha dado de alta, ya sea porque se 
va a su domicilio 1) porque fallece. 

Debe analizarse cuál fue el gérrncn que provocó la pato-
logía que presentó este niño, porque en ciertas circuristan-
cias la desinfección terminal debe hacerse durante un 
tiempo prolongado por vapores de formol, sometiendo al 
calor las pastillas de formol, durante aproximadamente 12 
horas, 

Conceptos de Infección hospitalaria en el recién nacido: 

La defkjcnte inmunidad del neonato: llipocompleinen-
temia C3 C5, bajo índice opsónico-citotágico, falta ile lgM, 
lo hacen sumamente susceptible a las infecciones del medio 
ambiente. 

Si a esto se te suma el uso de resucitadores, máscaras, 

tuhuladuras, oxigeno terapia, se puede preveer el riesgo que 
tiene el neonato de infectarse. 

Al prematuro y al recién nacido patológico se le deben 
evitar sumarie al problema que padece, una infección hospi-
talaria. 

Los gérmenes más comúnmente hallados en la 
infecciones Hospitalarias siguen siendo las en! ero ha crer lar. el 
estafilococo y los gérmenes "de agua ": La Klehsiella, y la 
Pscudomcrna. 

También existen gérmenes oporrlinistas como la "Sen-a-
ria marcensens "  que puede provocar endemias severas 
cuando disminuyen las medidas de seguridad en una 
"Nursery". 

Cuando hay una endemia, ante el ingreso de nuevos 
casos. se recomienda al personal médico y de enfermeru de 
la 'Nursery" el L'strieto cumplimiento de las normas de 
asepsia, dcsirisfeetando al dar de alta al (iltinno (le estoS 
pacientes con vapores de forillo] al 40 % 

REUNION DE COMflTE: 
NEUMONOLOCIA INFANTIL 
"Broncopatia 	obstructiva recidjvante 	del 	lactante" 

Coordinador: 
Prof. l)r. Narciso A. Ferraro 
Participantes: 
Dres, Oscar Anzorena, Víctor Badaracco, Jesús Rey 

Ubicación actual ile la Patologma Respiratoria del Lactante: 

La patologia del lactante presenta aspectos dioicos y 
terapéuticos que la diferoncian de los cuadros u.r:,ilares en 
otras edades. 

Si a esto se solos su gran incidencia, surge la necesidad 
de estudiarla corno un capítulo de gran trascendencia en pe-
diatría. 

1.1 aparato respiratorio, y, en especial, el árbol bronquial 
del lactante, tiene modalidades reaccionalc's qUe le son pro-
pias tcalibre en la vía aérea, estructura óSea. etc.): a éllas 
debe surnarse el pertil inmunologico típico de esta edad. 

Esto eondiciona criterios de diaenóstico y pautas tera-
péuticas que, como ya se subrayé, difieren de las empleadas 
en otrai edades. 

Finalmente, es necesario destacar la significativa 
incidencia de estos procesos con respecto a otros cuadros. 
Como simple dato ilustrativo se recuerda que en 'Egresos 
en Esrableebnieritos Oficiales dr' la &oijneja de Buenos 
.4ires" en niños de 0-1 año cts 1970. sobre 31.061 hubo 
(1.526 egresos por enfermedades respiratorias y  3,467 por 
eotentii. En Hospitales dependientes de la Municipalidad de 
la Ciud:td de Buenos Aires, en 1976 se produjeron 67.974 
egresos pot tüdas las causas en imienores cte 15 afmos de este 
total correspondieron a enfermedades del aparato respirato-
rio 6.527 (9,6 %) y, de ellos, el 63 uerun menores de un 
año. 

Microaspiración bronquial: 

Se caracteriza por el desarrollo de enfermedad 
respiratoria aguda, subaguda o cróisiea, ocasionada por la 
introducción repe dda de material cxtrañ o, habitualmente 
leche, en la vía aérea, causando reacción inflansatoria de 
diversos grados. 

La llegada de leche a la vía aérea puede prciducirse por 
tres mecanismos: alteraciones deglutorias (disfagia), que 
ocasionan un vaciado incompleto de la ñrringc, un sobrelle-
nado brusco o rin pasaje directo del aLimento a la vía aérea 
(Imendidura del paladar, pretérminos, anóxicos, desnutridos, 
etc.) son Lis más comunes. Por dirfuncion esojágica, reflu-
jo gastroesofágico con o sin hcrnia, es imienos frecuente. El 
tercer mecanisnlo, el más raro, es por fístula traqueo-eso-
fágica. 

Los síntomas corresponden a la causa básica que condi-
eiona la aspiración: alteraciones neurológicas. nsaifornsa' 
eioncs, vomitadores, etc. Los i(ntomas respiratorios 
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aparecen como consecuencia de la aspiración y están en 
relación con la cantidad, calidad y ritmo del material aspira-
do. Las fornias leves cursan como honquitis con 
incapacidad ventilatoria aguda (l.V.O.) o catarros hahitua-
lcs: formas moderadas presentan neumonía recurrente y 
cuadros de l.\',O. grado 2, y los más importantes y 
prolongados pueden presentar bonconcuinonias, nc umonias 
intersticiales, fibroso, bronquiectasias. etc. En cualquier 
etapa se coitihinan los factores de atelcetasia con los de in-
fección e hipersensibilidad, produciendo cuadros clinicos 
muy difíciles de distinguir de los procesos virales bacterianos 
o altreico. 

Para el diagnóstico es preciso tener en cuenta la 
condición básica, recordar que el lactante frecuentemente 
preenta cuadros asociados de catarros de V.A. Superiores 
con iricoordinaclón dcglutoria y respiratoria, especialmente 
en el primer trimestre de vida. 

Así mismo puede no presentar síntomas claros, ya que 
la microaspiracion repetida puede llegar a suprimir la tos y 
la sofocación por agotamiento del estímulo. La alteración 
deglutoria alta se diagnostica con un minucioso interrogato-
ro) y observando el acto de la adminsitración del biberón. 
la alteración esofágica, en los Casos importantes, reqsiierc 
estudios radiológicos, siguiendo una teenica reglada, asi 
cuin o dctc.rm ¡naciones de Ph esofágico, uianometria, 
estudios radioisotópicos, gastroscopia. etc. 

II manejo y cuidado de estos lactantes, dependen de 
eios factores: de la lesibo primaria, la severidad de la  

nhicroaspiracióri, ci riesgo de la alimentación y la posibilidad 
de asegurarle una alimentación sin riesgos. 

F.ducación para la salud en Patología Respiratoria: 

Daños: 

Infección Y enjerm cd tuberculosa 
Cotarros estacionales 
Jarro çreoia por medicación 

Prevención primaria: 

e Promover el cambio de actitud de electores de Salud en 
relación a vacuna BCG. 
• Búsqueda de tocos en sintomáticos. Continuidad en los 
tratamien tos. 
• Difusión del concepto de relación magnitud del daño 
Actitud ante enfermedades banales autocontrotadas. 
• Uso adecuado de sistemas de calefacción de viviendas. 

Prevención secundaria (ante el daño). 
• Mensaje básico en tisiología 
ru hercu losis, enjerto edad curable en corto tiempo. 
Tratamiento ratuito. Pronta reiptcorporacjón al trabo/o. Vv 
eontagü, 'ci se trata. 
e Uso del vapor cuino medio tcrapóu tico cn catarros 
estacio ti ales. 
• Símttornas de intoxicación por medicamentos.. 

A. R .B. 

SOCIEDAD ARGENTINA DE NEUROLOGLA INFANTIL 
Resúmenes de trabajos presentados en las 5a Jornada 
Rioplalense y So. Congreso Argentino de Neurología Infantil 
Mar del Plata 

ARTERIOGRAFIA CEREBRAL 
SELECTIVA POR CATETERISMO EN LA 
INFANCIA. 

Dr. E. Schijman 
Dr. G. Schuster 

El LISO de equipos radiolócos más sofis-
ticados en nuestro medio, nos ha permitido 
incorporar a n uestra (ecnica neuroradiológi-
ca la denominada Artetografía selectiva por 
cateterismo por vía femoral según tócnica de 
Seldinger. 

Esta lécnicaan ogríÍica de uso común en 
el adulto, tanto para ci estudio selectivo de 
los vasos del tórax y abdomen como los del 
en ce falo, no se ha u ti 1 izado de rutina en el 
rc ci ttn nacido y lactante por obvias dificulta-
des tm.cnicas. 

El motivo de esta presentación es detallar 
la técnica utilizada por los autores y destacar 
las ventajas respecto a otras tm.cnicas de arte-
riografía cerebral. 

SJMMARY 

T/ie uso of ihe more sop/iislicüted radio-
/igic equipmeflt has allOW('d us ro incorpo-
rute tO our dalj prac tice a new tecnique fl-
11! cd 'Se/cc red A ricrograpin: bl Ca tlic terism 
through tc/z femoral arterl according ro 
Se/din ger's ¡n.s tructions. 

Tu is tech niqu e of coinrn oii use iii ada/rs, 
ina.smuch Jor tile se/ectit'e .study ,iot been 
used routinari•' in new borns and infants on 
acocun t of ree/inical difficultics. 
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NUEVOS LIBROS 

EMBARAZO e HIPERTENSEON 

Gant, N.F. (E)irector) 

Seminarios de Perinatologi'a Ed. Panameri-
cana, BsAs. 
1 Tomo. 175 pág. 

Este libro consta de 8 cap ítu]os. escritos 
por prestigiosos investigadores norteamerica-
nos. Los 5 primeros estin dedicados'i estu-
d iar disi iii tos aspectos de la fisiopatología de 
la hipertensión inducida por el embarazo. 

En el primero se estudia la reactividad vas-
co lar a la angiotensina II en el embarazo 
lium ano. Entre otros conceptos se establece 
que las prostaglandinas actuarían como me-
(liadores en el control de la reactividad vas-
cii lar a la angiote usina, lo que tiene impLican-
cias pnicticas cuando se utilizan inhibidores 
(le las prostaglandinas sintetasas en el trata-
n] jen to (le la anienaza de parto prenlatitro. 

En el secundo capítulo se habla (le la me-
dición del tiujo sanguíneo (itero placentario. 
de li bios ín tesis de estrógenos placen tari os y 
de la velocidad del ctearance metabólico dci 
sulfa to (le dcli idroisoandrosterona plasmfiti-
ca inatenia. 

En el capítulo tercero se hacen considera-
ciones liematológicas (le la hipertensión in-
ducida por el embarazo y se presenta Ufl in-
teresante caso clínico. Entre otros concep-
tos se tione i.iifasis en que es el VSOCSSIfl() 

el que provoca la lupovolemia y no ésta la 
que produce el vasoespasnio. 

El capítulo cuarto escrito por Alan E. 
Beer, se refiere a las posibles bases inmunol& 
gicas de la pre—eclanipsia--eclampsia. Se 
susteii ta que el desarrollo (te la pre—eclamp-
sia eshí basado inmu nológicamen te en varias 
obse rvaciones: 1) Este si'ndronie es mus fre-
cuente en embarazos con fetos incompa ti- 

bIes genticaniente con la madre, 2) E] pri-
me r embarazo da una protección para otros 
ciii baratos. siempre que sean del mismo pa-
dre. 3 ) Los espemniatozoi des del manto 
producirá n tolerancia rimo nolócica. de ahí 
(]U e la pre cclani psi a sea iii :is trecuen te en 
mujeres que practican el coito condomatoso 
que aquellas l nc utilizan píl (loras o disposi ti-
vos inirauteririos, 

Se suceden otras consideraciones suma-
mente interesantes sobre ni mu n 010)1 ía en el 
eni barato. Consideramos que La lectura (le 
este capítulo es stnnamen te provecli osa. 

El capitulo (juinto trata (le los mineralo-
corticoides en eni baratos normales e h iper -
tensos. Resulta iii teresante la [cc ILtra del pa-
pel (le La aldost erona en el e mnha rato normal 
y en el embarazo hipertenso. 

Los capítulos sexto y s(piimiio está o (ledi-
cados a exponer el tratanimento el ín ¡co de la 
hipertensión inducida por el embarazo. Di-
dios trata mien tos se basan en los principios 
de íismologia y fisiopatolo gía desarrollados 
en los capítuLos anteriores. Presentan un en-
foque sumamen te práctico y aplica hI e en 
nuestro medio. Se realiza un estudio detalla-
(lo del tratamiento con sulfato de magnesio: 
dosis, absorción, distribución y excreción, 
mecanismo de acción, toxicidad materna, 
electo del magnesio sobre el feto-niño. t'un-
danien te para la utilización de la vía i ntra-
muscular y efecto (tel magnesio sobre la acti-
vidad uterina. 

FI último capítulo escrito por el Dr. León 
('heslcv, está dedicado a la exposición (le su 
experiencia en el seguimiento (le mujeres que 
han sufrido eclampsia. Estos pronósticos a 
distancia son frutos de valiosas observacio-
nes, ya que hay pacientes controladas hasta 
42 años dcspue's del ataque tic eclampsia. 

Consideramos que la lectura de este libro 
resulta provechosa para todos aquellos inte- 
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resados en el estudio y manejo de las eniba-
razadas con gestosis EPH, pues se pueden ex-
traer conclusiones prácticas fundamentadas 
en muy serios estudios de investigación clí-
nica. 

Roberto A. Votta 

PEDIATRIA AMBULATORIA 

ATENCION DE LA SALUD DEL NIÑO EN 
EL CONSULTORIO 

De Morris Green y Robert J. Hoggerty. 
Editorial Panamericana S.A. 

1:1 prólogo a la edición en castellano reali-
¡a do por el Dr. Ca nos A. Gianan on io ti os 
pu u tualiza los térni inos "medicina am bula-
toria' y "atencion pri mana de la salud" co-
mo un enfoque de la medicina. En nuestro 
país se la considera como una actividad des-
valoriza da e incomprendida tan to por la So-

ciedad com o por los ni édicos en donde 
tiene casi priondad la asistencia del niño en-
fernio hospitalizado con enfermedades com-
plejas y a menudo irreparables. Es necesario 
alcjarse de este empirismo y considerar que 
aún en nuestro medio el niño debe ser prote- 

do de la enfermedad y considerado desde 
el punto de vista ecológico como persona 
dentro de un todo. 

En el prólogo, los autores ac ¡aran que el 
uso popular aceptó el término atención pri-
maria para denominar a muchos de los servi-
cios (le salud que se lrestan, y 11e forman 
parte de la pedia tría am bulatoria. Se exclu-
yen a los enfermos crónicos. 

Le suceden capítulos como enfermedades 
y problemas que reúne los cuatro titulares en 
la la. edicion. Tratamiento de las enferme-
dades prolongadas y trastornos episódicos. 

La sección siguiente se refiere a la Promo-
ción de la salud ordenando a la población in-
fantil por grupos de edad cronológica. 

La tercera sección: El pediatra en el con-
sultotio externo 

Dentro de los coni ponentes de la salud 
consideran: 

Potenciales, Recursos. VLllnerahilldades y 
En fe mi edades y Problem as. 

Con respecto a la Identidad del Pediatra 
afirman que el profesionalismo se desarrolla 
corr el tiempo como síntesis de la identidad 
personal y profesional de cada uno. 

I)ado que Ja identidad personal depende 
de factores constitucionales, de las experien-
cias de vida. (le la cultura, el ni édico. como 
los que no lo SOfl esLí en relación con las po-
tencialidades. los recursos las vulnerabilida-
(les y los problemas personales. 

Por otro lado, su identidad protesional es 
ni odelada por sus experiencias educativas, 
capacitación y organizacion de la p ríic tica 
elegida. 

Primero el medico se dedica a las enferme-
dades de la pediatría internista, suhespeciali-
dades, aspectos hiomédicos de la salud del 
niño y a la relación médico paciente. 

Mas tarde: actúa a nivel de los aspectos de 
conducta y psicosociales (le la salud: de la t'a-
rnilia, relación equipo de salud - fam ji ja y 
fo mi ación (le post grado. 

Con la madurez se desarrolla cliii terés por 
la pediatría coniu nitaria y aspectos de su ad-
ni in iStra ción y relación equipo comu ti i dad. 
teniendo como denominador el volumen de 
la población en su grupo, institución o co-
munidad determinada. 

Este proceso resuni e la enfermedad, el in-
terés de la prevención y luego la salud ópti-
ma. Su lectura es muy provechosa para toaos 
los pediútras. 

Irene M. F. de Andreozzi 

Pág. 404 / Resúmenes bibliográficos 



RESUMENES BIBLiOGRÁFICOS 

SEPSIS NEONATAL: 
ESTREPTOCOCO GRUPO B 

• P('ri/Iarolo.g 1 -.\Co/lat /Og '', 1 o1. 2, VI, O 

(at (orjzajc)) 

Introducción 

Mus poco se conoce acerca de la inciden-
cia y tipos de in fccCioneS agudas virales en el 
recién nacido, porque pocos laboratorios es-
Un capacitados para cultivar virus: por lo 
tanto, sólo scpsis por bacterias son conside-
ra(os, por lo cual es razonable sospechar que 
las infecciones virales son más comunes que 
las iii fecciones bacterianas. 

Inc ide nc la 

Durante los últimos 30 ai'ios, un dramáti-
co cambio ha ocurrido en la etiología bacte-
riaiia de la sepsis neonatal. En el año 1940 1  
el estreptococo beta hemolítico de grupo A 
era una causa común de sepsis, como lo eran 
el estafilococo aureous en el año 1930, los 
coliformcs en 1960 y lo es ahora el estrepto-
coco beta bemol 'tico del grupo B. Las causas 
más comunes de sepsis bacteriana neonatal 
se hallan en la tabla 1. Otras bacterias que 
han sido observadas en lorma creciente en 
los últimos tiempos incluyen la Listeria y 
l3acteroides. Estos últimos se ven en niños 
cuyas iiiadres han tenido ainnionitis purulen-
ta o en niños que sufren cirugía gastrointesti-
u al. 

Factores predisponentes: 

Un cierto número (le eventos causarían 
sospechas de sepsis, incluyendo fiebre mater-
na, piuria, ruptura prematura de membranas 
parto prolongado y dificultoso, bajo peso,  

prematuridad, tinción con meconio, mamo-
bra de resucitación ( bajo seore de Apgar, 
anomalías congntias y procedinientos qui-
rúrgicos. Cuando hay ruptura de membranas 
por más de 24 horas hay un alto riesgo de 
bacteriemia neonatal. 

Pero. ¿cuáles son los criterios para realizar 
cultivos en un niño cuando hubo ruptura 
prematura de membranas? Nosost ros no cree-
inos que en todos los niños nacidos de ma-
dres con ruptura de membranas (le 24 horas 
tendran que hacerce punciones lumbares, 
análisis de sangre, cultivo (le orina. etc. Sin 
embargo muchos niños con este antecedente 
y sobre todo si presentan algún otro proble-
ma como, prenaturidad, bajo score de Apgar, 
distrcss respiratorio o tinción con meconio, 
demandarán cultivos y administración de an-
tibióticos. Mientras se discuten los factores 
predisponentes, es importante enfatizar el 
rol de contaminación por el personal de en-
fermenia. Un estudio reciente mostró que el 
24,6' de niños admitidos en una unidad de 
cuidados intensivos sufrieron infecciones 
hospitalarias. De los niños, el 7.2 o/  presentó 
neumonia con bateriemia con organismos ta-
les como Pseudomonas, Estafilococos aureus. 
E. Coli, y Klehsiella: el 3,4 % (lesarrolI Sep-
ticemia. La higiene de las manos antes de to-
car a los niños es absolutamente obligatoria 
en la nursery. 

Signos clínicos de sepsis: 

Los síntomas y signos de sepsis, se mues-
tran en la tabla 2. Esencialmente, cuando un 
niño es anormal, debe considerarselo como 
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posible. séptico. Algunos de los síntomas 
mas comunes de presentación son los cam-
bios en el hábito de alimentación, alta o baja 
temperatura, apnea, distress respiratorio, co-
mienzo súbito de enfermedad, Todos los sín-
tomas y signos deben ser observados con ex-
trema suspicacia. La sepsis así como la hipo-
glucemia deben ser diagnosticados y tratados 
tan pron Lo como sea prosible para obviar a 
largo t ienipo complicaciones o m nene La 
elevada o baja tempertura, demanda especifi-
i'amente cultivos y terapia hasta que la sepsis 
sea descartada. 

Tesi cJe laboratorio: 

La labIa 3 ni uesl r:t los d iteren les tesis de 
laboratorio que varios aol ores han sugerid () 
para lii evaluación de niños sépticos. La ni a-
yoria de los test irn portantes son los cul ti-

vos sangre. L.(.R., y orilla. L.os cLiltivoS de 
sangre obtenida por ca te ierism o uru bil ical no 
s  , mi seguros excepto si ellos son realizados en 
el rinomen to de inserción estéril de un catéter. 
Si un cultivo es oh tenido después que un ea-
teter h a sido eolocado por unas pocas horas. 
probablemente éste no sea seguro. Una ni-
diogra fia de tora x deberá ser oh tenida para 
descartar una neu moma. 

La necesidad ile 1.1112 punción lLim bar de-
pende de la sospeeh a el ín ica 

Los cultivos de orina son también muy 
importan Les para evaluar al mi iño con posible 
scpsis. utilizándose eoni o método la punción 
sri prapó Inca. Esta íd tirria puede causar severo 
sangrado y hematuria, y en algunos casos 
perforación rectal. [1 procedini ien to está 
coni rainil icado cuando hay distensión abdo-
minal, o una masa abdominal. 

LI ti a sisten le es requerido para inmovilizar 
las extreon idades iii tenores del niño. 1 l asis-
tente pellizcará el pene en el niño para coni-
primir ¡a uretra y colocará un dedo en el rec-
to en la niña. El área suprapública será esteri-
lizada con una solución esterilizante, luego 
se punzará a 1 o 2 cnn. por encinia de la sin-
tisis púhica en la línea media, Cuando se 
atraviesa la vejiga se siente una leve resisten-
cia, Una mnfninia succión es realizada con el 
émbolo de la jeringa para obtener orina. Si el 
procediniiento no es satisfactorio este no po-
drá ser repetido. (Tuitivos de piel, recto, oído. 
garganta, y aspiración gástrica puede realizar-' 
se como complemeni to de los cultivos de san-
gre, LCR., y de orina, pero nunca podrán 
re cm pi a z arlos. 
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El recuento sanguíneo es frecuentemente 
utilizado para evaluación de niños sépticos. 
Despues de los 4 días, la neutrofilia normal 
es de 1500-15.000. F.n la sepsis, esta puede 
ser alta, baja, o norni al. El recuen tu puede 
ser alto en la enfermedad Jnemolitica y asfi-
xia. Después de los cuatro días el recuento 
normal es usualmente de 15.000. La osinoti-
ha puede mostrar granulaciones tóxicas de 
infección, las placiuctas disminuyen en niños 
sépticos. Otros tcsts, se listan en la tabla 3. 

Tratamiento de la sepsis: 

Los antibióticos utilizados se observan en 
la tabla 4. Los.:r A.T.B. mt raenosos son abso-
hitamente md icados en casos de meningitis. 
Cii iliños de peso ni uy bajo con poca masa 
iii LISCU! ar, y en mi iños con pobre circulación, 
pobre perfusión sanguínea, y baja presión 
sanguinea. En los demás casos, la inyección 
intramuscular es la adecuada. Los A.T.B. no 
son el único Iratamiento de la sepsis. El man-
tenirniento del estado general es tan impor-
tante como éstos. Esto incluye moni toreo. 
oxigenación, balance ácido base, eleetrlitos. 
glucosa. Las complicaciones tales como íleo, 
meningitis osteomielitis, artritis séptica. y 
los abscesos deben ser considerados. 

Infecciones Estreptococóeicas: Beta 
hemolítico del grupo B. 

Los estreptococos son dividos sobre la ba-
se de los polisacáridos del organismo. LI poli-
sacárido grupo 13 es común a todos los es-
treptococos del grupo B. E ti suma a esto los 
estreptococos suri clasificados de acuerdo a 
los polisacáridos de la pared bacteriana', tipo 
la, lb. le, II, y 111. Entre el 3% y 4°i de 
todas las embarazadas en su tercer trimestre 
tienen G.B.B.S. en su vagina: desde 1 %al 
20°, de todos los recien nacidos son coloni-
zados con G.13.13.S. 

La frecuencia LIC SCpsis y meningitis es 
entre el 2 y 3 por mil de los nacidos vivos: la 
incidencia aumenta con niños de baio peso. 
La mortalidad de G.B.B.S. es entre el 30 - 
80 o/o . Además, casi el 45 % de las personas 
que trabajan en obstetricia, y en la nursery 
sufren infecciones causadas por el G.B.B.S. 
La razón del aumento en la incidencia de in-
fecciones por estos germenes no se entiende 
aún: los cambios de la inniunidad son proba-
bleinente un factor importante. La flora bac- 



teriana de la vagina ha cambiado, posible-
mente, luego del uso de anticonceptivos o un 
cambio en las costumbres sexuales. La clíni-
ca de las infecciones por G.13.B.S. es dividida 
en enf. temprana y enf. tardía. En la primera 
(tabla 5) los síntomas ocurren (len tro (le las 
24 lis, a 28 hs. de haber nacido. A menudo 
se asocia con bajo peso. Los síntomas mas 
comunes son el distress respiratorio, la apnea, 
y la hipotensión. Las complicaciones obsté-
tricas tales como ruptura prolongada (le 
niembranas son inós comunes que en la po-
blación n orinal. La en ferinedad puede ser 
contundida con el sindrome de clistress respi 
ra tono o taquipnca transitoria del rcc ién n a-
cido. De esto se desprende: que todo niño 
que se presenta con distress respiratorio apnea 
a hipotensión tend ría elaborada una sepsis y 
Seria tratado con Al. 13. 

I.a mortalidad cri la en 1'. telTlprana es de 
un 30 s a un ')O oto  

La rad ioeraf(a de toróx puede ser normal 
o mostrar un cuadro que es indistiiiguihle (le 
la taquip rica trani 1 oria o (le la enf. (le mu cm-
hrana hialina. 

Hay una alta incidencia de derrame pleu-
ral demostrable por Rx. (le tórax de niños 
con (.B.B .....N causa de esta smi] itud, cual-
(luiL'r neonato con (listress respiratorio o con 
una complicación obstétrica combinada con 
la anterior, serían estudiados con cultivos y 
tratados con A.T.B. 

La ení. tardía usualmente ocurre después 
de los 7 días de vida. En general los serotipos 
de G.B.B.S. no estan relacionados con la flo-
ra vatdnal nlatenia. Por lo tanto, se piensa 
que esta enterniedad . no es adquirida duran-
te el parto. En la mayoría de los casos la enf. 
tardia cstCt asociada cori mneniiwitis, general-
mente el Tipo 3 de G.B.B.S. La mortalidad 
es menor que en el caso agudo, pero pueden 
qLledar secuelas neurológicas en los sobrevi-
vientes. Tam hién auruen ta la incidencia (le 
otros silios de infección tales corno otitis 
media, artritis séptica, osteomielitis, etmoidi-
tis. celulitis facial, y conjntivitis. 

En años recientes ha aumentado la inci-
dencia de recidivas en niños con menigitis 
por G.B.B.S, que han sido tratados con pe-
nicilina y ampicilina. Esto puede ser debido 
a un cierto número de factores, Corno los 
niños mejoran, los niveles ile penicilina y 
ampicilina disminuyen rpidamen1e al 3cr. o 
Sto. día de tratamiento. La maduración tu-
bular y la excreción renal de penicilina son 
inconstantes durante la primera semana de  

vida y pueden resultar niveles séricos varia-
bles al igual que en los tejidos. 

La colonización por (IB.l3.S, es difícil de 
erradicar con antibióticos sistémicos. El re-
cién nacido es relativamente inmunodepri-
mido. La infección bacteriana es mas inipor-
tante en la sepsis neonatal que en scpsis y 
meningitis de lactantes y niños mas grandes. 
Existen algunas evidencias que demuestran 
que existe una acción sinérgica entre los ami-
noglucósidos y la penicilia, y que el USO dis-
continuo (le los primeros pueden tener algu-
nos efectos sobre la recurrencia y la recidiva. 

Los aminoglucósidos serian u tiliza Lbs los 
últimos 10 a 14 (lías después que el L.('.R. 
es estéril. Verri tidos horas después tic trata-
ni ien lo, se repite la punción 1 uro bar, cultivo 
(le sangre. y (le orilia. El niño seri observado 
durante 48 hs. muy (le cerca anres de darle el 
al la. En problema iniportarite co la evalua-
ción de la infección estreptocococica es la 
mareada variación ile co lonjas que han sitio 
reportadas. Probablemen te lo mas muir portan-
te radica en: 1) los uíuneros (le espec ímencs 
individuales, 2) OS sitios de cultivo: y 3 1 la 
técnica de cultivo. Ha sido demostrado que 
en los cultivos mas frecuentes, (cultivo de 
cervix, vagina, y area periana 1) y UI II izando 
un medio de cultivo especial, aunienta dranié-
ticanien te la incidencia de cultivos positivos 
por G.B.B.S. 

Un importante porcen taje (le iii lecciones 
por el estreptococo Grupo-- B no son beta 
hcmolítrcos : mas bien, el los son gamma o rio 
hernolitjcos. Esto es verdad aun si los culti-
vos son realizados haio condiciones (le anac-
ro biosis. Por lo ta u lo, los laboratorios eva-
luarían todos los estreptococos obtenidos de 
la sangre, fluido espinal. o (le onina, determi-
miando si son o no estreptococos beta lic-
molíticos. Esto se evaluaría por riictodos bio-
químicos o inmunológicos mas específicos 
pari este agente, incluyendo Hidrólisis con 
hipurato, reacción de CAMP, e iii munoflores-
cencia. Muchas preguntas sobre GI3BS que-
dan sin responder. Por ejemplo, ¿es útil el 
antibiótico profilictico cii mujeres embara-
zadas portadoras para erradicar el gúrmen'?. 
los pocos datos aprovechables Sugieren que 
los ATI3 pueden no ser efectivos en la elimi-
nación del GBBS. 

También, hay una evidencia que los GBBS 
ocurren en hombres y son trasmitidos corno 
las enfermedades venéreas. Por lo tanto, si se 
ahoca al tratamiento de todas las madres con 
infección cstreptocócc'ica, senln tratadas 
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apróximadamente el 30 % de todas las 
mujeres y sus maridos. En suma, no hay 
evidencia que los ATB librarán a la mujer del 
estado de colonización, ni que disminuirá la 
incidencia (le enfermedad en el neonato. 

Si se tratan a todos los niños nacidos de 
madres que han tenido cultivos vaginales de 
estreptococos ésto podría incluir un 30°i de 
todos los niños nacidos. Como se mencionó 
mas arriba, un cultivo cervical de rutina en 
medio de sangrc/apgar recogerá una inciden-
cia menor de GBBS que múltiples cultivos en 
múltiples sitios en medios especiales. En 
suma, el tratamiento de niños y madres que 
estan colonizados con GBBS no erradicará la 
enfermedad tardía desde que esta enferme-
dad no parece ser adquirida desde la vagina 
materna, si se trata al 30% (le todos los re-
cién nacidos, cual será el efecto de sensibili-
zación a la penicilina ni as tarde en la vida. 

Sería razonable tratar todo R . N. cuya ma-
dre está afectada si el niño es prematuro, con 
bajo score de Apgar, distress respiratorio. 
apnea, o cualquier otro factor predisponente, 
sintoinas o signos de sepSis, en quienes se 
instauraría el tratamiento con penicilina. Si 
los cultivos son negativos a los tres (lías, la 
administración de ATR deberá ser disconti-
ti (la. 

El rol de los anticuerpos en protección de 
la madre y el niño estan siendo estudiadas en 
el presente. Un estudio preliminar sugiere 
que los niños cuyas madres estan colonizadas 
con (;Bl3S y quienes tienen un título alto de 
AT(' específicos para el serotipo 3 no pre-
sentan sepsis ni meningitis por GBBS. Lo 
contrario sucede silos tít (lbs son bajos. 

Tabla 1 

E! io logía bacteriana de la sepsis n eona tal: 

Estreptococo beta del grupo B. 
Eschericliia coli 
Klebsiella Enterobacter 
P ro t e u s  

Pseudomonas 
Estafilococos (coagulasa negativo y positi-
vo. 
Enterococos 

Tabla 2 

Signos clínicos de la sepsis neonatal 

Letargia, irritabilidad, comienzo súbito de 
la enfermedad. Mala alimentación, vómi-
tos, diarreas. Ictericia, palidez., petequias. 
Hipoglucemia. Hiperglucemia. Taquicar -
dia, bradicardia. Presión arterial disminui-
da. Baja perfusión sanguínea. Distención 
abdoiniiial. íleo. Apnea, taquipnca. ciano-
sis, distress respiratorio. Inestabilidad tér-
mica (alta o baja. Hepatoesplenoniegalia. 
Fabla cardíaca congestiva. 

Tabla 3 

Test de laboratorio en la sepsis neonatal: 

1) Cultivos: 	Sangre (no de cateteris- 
imu umbilical) CSF (incluyendo recuento 

celular, glucosa proteínas. coloración de 
Grtiii) . Oritia (preferentemente suprapúhica ). 
Heces. Piel. Oido externo. Muñón del cordón 
umbilical. Aspiración gástrica. ('ul tivos ma-
ternos (vaginal. L.A. orina. sangre). 

2) Hematología: Recuentos de neutrúfi-
los (después (le 4 días, el valor normal es de 
5.000 a 15.000). Pueden ser altos en enf. he-
molíticas y asfixia. Pueden ser normales. al-
tos, o bajos en la sepsis. 

Eosinófilos: pueden 
aparecer granulaciones tóxicas. N itroblue Te-

trazolium. 1) isniinución de plaquetas. 
3) Otras pruebas: Rx. (le tórax. 

1 iimunoglobuli na 	M 
(Puede estar elevada en la inft'cción). 

Sección patológica del 
cordón umbilical por infección). 

Prot cina reactiva. 

bla 4 

Ampiciina 
(sepsis) 
(meningitis) 

Penicilina G 
(sepsis)  

TERAPEUTJ(TA PARA LA SEPSIS BACTERIANA NEONA TAL 

IV/IM 50 mg./kg(c/12 hs) 
IV 200 mg./kg.(c/8 hs) 

o bien 
lV/IM 50.000/100.000 u/kg (c/12 hs) 
IM 20.000 u/kg. (08 hs) 

Menores de 1 semana 
	 Mayores de 1 semana 

I00-150 mg/kg (c/8 hs) 
200 mg/kg (c/8 hs) 

idem pero c/8 hs. 
200.000 u/kg (c/8hs) 
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(contifluaciófl Tabla 4) 

Kananiicina 

o bien 
Gcnta.rnicina 

IM menos de 2.000 gIS mg/kg(c/12 hs) 
más de 2.000 g-20 mg/kg (c/12 hs) 

INI 5 mg/kg (c/12 hs) 

idem pero 20 mg 
idem pero 30 mg (c/8 hs) 

7,5 mgJkg(c/8 hs) 

En cualquier neonato con sospecha se sep-
sis es apropiado hacer cultivos (al menos de 
sangre, orina, CES) y se comenzará además 
con los ATB. Si los cultivos se negativizan a 
los tres días, los ATB se utilizarán en forma  

discontinua. Si los cultivos son positivos los 
ATB se adecúan apropiadamente. Si el culti-
vo de sangre es positivo, los ATB son conti-
nuados por un niínirno de 14 días. Otros 
AI'B que se utilizan son: 

Carbenicilina 	IV/IM 225 300 mg/kg (06 hs) 	 400 mg/kg (c!6 hs) 
Cloranfenicol 	IV 25 mg/kg/d 	 50 mg/kg c/ 12 hs) 

Si se sospecha estáfilococo: 
Oxaciina 	IV/IM 100 mg/kg (12 hs) 	 200 250 mg (c16 hs) 
Meticilina 	tV/IM 100 mg. (c/ 12 hs) 	 1CO 700 mg (c/6 lis) 

Tabla5 	 lO) Cuando hay meningitis, está Presente el 

características de la ¡nJ'cción 	 del tipo III. 

c'streptocóccica del (;rii)o B 	 Tabla 6 

Síntomas dentro de las 48 horas de na-
e ido 
Usualmente, bajo peso 

3 Distress respiratorio 
4) \p' 
5) Shock 
6) Subtipos similares a los hallados en la 

vagina materna 
7) Ocasionalmente. asociada con compli-

caciones ohsttricas 
8) Puede confundirse con el síndrome de 

taquipnea transitoria 
9) Alta mortalidad  

R ecornendaciones en el tratanien lo 
de la meningitis 

1) Uso (le 200.000 - 250.000 u/kg/d de 
penicilina ó 200 mg/kg/d (le ampicilina, 
Iv! 

2) Combinación de penicilina-ampicilina 
3) Luego de la esterilización del LCR, con-

tinuar con el tratamiento por 10-14 
días 

4 Setenta y dos horas después de abando-
nar el tratamiento, repetir punción lum-
bar, cultivos de sangre y orina. 

H. S. Falciglia U.S.A. 
Mirta Curi (traduce.). 
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COMITE DE NEFROWGIA 
DE lA SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA 

NORMAS DE DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO 

Estas normas fueron confeccionadas con el material obtenido en las reuniones periódicas del Comité de 
Nefrología de la Sociedad Argentina de Pediatría, en las que participaron todos sus miembros. 
Su redacción estuvo a cargo de las autoridades de dicho Comité que en este período fueron: 

Dra. María V. Beraldi 
Dra. María Gracia Caletti 
Dr. Carlos T. Cambiano 
Dr. Mario Diaz 
Dr. Ramón Exeni 
Dra. Irene Grimoldi 

Dr. Daniel J. Pantin 
Dr. Roberto Remedi 
Dr. Horacio Repetto 
Dr. Arnaldo Rutty 
Dr. Francisco Spizirri 
Dr. Luis E. Voyer 

Colaboraron como invitados los siguientes especialistas: 

Farinatti Alicia, Casella J. M., Iribarren Angélica (Bacteriólogos); Puigdeval, J. C. Quesada, E. Perazzo, E. 

(Urólogos); Bottini, E. (urodinamia): Viejo, Maritza C. (Nutrición); Gallo G., Ibarra R, Iotti R. 

(anatomopatólogos). 

G LOM E RU LONEF R ITIS 

1. Definición 
Glomerulonefritis es un término diag-

nóstico genérico aplicado a un conjunto de 
entidades clínico patológicas de predoniinan-
te afección glomerular inflamatoria, que se 
exteriorizan principalmente con hematuria, 
proteinuria, y variable grado de compromiso 
funcional. 

2. Clasificación. 
A. Etiológica. 
A. 1. Postinfecciosas 
A. 1. 1. Estreptocóccica,cornprcndeaproxi-

madarnente el 80% de las glomeru-
lonefritis Agudas en Pediatría. 

A. 1. 2. Otros gérmenes: estafilocóccicas, 
neumocóccicas, 	hemphilus in- 

tluenzae, enterococo fiebre tifoi-
dea, lúes. etc. 

A. 1. 3. Virales: Sarampión, varicela, paro-
idit is. hepatitis, etc. 

A. 1. 4. Parasitarias: Paludismo, Toxoplas-
mosis. 

A. 2. De Enfermedades Sistémicas. 
A. 2. 1. Púrpura Anafilactidea. 
A.2. 2. L. E. S. 
A.2. 3. Enfermedad sérica. 
A.2. 4. Síndrome de Goodpasture. 
A.3. Nefropatías heredofamiliares asocia-

das a sordera u oftalmopatía. 
A.4. Idiopáticas. 

B. Evolutiva. 
B. 1. Aguda Hematuria macroscópica que 
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generalmente desaparece antes del 
mes. Hipertensión arterial, retención 
nitrogenada, oliguria o síndrome ne-
frótico que se resuelven antes de los 
15 días de iniciado el cuadro. Corn-
plernentemia que se normaliza a los 
2 meses. 
Proteinuria y Filtrado glomerular dis-
minuidos que se normalizan a los 3 
meses. 
Hematuria niicrocópia que desapare-
ce antes del año. 

C. Histol(5gica, 
C. 1. Proliferativa endocapilar difusa con o 

sin exudación. 
C. 2. Proliferativa endo y cxtracapilar focal 

(< 80/o de glomérulos con seniilunas). 
C. 3. Proliferativa endo y extracapilar di-

fusa (con semilunas en < 80% (le los 
glomérulos). 

C. 4. Menihrano proliferaiva 
C. 5. Proliferativa Mesangial. 
(1 . 6. Proliferativa Focal. 
C. 7. Fibrosis glornerular difusa. (Glome-

rulonefrit is crónica). 

3. Diagnóstico: 
3. 1. Anamnesis: 
3. 1. 1. Enfermedad actual: hematuria, 

edemas, oliguria, disnea, cefalea, 
obnubilación, visión borrosa, esco-
tomas centelleantes, hemianopsia, 
convulsiones, alteraciones del psi-
quismo, dolor abdominal, vómitos, 
lumbalgia, polaquiuria, epitaxis. 
artralgias. Forma de comienzo y 
duración de los síntomas. 

3. 1. 2. Antecedentes personales: infección 
(le vías aéreas superiores (angina, 
otitis, etc.) escarlatina, infección 
dérmica. Exantemas. Púrpura. 
Otros procesos infecciosos en el 
transcurso del mes anterior al co-
mienzo del cuadro actual. Enfer-
medad nefrourológica previa. Den-
vacio nes ventriculoatriales. Cardio-
patías. Tratamietos recibidos. Tó-
xicos. Alergenos. 

3. 1 . 3. Antecedentes familiares: enferme-
dad renal en la familia, sordera, of-
talmopatía, infecciones de vías aé-
reas superiores o impétigo en los 
convivientes. 

Con especial referencia: talla, peso, 
T. A., frecuencia cardíaca, respira-
ción, edemas, lesiones cutáneas (des-
carnación, púrpura) palidez, exámen 
de fauces, ritmos de galope, ingurgi-
tación yugular, hepatomegalia dolo-
rosa, signos de edema pulmonar (tos 
seca irritativa. rales húmedos difusos 
simétricos, suberepitan, ortopnea, 
cianosis). Trastornos del sensorio. Sig-
nos neurológicos focales (parálisis fa-
cial, paresias, etc.). Trastornos de la 
visión (visión borrosa, escotomas). 
Fondo de ojo. 

3.3. Lxámenes comp lcmen (arios 
3. 3. 1 . Exámenes de laboratorio: 
3.3. 1 . 1 . Indispensables: Orina. proteinu-

ria y sedimento (búsqueda cuidadosa 
(te cilindros hemáticos, y repetirla 
diariamente si no se ven en el momen-
to de la internación), densidad. He-
mogranla. Uremia. lonograma. Crea-
tinemia. Eritrosediinentación) A. S. 
T. O. y/o estreptozima. ('omplernen-
to Hemolítico total y/o C 3  hisopado 
de fauces y lesiones de in)j)át igo bus-
cando estreptococo P hemolítico. 

3.3. 1. 2. Electivos: Proteinograrna.Coles-
terolemia. Estado ácido- base. Orina 
de 12 a 24 horas para creatininuria y 
proteinuria. 

3.3.2, ECG Tele Rx Torax. 
3. 3. 3. Biopsia renal, indicada en las si-

guientes situaciones: 
Insuficiencia renal aguda grave (oh-
guria severa o anuria que no respon-
de a la fursernida). 
Uremia en ascenso mayor de 30 
mg%/dia durante 48 - 72 hs., o cuan-
do supere 100 mg%. 
Casos en que no se puede documen-
tar una posible etiología estreptocóc-
cica; salvo cuando el cuadro sea be-
nigno y la evolución favorable en 3 
meses. 
Glornerulonefritis persistente. 
Hipocomplementernia persistente 
(más de 6 meses de duración). 
Síndrome nefrótico de más de una 
semana de evolución. Hematuria ma-
croscópica persistente más allá del 
mes. Hipertensión de más de 2 sema-
nas. 

4. 	Criterio de Internación: 
3. 2. Exámen físico: 	 Presencia che edema, hipertensión arte- 
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ria]. oliguria, uremia, síntomas neurológicos, 
manifestaciones de hipervolemia, riesgo 
social. 

S. 	Control cvofutivo 
5, 1 . Clínico: Registro de peso, pu]so. 

(características) en caso de corn-
plicaciones cardiovasculares cada 
6 horas.: respiración (caracteres y 
frecuencia), tensión arteria] 2 ve-
ces por día. Si hay hipertensión ma-
nifiesta, control cada 1 2 horas. Diu-
resis, control diario, tondo de ojo, a 
la semana, 

5. 2. Laboratorio: Exámen de orina 2 ve-
ces por semana. Uremia. lonogramas 
seriados de acuerdo a las cifras inicia-
les y a la evolución Jet cLiad ro el ín i-
co. ('oniplemento y A. S. T. O. o 
Esrroptzirna. si  son normales repetir 
a la semana. Si son anormales repetir 
a las 2 semanas. 

5. 3. Radiológico: telerradiografía de tó-
rax. Si es patológica (agrandamiento 
cardíaco, edema de pulmón 2 veces 
por semana hasta normalización. 

5.4. E. C. G. 

6. 	Tratarnicnto: 

6. 

 

1. Reposo en cama hasta la desaparición 
del edema, hematuria macroscópica, 
oliguria, hipertensión arterial Y nor-
malización de la uremia. Reposo re-
lativo durante lO días más, luego 
retorno a actividades normales pero 
si ri ejercicios físicos violentos hasta 
la normalización de la función renal 
y de la heinat una ni icroscópica. 

6, 2. Diera: 
Durante las 1rim eras 8 horas perío-
(lo de control del balance hídrico) só-
lo pérdidas insensibles. Luego sumi-
nistro de pérdidas insensibles (300 
m!/m 2  /d ía o 1 2 ml/kg/día) más la 
diuresis. Si hay edemas o liipervole-
mia, balance negativo de agua. 
Sodio: Si hay oliguria y/o hiperten-
sión y/o edema no dar sodio, Si no 
estan presentes los signos anteriores 
dieta libre sin agregado (le sal. En 
presencia de oliguria severa NO dar 
jugos cítricos, infusiones (té etc.) 
por su contefli(lo en sales de pota-
sio. 

Pro temas 
Uremia menor (le 60 mg% : ingesta 
libre. 
Uremia entre 60 y 100 ¡ng o/o 

0.75 g/Kg/dia. 
Urenua superior a 100 mg %: 
0.50 ,e/'Kg/dia. 

6.3. .4 ntibió fleos 
En la GNA. en (]tJC se puede estable-
cer etiología en trcptócOccica ( por la 
clínica o ci laboratorio) sLim i nist ra r 
penicilina duran te 10 días por vía 
oral o penicilina henzarínica. En caso 
de alergia a la droga se puede recurrir 
a cnt romicina, cefalosponina . lineo-
inicina o elindamicina. 
La Ci. N .;\ . no ni odifica las indicacio-
nes (le amiedalectoiuia ni el calenda-
rio de inni unizacione 1 excepto en su 
periodo de estado). 

6.4. complicaciones 
6.4.  1. IJiiertensión arterial: 

Definición: 
Se considera que un niño padece 
1 lipertensión Arterial cuando los 
valores de presión máxima ( sistólica 
y/o ¡u inima (d iastólica ) sobrepasan 
en 2 D. St. (percentilo 95) el valor 
medio considerado para la edi.l del 
niisnio. 
Técnicas para tomar presión arterial 
Paciente en condiciones basales re-
poso psico-físico) acosta do o senta-
do. Es fundamental el ancho del 
mango o náumálico(generalmente el 
largo debe ser el doble del ancho)o 
que debe cubrir tos 2/3 de la distan-
cia entre el acrornión el olecranon. 

ED,4 1) 	 .4 lic/lO de i14aigo 
(en cm) 

1-5 	años 	 6 cins. 
1-li años 
11 	años 
Niños obesos 	1 2 ''1IiS. 

A d u 1 tos 

VALORES NORMALES 

Percentilos 50 y 95 de presión 
arterial según edad: 
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* 	EDAD PRESI otv SIS TOL I('A I'RESION DIi1S TOL IcA 
Pc re. 	50 95 Perc. 	50 95 

0-6 meses 80 110 45 60 
3 años 95 112 64 80 
Saños 97 115 65 84 

lOaños 110 130 70 92 
15 años 116 138 70 95 

* 	MITCHFLL, S.C. et. al: Pcdiatrcs. 56, 3 July 1975. 

('on 140/90 o más, diuréticos (Fur-
semida. 2 a 3 mg/Kg/ dosis E.V. o 
l.M) Reposo y dieta. Si no cede, a las 
2 horas, repetir el diurético y agregar 
Reserpmna o alcaloides de la Rawolfia 
0.07 a 0.10 mg/Kg/dosis 1.M, si no 
mejora. suministrar Diazóxido 3 mg! 
Kg/ dosis F.V. rápido y repetir a las 
6. 8 o 12 horas segun evolución de la 
T.A. o Nitroprusiato (le sodio. 35 
mg/ (o en situaciones de oliguria se-
vera o anuria, 70 mg) 500 ml, de glti-

cosado al 5°á. Mantener la solución a 
resguardo de la luz e iniciar goteo 
con monjtoreo de la T.A. Actúa den-
tro del primer minuto. Con cifras 
mayores de 1 60/1 10 o con síntomas 
del S.N.C. asociados, comenzar con 
\itroprusiato de sodio o Diazoxido y 
I-'ursemida. 
En caso de sostenida hipertensión ar-
terial. después de la medicación ini-
ciiil referida, man tener medicación 
con cualquiera de las drogas referidas 
cm) Normas (le Insuliciencia Renal 
Crónica. (Hipertensión Arterial). 

6.4.2. Insuficiencia cardíaca: Raramente 
por falla miocárdiaca. condicionada 
fundamentalmente por la hiperten-
sión arterial y/o hipervolemia, no 
responde al tratamiento digitálico. Se 
tratará con diureticos. Fursemida 1 a 
5 mg/Kg/dosis E.V. o l.M. Si el cua-
dro no mejora se recurrirá a la Diáli-
sis peritoneal hípertónica. 

6.4.3. Encefalopatía: Generalmente aso-
ciada a hipertensión importante pue-
de presentarse con cifras tensionales 
normales (edema cerebral) por altera-
ciones hidroelectroliticas. exceso de 
sodio. 
Se tratará con diuréticos, drogas y 
dosis anteriormente referidas 

(cuando el cuadro se debe a edema 
cerebral, con esto solo, se obtendrá 
mejoría) asociados, en presencia de 
hipertensión, a Ni t roprusiato (le 
sodio o Diazoxido. 
Si hay convulsiones, [)iazepán 0.1 a 
0.5 mg/Kg/dosis (diluir la dosis total 
(S n 5 a 10 ml. de agua destilada en 
una jeringa y adminsitrar por vía 
EV. hasta que ceda la convulsión, 
niomen to en que se interrum pe la 
inyección aunque no se haya admi-
nistrado la dósis prevista). No usar 
SULFATO DE MAGNESIO. 

6.4.4. Insuficiencia  renal aguda: Ver nor-
mas de Diagnóstico y Tratamiento de 
Sindrome Urémico Hemolítico. 

7. 	Control del grupo familiar: 
C'ontrolar convivientes con examen 
fisico y exanienes de orina si el ori-
gen de la infección estreptocóccica es 
cutáneo, examen físico y medicación 
antiestreptoccica si tienen lesiones. 
Si la infección es de vía aéreas supe-
riores, tratar a todos los convivientes. 
Control clínico de aquellos que pre-
senten signos de glomerulonefritis. 

S. 	Control post. alta: 
Semanal el primer mes, luego nien-
sual el primer trimestre y trimestral 
el primer año, luego controles anua-
les. 
Tensión arterial, proteinuria semi-
cuantitativa y sedimento. 
Uremia al mes y cada tres meses has-
ta el año. Depuración de creatinina o 
creatininemia, A,SST.O. y comple-
mento cada 6 meses el primer año (si 
presisten anormales se continuarán 
controles 1)eriódicos). 
Alcanzado la normalidad de los ele- 
mentos anteriores, seguir un control 
anual con examenes físico y de orina. 
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SINDROME NEFROTICO 

1. Definiciones 
1.1. Síndrome Nefrótico. 

Conjunto signos y síntomas caracteriza-
do por: 

Proteinuria masiva y sostenida: > 50 
mg/Kg/d; 40 mg/m 2 /h y > 300 mg/ 
1001111. 
- c ue gene ra hipoal huni i nemia e hipo-
proteinemia: < 3 g/lOOmI.; < 6 gibO 
ml. respectivamente. 

con o sin edemas. 

1.2 Remisión completa 
Reducción de la proteinuria a límites l -
siológicos: <5 mg/Kg/d.: <4 mg/m 2 /11. 

1.3. Re,nisión pardal. 
Reduccion de la proteinuria por bajo 
del rango nefrótico sin llegar a límites 
fisiológicos ( proteinuna residual). 

1.4. Recaidas frecuentes. 
Mís de 4 recaídas en un año o de 2 en 
seis meses. 

1 .5 . ('úrtisensihle. Remisión completa den-
tro de las 8 las. se manas de t ratamien fo. 

1.6. Córticorresistente. Falta de respuesta al 
tratamiento al cabo de 8 semanas. 

inicia! 
1 .6.2. Posterior. Resistencia que aparece en 

cualquier episodio ulterior. 

1. Diagnóstico 
2.1. 	/1,1 tecedentes J/i,niliares 

L ú es 
Renales 
Alérgicos 
I)i ahetes 
Sordera. Alteraciones oculares 

2. 2. A pi ¡('ceden ¡es persona/es. 
2.2.1. Mediatos 

Placenta y pe rina tales 
(;boiienilonefritis 
Púrpura y dermopatías 
Procesos supurativos crónicos 
Fiebre de origen indeterminado 
Artritis 
Diabetes 
Lin fomas 
T.B.C. 

2.2.2. Inmediatos 
Infecciones 
Tox icos 
Antígenos 
Picaduras 
Drogas 

R. alérgicos 
Deshilratación grave, shock 

2.3. Exdmen físico 
Completo, registrando especialmente: 
Peso, talla, presión arterial 
Edemas (localización y cuantificación) 
Fondo de ojo 

2.4. Exámenes de laboratorio 
2.4.1. Indispensables 

Proteinuria cuantitativa 
Sedimento urinario 
lubercu lina 
Uremia 
Crea ti ni nc ni i a 
Protcinas totales y albuminemia 
Cole st e () 1 
Complemento sérico 

2.4.2. Electivos 
Proteinograma electroforético 
Dcpuración de crcatinina u Otros mé-
todos para deterni mar filtrado glome-
rular. 
Prueba de concentración 
Selectividad proteica (índices) 
I.Jrocultivo 

15. Indicaciones de biopsia renal 
Síndrome nefrotico secundario 
Pacientes menores de 1 o mayores de 
6 años de edad 
Macrohema turia. Sedimento nefróti-
co persistente 
1 nsuticiencia renal después de una se-
mana de control. 
Fil tracio Glomerular en ausencia de 
edema masivo. 
Hipertensión arterial después de una 
semana ile control 
Corticorresistencia. 
Recaídas frecuentes. 
Ui pocomplemen teni ia persistente. 
Asociado a tubulopatía. 

3. Clasificación 

3.1. Histopatologica 
Cambios mínimos 
Esclerosis focal y global 
Esclerosis focal y segmen tana 
c;lomcruiopatía membranosa 
Glonierulonefritis proliferativa mesan-
gial 
(lomerulonefritis proli ferativa endo-
capilar 
Glomerulonefritis proliferativa endo y 
extracapilar. con menos o tnís de un 
80% de glomérulos con seniilunas. 
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Glomeru lone fritis ¡u cm brano prolife-
rativa o mesangiocapilar 
Glomenilonefritis proliferativa focal. 
(;!onieniionefntis crónica. 

Inclasificables. 

3.2. Clínica 

S ít1 (1 rom e nc fri tic o primitivo o id io-
p t ICO 

Sin drome nefrótico secundario: el que 
tiene etiologia conocida (malaria, lúes. 
estreptococcia, tridione ) o forni a par-
te de una enfermedad de sistema (púr-
pura anafiláctoide, lupus eritematoso 
sisténiico, aniiloidosis. diabetes). 

4. Tratamiento 
4. i 	('orticoideo ( predmsona). 	Para sín- 

dromes nefrúticos que no presenten 
indicaciones de biopsia renal, presun-
tamen te con cambios ni Ífl imos. O que 
mu estran en el estudio histopatológi-
co cambios m ín ini os esclerosis focal o 
glomeru lonefrilis proliferativa mesan-
gial o focal idiopáticas. 

4.1.1. Inicial 
60 mg/m2/d. diariamente 4 semanas 

40 mg/rn2/d. 3 días por semana (lii-
nes, miércoles y viernes), tratamiento 
intennitente. durante 4 semanas. 
Si no se logra la remisión completa al 
cabo de estas 8 semanas de tratamien-
to. En estos pacientes se debe realizar 
una nueva serie de 8 semanas si se con-
firma el diagnóstico de C.M. 
Si se logra la remisión completa en las 
primeras 4 semanas de tratamiento, se 
suspende igualmen te el tratamiento al 
finalizar las 8 semanas. 
Si la remisión completa se logra recién 
durante el desarrollo de las 4 semanas 
de tratamiento intermitente, se pro-
longa este tratamiento otras cuatro se-
manas. 

4.1.1. Recaidas 
60 mgJni2/d. hasta lograr la remisión 
coinpleta o hasta 4 semanas y luego 4 
semanas de tratamiento intermitente: 
40 mg/m2/ 3 días por semana: lunes, 
u: iércoles y viernes. 
En todos estos casos la prednisona se 
suministra en dósis fraccionada 4 ve-
ces al día (según el esquema interna-
cional) o en dósis única a la mañana, 
no habiéndose estudiado las diferen-
cias que pueden existir entre una y 
otra modalidad. 

4.13. Precauciones 
Antes de iniciar el tratamiento se efec-
tuará reacción de Mantoux y radioa-
fía (le tórax y se investigará la existen-
cia de foco T.B.C. Si no se puede des-
cartar la presencia de foco, se asocia-
rá quimioprotilaxis: isoniazida 10 
mgjKgJd. 
Durante el tratamiento se asociará vi-
tamina D. 1.500 V/d. 
No se efectuará vacunación antivarióli-
ca ni anticoqueluche. 

4.1.4. Control 
Proteinuria día por medio con tira 
reactiva y cuantitativa cuando se de-
tecte descenso a menos (le 100 
mg/lOO ml. Al terminar e! tratamien- 
to repetir los exámenes (le 24.1 

4.2. Inmunosupresor (ciclofosfamida o do-

rambucil). Para síndromes nefróticos 
que tratados COfl corticoides presen tan 
recaídas frecuentes o corticorresisten-
cia y cuya biopsia muestra la presencia 
de cambios mínimos. 
('iclofosfarnida 	-3tiigKg/d. 	o do- 

rambucil 0.1 - 0.2 mg/Kg/d. 

4.11. Recaidas frecuentes 
Cuando el requerimiento de corticoi-
(les produce efectos colaterales mdc-
sea bies. 
Iniciar el tratamiento inmunosupresor 
asociado a prednisona 0.25 mg/kg/d. 
hasta 2 semanas después de ioar la 
remisión corn pie ta con un tic m po m á-
ximo de tratamiento de 4 meses. 

4.2.3. Recaída después del tratamiento 
inmu nosupresor 
Se iniciará nuevamente tratamiento 
corticoideo como si fuera episodio ini-
cial (4.1 .1 J. Si el paciente sigue mos-
trando corticorresistencia o recaídas 
frecuentes, recién se repetirá trata-
miento inmunosupresor según 4.2.1. 
04.2.2. 

4.2.4. Precauciones 
Antes de iniciar el tratamiento es ne-
cesario efectuar reacción de Mantoux 
y rafioafía de tórax y se investigará 
la existencia de foco T.B.C. Si no se 
puede descartar la presencia del foco 
se asociará quimioprofilaxis: isoniazi-
da 10 mg/kg/día. 
No efectuar vacunación antivariólica 
ni anticoqueluche. 
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No dar injnunosupresores con diuresis 
inferior a 300 ml/n2/d. 
Informar a los padres, antes de iniciar 
el tratamiento, sobre los riesgos del 
mismo y efectuar siempre bajo control 
de centro nefrológico especializado. 

4.2.5. Control 
Proteinuria con tira reactiva día por 
medio y cuantitativa cuando se detec-
te descenso a menos de. 100 m LOO 
ml. 
Recuento de blancos semanal y hemo-
grama con plaquetas al mes, luego re-
cuentos blancos e/lS días. 

Al iniciar y al terminar e] tra tam ien tu, 
repe tu' los examenes de 2.4, 

4.3. Sintomático para control de los ede-
mas. 
Dieta hiposódica solamente en presen-
cia de proteinu ria masiva. 
Reposo relativo cuando hay edemas 
generalizados. 
En sindronie nefrótico sin edemas o 
con edeni as leves (grado 1) no se liará 
trutaiiiiento sintomático. Con edemas 
francos (grado II) 
Se suministraran diuréticos: fursemi-
da, 1 -5 mg/kg/ ci. por vía oral con o 
sin espirolactona, 2-5 nig/kg/d (su 
acc ion se inicia recién a las 48 hs). 
Con edemas intensos y generalizados. 
aTiasarca (grado III) si no responde al 

tratamiento anterior, se asociará trans-
fusión de albúmina 1 gfkg ó, en su de-
fecto, plasma 25 ml/kg. con furseTnida 
1-2 mg1 kgpor vía endovenosa antes y 
después de la transfusión. 
Precaución: Algunos de estos pacien-
tes pueden tener hipovolemia y pre-
sente alteraciones hcmoíiinániicas co-
mo consecuencia del tratamiento diu-
rético. 

4.4. Internación 
Queda resen'ada con motivo dL' eíec-
uarse la biopsia renal, o para control 

de alteraciones graves del medio inter-
no, como deshidratación o anasarca y 
en infecciones graves. 

4.5...lpéndicc 
El tratamiento corticoideo del sín dro-
me nefrótico con glomerulone t'ritis 
rnembrano proliferativa, por tiempo 
prolongado y con clósis bajas se ha 
enunciado como de posible utilidad, 
requiriendo el nusino una mayor eva-
luación. 

El tratamiento inmu nusupresor del 
síndrome neUrótico corticorresistente 
con esclerosis focales o glomerulone-
fn tis proliferativas difu sas o (ocales, 
está sien do en la actualidad evalLi ad o 
en estudios colahorativos con grupos 
de control. 

Pág. 416 1 Comité de Nefrología de laS. A. P. Norma de Neftología 



SINDROME UREMICO HEMOLITICO 
(S.U.H.) 

Definición. 

Se denomina S.U.H. a una entidad 
clínica caracterizada por la apari-
ción brusca de anemia hemolítica 
y daño renal, consecuencia de una 
microangiopatía trombótica idio-
pática de localización renal pre-
d orn in ante. 

2. 	Historia clínica. 

2. 1. 	Antecedentes fwniliares. 
S.U.H. Padecido por hermanos o 
primos. Registrar fecha del padeci-
ni i en to. 

2.2.1. 	Mediatos. 
Medicamenos, vacunaciones y en-
fermedades padecidas. Registrar 
fecha. 

2.2.2. 	Inmediatos 
Gastroenteritis, generalmente con 
deposiciones mucosanguinolentas 
o catarro de vías aéreas superiores 
dentro de las 2 últimas semanas. 
Diuresis, en caso de oligoanuria re-
gistrar volumen aproximado y días 
de duración. 
Síntomas neurológicos: irritabili-
dad, somnoliencia, convulsiones. 
Palidez de aparición brusca. 

2.3. 	Exámen fiçico. 
Registrando especialmente: peso. 
tensión arterial, ritmo y frecuen-
cia cardíaca y respiratoria, colora-
ción de piel y mucosas, presencia 
de petequias y/o equimosis, ede-
mas. exúrnen neurológico y fondo 
de ojo. 

2.4. 	Exámenes de laboratorio. 
2.4.1. 	Indispensables. 

Hematocrito. Frotis sanguíneo 
(búsqueda de fragmentación celu-
lar y trombocitopenia) Uremia. 
Natreniia. Potasemia. Sedimento 
Urinario y proteinuria. Rx de tó-
rax y ECG. Bicarbonato plasmáti-
co. 

2.4.2. 	Electivos. 
Heniograrna. Recuento de reticu-
locitos y plaquetas. Prueba de 
Coombs. Estudios de coagulación 
orientados a demostrar coagula-
ción intravascular. Creatininemia 
Medición del filtrado glomerular. 
Estado ácido-base. 

2.5. Con troles durante la iri ternación. 
2.5.1. controles clínicos. 

Peso, tensión arterial, ritmo y fre- 
cuencia 	cardíaca 	y 	respiratoria, 
estimación de diuresis, de pérd idas 
extrarrenales y de aportes de liqui- 
(los por lo menos cada 1 2 horas. 

2.5.2. controles de laboratorio. 
Hematocrito. 	Uremia. 	lonogrania 
y Bicarbonato plasmático con 	pe- 
riodicidad 	de acuerdo a la 	evolu- 
ción clínica del paciente. 

3. 	Tratamiento 
3.1. De emergencia. 

En las situaciones el inicas siguien- 
tes 

3,1. 1. Sobrehidralación 	con: 	liiponatre- 
lilia 	inferior 	a 	125 	ni Fq/L 	y/o 
liipervolernia. 	El 	enfermo 	suele 
presentar sintomatología neuroló- 
gica, 	hipertensión arterial, modifi- 
caciones 	del 	ritmo 	cardíaco y/o 
edema pulmonar. Generalmente se 
trata 	de 	pacientes 	oligoanúricos 
con 	el antecedente de suministro 
(le 	soluciones 	Li idroelectrol íticas. 
Requiere diálisis con solucknes hi- 
perosmolares con glucosa al 4.5%. 

3.1.2. IIi/)erkalemia con: alteraciones del 
QRS, 	arritmias y trastornos seve- 
ros 	de 	repolarización. 	General- 
ni en te 	pacientes 	o ligoa nú ricos 
con antecedentes de suministro de 
soluciones con potasio o cond icio- 
ties que intensifican el ritmo cata- 
hólico (convulsiones, acidosis, fie- 
bre). 	Requiere suministro de glu- 
conato de calcio al 1 0%0.5 ml/Kg 
por vía 1.V. lentamente con moni- 
toreo de la frecuencia cardíaca y 
bicarbonato de sodio molar 3rn1/ 
Kg/JKayexalate 	lg/Kg. al 20%con 
enema 	alta 	a 	retener (desciende 
1 mEq/1 promedio la Kalemia) 

3.1.3. A cidosis asociada a hipernatremia. 
Requiere diálisis. 

3.1.4. Anemia severa con: hematocrito 
inferior 	a 	20% o 	Hb inferior a 
6,5 g% Requiere trasfusión de 10 
g/Kg/de peso corporal, de glóbulos 
rojos sed imentados en goteo lento. 

3.1.5. Sintomatología neurológica grave 
(coma, 	convulsiones 	reiteradas) 
Indicación de diálisis. 
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3.2. 	De la insuficiencia renal. 
3.2.1. 	Tratamiento conservador. 

Restricción de líquidos y electro-
litos. Aporte de líquidos: 25 ml 
¡Kg/día. Un paciente en correcto 
equilibrio debe perder diariamente 
1 % de su peso corporal y mostrar 
cifras normales de natremia. 
A partir del 20  día de observación 
se aumenta el aporte hídrico de 
acuerdo a la diuresis y al estado 
hidratación del enfermo. Los al 1-
mentos deben ser seleccionados 
teniendo en cuenta la necesidad de 
reducir al miximo los aportes de 
soilio y potasio. 
Aporte proteico de aproximada-
mente 0.75 g/Kg/día mientras la 
uremia supere los 100 mg% . Las 
proteinas deben ser de alto valor 
hiologico (leche, huevo etc.) 
Aseeurar el mayor aporte calórico 
posible recurriendo a hidratos de 
carbono \ grasas. 
('oti potasemia entre 5.5. y  6.5. 
ml ql : Resinas de intercam bR) 
catiónico ( Kaycxalate) 1 g/Kg;'por 
via oral o enema alto a retener. 

3.22. 	Tratamiento diale'tico. 
Además de las situaciones de 
emergencia anunciadas en 3. 1 . 
3.1.2. y 3.1.3.. se efectuará diáli-
sis peritoneal en pacientes que en 
el curso del tratamiento conserva- 
d or lleguen a una sit nación consi-
derada de alto riesgo: más de 4 
horas de anuria, potasemia superior 
a 6.6. mEq/l, pH menor de 7.25. 
bicarbonato si'rico interior a 15 
mEq/l. o Uremia qe asciende 
más de 30 mgdía. 
La imposibilidad de mantener un 
buen aporte nutricional, aun en 
ausencia ile anemia, es indicación 
de diálisis. 

3.3. 	De la anemia. 
('uando el hematocrito desciende 
a cifras de 20 o la Hb a 6, % 
transfusión de 10 g/Kg/de peso 
corporal de glóbulos rojos sedi-
ni en ta dos. 

3.4. 	Tratamiento sintomático 
3.4.1. 	De las convulsiones. 

Diazepán hasta 1 mg/Kg IM. o 
0,5 mg/Kg/IV y seguir con feno- 
harbital de base entre 3-5 mg/Kg/d. 

Agregar 20%de las dosis post-diali-
sR. 

3.4.2. 	Di' la hipertensión 
Cuando se encuentran signos (le 
liipen'olcnua esperar la normaliza-
eion de la T.A. con la diálisis. 
Alcaloides de la Rawolfia lOO mg. 
Kg/dosis l.M. o Hidrato de hidra-
latina 1 mg/Kg/día o Alfa Metil 
l)opa 20-40 mg/Kg/día. o Propa- 
nol 2-9 mg/Kg/d. orales. 
Fn caso de hipertensión grave y 
sostenida no lii cd jijeada por los 
h ipotensores enunciados. se  puede 
recurrir al Nitroprusiato de sodio 
35 mg en 500 ml. de glucosado al 
5%o hasta 70 mg en 500 cii caso 
de anuria, manteniendo la 
solución a resguardo de la lu,. ini-
ciar goteo IV. a 10 microgotas/ 
minuto 2-3ug/minulo dosifican-
do el goteo con nionitorco de la 
tensión arterial .Ac tua dentro del 
primer minuto. Variaciones ni ini-
mas del ritmo de infusión pueden 
mostrar variaciones importantes 
en la presión arterial. 
Diazóxido 3-5 mg/Kg/dósis IV iii-
yccción rápida. 

4. Criterio de alta. 

Pacientes que no requieren restric-
ción ni supleniento hídrico, con 
diuresis de 40 a 80 ml/Kg/día. ure-
lilia en descenso ile alrededor de 
lOO mg°loe ionograma normal. 
F.n las formas hemolíticas graves el 
ni mimo ile internación será 10 
días, teniendo en cuenta que las 
crisis hemolíticas se presentarán 
raraniente más alla de la 31 semana. 

5. Seguimiento. 

Semanal el primer mes y bimen-
sual los 6 primeros meses y en ade-
lante en ausencia de nefropatía ac-
tiva, controles anuales. 

5.1. 	Exá,nen ,fíçico. 
Registrando especialmente peso. 
taIta y tensión arterial. 

5.2. 	Exámen de laboratorio. 
Uremia. Bicarbonato plasmático o 
Acido Base al mes y luego cada 2 
meses hasta su normalización. 
Creatinina a los seis meses. 
Sedimento de orina y determina- 
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ciOfl (le proteinhiria en u na m ues-
fra recién emilidi. 

	

5.3. 	Indicaciones de biopsia renal. 
Con signos Lib nelropal ía activa 
LIeSPLIS de 6 meses del comienzo: 
fi ipertensión, insuficiencia renal 
progresiva o sedimento vIo protei-
nuria patológica. Estos pacientes 
deben ser derivados a un Cen t ro 
Nefrológico. 

	

5.4. 	Diagnostico diférencial. 

Septicemia 
Deshidratación grave con insufi-
ciencia renal aguda 
Shigelosis 
Síndrome de Reye 
'Irombosis vena renal 
lnvaginación intestinal 
Crisis Fiernolitica de otras ent'er-
niedades hemolíticas agudas. 
Existen SUD. asomados a neo-
plasias o rechazo de injerto renal. 

SOCIEDAI) ARGENTINA DE NELIROLOGIA INFANTIL 
Resúmenes de ti'a bajos presentados en las 5a. Jornada 
Rioplatense y So. Congreso Argentino de Neurología Infantil 
1ar del Plata 

SINDROME DE AICARDI Y 
MALFORMACINES CEREBRALES 

I)r. Arroy o Hugo A. * 
Dr. Iraola Jorge * 

[)r. Gri lI° Jorge * 

Se presen tan dos niñas con snidrome de 
Aicardi . Ambas tuvieron a los 2 meses crisis 
inioclónicas en flexión . con trazado hipsa-
rrítinico, con descargas localizadas en h eniis-
fe rio derecho ( bern ihipsa rritm ica). 

Los estudios tomografi cus cletecaroii nial-
formaciones cerebrales coni pleias . con agene -
sia del cuerpo calloso y cavidades parencefí-
licas y tra bécu las de parenqul ma intracavifa-
rio. Vii O de el los con la malformación cere-
bral mas comnpleia desarrollo una;nacrocefalia 
desde el nac ini ien o lo q mme podria Supon CF 

que algo na s cavi&ladc, teniirian electo de 
masa. En la otra paciente que tenia mnicroce-
[alia . la mal íorniación era nien OS conipleja y 
comunicaba con os ven tricu los laterales. Esta 
diferencia entre muacrocef'alia y niicrocef.iIia 
pOLIFIa cxplicarse por el tipo de comunicación 
iii tracavitaria. 

Es de destacar la presencia del trazado 
hipsarrmtniico asimétrico y asincrónico. Las 
formas electroenceÍaIogrificas pueden tener 
relación con la agenesia del en cipo calloso 
pero tanibien podnan estar vinculadas con el 
daño cortical mas severo en un hemisferio  

que en el otro. las asinictrias en estos CaSOS 

no se relacionaban con bis inlagenes t oniol 6- 
gi cas. 

SUMARRY 

II/e ¡i 	ni in tu Ls ¡.10/) 7 t seo h os s •mt'it/i 
1 icardi ....smndro,ne. 

711es boili fiad 17ex/un se/zures at tw() 
inon 1/ls o] age, ivit/i /npsarril'ilia (E. E. G) 
un ci c/isc/,arges /oca/iz cd in time ng!? 1 Ii enus-
ph ere (he ni ibm psa rri 1 amia). 

Tonmograpimie studies detected eomnple.v 
bm'a/n mna/formations  wiih a,s..en esi.s of time ca-
/!o.sum corpus, parenccphalic cam!itics anci in-
macar/tan trahecufes. Que of them, wit/i time 
in os t comp /cv brain rna/forma ¡jo,,, ¡mad a 
niacrocepimalus ¡roma h irili so we tilia ¡ ¡ha! 
sume caitties comí/cf hai'e mnas,s ef/cc!. 

Ja thc u timer pat/ení t/mat liad mnicrucepha-
las ¡he mnaU6rmat/on rius /css comp/ev and 
cumunicated wti/m lateral rentricu/es. ui ¿t 

dijfc'remice h e! ween macro an diii icrocepbalus 
coalci be explained bacause of time tvpe of 
in trucar/tung comnmnu nication. 

it 's importan t ¡he assimnetr' ¡a the E E. G. 
una' iluis can he atfached to tlie ugenesis of 
[he corpus cal/osunm, bat it a/so cuota' be re-
laica' tu the cortical damage, mnost severe ¡a 
une hemnispizere thamm ¡a the otizer. Ja these 
('GSCS ¡he asymnctric lesions were not related 
with t/u e tomographic itnagcs. 

* Linidad de Neurologia 	hospital de Niños "Dr. Ricardo (ulicrrez' 
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1f"SUUCWNC1A RENAL CRONICA 

1. Definición 

1 .1 	Se considera con insuficiencia Renal 
Crónica (1. R .C. ) la disminución del fil-
trado glomerular (F.C.) generalmente 
proesiva y producida por una lesión 
irreversible del parénquima renal. 

1.2. Se consideran descensos del F.G. los 

'valores de depuración de crcatlniiia iii-
feriores a 85 ml/mini 1.73 in 2  en ni-
ños mayores de 2 años. En los mcn 
res de 2 años los valores deberán ser 
inferiores al Promedio - 21).St. (1 ¿2). 
Prcscn tamos a con tinu acion los alo-
res norniales para la diferentes eda-
(les: 

Promedio ± D.St. Dispersión (Prom. ± D. St). 

l'rematUr() 47 ! 	9 29 	65 
RN 38± 	8.5 26- 	60 

3 meses 58 ± 14 30— 	86 

6 meses 77 ± 15.5 41 -. 	103 

12 meses 103 + 27 49— 157 

2do. año 127! 32 63 	191 

Debe tenerse en cuenta que dada la 
eran dispersión de los valores es indis-
pensable el seguimiento longitudinal 
(le los cnfernms. 

2. Clasificación 

2. 1 . 

	

	Etiolócica : en nuestro an: biente y en 
orden de frecuencia. 1° Uropatias y 
Pielonefritis. 	2° Vasculares (Si'ndrft 
inc Urémico Hemolítico). 3 0  (dome-
rulopatias. 4 0  llipoplasias. Displasias 

En ferm edades Quisti cas .5° Tu bu-
lointersticialcs. 

3. E)iagnóstico 

3.1. 	Antecedentes Ja,nhliarcs. 

Sordera. Malformaciones. Alteracio- 
lles oculares. 	Litiasis. 	Nefropatías. 
U ropa tías. iii perteflSiófl. Poliuria. 
Fiematuria. Raquitismo. Re truso del 
crecimiento en hermanos. Uremia. iii-
Infección Urinaria. 

3.2 
	

An tece-dentes personales y sin tomato- 
logía de la enfermedad actual. 
Historia (le crecimiento, maduración y 
desarrollo. Poliuria. Polidipsia. Enu-
resis. Alteraciones del ritmo miccio-
nal. Hematuria. Anemia. Hiperten-
sión arterial. Edemas. En fermédacl 
renal y/o uropatías. Astenia. Cam-
bios de carácter. Anorexia. Náuseas. 
Vómitos. Diarrea. Prurito. Cefalea. 
Calambres. Espasmos carpopedales. 
Dolores de miembros. Convulsiones. 

Sin toniatolocía compatible con cual-
quiera de las etiologías de la clasifica-
ción. inuesta o contacto ccn drocas y 
tóxicos potencialmente nefrotóxicos. 

3.3. Examen tus ico 

Completo, mereciendo especial aten-
ción: Talla . Peso. Superficie ccrpo-
ral. Tension arterial. ('oloraciún de 
piel y mucosas. Edemas. Fondo de 
ojo. Sigilos de osteopatia 1 ra (Iuitisn 'o. 
cte.) Siunos de alteraciones de la lic-
u os tasi a. 

3. -L 	Lvani efle.s co/np/e1n'//tarios 

3.4.1. E.C.G. Radiografía de mano izquier -
da con foco en tercer metacarpiano 
para determ mar edad ósea signos 
precoces de Ii iperparutiroidisino se-
cundario (descalcificación suhperiósti-
ca en extrenlo distal (le ira. falange). 
Radiotnafi'a de tórax, huesos largos y 
cráneo (perfil) (presencia o no (le Li-
mina dura dentaria). Radiograf'ía 
simple de abdomen. Urograma (le ex-
creción por inyección única con subs-
tancia de contraste al 50% hasta 5 
llll/k 1 dosis, o si es necesario por go-
leo con paciente Ilorinohidratado y 
eventualm ente obtener radiografías re-
tardadas (12, 24 ó 36 horas) o tomo-
grafía lineal (riesgo (le efectos colate-
rales en pacientes hipervoléniicos o lii-
pertensos). Ante la sospecha de uro- 
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pat fa iniciar el estudi o radiográfico 
COn C iS t OLi re t rogra fía. U itt aSon Ogra-
fía abdominal para detectar y evaluar 
masas renales. 

3.4.2. Laboratorio, 

Heniograma. Uremia. ('reatinina Li 

otro 110/todo LIC e sti IllaC 1(01 (le! F. G. 

lonogrania. Estado ácido-base. Cal-
cemia. Fosfaternia. Fosfatasas AIea-
lirias. Proteinograma. Químico y se-
dimento de orina en la primer muestra 
(le orina emitida en la mañana inclu-
yendo pH y densidad. Urocultivo. 
Método para estimar el F.G. según la 
creati nula sérica: 

Q,SSXtalla en cm 	F. G. ml/uhf1 1,73 m 2  
creatinina sérica en mg/dl. 

3.4.3 . 1 'ven titalui ente de acuerdo a la sospe-
elia e tiolúe,ica exámenes eoniplemeti-
ari o que corrcpondan coto o células 

L .1 . factor au ti núcleo, biopsia re u al. 
e te. 

4. Tratamiento 

4.1. 	Dietético. 
4.1 . 1 . Aporte calórico 

1-.! a porte calórico será el necesario pa-
ra cubrir los requerirnien tos normales 
según edad y sexo. 

4. 1 .2. Aporte proteico. 

11 aporte proteico estará condiciona- 

do al grado LIC descenso del F.G. A 
este un SL' consideran los sigule rt tes 
grados de descenso dci 1". (.: Primer 
ciado, VG, superior a 30 ml/min/ 
1.73 rn2. Segundo grado. V.G. en-
tre 30 y 15 ml/min/ 1 .73 ¡u 2 	[ercer 
grado. V.G. cutre 15 y 5 ml/miu./ 1.73 
1112 y (' u arto grado, 1- .( . tu R'ri or a 5 
ml./uiin./ 1 .73 m 2  . Para el primer -u-
do de descenso del F.G. ci aporte pro-
teico no deberá nunca superar el 15% 
dci aporte calórico total, siendo siern-
pre mayor al ¡u íninio proteico aconse-
jado por la fAO-OMS (1975). 

Edad Mínimo proteico 15 % de calor, totales 
gramos pro 1. ¡kg/día gramos pro!. ¡kg/día 

Lactantes 
6-11 meses 1.53 4.2 

Niños 
1-3 años 1.19 3.75 
4-6 años 1.01 3.04 
7-9 años 0.88 2.90 

Adolescentes varones 
10-12 años 0.81 2.60 
13-15 años 0.72 2.10 
16-19 años 0.60 1.80 

Adolescentes mujeres 
10-12 años 0.76 2.30 
13-15 años 0.63 1.80 
16-19 años 0.55 1.60 

- 
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Para descensos del F.G. de Segundo 
grado el aporte proteico deberá cubrir 
un 8% deI aporte calórico total. Para 
descensos del F.G. de Tercer grado el 
aporte proteico deberá cubrir entre el 
6 y  ci 7% dci aporte calórico total y 
para descensos del F.G. de ('uarto gra-
do ci aporte proteico deberá cubrir el 
5 del aporte calórico cotul. 
Fn todos los c;Lsns el 70% del total 

proteico deberá ser cubierto con pro-
teúr as de alto valor hi ok' co (prole i • -
iias (le origen animal). 

4. i .3 . Re querim ien tos Ir íd ricos. 

Según el grado de deseen so del F. ( . 
¡'rimero y Segundo grado. si u res) rrc-
ción. 	I'ercero y ('tiarlo grado, perdi- 
das ex trarrenales más dni resis de 24 
horas. 

1(dad 

lasta 1 alio 
3 años 

lás de 3 añOs 

Pérdidas extrarrenales aproximadas 

25 rol/kg/día 
20 nil/kg/d(a 

¡5 nd/kgjd (a 

4.1 .4. Requerimientos de sodio y potasio. 	 ni lirpertensioii. 1 .>i' 	lores sigiJicT)lc\ 
11 aporte de sodio deberá ser el nuix i- 	 serian Io aportes ro (ri irnos a ir irlo ile 
iii o 1 olerailo (jue no prod iiica cdc ¡o as 	 rier1 lacióri 

(prado de Ji/trado 	 Na 	 A 

l'rimero y Segundo grado 	 Sin restricciones 
Tercer grado 	 1 rnbq/kg/d (a (23 mg) 	0.5 - 1  
Cuarto grado 	 0.3 - 1 ml'.q/kg/dia 	0.5 	rnF.q/kg/d (a 

1 nr lq ile sodio está con ten ido en 58 
nlg. de cloruro de sodio y 1 ni Fr de 
potasio está contenido en 74 ¡ng. de 
dom rl) (le potasio. Los pacen tes con 
hipertension arterial deben recibir 
sienipre dietas hiposódicas cualquiera 
sea el valor del V.G. 

Alimento 	 Pro:. (g.) Agua(m!)  

lo pacren ¡es que reciban s rliiciones 
alcalinas, el sodio di: las irrrsni;is debe-
rá ser conside r;i do coilio par Fe tel so-
dro lota! aportado. 
('omposicióri de alir:ie los. 	( ori ciii- 
di> de prcrte(nas. agua, N;r, K y P. 
('ada 100 g. de alimen ti 

Na (ng) 	1Ç (mg) 	P ('ng) 

Lechematernizada 1.5 87 15 53 15 
Leche de vaca 3 88 47 155 87 
Queso fresco 21 48 350 360 700 
Queso de rallar 31 30 1150 93 625 
Iluevo(l unidad) 6 37 72 73 216 

Carnes(a) 18 68 los 360 197 

Uortalizas A (h) 0.8 92 42 309 36 
hortalizas 13(h) 1.5 87 25 311 62 
Hortalizas C (b) 2 73 II 412 72 
Frutas(a) 0.5 86 2 195 37 
Cereales y harinas 7.3 12 3 118 142 
Pan y gafletitas 8 38 365 132 89 
Manteca 0.3 16 223 20 19 
Crema de Leche 1.6 64 38 78 63 
Dulces 0.6 0.5 1 187 31 
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a) Promedio de diferentes tipos de 
carnes y frutas. 

h)Hortalizas A acelga. ají. apio, be-
renjena, berro, coliflor, espárragos, 
espinaca, lechuga, pepino, repollo, 
tomate. zapallito. 
Hortalizas 	B: 	alcaucil, cebolla, 
chaucha, perejil, puerro, remolacha, 
zanahoria, zapallo, arvejas. 
Hortalizas C: batata, papa, choclo, 
man dioca. 

E1.contenido de potasio de los vegeta-
les se puede disminuir en un 60% me-
diante la subdivisión y remojo de 1 a 2 
horas previa cocción. 
La concentración de carbohidratos en 
las mezclas aportadas en busca del má-
xirno aporte calórico »  debe variar se-
gún la edad. En lactantes: 25-30% y 
en niños mayores hasta 50 y 60°i . 4.3 
Las infusiones, jugos de frutas, gaseo- 
sas. agua o leche, pueden ser adiciona-
dos hasta un 30 a 40°i de carbohidra-
tos. Se preferirán la glucosa y la dcx-
tri nomaltosa, que tienen menor poder 
edulcorante. También pueden agre-
garse hasta un 20°, de grasas emulsio-
nadas (crema de leche y un 100% de fé-
fécula. 
Existen en el extranjero concentrados 
calóricos útiles para un mayor aporte 
como: Cabreen, glucosa en polvo. 
Prosparol. ácidos grasos de cadena me-
diana. Hycal, concentrado líquido de 
glucosa, sacarosa y esencias. 

4.1.5. Control de la Acidosis. 

Una vez instituída la dieta adecuada se 
logrará un mejor control de la acidosis 
metabólica. Si a pesar de esto existe 
acidosis, se debe agregar citrato o bi-
carbonato de sodio, descontando el 
aporte de sodio del suministrado en la 
dieta, en cantidad como para compen-
sar la mitad del déficit de bases, cuan-
do este supera los 10 mEq/ 1. 

4. 1 .6. Metabolismo Fosfocálcico: 

Con FG. menores de 30 ml/min./ 1 .73 
m 2  se debe disminuir la absorción de 
fosfatos con Hidróxido de Aluminio: 
Aldrox, una cucharada antes de las in-
gestas. Deberán además desechaie los 
alimentos con alto contenido de fósfo-
ro como pescado, y Coca Cola y apor-
tar lactato de calcio según necesidad 

entre 1 y  4 g/día o carbonato de cal-
cio. "Titralan" entre 20 y  30 g/día. 
Se aportará además vit. D a dosis ele-
vadas, de 10.000 a 50.000 U/día, con-
trolan do periódicamente calcemia 
(suspender cuando es > de 10,5 mg/ 
di.). 

La correción de la anemia debe reali-
zarse con glóbulos rojos sedimentados 
cuando la concentración de la hemo-
globina sea inferior a 5% o el hemato-
crito inferior a 1 5o y optativa, depen-
diendo de la evaluación global del en-
ferino, cuando la hemoglobina esté en-
tre 5 y  7 g% o el hematocrito entre 
15 y  20 % No es aconsejable elevar 
la hemoglobina por encima de 10 g/dl. 
o el hernatocrito a más de 30% 

Tratamiento de la hipertensión arterial 

En primer lugar debe ajustarse el ma-
nejo hidroelectrolitico del enfermo 
con la dieta y el uso de diuréticos. Po-
drá luego asociarse a los diuréticos. 
drogas vasodilatadoras, solas o junto a 
bloqueantes B adrcnérgicos o drogas 
de acción central. 
Diuréticos: con F.G. > 30 ml./min. 
tiazidas »  2 a 4 mg/kg/día. Con F.G. < 
30 ml/mm.. Fursemida en igual do-
sis. Con F.G. < de 15 mI/mm, no de-
ben usarse diuréticos ahorradores de 
potasio (espironolactonas, amilorida, 
triamtereno, etc.). 
Vasodilatadores: Ii idrato de hidralazi-
na 0.5 a 5 mg/kg/día (Aprsolina). 
Prazosin, comenzando con 0.5 mg. 
tres veces por día (Minipress) 
Bloqueantes B adrenércos: propano-
lol. 2 a 8 mg/kg/día (Propanolol o In-
deral). 
Drois de acción central: clonidine, 
comenzar con 0.062 a 0.125 mg/día 
Ca tapresán). 
Gangliopléjicos: guanetidina, 0.25 
mg/kg/día aumentando hasta 1 a 5 
¡ng/kg/día (lsmeh'n). 
Drogas de acción central: alfa-metil 
dopa, 10 a 40 mg/kg/día (Aldomet) 
Para hipertensión severa incontrola-
ble podrá usarse el nitroprusiato de 
sodio, 35 mg en 500 ¡nl. de glucosa-
do al 5% ó 70 mg. en 500 ml. en sima-
ciones de anuria, manteniendo la solu-
ción a resguardo de la luz. Iniciar go- 

4.2 Control de la anemia. 
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teo endovenoso a 10 microgotas por 
minuto, dosificando el goteo con rito-
nitoreo de la tensión arterial, asegu- 
rando una infusión estable. Actúa 
dentro del primer minuto. Asimismo 
podrá usarse el diazoxido (Hyperstat) 
2 mg/kg/dosis endovenoso rápido con 
jeringa. repetir a las 6, 8 o 12 horas se-
gún evolución de la tensión arterial. 

4.4. Antibióticos 

An te la presencia comprobada dc in-
fección deberá usa rse el a u ti hi ótico 
más efectivo adecuando su suministro 
al grado de descenso del F.C. y según 
la vía de elnninación del antibiótico 
elegido. Para ello puede consul tarse 
como así fa iii hi én para un a serie rn LI y 

grande de drogas, las tablas de Ann. 
mt. Mcd. Julv 1977. 
A titulo de orientación podemos de-
dr que en general la reducción, o el 
mayor espaciamiento cntre las dosis 
se efectuará recién con F.C. menores 
(le 25 ml/mm.! 1 .73 m 2  y estas reduc-
ciones serán aún mayores con F.C. 
menores ole 10 ml/ruin.! 1 .73 n1 2  
I.os antibiótiCOS han sido agrupados a 
este efecto en 4 grupos: 

A: de eliminación hepática predomi-
n ant e o cxclu siva (no requieren 
reducción): Ri fanipicina . ('1 oraru-
fenicol. Fritromicina. Lincomici-
n a. 

B: de eliminación hepatorrenal : Ve-
u ic i 1 ¡ n as. 	(Tet'al uspori mis. 	E t alt- 
bubI. El espaciamiento entre las 
dosis será el doble del normal para 
filtrados entre 10 y  25 ml/min./ 
1 .73 m 2  y el triple para filtrados 
menores de LO ml. 

C: (le eliminación renal o predomi- 

10 y 25 ml. y el cuádruple para fll- 
trados menores de 10 ml. 

D: Las Tetraciclinas no deben usarse 
por SU propiedad de aumentar el 
catabolismo proteico. La Nitrofu-
ran toína tampoco debe u tilizarse 
ya que en la insuficiencia renal no 
se lowan concentraciones efectivas 
en la onu a sin antes alcanzar con-
centraciones tóxicas en el suero. 

Controles evolutivos 

Segui inien tú por ('un su It ori o 1 xi cm o 
(le acuerdo al grado (le insuficiencia 
renal y nunca con intervalos mnav OíC 

de 6 nieses. 
Para ser significati'a las variaciones de 
la depuración de creatinina deben ser 
por lo menos de un 30°, del valor an-
terior. 

Queremos remarcar la necesidad de 
que todo enfernio con Insuficiencia 
Renal Crónica sea controlado por un 
centro nefrolóco dado que el lo per-
mite el máximo de benclicio en el 
control terapéutico, dietético y psico-
lógico del paciente mediante la expe-
riencia de un equipo. 

Cuando el F.C. desciende a 15 ml. o la 
crea tinina plasmática alcanza los 3 
mg/dl. es  aconsejable la consulta con 
un centro capacitado para realizar 
tnsplante renal. 
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INFECCION URINARIA 

Definición: 

Alteraciones inflamatorias conse-
cuentes a la multiplicación de 
agentes patógenos en el árbol uri-
nario y/o el parénquima renal. 
Para desarrollar esta alteración po-
siblemente sea necesario que el pa-
ciente presente alguna anomalía 
funcional y/u orgánica de su trac-
to urinario. 

2. Diagnóstico presuntivo 

Existe la posibilidad de infección 
urinaria ante los siguientes sínto-
mas o signos. 

.2.1. 	Fu el recién nacido 1 lactante: 
Poolihídramnios. - Ictericia. Sepsis 
MalformacionesAsociadas. exter-
nas o viscerales. ( hipospaclias y 
epispadias, atresia anal, disgenesia 
músculos abdominales, malforma-
ciones pabellón auricular, etc). 
Alteraciones del chorro miccional. 
Palidez. Inapetencia. Fiebre. Re-
tardo pondoestatural no atribuible 
claramente a otra etiología. Hema-
turia macroscópica- Acidosis e 
Hiperzaoemia desproporcionada a 
una eventual deshidratación. 
Secreción uteral.- Inflamación de 
genitales externos en la niña. 

2.2. 	Segunda Infancia. 
Síntomas asociados a la micción 
como Disuría. Polaquiuria. 
Ardor miccional.- Urgencia 
miccional.- Tenesmo vesical. Dolor 
lumbar.- Dolor abdominal.- Pue-
den estar además Presentes algu-
nos de los signos enumerados en 
2.1. 

2.3. 	Antecedentes Familiares. 
I.Jropatía o reflujo en padres o her- 
manos.- Litiasis familiar. 

3. Certificación Diagnóstica: 
3.1. 	Orina. 
3.1.1. 	Higiene previa de los genitales: Re- 

trayendo el prepucio o separando 
los labios mayores. 
Usar poco detergente y abundante 
solución fisiológica ésteril o agua 
hervida para arrastre del detergen-
te y las bacterias, ayúdandose con 

un algodón estéril que en la niña 
será desplazado de adelante hacia 
atrás. Si no es posible retraer el 
prepucio, proyectar repetidos cho-
rros de solución fisiológica estéril 
o agua hervida con jeringa. 

3.1.2. Recolección: Al acecho, en frasco 
estéril descartando la primera par-
te de la micción. 
Fu la niña de Segunda Infancia, 
ohte ner ¡ a muestra en cuclillas iara 
evitar escurrimiento por el periné 
y el rellujo vaginal. 
Por punción suprapúbici, en las 
prinleras 48 horas de vida o a u te la 
imposibilidad reiterada de recoger 
al acecho y cuando los resultados 
obtenidos no deÍnan con certeza 
el diagnóstico. 
Por cate tensmo vesical, con la 
mayo r asepsia y exc lusiv am en te 
cuando no se puede obtener la 
muestra por los mcd ios a ntc n ores. 

	

3.1.3. 	Prvcesaniie,iru de la muestra: Bús- 
queda de bacterias en una gota de 
ori na fresca sin centrifugar: la pre-
sencia de una bacteria por campo 
de 400 aumentos corresponde a 
30.000 gérmenes por ml. Densidad. 
pl! Proteinuna. Sedineiito. a 
2.000 r.p.m. durante 5 minutos y 
examinando por lo menos 10 cam-
pos a 400 aumentos. Se considerará 
hematuna la presencia de más de 
3 hematíes y leucocituría de más 
de 5 leucocitos por campo. 
Otra parte de la muestra se enviará 
a cultivo, para esto hay que sem-
brarla i nmcdiatanente o guardarla 
a 4 u 80  de temperatura hasta un 
n.áximo de 4 días. 
Se considerará como probable ín-
dice de contaminación los urocul-
tivos con menos de 10.000 gérme-
nes por ml. y flora pluribacteriana. 
Se considerará bacteriuria signifi-
cativa, probable índice de infec-
ción, los urocultivos con más de 
100.000 gérmenes por ml. y flora 
monohactenana. 
Entre 10.000 y 100.000 gérmenes 
por ml., la signifcación del urocul- 
tivo es dudosa, debiendo tenerse 
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en cuenta las otras variah]es clíni-
cas, como la densidad menor de 
1010 o el pH ácido que dificultan 
el desarrollo bacteriano. 
La administración de aspirina o vi-
tamina C producen descenso del 
pH inhibiendo el desarro]Io bacte-
riano. 
Grmenes habituales en Infeccio-
nes Urinarias, en orden de frecuen-
cia: E. Coli, Proteus Mirahilis, KIe-
bsiella. Enterobacter - Enterococo. 
Proteus S.P. Pseudomonas, Otros. 

ExaIn en es comp 1cm el? ¡arios 

Cuando se sespecha iiifección del 
parenqu ma renal: 
Uremia. Creatinina. Eritrosedii'en-
tacion . Ile inograma. Proteína C. 
reactiva. Prueba de concentrac-
ciii cuando la densidad es menor 
de 101 . Anticuerpos circulante a 
la cepa del urocultivo o a un poo1 
ile hacteri:is coiiiunes en 111 teCCion 
urinana 
Radiorrenorrama. 

3.3 	L.vam en radialógico 

Piclografia y ('istouretrografia con 
la presencia de prolesional especia-
1 iiatlo. 
M altormaciones Asociadas. 1 nsufi - 
ciencia renal. Hematuria maeros-
copica . Rein Lección . .Sieno (le in-
teccion de paren quima renal: lii-
f) ')stcllU ria y ci Ii u drun a, pudiendo 
estar presen te fiebre alta, CII trose-
dime u tación elevada y dolor lum - 
bar. 
Reco inc udable en: todos los casos 
de infección urinana exceptuando 
la niña mayor de 2 años con Sinto-
inatología de cistitis. 
Se recomienda para dar de alta a 
una infección urinaria repetir uro-
grarra excretor a los 2 aios del 
inicio de la infección para registrar 
tamaño y/o crecimiento renal y 
posible secuela cicatrizal. Frente a 
toda alteración urológica se efec-
tuaró consulta con el nefrólogo. 

3.4. 	Categorías diagnósticas: Variables 
probables en la interpretación de 
datos. 

3.4.1. 	Cuadro clínico presuntivo. Sedi- 
mento ncrmal, Bacteriuria signifi- 

cativa. Diagnóstico de infección 
urinaria. 

3.42) . 	Cuadro clínico presuntivo. Sedi- 
rnento normal. Bacteriuria dudosa 
o negativa. Repetir el urocultivo y 
el examen de orina. 

3.43 	Cuadro clínico Presuntivo, Sedi- 
mento patológico. Urocultivo ne-
gativo. Repetir el uroeultivo y 
efectuar estudio radiológico. 

3.4.4. 	Cuadro clínico negativo. Sedimen- 
to patológico. Bacteriuria signifi-
cativa. 
Infección urinaria. 

3.4.5, 	Sedime nto normal. Bacteri una sig- 
n ificativa. Pepetir 2 urocitltios 
para confirmar la presencia del 
JfliSiTlO germen y antihiolipo y 
eventual título rle anticuerpos. 
Prueba de concentración. Radio-
rrenoLtrama. 

4. 	Tratamiento. 

4.1. 	i1fe dicacion acon s/a h k 

Trini etropri mal Sult'anietoxaso]e. a 
6 y 30 ingl kg/día respecti van ente 
en mayores de 4 meses. 

Sulfisozazoles a 150 mg/kg, día en 
mayores de 4 meses. 

N i tro Lora n tu ín a a 7 ni ,' LI ia en 
mayores de 2 meses. 

Ácido Nalidíxico a 50 mg/kg'dfa 
en pacientes de mis de 8 kg. 

Ácido Oxalíncio a 25 mg/kg/día 
en pacientes de nas de 8 kg. 
Ampicilina 100-150 m'kgJdfa. 

Ce fa lospori na a 50-100 mg/ kg día. 

Gentamicina a 2-4 mng/kgj Lila. 

Tohramicina - Sisomicina. 

Kanamieina a 15 mg/kg/día. 

De preferencia en los menores de 
2 meses o en casos graves o cuando 
se requiera la vía parenteral. 

En pacientes infectados cmi medio 
hospitalario, especialmente en los 
que se aísle gírmnenes corno Ente-
rohacter, Serratia o Proteus, como 
tamh ién en los menores de 2 meses 
es conveniente elegir el tratamiento 
realizado antihiogrania, de ser po-
sible por dilución. 
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4.2. 	Duració,i del Tratamiento. 

Fpisodio inicial: 15 días. 

Primer recidiva : Si se produce den-
tr() de los 3 meses del episodio an-
terior tratar durante 3 meses con 
quimioterapicos. Si se produce 
desput.s de les tres meses estudio 
Rx y si no hay alteraciones anató-
inicas o funcionales tratar 3 meses 
con quiniioter:ípicos. 

Segunda recidiva : Repetir cistou-
re t logra fía en búsqueda (le reflujo 
vesicoure tral Si es normal, trata-
n) iento prolongado 4-6 meses. 

Se aconseja para tratamiento pro-
longado: 

Trimetropina/sulfametoxazole a 4 
y 20 mg/kg/día respectivamente. 
Nitrofurantoina a 4 mg/kg/día. 
Ácido Oxalinico a 25 mg/kg/día. 
Sulfisoxazole a 100 mg/kg/día, 

4.3. 	Control 

Orina y itrocultivo come en 3.1 . a 
la semana de terminado el trata-
ni ien to y mensual el primer tri-
¡nestre, trimestral el primer año y 
semestral Cl segundo año. 
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RESUMENES DE TRABAJOS PRESENTADOS 
EN LA 5a. JORNADA RIOPLATENSE Y So. CONGRESO 
DE NEUROLOGIA INFANTIL - Ma1 del Plata 

ESCLEROSIS TUBEROSA ASOCIADA A 
LA MALFORMACIONES RENALES 

Dr. Grippo Jorge * 
Dra. Panossian Sara * 
Dr. Arroyo Hugo A. * 

La esclerosis tuberosa es la mas común de 
las facomatosis en la infancia, y su vincula-
ción con ]as formas mioclónicas de la epilep-
sia es reconocida. 

Esta enfermedad se caracteriza por altera-
ciones acrónicas de la piel retraso psiconiotor 
de grado varia Jo y con vulsiones. En estadios 
posteriores puede desarrollar faconias en 
otros organos. 

La característica singular de] proceso es la 
presencia de facomas subependimarios. que 
se calcifican en edades tempranas y son facil-
mente detectables, en forma única o multiple, 
mediante estudios tomogníficos. 

Ademís de lo descripto esta enfermedad 
se asocia a alteraciones viscerales (rahdornio-
iiias en el corazón, pulmones, hainartonias 
en riñon, quistes oscos). 

Presentamos en esta comunicación dos 
pacientes con esclerosis tuberosa afectados 
de p oliquistosis renal previamente descriptos 
por Wenzl, Lagos y Abcrs. 

Ambos pacientes desarrollaron crisis mio-
clónicas, con trazado hipsaritmico y uno de 
ellos, con evolución del tipo Lennox. Los es-
tadios realizados (pielografía. T.C.) confir-
maron la presencia de alteraciones renales 
poliquísticas. Consideramos conveniente la 
busqueda sistemitica de alteraciones viscera-
les en esta enfermadad, especialmente a nivel 
retroperitoneal. 

SUM MA RY 

Th e tu bercus se/eros is is di e ni os t con un OH 

of tu e fticoinatosis ¡ti tu e ch ildh nod, an d ¡ ts 
c'onnections with un inc/onu.' Jnrms o) the 
C) i/epsv is re ogn ised, 

Tu is desease is charac teri:ed Jor lii popig-
men 1 unacu les oii ni e sk in, psi 'ch orn o tor 
underdevolpunen r o]' i'uried grade and con-
i'ulsions. A 1 posterior puases, phakoniatosi's 
ina-v be dei' e/o ped in a no rh er orgai i s. 

17i e pecular characteristic o!'  this process 
is di e presen ce of su bepen di mart cus gliomas 
w/iich are ca/cifieci al carli' ages and are casi-
/o detectabie, iii a single or mu/tiple wai 

un ean.ç of cornpu 1 ed (orn ograpli u .s tu diez, 

Desides the ahoi'e descrip (ion, tu is deçasc' 
is associated with the visceral a/rerations 
(rabdounvounas iii the lieral, iungs, llamar-
thomas ¡ti kidn( , i', homie cui'çt). 

l4'e introduce ¡o ¡los .s'rudi' rwo patienis 
with ruberous sck'rosis affected wit/i renal 
po/yci•'st pre viousii.' described bu Wanz/. La-
gos andA ibers. 

Bo th parien ts de velo ped ni,y ocio o ic crisis, 
witii hvpsu-rvthrnia course and one of them, 
wirh coviution of ¡he Lennox Tepe. The 
performed studies (phielographv, T. C) corn-
,firrned ¡he presence of renal po/ve vst altera-
¡jons. Wc consider con venient ¡he svsternatic 
search of visceral alterations in this desease, 
speciallv at retroperitoneuni level. 
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4.6 

4.7 

4.8 

INFORMACION SANITARIA OFICIAL 
Normas de Neonatolugía - Norma No. 3 

podrá suministrarse pequeñas cantida- cualquier día previo al de la citación 
des de agua por cucharaditas o por go- para resolver dudas o problemas, aun 
tero, nunca por biberón, en 	perfecta 	salud, 	reiterando 	que 
Contacto. Posición, no deben administrarse complementos 
Madre 	e 	hijo 	estarán 	juntos 	(aloja- por cuenta propia o (le terceros. 
miento conjunto). 	La visión 	directa, 5.5 	Se advertirá a las madres que es muy 
obsei'ación 	y percepción de su hijo frecuente que el primer día de llegar 
facilitan la producción de leche y una a su casa puede disminuir algo su se- 
mejor relacion madre-hijo. creción 	láctea, 	por 	razones 	psicoló- 
La 	madre 	podrá 	lactar acostada 	en gicas o de aumento de las tareas fi- 
decúbito lateral o sentada en una silla sicas: pero que esta situación es gene- 
baja, o con almohadón en su regazo ralmente 	transitoria 	y 	no 	justifica 
que 	le 	facilite 	sostener 	descansada- tampoco complementan 
mente a su bebé. Debe buscarse una 
posición 	cómoda 	el 	bebé. Los para del 	recien nacido (ver normas de 

labios 	del 	mismo 	deben 	situarse en SegUim1efltO 

la 	areola, 	nunca 	en el 	pezón. 	Debe 6.1 	Se incluirá como actividad 	básica del 
facilitarse su respiración manteniendo control de salud del RN la educación 
libres 	los 	orificios 	nasales 	por corn- en 	alimentación 	natural, 	va 	sea 	en 
presión 	del 	seno 	entre 	los dedos ín- forma 	individual 	y/o grupa!, a cargo 
dice y medio de la madre. Para separar de 	médico, 	enfermera 	o 	miembros 
al bebé del pecho cuando está "pren- adiestrados de 	la comunidad, 	de 	ser 
dido" 	la 	madre 	deberá 	introducir posible mujeres con experiencia per- 
su (ledo en la boca del niño para dis- sonal exitosa como nodrizas. 
minuir la presión que éste efectúa so- 6.... 	Se 	citará 	a 	controles 	semanales 	du- 
bre el pezón. De lo contrario, el tiro- rantL' el primer mes. 
neamiento puede provocar grietas. 6.3. 	Se reitera 4.7 sobre propaganda mu- 
No deben administrarse complemen- ral o de otro tipo. 
tos de ningún 	tipo. 	Interfieren la ha- 6.4. 	No conviene pesar las lactadas indivi- 
jada 	de 	leche. 	No 	deben 	existir en dualmentc 	porque las distintas canti- 
libre 	disposición 	alimentos artificiales dades 	obtenidas 	pueden 	determinar 
(muestras 	u 	originales). 	Estos 	serán desconfianza 	de 	la 	madre 	sobre 	su 
considerados medicamentos y los ha- capacidad de nodriza. Sólo podrá ha- 
brá exclusivamente por receta del mé- cerse 	la 	pesada 	de 	las lactadas en e] 
dico 	tratante y destinados solamente consultorio 	médico como 	control y 

al niño a quien se le indicaron. No se para demostrar a la madre su capaci- 
llevarán canastillos (le biberones a sala dad de lactancia. 
de puérperas. 6.5. 	Hipogalactia. 
La 	bajada 	de 	la 	leche 	ocurre 	nor- Es excepcional. 	En general es transi- 
malniente entre el 2o. y So. día y está toria 	por problemas psicologicos. an  
directamente relacionada con la preco- siedad. 	temor. 	Puede 	ser 	superada 
cidad 	de 	iniciación 	del 	amamanta- apoyo a la madre y a la familia, con- 
miento y su adecuada técnica. trol 	más seguido (48-7 2 horas), lac- 

5. .1 Ita de la maternidad. 

5.1 Se pondrá especial cuidado en reforzar 
al alta las indicaciones de alinien-
tación, no ofreciendo alternativas de 
biberones (mensaje contradictorio). 

5.2 Se citará al RN al 7o. o lOo, día se- 
gún posibilidades, para control. 

5.3 Se entregará indicación impresa sobre 
alimentación natural, en lenguaje ade-
cuado a los usuarios, para reforzar 
a nivel familiar la importancia de la 
alimentación al pecho. 

5.4 Se ofrecerá posibilidad de consulta en 

tadas más frecuentes (cada 2 horas). 
Se debe considerar hipoalimen tación 
por hipogalactia cuando cumplidos 
estos recaudos y estando sano, el 
bebé aumenta menos de 150 gramos 
por semana, a partir del día de peso 
más abajo en la maternidad (durante 
los primeros 2 a 3 meses). 

II.SITUACIONES ESPECIALES 

1. R.N por césarca, 

Puede retrasarse la bajada de la leche debi- 
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do a menor estímulo de succión por depre-
Sión farmacólogica. 
En el RN por parto inducido se presenta la 
misma situación antenor por falta de pre-
paración hormonal normal del parto. 

2. Vacimicnto múltiple. 

Estos RN pueden ser eficazmente amaman-
tados, ya que la producción de leche está 
en relación directa a la demanda. 

3. I?V pretérinino y patológico. 
El RN pretérmino se beneficiará de la ali-
mentación natural, l)UCS la faz inmunológi-
ca resulta insustituible y la insuficiencia nu-
tricional para lograr un crecimiento óptimo 
es factible de corregir complernentándola. 
Las vías de aporte serán oral. por sonda na-
sogástrica o nasoyeyunal, de acuerdo a su 
edad y condición al nacer. 

En situación de enfermedad se pondrá es-
pecial atención en no descuidar la faz nutri-
cional. iniciando el aporte de leche humana 
tan pronto cono sea posible por cualquiera 
(le las vías antes mencionadas. 

3.1 . Posibilitar la permanencia de la madre 
en el lugar donde se encuentra inter-
do el niño, o en su defecto, concurren-
cia periódica al mismo. 

3.2. Mantener la Producción de leche me-
diante extracción cada tres horas en la 
institución o en su casa. 

3.3. Recoger el calostro o la leche con las 
máximas condiciones de higiene, en 
frasco estéril, y de ser posible, admi-
nistrar inmediatamente o bien mante-
nerlos refrigerados a temperatura no 
inferior a 40  C hasta el momento de 
su utilización. 

Las madres de prematuros pueden 
amamantar al pecho otros Recién Na-
cidos con adecuada succión-deglución 
previa autorización de sus respectivas 
madres. 
De esta manera (succión y vaciamien- 
to periódico)mantienen una adecuada 

Hl. EVALUACION MINIMA 

Se utilizarán los siguientes indicadores de 
eficacia: 

Número de niños que egresan men-
sualmente de la maternidad y/o servi-
cios de neonatologia con indicación 
de alimentación a pecho exclusiva. 
Número de niños que concurren al 
control de los 28 días, alimentados a 
pecho exclusivamente. 

IV. USO DE LECHE HUMANA EN LA 
ALIMENTACION DEL PREMATURO 

Por su alta digestibilidad, factores antiin-
fecciosos y hiodisponibilidad de Fe y otros 
minerales y vitaminas, la leche humana puede 
utilizarse en la alimentación del prematuro. 
Puede ser necesaria su suplenientación con 
proteínas, calcio y sodio por los mayores re-
querimientos de estos nutrientes en este grupo 
de Recién Nacidos. 

Las recomendaciones para el uso de leche 
humana por son da nasogástrica en prem aturos 
son: 

Obtener la leche de la madre por ex-
tracción manual o con equipo de aspi-
ración graduable ésteril. 
Efectuar la limpieza de la piel y el Pe-
zón sólo con agua hervida y sin utili-
zar antisépticos potencialmente tóxi-
cos (hexclocofeno. por ejemplo). 
Recoger la leche en mamaderas estéri-
les de plástico para evitar la adsorción 
de los mnacrófagos a las paredes de las 
mismas (como sucede en las mamade-
ras de vidrio). 
Administrar por sonda nasogástrica 
con jeringa estéril, también de plásti-
co, sin procesamiento alguno de la le-
che. 
De conservar la leche humana, hacerlo 
por períodos cortos y en refrigerador. 
Periódicamente, efectuar cultivos bac-
teriológicos de control. 

3.4. Estimular la producción de leche me-
diante el reforzamjento del vínculo 
madre-hijo, facilitando de ser posible 

3. el contacto visual y corporal de ambos 
(aún en incubadora). 

3.5. Iniciar lo antes posible la puesta al pe-
cho, estimulando la succión con ex-
presión simúltanea de la niama y/o go-
teando leche de la madre mediante un 
gotero (obtenida del otro pecho). 

3.6. En aquellos casos en los cuales no se 
pueda acceder a la leche de la propia 	5. 
madre del niño, se tratará de obtener 
la de donantes, utilizándola en la for- - 
ma ya especificada (3.3). 
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NORMA N °  4 

CONTROL DE INFECCIONES INTRAHOSPITA LARIAS 
EN LOS SERVICIOS DE NEONATOLOGIA 

1. Registro contínuo de infección intra-
Ii ospitalaria 

II. Comité de infecciones. 
III. Pautas organizativas básicas. 
IV. Vigilancia bacteriológica (Mapeos). 
V. Medidas en caso de epidemia. 

A) Medidas generales. 
B) Medidas especiales según germen 

1) Estafilococo Aureo. 
2) Estreptococo. 
3) Eschericliia ('oh. 
4) Salmonella. 
S) Shigelia, 
6) Eseudomona aeruginosa. 

7) Klehsiehla. 
8) Serratia marcenses. 
9) Otras infecciones, 

1. REGISTRO CONTINUO DE INFECCION 
INTRAHOSPITALARIA (IIH) 

Su confección permite determinar: 

a) Incidencia global de III1 e incidencia 
segrn áreas de internación. 
La incidencia global en un Servicio Ce-
rrado oscila normalmente entre 3 y 8 
en uno abierto puede ser levemente su-
perior. 

b) Grrn enes re.4pOnsables s localizaciones 
de la IIH. Conocer cual o cuales son los 
gérmenes más frecuentes en cada Servi-
cio, permite adoptar medidas de acuer-
do a sus características. Históricamente 
predominaron primero los Gram positi-
vos, esiafilo y estreptococos, desplaza-
dos luego por los Gram negativos, espe-
cialmente Eschericliia •Coli, La prepon-
deraricia actual es del grupo Klehsiella y 
Pseudornona ' en los Servicios Abiertos 
se agrega Salinonella. Existe un resurgi-
miento incipiente de infecciones a es-
t re p toe oc o. 
Reconocer las localizaciones más fre-
cuentes (generalmente enterales) permi-
te asimismo adecuar las acciones pre-
ven tivas. 

1 E Si LI Simultáneas E 
Sexo Adquirió IIH N' 	de liii 

M E No E Consecutivas E 

Edad Localización: 
Enteral 
Coloniz. intest. 
Sepsis 
Respiratoria 

W 
O 
E 
E 

Gérmenes Antibiograrna 
Peso  
E. G. 
Días de lntern. 

Cutáneoniucusa E 
Procedencia: Otra E 

NOMBRE: Causa de muerte Sala Partos 	E 
Rooming-in El N de HC: IIH 	 E 
Reingreso E 
Domicilio O SECTOR: III! agravante 	E 
Otro centro E FECHA DE INTF.RNACION: IIH concomitante 	E 

Evolución SI E SI E 
Infección en embarazo Ingreso por infección 

Alta E NOO NOO 
Fallecido O 

Tipo 	Génnen Antihiog. Tipo 	Génnen 	Antihiog. Derivado 	O 

Tabla 1 
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e) Mortalidad secundaria a 111-1. La morta-
lidad por ¡EH puede llegar a ser respon-
sable de hasta el 20 % de la mortalidad 
global de los RN en internación, de 
donde se desprende la importancia de 
disminuir su incidencia. 

d) Factores perinatológicos relacionados. 
El registro permite detectar los pacien-
tes más vulnerables, en general RN pre-
términos, deprimidos graves por asfixia 
intrauterina, quirúrgicos o sometidos a 
procedimientos, hijos de madres con in-
fecciones. etc. 

e) Graficación de los resultados: 
1) Para la recolección de información 

pueden usarse fichas de manejo fácil, 
simples de llenar, con datos mínimos 
imprescindibles. Resulta fundamental 
fichar TODO paciente en fonna pros-
pectiva. Un modelo posible es el si-
guiente: (Tabla 1). 

En el dorso se pueden consignar datos 
ampliatorios. Es más operativo registrar 
pacientes infectados que número de in-
fecciones producidas en el Servicio, ya 
que cada paciente puede tener más de 
una infección adquirida simultánea o 
consecutivamente. 

u) Podrán utilizarse Tablas donde volcar 
los resultados mensuales detallados de 
cada sector. Por ejemplo' (Tabla 2). 

Total Ingresos por Adquirieron 
Sector ingresos infección infección Fallecidos. Causa 

Observación 13 - 

Alto Riesgo 47 3 - 

2 Neumonías 
por RPM 

1 lúes cong. 

Prematuros 6: 20,6% 
e 29 1 2 Enteritis RNPret l'AEG (600 gr.) 

Incubadoras rubéola cong. Klebsiella Gemnelar. Inmadurez 

1 Colonizado —RNPret PAEG (800 gr.) 
E. Coli E.P. Gemelar. Inmadurez 

--RNPret (29s) PAEG 
(1150) EMH. 

1 Sepsis Apneas. Sepsis Klebsiella 
Pseudornona -RNPret (31s) PAEG 

(1950) Deprimido. 

1 Sepsis 
Klebsiella Grave. HiperBi.2 Ext, 

Sepsis Psudomona 

Total 89 4 6: 6,7% 4 (2 por HH-Klcbsiella 
-Pseud ornona) 

Tabla II 
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REGISTRO DE INFECCION INTRAHOSPITALARIA 
SERVICIO NEONATOLOGIA CERRADO 1978 

Total IIH 

)( Kfetosiella 

- - - - E. Coli 

Estaflococo 

6.7 \ 

	
- 	Pseudornona 

x / 

Fiero 	Febrero 	Marzo 	Abril 

II. COMETE DE INFECCIONES 

Constituye el ente supervisor, normatiza-
dor y motivador del control de la IIH. 

Cada Hospital debe contar con el suyo y 
deberá estar Integrado por: 

- Responsable de área directiva del Hos-
pital. 

- Responsables médicos de cada Area 
asistencial. 

- Jefe de Bacteriología. 
Jefe de Enfermería. 

- Jefe (le Mantenimiento. 

Funciones: 

1) Divulgación continuada de los resulta-
dos de los restros. 

2) Evaluación periódica de esos regisÉros. 
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3) Adopción dc medidas especiales en caso 
de epidemia. 

4) Elaboración y/o modificación de téc-
nicas y normas. 

5) Motivación del personal y las autori-
dades. 

6) NormaLización del uso y rotación de 
antibióticos, según sensibilidad micro-
biana. 

7) Normatización del uso (te antisépticos. 
8) Auditoría y presentación de casos clí-

nicos en ateneos generales. 

III. PAUTAS ORGANIZATI VAS BASICAS 

l)P/anta Física. Este aspecto se contempla 
especialmente en otro capítulo de nor-
irías). 
- Restricción de la circulación. 
- Lavatorios dentro de los Sectores. 



Piso de baldosas y paredes de mosaico 
u otro material lavable. 
Armarios sin puertas para equipa-
miento de los Sectores. 

- Amplia visibilidad e iluminación. 
- Circulación funciona] del personal. 

Comodidad para el ingreso y estadía 
de las madres. 
Pre-Sala s. 

- Estación de enfermería y vestuarios. 
- Depósitos para ropa y equipos. 

2 ) Ingreso al Servicio.' 

Restringido al personal específico. Li-
bre de enfermedades infecciosas (res-
plratona, de piel, mucocutánea incluido 
herpm hepática, gastrointestinal, etc). 
Sujeto a controles de salud de ingre-
so y periódicos. 

- Controlado por rigurosa vigilancia mé-
dica. 
Condicionado a vestimenta adecuada y 
lavado de manos. 
Limitación del personal médico (Res-
tricción de médicos rotantes en entre-
namientos). 

- Organización del ingreso de las ma-
dres. Visita dirigida a los padres. 

- Rutina de ingreso para los Recién 
Nacidos (RN.). 

-- Proñlaxjs en el RN: lavado único 
de la piel con Hexaclorofeno al 3 %. 
Cuidado del cordón: Triple Colorante. 
Agua Oxigenada en ingresos de domi-
e ili o 

- Internación Conjunta (Roorning-In) 
con su madre, obligatoria para el RN 
normal. 

- Internación Cerrada: exclusiva para los 
RN de la Maternidad. 

- Internación Abierta: Separada total-
mente de la anterior. (Para RN e.n Do-
micilio, derivados, o reingresados de la 
Maternidad.) 

r4ota: En centros de baja densidad de población, con dif'i-
cultades de derivación segón regionlización, se accp-
ta la Internación Mixta (Abierta-Cerrada), Se funda-
menta en la imposibilidad de reproducir dos cen-
tros por escasez de personai especializado y altos 
costos de los equipos y del mantenimiento. En estos 
servicios niixtos se debe propiciar e] sistema de in-
greso diferenciado precoz y ta,rdío. 

3)Asisrencia del RN según técnica de Uni-
dad de ¡1 islamiento 

- Cuna incubadora. 
- Bandeja individual con sus componen-

tes. 
- Camisolín individual. 
- Mesa central para balanza y ropa. 
- Lavatorios con canillas accionables a 

codo o a pi e . 
- Armario adecuado a la complejidad 

del sector. 
Recipiente para ropa y para residuos. 

- Depósito común para ropa limpia den-
tro del servicio. 

- Depósito común para equipamiento 
dentro del servicio. 

- Advertencia: No deben existir áreas de 
exámenes ni elementos comunes. En 
servicios abiertos se debe organizar 
un sector de recepción de RN para 
examen y rutinas ile profilaxis. 

4)Técnica de atención riel RN 

Vestimenta del médico (ambo de man-
gas cortas) y de la enfermera (unifor-
me). No es necesario usar gorros y bar-
bijos (salvo para procedimientos qui-
rúrgicos). Prohibir el pelo largo sLlelto. 

- Colocación del camisolín según técnica. 
Usar camisolines de manga corta (para 
facilitar lavado de manos y antebrazos). 
L'sai' camisolines de manga larga cuando 
se sacan en brazos, de su cuna, a RN 
infectados. 
Si se sale del área de neonatología. 
usar sobre la ropa camisolín o delantal 
de nianga larga. 
Existen indicaciones precisas para el 
uso de camisolines descartables (RN 
infectados por gérmenes de alta conta-
giosidad y/o resistencia múltiple a an-
tibióticos). 

- Desecho de ropa sucia (depósito fue-
ra del Servicio), según técnica de en-
fermería. 

- Trabajo con historias clínicas se efec-
tuará en pre-salas. 

5 ) Lavado de manos 

Se efectuará al ingresar al servicio. 
- Se repetirá antes y después de cada 

atención de los RN. 

* E'stos sistemas son de costo y mantenimiento alto. La 
alternativa válida es cerrar las canillas comunes con material 
descartahie. 
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- Incluyendo antebraLos, limpieza de 
uñas y partes laterales (le los dedos, 

- No usar joyas ni relojes en manos 
y brazos. 

- No salpicar. 
- Usar agua caliente si es posible. 

Abundante espuma. 
- Abundante enjuague. 

Secar con toallas descartables de papel. 
Usar jabón descartable (láminas) para 
cada lavado de manos. 
Idealmente con antisépticos (se reco-
miendan los iodóforos). 

Nota: Dado que las láminas descartableç dc jabón son dif-
elles de conseguir en nuestro medio, se recomienda 
que la pieza de jabón que se utiliza no quede sumer-
gida en receptáculos con agua Deben utilizarse 
sistemas que permitan rápido secado del jabón. Una 
alternativa válida es cortar el jabón en láminas 
delgadas que se usan una por vez. 

6)P'/orrnatización de todos los procedimien-
tos neonatológicos y supervisión del cum-
plimiento de las técnicas. 

7) Limpieza del servicio 
- General diaria: pisos, ventanas, pare-

des, moblaje. Con agua, jabón y deter-
gentes y amonios cuaternarios. 

- Especiales: En cada turno de enfer-
mert'a: lavatorios cada 24 horas, mesa 
central, balanzas, armarios, carcasas, ha-
los, equipos de luminoterapia, con agua 
jabonosa, hipoclorito de Na amonios 
cuaternarios o iodóforos. 

- De equipos.' Cunas con soluciones de 
amonios cuaternarios o iodúforos. Ca-
nillas: si es posible desarmado y este-
rili7.ación semanal. En caso contrario, 
flameo de sus bocas. 

- Terminal de sectores. Según situación 
epiderniológica. 

a) Limpieza: la desinfección terminal 
debe comenzar por una limpieza rigu-
rosa con agua, jabón y lavandina de pi-
sos, paredes, puertas. ventanas y de-
más elementos que se encuentran en el 
Jugar a desinfectar. 

b)Caritidad de desinfectante: Se cal-
cula en 2.5 g cje formol por metro cúbi-
co. Por ejemplo, en un ambiente de 
2.5 x 3x3 = 22,5 mu cúbicos se usan 
56,25 g de formol. Como cada 100 ml 
de la solución contienen 40 g de dro- 

ga activa, para dicho local se emplea-
rán 150 ml de solución que aportan 
60 g de formol. 

e) Preparación de la solución: 400 g 
de formalina (pastillas) disueltas en 1 
litro de agua destilada, equivalente a 
un litro de solución de formol al 
40%. 

d)Cierre del ambiente: La habitación 
debe quedar perfectamente aislada con 
todas las aberturas, puertas, ventanas, 
respiraderos selladas con papel engo-
m ad o. 

e) Mecánica: La solución se coloca sobre 
un calentador eléctrico cuidando que su 
enchufe quede fuera del recinto para 
poder interrumpir la corriente una vez 
agotada la solución; si e] ambiente 
es grande se riecesitaramn 2 o más calen-
tadores, distribuidos convenientemente. 
Puede emplearse la lámpara de Escula-
p jo. 

f) Cuando el ambiente estuvo perfecta-
mente higienizado según (a) se puede 
considerar desinfectado después de 2 
horas de vaporización. 

g) Puede ser usado nuevamente una vez 
ventilado. 

8)Personal de limpieza.' Debe ser exclusivo 
de Servicio de Neonatología: si éste es 
pequeño se debe compartir con otras áreas 
como oficinas, áreas quirÚrgicas, etc. 
- Preparación de fórmulas lácteas: (Ver 

normas de técnicas de enfennerfa y or- 
ganización de servicios). 

- Planta física adecuada. 
- Limpieza diaria, previa preparación de 

las fórmulas de la misma. 
- Lavado cuidadoso de mamaderas, evi- 

tando restos orgánicos (detergentes). 
- Preparación (te todas las mamaderas, a 

usar c/12-24 hs. 
- Esterilización terminal en autoc]ave o 

sistema similar. Alternativa válida: es-
tciilización por pasos con técnica asép-
tica. 

- Refrigeración a 4. C. 
Administración a temperatura ambien-
tal. 

- Mamaderas con capuchón o tetina in-
vertida con tapa. 

9) Alimentación específica: 
- Fuerte énfasis en la promoción, estí-

mulo e instrumentación de la alimenta-
ción al seno materno. 
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- Normatización del ingreso y perrna- 
nencia de las madres en el Servicio. 

- Evaluación de las características ma-
ternas por encuesta económico-social y 
guías de interacción para la instrumen-
tación adecuada de la lactancia. 
Instrucción de la técnica de extracción 
manual de leche humana. Recolección 
en mamadera de plástico esterilizada 
y suministro inmediato a los RN ali- 

mentados por SNG, con jcringa estéril, 
también de plástico. 

IV. VIGILANCIA EPIDEMIOLOGICA 
(MAPEOS) 

Se efectuará en forma continuada, diaria-
mente y sistematizada de acuerdo a las posi-
bilidades de cada Servicio de Bacteriología. 
La frecuencia de cada mapeo se debe decidir 
de acuerdo a la situación epidemiológica. Se 
realizarán cn: 

- Equipos Generales del Servicio: Incuba-
(loras, balanzas, instrumental, etc. 
Sector de preparación de fórmulas: 
leches, heladera, etc. 
Arcas críticas: Sector recepción del RN 
y cuidados intensivos. 
Medios de agua: Canillas, sueros, hume-
dificadores, depósitos de incubadoras 
(no se recomienda su uso). 

- Antisépticos: Alcohol, alcohol iodado, 
hexaclorofeno, etc. 

- Manos del personal médico y para-
médico: Hisopado de dorso, palmas y 
uñas. 

- Mapeos transversales de pacientes inter-
nados para determinar porcentaje 
de portadores sanos: Coprocultivos, hi-
sopado de cordón y fosas nasales. 

V. MEDIDAS A ADOPTAR EN CASO DE 
EPIDEMIAS 

A) MEDIDAS GENERALES. 
- Aislamiento del enfermo y sus contac-

tos. 
- Cierre de Sectores (Sistema de canales). 
- Internación selectiva (Restricción). 
- División del personal. 
- Mapeos bacteriológicos dirigidos. 
- Extremar medidas de control (Supervi-

sión). 
- Alimentación con leche humana.  

B)MEDIDAS ESPECIALES DE ACUERDO 
A CADA GERMEN: 

1) ESTAFILOCOCO A UREUS: 
Sus epidemias suelen presentarse por bro-

tes. Las localizaciónes más frecuentes son las 
Cutáneo-mucosas: onfalitis, rinitis, conjunti-
vitis, piodermitis (pústulas, impétigo, pénfi 
go, etc.), heridas quirúrgicas infectadas, 
celulitis, mastitis, etc. Pueden detectarse 
también aunque con menos frecuencia, os-
teoartritis u osteomielitis (generalmente post 
exanguinotransfusión), sepsis, neumonías, 
meningitis, etc. 

a) Medidas generales: 
- Lavado de manos con jabones de He-

xaclorofeno al 3 % (Este puede frac-
cionarse en pequeños trozos para ser 
usados y desechados luego de cada la-
vado). 
Advertencia: se desaconseja el uso de 
recipientes con hexaclorofeno líquido 
ya que puede contaminarse. 

- Triple Colorante: pineelado del cordón 
umbilical en Sala de Recepción del RN 
con este antiséptico compuesto por: 

Verde brillante ... .............. .2,29 gr 
Hemisulfato de Acriflavina ........ 1.14 gr 
Cristal violeta .................... 29 gr 
Agua c.s.p. ...... . .... . ...... 1000 	cc 

Está probada su efectividad para im-
pedir colonización por estafilococo y 
además su rendimiento es mayor y su 
costo menor que el del hexaclorofeno. 

- Baño del RN a su ingreso a los Secto-
res y cada 7 días con hexaclorofeno al 
3 'o. Luego enjuague cuidadoso. 
Advertencia: Esto sólo debe hacerse 
en caso de epidemia. Recordar neu-
rotoxicidad de este antiséptico, 
especialmente en prematuros (Absor-
ción por piel). 

b) Mapeos dirigidos: 

- Se cultivarán manos, nariz y lesiones 
cutáneas del personal para su selec-
ción. De acuerdo a los resultados de 
los mapeos, se destinará a los que cul-
tiven Estafilococo a tareas administra-
tivas, de costurería, etc. 

- Determinar porcentaje de colonización 
de los RN cultivando cordón y fosas 
nasales, como sistema de evaluación 
de las normas de profilaxis y situa-
ción epidemiológica. 
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c) Tratamiento: Se efecturá sólo a los 
infectados y no a los colonizados. Con 
Penicilina o Meticilina si ci germen 
es resistente a la primera. 
Si las característucas del Estafilococo 
son muy virulentas y produce dermati-
tis exfoliativa o infecciones sisté-
micas, estaría indicada la profilaxis 
Antibiótica de los colonizados, suma-
do al cierre de sectores o internación 
por sistema de canales. 
Advertencia: Las manifestaciones de la 
infección por Estafilococo puedenser 
tardías (luego del alta), o en convivien-
tes domiciliarios. Por lo tanto debe 
instrunientarse un cuidadoso seguimien-
to por Consultorio Externo del pacien-
te y su grupo familiar. 

2) ESTREPTOCOCO: 

Su incidencia de infección es mucho me-
nor que la del Estafilococo. Puede presen-
tarse en tres formas: 

- Septicémica: de rapidfsiina evolución, 
genera]mente mortal Acompañada de 
neumonía. En este caso el RN adquiere 
el germen en el canal del parto, por lo 
tanto, no estaría incluida dentro de las 
lIH. Para su prevención, debe reali-
zarse control prenatal de la embaraza-
da. 
Tardía: generalmente produce menin-
gitis, y si se adquiere en este caso como 
IIFI. 
Infecciones Cutáneo-mucosas: erisipela, 
impétigo, celulitis, etc. 
Medidas a adoptar: Iguales que para el 
Estafilococo. ldierlencia: En general el 
causante de la epidemia es un portad-
dar del personal. Este debe salir del Ser-
vicio (transitoriamente) y ser tratado 
hasta su curación. 

3) ESCHERICHIA COLI: 

Se localiza preferentemente en intesti-
no, produciendo enteritis, o simplemente co-
lonización. Actualmente es más raro encon-
trarla como causante (te sepsis, meningitis, 
etc. 

Tiene dos formas habituales de presen-
tación: 

- Escherichia Coli invasor: Produce ente-
ritis, con dolor a la palpación abdomi-
nal, distensión, polimorfonucleares 

(PMN) en materia fecal y sane, he-
mocultivo positivo y sepsis. 

- Escherichéa Cali toxigénico: Se mani-
fiesta con enteritis, caracterizada por 
diarrea líquida por enterosorpción, sin 
PMN en materia fecal. En ambos casos 
existe la posibilidad de sepsis secun-
daria. 

a) Medidas generales: 

- Lavado de manos con iodoforos, amo-
nios cuaternarios y/o agua y jabón y en-
juague con alcohol. 

-- Pañales sucios: cuidadosa eliminación 
de los mismos*,  Recipientes a pedal 
individuales para cada RN infectado. 
Traslado de los recipientes fuera del 
Servicio para su vaciado. Personal que 
efectáa esta tarea y recuento de la ropa. 
usará camisolín y guantes a descartar. 

- Cuna-Incubadora: cambio y limpieza 
cuidadosa cada 72 horas en pacientes 
infectados. 

- Diagnóstico precoz de: 
Síndrome de malabsorción secundario 
(Labstix y Clinitest en materia fecal). 
Invasión de pared PMN en frotis 
de materia fecal y sangre). 

- Enterocolitis necrotizante (Rx de ab-
domen). 

b)Mapeos dirigidas a: 

- Fórmulas lácteas. 
- Manos del personal. 

Coprocultivo transversal de todos los 
RN internados (para detectar portado-
res) y del persona médico y paramédi-
co. 

e) Tratamiento: 
Administración de calostro humano: 5 
a 10 cc/Kg/día desde el primer día 
y hasta el alta. En una sola toma dia-
ria y sin conservar (Inhibición (le la en-
terotoxina por lgA secretoria). 

- Realimentación: con leche humana por 
factores antiinfecciosos presentes en la 
misma. Si el RN recibe un 50 % o más 
de su alimentación, como leche hunia-
na, no es necesaria la administración de 
calostro. 

- Antibióticos: 
- Parenterales: de acuerdo a antibio-

grama (generainien te aminoglucósidos) 

* En bolsas individuales descartabies. 
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sólo si hay evidencias de infección sisté-
mica. 
Orales no absorbibles: en caso de 
ilco o peritonitis para el tratamiento 
de la colonización alta de intestino 
delgado. (Ej.: Colistín, neomicina.) 

4) SALMON ELLA: 

Sus características epiderniológicas son: 

- Cuadro clínico de larga evolución y 
difícil control y frecuentes signos de 
infección sistém ica especialm en te hepa-
titis, artritis y meningitis. 

- Dificultad de diagnótico bacteriológico 
(necesidad de efectuar coprocultivos y 
hemocultivos seriados). 

- Dificultad para la negativización del 
germen en coprocultivo. Alta inciden-
cia de portadores. 

- Frecuente necesidad de cierre de Sec-
tores hasta completar el alta de todos 
los pacientes, debido a la fácil trans-
misión del germen. Eventual ingreso 
restringido de pacientes por sistema de 
canales con personal independiente. 
Alternativa en servicios cerrados: deri-
var infectados y colonizados a Servicios 
de Neonatología Abierta y cuidadoso 
control bacteriológico de los restantes 
internados. 

- Medidas a adoptar: Además de las ya 
comentadas, el resto es igual que para 
Escherichia Coli. 

Nota: No tratar con Antibióticos a tos portadores salios. 
Tratamiento prolongado en sintomáticos, según an-
tibiograma. 

5) SHIGELLA: 

Es muy raro encontrarla como germen 
productor de infección intrahospitalaria en 
Servicios de Neonatología. Sus característi-
cas de presentación, y las medidas a adoptar 
son similares que para la Escherichia Coli in-
vasor. 

6) PSEUDOMONA: 

Produce infecciones sistémicas graves, de 
rápida evolución y elevada mortalidad; en 
pacientes quirúrgicos o sometidos a proce-
dimientos (canalizados, exsanguinados, etc.) 
o inmunológicamente comprom etidos (Pre-
maturos). Con frecuencia produce Coagula-
ción intravascular diseminada y manifesta-
ciones hemorrágicas secundarias. También  

lesiones cutáneo-mucosas necróticas. Ger-
men "de agua": se favorece su desarrollo en 
todo medio húmedo. 

a) Medidas generales: 

- Lavado de manos con iodóforos (po-
vidona iodada). 

-- Aislamiento de pacientes infectados en 
Sectores - especiales exclusivos, como 
alternativa válida, cierre de ese canal 
de internación, con el caso índice y sus 
contactos. 

- Restricción de internación de pacientes 
vulnerables.. Alta precoz con seguimien-

to por Consultorio externo. 
- Eventual derivación a otros Servicios, 

de los RN con indicaciones quirúr-
gicas. 

- Restricción de canalizaciones. 
- Cuidadosa antisepsia de piel con alco-

hol iodado. para efectuar venopuntu-
ras y punciones diagnósticas. 

- Asegurar preparación aséptica de solu-
ciones hidroelectrolíticas y de alimen-
tación parenteral. Idealmente, éstas de-
ben prepararse en ambiente quirúr-
gico, con camisolín y guantes estériles y 
bajo luz ultravioleta y flujo laminar 
de aire. 

- Cambio diario de tubuladuras e inter-
mediarios de sueros. 

- Supresión de medios de humidifica-
ción, incluyendo depósitos de agua de 
incubadoras. 

- Máxima precaución en uso de respira-
dores (cuidadoso lavado de sus piezas 
con dilución de hipoclorito de sodio y 
esterilización con gas). 
Acortar períodos de esterilización de 
canillas (por desarme o flameo). 

- Asegurar que no se produzca estanca-
miento de agua en lavatorios, jabone-
ras, aspiradores. etc. 

- Evitar salpicado durante el lavado de 
manos. 

- Cambio en cada turno de enfermería 
del frasco con agua estéril, correspn-
diente a la bandeja individual de cada 
RN. 

- Prohibir la reutilización, sin esteriliza-
ción previa, de sondas para aspiración. 
Se recomienda el uso de este material 
descartable. 

- Cambio de SNG cada 48 horas, para 
evitar lesiones por decúbito y rinitis 
secundaria. 
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- Cuidadoso desecho ile apósitos conta-
minados y fornites (líquidos dr aspira-
ción de drenajes, etc.) en bolsas indivi-
duales descartables. Cuidadosa disposi-
ción de la ropa del RN infectado y del 
material utilizado en él, en recipientes 
con soluciones antisépticas. 

b ) Mapeos dirigidos a: 

- Medios de agua: canillas, frascos con 
agua, lavatorios, respiradores, sueros, 
fórmulas lácteas, antisépticos, jabones, 
depósitos de incubadoras, etc, 
Manos del personal: especia] énfasis 
en lesiones visibles piel y faneras (uñas). 

- Selección del personal (le acuerdo a 
resultado de cultivos, Destinar el perso-
nal con cultivo positivo u otras fundo-
n es - 
Lesiones (te piel de pacientes. 

- Mapeos transversales de coprocultivos, 
cordón y fosas nasales ile los RN in-
te rn ad os. 

e) Tratamiento: 

Se efectuará sólo a los infectados. 
- Dada la elevada mortalidad por este ger-

men se enfatiza la importancia del diag-
nóstico precoz. 
Antibióticos: Resticción severísima de 
sus indicaciones, para evitar adquisición 
de resistencia bacteriana y dishacterio-
sis. 

- Elección del antib!ótico de acuerdo a 
localización y antibiogrania (general-
mente aminoglucósido, carbenicilina, 
polimixina, etc.). 

d) Prevención: 

Alimentación con leche humana por sus 
factores antiinfecciosos y selección de 
flora (le colonización, caracterizada por 
anaerobios (lactobacilos) con excepcio-
nal y muy escaso desarrollo de Pseu-
domo n as. 

7)KLE13SIELLA: 

Incidencia preponderante en los últimos 
años, coincidente con disminución de Esche-
i-ichia Coli y Estafilococo Aureus. Estrecha-
mente ligada al uso abusivo (le antibióticos. 
Se caracteriza por rápida adquisición de re-
sistencias múltiples a antibióticos y por tener 
una colonización intestinal facilitada en RN 
internados en Sectores de incubadoras no  

alimentados con leche humana. 'Fambién 
es un germen "de agua'. 

Produce dos tipos más comunes de infec-
ciones: 

- Septi( , émica: (liernocultivo positivo) de 
rápida evolución y elevada mortalidad 
semejante a la Pseudomona. 

- Entera!: de difícil definición y cuestio-
nada correlación etio!ógica Se produ-
ce en RN Prematuros, o expuestos a 
procedimientos, que presentan disten-
sión abdominal y residuo gástrico bilio-
so. El coprocultivo y el cultivo de resi-
duo desarrollan Klehsirlla . Muchos de 
estos pacientes, si no son precozniente 
desfuncionalizados y alimentados por 
vía pai'enteral, desarrollan Enterocolitis 
Ncc ro ti?. a n te. 

a) Medidas generales: 

Iguales a Pseudoni ona. 
—Puede ser necesario el uso de pañales 
y guantes descarlables para los niños 
infectados. 

b Mapeos dirigidos a: 

Iguales a Pscudom ona. Especial én fasis en 
cultivos de manos del personal, aun-
que no tengan lesiones, ya que se obser-
va una elevada proporción tic portado-
¡es del germen en manos, constituyendo 
éstas el principal vehículo de transm i-
sión de la Klehsiclla. Eventual destino 
del personal colonizado a otras funciones. 

Otra fuente habitual (le infección lo 
constituye la contaminación (le solucio- 
nes endovenosas. 
Estricto mapeo transversal por co-
procultivo de los RN internados, pues 
es habitual hallar un número elevado de 
portadores sanos, con flora única o pre-
dominante de Klrbsiella en el coprocul-
tivo. 

e) Tratamiento.' 

- Igual que el comentado para Pseudo-
ni ona. 

tI) Prevención: 

- Leche humana: constituye el mejor sis-
tema de prevención de las dos mani-

festaciones clínicas. En Prematuros asis-
tidos en incubadoras y/o alimentados 
por SNG en los que la alimentación 
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TABLAS NORMALES DE PESO, ESTATURA Y PERIMETRO CEFALICO 
DESDE EL NACIMIENTO HASTA LOS DOCE AÑOS DE EDAD 

Doctores: Cusminsky, M.* 
rastro, Elsa* 
Lejarraga, H.** 
Azcona, Lilia Ch. de* 
Rodriguez, A.* 

(continuación) 

Las gráficas que se adjuntan objetivan estos 
datos. Teniendo en cuenta la importancia 
que cobra para el control del crecimiento se 
graflcó separadamente el primer año de vida 
en una escala más amplia a fin de poder ob-
servar con mayor detenimiento las alteracio-
nes que se puede producir en este período. 

Estas Fablas permiten evaluar gráficamen-
te eJ crecimiento del niño, observar si se 
encuentra dentro de los valores normales o 
se aleja de ellos de acuerdo a la interpretación 
adecuada de los percenlilos (24). 

Las Tablas pequeñas ilustran la variación 
de crecimiento normal desde las 35° semanas 
de edad postrnenstrual hasta el año de edad 
post-ténnino. 

En el caso de tener que evaluar el creci-
miento de niños preténnino, debe graficarse 
la medición (peso, estatura, etc.) teniendo en 
cuenta la edad Post-conpePcional y no la edad 
post-natal. Por ejemplo, si tenemos que grafi-
car el peso al nacer de un niño pre-término 
nacido a las 35 0  semans se grafica el punto 
de esa edad (35 0  semanas). Si queremos gra-
ficar su peso alcanzado 4 semans después de 
nacer, ese peso debe ser graficado a las 39 
semanas (35 + 4): y a las 8 semanas de vida 
post-natal, debe graficarse la medición sobre 
las 3 semanas post-término. 

COMENTARIO 

La existencia de Tablas locales de referen-
cia representativas de la variación normal dci 
crecimiento físico constituye un muy útil 
instrumento para evaluar la evolución y el 
estado de salud general de individuos y gru-
pos de población en nuestro país. 

Las Tablas presentadas en este trabajo re-
flejati el crecimiento de niños normales de la  

ciudad tIc La Plata, agrupación urbana con 
Lina población predominantemente universi-
taria y administrativa que constituye un buen 
retiejo de la clase inedia de nuestro país. De 
acuerdo con ello, puede iníerirse que los 
niños de las muestras han recibido un aporte 
nutricional razonablemente adecuado y no 
han su frido carencias ini portantes que pud ie-
rau haber afectado su crecimiento. 

Sobre estas bases., las presentes Fablas han 
sido recomendadas para evaluar el crecimien-
to de los niños de nuestro país dentro de los 
grupos e tarcos considerados (13). 

Las presentes Tablas no incluyen niños de 
clase media y alta en una proporción adecua-
da. Además, el número de individuos en el 
intervalo etareo de O a 4 años se fue desgra-
nando, hecho bien conocido en todo estudio 
longitudinal. Si bien las Tablas no son las 
mejores que podrían confeccionarse en la 
Argentina (especialmente en lo que se refiere 
al Perímetro Cefálico), no disponemos actual-
mente en nuestro medio de otras que repre-
senten un progreso con respecto a las aquí 
presentadas. Teniendo en cuenta la similitud 
de las Tablas locales con las británicas (26), 
para edades posteriores a las estudiadas reco-
mendamos estas últimas. 

La Organización Mundial de la Salud 
(oMS) ha elaborado Tablas de Crecimiento 
del Niño desde el nacimiento hasta los 5 años 
de edad con la intención que la misma sea 
utilizada como patrón de referencia interna-
cional (1 . Los datos fueron obtenidos en la 
Encuesta Nacional de Salud de los Estados 
Unidos. En un estudio comparativo de los 
valores propuestos y los obtenidos en el Ccii-
tro de Crecimiento y l)esarrollo de La Plata 
(27) se observó ChiC  los valores de las media-
nas de ambos estudios eran prácticamente 
se rnej antes. 
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XVI JORNADAS DEL HOSPITAL DE 
NIÑOS 

"Dr. Ricardo Gutierrez" 

Seminario internacional: "Funcionamiento del 
Hospital Pediátrico de Alta Complejidad" 

(15 al U) de Diciembre de 1980 - Centro Cultural 
Gral. San Martín - Buenos Aires - Argentina) 

Comité Organizador: 
Doctores: 
Presidente: J.V. Carrazan. 
Více—Presidente: M.Riaño Garcés. 
Secretario: P.M.Bustelo. 
Tescrero: R.Bou—Kailr. 
Vocales: E.Sarquis y J.Acosta. 
Secret. Científica: Gustavo Bern. 

Tema Central (18—Dic.): 
"El niño y la ciudad" 

• Aspectos individuales: relación médico—pacien-
te. 

2. Aspectos médicos: salud, enfermedad, rehabili-
tación. 

3. Aspectos sociales: familia. 
4. Aspectos leles: adopción, abandono. delin-

cuencu. 
5. Aspectos comunitanios: educación, recreación. 

Mesas redondas: 
• Rol del hospital en la atención médica. 

2. Detección temprana de enfermedades. 
3. I)ocencia e Investigación. 
4. Organización, estructura y funcionamiento téc-

nico administrativo. 
5. Seguimiento de niños. Problemas sociales. 
6. Traslado de un antiguo hospital a uno nuevo. 
Relatores y conferencistas invitados: 
Dres. Ettore Rossi y Francis Kohler (Suiza). 
Dres. Robert llaggerty y Norman Krechtmer 

(F.E.U.U.). 
Dres. Charles Scriver (Canada) y la Sta. Marisel 

Manfredi (Colombia). 
7. Nuevas técnicas en el diagnóstico pediátrico. 

Coord. (;.Berri. 
8. Crecimiento y Desarrollo: Coord.César Bergadá. 
9. Epidemiología. Clínica de las Enf. Infecciosas. 

Coord. A.Manterola. 
10 Enfermedades respiratorias crónicas: Coord. A. 

Alvarez - 
11 .Cirugía de Urgencia: Coord. T.Seijo. 

Inscripciones: Asoc.Méd. del Iltal, de Niños. Gallo 
1330 (1425) Bs.Aires. Argentina. Cuota: USA 60: 
hasta 30 Set., 100 USA con posterioridad. 

XV JOURNEY MUNICIPAL CHILDREN'S 
HOSPITAL "Dr. Ricardo Guti&rez" 

Lntemational Seminary: "Functionality of 
Pediatric high Complexity Hospital 

(15— 19 December, 1980 - Cultural Center 
Gral.San Martín - Buenos Aires Argentina 

Comittée on arrangements: 

President: J.V. Carrazan MD. 
Vice—Pres.: M.Riaño Garcés MD. 
Secretary: P.M.l3ustelo MD. 
Treasurer: R. Bou--Kaihr MD. 
Vocals: E.Sarquis and J. Acosta. 
Scientific—Sécret. Gustavo Beni MD. 

Central Suject (18 Dec.) 
"The child and the city" 

1. Individual aspects: rélation physician—paticnt. 

2. Medical aspects: health ilness rehabilitation. 

3. Social aspects: family. 
4. L.eil aspects: adopt ion, foriorness,delinquency. 

5. Communitary aspects: education, recreat ion. 

Round Tables: 
• l-lospital'rol in medical attention. 

2. Early detectionofdiseases. 
3. Education anci investigation. 
4. Organization, structure and functioning techni-

cal administrative. 
5. Posterior control of ch lId - Social Problems. 
6. Transfer of an oid Hospital to a new ones. 
As relator of thosc tables and to the effect of dic-
tates conferences had heen invitated the Dres. 
Ettore Rossi and Francis Kholer (Suiza). 
Dres. Robert Haggerty and Norman Krechtmer 

(EE.UU.). Charles Scriver (Canadá) and Miss. 
Marisel Manfredi (Colombia). 

7. New techniques in pediatric diagnosis. Coordina-
tor: G. Bern MD. 

S. (;rowth and developnient. Coordinator: César 
Bergadá, MD. 

9. Epidemiology. lnfectious diseases clinic in pe-
diatry. Coord. A. Materola, MD. 

10.Chronic respiratory diseases: Coord. A. Alvarez 
MD. 

11 .Urgency, surgery. Coord. T. Seijo, MD. 

Inscriptions: Medical Association of the Children's 
Hospital, Gallo 1330 (1425) Bs. Aires, Argentina. 
Cost. USA 60 tu september. USA 100 since that 
date. 
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