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COLABORACION INTERNACIONAL

USO Y ABUSO DE LA ALCALINOTERAPIA EN EL RECIEN NACIDO

Dr. Enrique M. Ostrea (h.)*

RESUMEN

1) El sistema buffer bicarbonato solo es eficaz
si el CO, puede ser excretado adecuadamen-
te por los pulmones.

2) La infusion rdapida de bicarbonato produce
un aumento significativo de la pCO,. En un
sistema cerrado (modelo “in vitro”', ventila-
cion mecanica con volumen fijo en animales
de experimentacion, cuadros clinicos severos
de enfermedad de membrana hialina), el
aumento de la pC0O, es prolongado v el pH
puede permanecer sin modificaciones. El au-
mento del CO, se puede reflejar rapidamen-
te’ en compartimiento intracelular y en el
CSF,

3) La infusion rapida de bicarbonato de so-
dia hipertonico es perjudicial porque:

a) Produce acidosis secundaria a la hiperto-
nia, causada por la ionizacion y dilucion
aumentadas de los dcidos débiles.

b) Ocasiona rapidos cambios en la distribu-
cion del agua corporal, lo que conduce a
cambios en la composicion del organismo.

¢) Aumenta la mortalidad neonatal por la
mayor incidencia de hemorragias intracra-
neandas. '

4) La eficacia de los buffers es solo transitoria.
Los-pilares del tratamiento de la insuficiencia
respiratoria severa son la ventilacion v la
perfusion efectivas, mediante el restableci-
miento de la volemia.

SUMMARY:

1. Bicarbonate buffer system is efficient only
if CO, can be adequately excreted by the
lungs.

2. Bicarbonate infusion causes a significant
rise in PCO,, if infused rapidlv. In a
“closed” svstem (in vitro model, fixed
tidal volumes in experimental animals,
severe clinical HMD), the rise in PCO, is
prolonged and pH may remain unchanged.
The increase in CO, may also be rapidly
reflected intracelly larly and in the CSF.

3. Rapid infusion of hypertonic sodium bi-
carbonate is detrimental:

a) acidosis secondary to hypertonicity -
caused by dilution and increased ioniza-
tion of weak acids.

b) causes rapid shifts in bodv water dis-
tribution leading to changes in body
COMPOSItion.
¢) increase in neonatal mortality associated
with increased incidence of intracranial
hemorrhage.

4. Efficacy of buffers is only transient.

Effective ventilation and perfusion by
improving blood volume are the maintay
in the treatment of severe respiratory in-
sufficiency.

El amplio uso del bicarbonato de sodio en
el tratamiento de la acidosis, especialmente
en recién nacidos con enfermedad de la enfer-
medad de la membrana hialina, data de los
primeros trabajos de Usher, quien demostro
una disminucion significativa de la mortali-
dad por el sindrome de dificultad respiratoria
en los nifos tratados con bicarbonato de so
dio y glucosa. De cualquier manera, este
trabajo no fue bien controlado, ya que Usher
compard el indice de mortalidad de un grupo
de nifios con sindrome de dificultad respira-

* Conferencia dictada en el II Simposio Nacional de Avances y Normatizaciones Nconatolégicas -1979.- Qért}oba ) )
#* Jefe Departamento de Pediatria, Director de Nursery Hospital de Hutzel. Profesor Asociado Dto. Pediatria. Universidad

de Wayne. F. de Medicina. Detroit. Michigan, EE.UU.
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toria trutados con bicarbonato de sodio y
glucosa, con un grupo que no recibio trata-
miento alguno. Posteriormente, el mismo
autor demostré un indice de mortalidad
significativamente elevado en un grupo de
ninos con sindrome de dificultad respiratoria
en un periodo en ¢l que se administraron
soluciones rdpidas de bicarbonato de sodio
hipertonico.

Hemos citado seriamente el uso, amplia-
mente divulgado, del bicarbonato de sodio
en ¢l tratamiento de la acidosis, demostran-
do las limitaciones de tal procedimiento,
Esencialmente, hemos demostrado, a partir
de estudios “fin vitro” gue, en un sistema
cerrado, donde ¢l dioxido de carbono no
puede ser eliminado, el sistema buffer bi-
carbonato es practicamente ineficaz, Estu-
dios posteriores en perros v luego en seres
humanos demostraron  la  ineficacia  del
bicarbonato de sodio para corregir el pH
cuando  habia  insuficiencia  respiratoria.
Steichen y Kleinman estudiaron ¢l efecto
de las infusiones rapidas o lentas de bicar-
bonato de sodio hipertonico en  perros
recién nacidos, en acidosis ¥y con ventila-
cion mecdnica con volumen fijo. Encontra-
ron que las infusiones rapidas de bicarbonato
de sodio hicieron muy poco efecto. ya que
la pCO, aumentd después de cada infusion
con bicarbonato. En recién nacidos con
sindrome de dificultad respiratoria, Corbett
demostré que entre los nifos a quienes se
administré bicarbonato libremente, la correc-
cion del pH sanguineo no era mds rdapida ni
disminuia la mortalidad. Posteriormente,
Hobel demostro que la incidencia del sindro-
me de dificultad respiratoria era similar en
recién nacidos prematuros de alto riesgo, va
fueran tratados precozmente o no con bicar-
bonato.

Hay dos puntos que necesitan ser discuti-
dos, considerando el uso del bicarbonato de
sodio:
1y El primero implica la comprension de las

limitaciones delsistema bufferbicarbonato.
2) Secundariamente, el reconocimiento de

los riesgos del uso de soluciones hipertoni-
cas de bicarbonato de sodio.

El sistema buffer bicarbonato es tinico, en
el sentido de que es un equilibrio con una
fase gaseosa (CO,) que es excretada por los
pulmones. Esto se ilustra en las siguientes
reacciones:

$CO, + H,0= H,CO, & H* + HCO, "~

Segun la Ley de Accion de las Masas, se
deriva la siguiente ecuacion:

ge [H T 1HE0T
apCO;

Por la conversion logaritmica de la ecua-
cion que antecede, se determina el pH en el
sistema buffer bicarbonato (ecuacion de
Henderson-Hasselbach):

pH = pK® + log _H(‘(_)l*_
a pCO,

donde pK® = 6.1

De esta ecuacion se puede deducir lo
siguiente:

I)El pK del sistema buffer bicarbonato es
igual a 6.1. Por definicidén, un buffer en el
organismo serd mds eficiente si su pK es igual
al pH fisiologico (7.4). porlo tanto, de acuer-
do a esta definicion, el sistema bicarbonato
no es un buffer eficaz en el organismo.
2)Puesto que el pK es constante. ¢l pH de-
pende de la proporcion entre bicarbonato v
pCO,; .

3) La relacion entre bicarbonato y pCO, es
de 20 a 1. No es eficaz desde el momento en
que el aumento de una unidad en la pCO,
debe ser compensado con un aumento de
veinte unidades del bicarbonato para mante-
ner el mismo pH,

De esta forma. la tnica razén por la cual
el bicarbonato e¢s un buffer eficiente, es por
estar en equilibrio con el CO, y puede ser
mantenido en forma constante gracias a la
rapida excrecion de este gas por los pulmo-
nes. Por lo tanto, en presencia de una insufi-
ciencia pulmonar significativa. con retencion
de CO,, el sistema buffer bicarbonato se
torna ineficaz.

También debe recordarse que siempre que
s¢ adicione bicarbonato para neutralizar un
acido, se produce CO4:

HCO,~ + H*==H,C0,=* H,0 + CO,

Por lo tanto, los intentos para aumentar la
concentracion sérica de bicarbonato, se
acompanaran del aumento correspondiente
de CO,, de manera tal que el pH virtualmen-
te permancera sin cambios.

Esto ha sido comprobado “in vivo™ e “in
vitro™, en experimentaciones con animales y
en recién nacidos con sindrome de dificultad
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respiratoria tratados rdpidamente con infusio-
nes de bicarbonato, en un intento de correc-
cion de la acidosis. Ademds, el rapido aumen-
to de la pCO, se refleja en el compartimiento
intracelular y en CSF, produciéndose también
la caida del pH en los mismos.

El segundo riesgo en ¢l uso corriente del
bicarbonato de sodio, se refiere a las infusio-
nes hipertonicas. Hay varias desventajas en el
uso de tales soluciones:

1) Se puede producir acidosis secundariamen-
te a la administracion de soluciones hiperto-
nicas, debido a la disminucion del pK de los
dcidos débiles intracelulares, cuya fuerza
ionica aumenta como consecuencia de la
hipertonia celular.

2) Se producirdn cambios en la-composicién
del organismo después de la infusion de una

carga hiperosmotica, como consecuencia del
pasaje de agua libre hacia los compartimien-
tos intersticial e intravascular.
3) En respuesta a la hipertonia y al pasaje de
agua, se producird una caida del hematocrito
y un aumento del sodio sérico, de la osmola-
ridad y de la presion arterial dentro de los
tres primeros minutos posteriores a la infu-
sion de bicarbonato de sodio hipertonico.
4) Se ha comprobado un aumento de la inci-
dencia de hemorragias intracraneanas, tanto
en animales de experimentacion como en
recién nacidos, secundariamente a la adminis-
tracion de infusiones de bicarbonato de
sodio hipertonico.

De este modo, se puede concluir que el
bicarbonato de sodio nunca deberd adminis-
trarse en forma de soluciones hipertonicas.

SOCIEDAD ARGENTINA DE NEUROLOGIA INFANTIL
Rfesﬁmenes de tratajos presentados en las 5a. Jornada
Rioplatense v 50. Congreso Argentino de Neurologia Infantil

Mar del Plata

FACOMATOSIS Y TOMOGRAFIA
COMPUTADA

Dres. M. Berthier, P. Lylyk y R. Leiguarda
Centro de Tomografia Computada “‘Dr. R.
Carrea”, F.LEN.L, Bs.As.

Las facomatosis representan una serie de
patologras degenerativas caracterizadas por
anomalias congénitas del desarrollo que po-
seen tres puntos cardinales en comun. La
condicion hereditaria, la afectacion del ecto
y mesodermo y la tendencia a sufrir even-
tualmente transformacion blastomatosa con
un potencial de proliferaciébn mds o menos
acentuado.

De 13.000 TC realizadas entre ¢l 1.9.1976
vy el 21.3.1979, se observaron 52 facomato-
sis desglosadas de la siguiente manera:

Neurofibramatosis: 18
Angiomatosis encefalotrigeminal: 10
Angiomatosis cerebroretinal: ]

Esclerosis tuberosa: 21
Ataxia telangiectasica: 1
Se mostrardn los “‘patterns” tomoldgicos

mads importantes y algunos casos considera-
dos estadrsticamente poco frecuentes (i.e.
angiomatosis encéfalotrigeminal  bilateral,
displasia orbitaria en un Recklinghausen,
formas tumorales de la esclerosis tuberosa,
ataxia telangiectasica, etc)

Facomatosis and CT

52 casos of facomatosis are presentd which
were observed in 1.300 CT (September 1976
March 1979). These cases show the more
important  and  unusual  Tomological
patterns.
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ARTICULOS

NUTRICION PARENTERAL EN PEDIATRIA
EXPERIENCIA REALIZADA EN EL HOSPITAL DE NINOS DE SAN JUSTO

Dr. Luis Saimon*

Dr, Enrique Suarez**

Dra. Cristina Cafiero Velasco®**
Dra. Liliana Vaizman®#%*

RESUMEN

Tratamos 35 enfermos con nutricion pa-
renteral que fue administrada en tres formas
diferentes:en 28 pacientes se utilizo hiperali-
mentacion parenteral. con AA esenciales,
dextrosa hiperosmolar, vitaminas, minerales.
En estos pacientes aparecieron importantes
alteraciones metabolicas y signos carenciales
de fosfatos y magnesio.

En 7 pacientes se empled una soluciéon 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 6 se utilizd nutricion parenteral
total con emulsion de grasas; no hubo, salvo
en un solo caso, efectos indeseables.

NUTRICION PARENTERAL

La nutricion parenteral total consiste en la
administracion por via endovenosa de los
nutrientes, en la misma forma y proporcion
en que normalmente son transportados por
via sanguinea desde el intestino, a fin de cu-
brir las necesidades energéticas y nutriciona-
les basales, para compensar pérdidas previas.

En 1968, Dudrick y Col informaron sobre
un método seguro y efectivo para la adminis-
tracion intravenosa nutricional prolongada,
que denominaron hiperalimentacion parente-
ral. Consistia en la administracién intravenosa
de dextrosa, hidrolizado de proteinas, vita-
minas, minerales, por vena cava superior; ob-
tuvieron asi crecimiento, ganancia de peso, y
un estado anabdlico en el hombre y en los
animales’

Posteriormente esto fue confirmado por
Doolas?.

INDICACIONES

La nutricion parenteral, estd indicada en
los pacientes con anulacion de la via digesti-
va, o cuando ésta esinadecuada o insuficiente
o cuando los aportes convencionales paren-
terales no suplen las necesidades del enfermo.

INDICACIONES CLINICAS

Diarreas intratables, enfermedades infla-
matorias prolongadas del intestino, comas,
distress respiratorio prolongado, sindromes
de mala absorcidn en estadios criticos o
sobreinfectados.

INDICACIONES QUIRURGICAS

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

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

Nutricion parenteral total es aquell:_i'que
aporta por via endovenosa los mismos
nutrientes que serian aportados por
alimentacion normal. .

Nutricion parenteral complementana es
aquella en que el paciente recibe todo el
aporte calorico por via endovenosa y oral
combinadas.

x Coordinador de la Sala de Lactantes del Hospital del Nifio de San Justo.
» Encargado de la seccion Gastroenterologia Infantil del Hospital del Nifio de San Justo.

**%  Jefa de Residentes del Hospital del Nifio de San Justo.

#x%%  Medica residente del Hospital del Nifio de San Justo.
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COMPOSICION OPTIMA DE AA
ESENCIALES Y SUS NECESIDADES
CORPORALES

La mejor mezcla de aminodcidos (AA) es
la siguiente: AA esenciales, mds AA no escn-
ciales en las formas leves y en las mismas
proporciones que las encontradas en el ami-
nograma sanguineo.

Deben evitarse los contenidos altos en
glicina para prevenir la intoxicacion amonica.

En nutricion parenteral total se recomien-
dan 300 mg de nitrégeno (N) 6 2,5 g/ke. de
AA/dia?,

HIDRATOS DE CARBONO

Los carbohidratos en juego son la glucosa,
la fructosa y el sorbitol. La primera es de
cleccion en pacientes que no estén en condi-
ciones de stress.

En ¢l caso de la frutosa, sus ventajas
parecen ser:
a)su rapida distribucion en los fluidos cor-

poriles® .
bila rapida conversion en glucosa y su

depdsito como glucdgeno.
¢) menor pérdida por arina.,

d) mejor tolerancia local a la administracion

EV.

g) su fijacion por el higado y tejido adiposo

es independiente de la insulina’ .

Sus desventajas son:

La mads importante es que los aportes de
mds de 0.5 g/kg serfan capaces de provocar
un importante aumento del lactato en
sangre” .

El sorbitol es un alcohol hexahidroxilado,
que se metaboliza en el higado transformén-
dose en levulosa sin intervencidén de la
insulina.

GRASA

La importancia fundamental radica en el
clevado aporte energético, con  escaso
volumen, en solucién isotonica. Proveen
los dcidos grasos esenciales y ademds no
aumentan la diuresis ni hay pérdidas aparen-
tes por orina o heces.

RELACION ENTRE AMINOACIDOS,
HIDRATOS DE CARBONO Y GRASAS

La relacion de una dieta balanceada
consistiria en un 15% de proteinas, 50% de
hidratos de carbono (H de C), y un 35% de
grasas. La relacion es para AA. H de C, Gra-
sasde 1:5;1 8.
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Los recién nacidos y nifos pequefios ¢n
nutricion parenteral total deberian recibir
de 90 a 120 kcal/kg de forma de adminis-
trarles 2.5 g/kg dia de AA, 12 a4 18 g de
H de C por kg/dia, v hasta un maximo de
4g/kg/dia de lipidos.

En nuestra casuistica debid ser interrum-
pida la administracion endovenosa de la
solucion grasa utilizada, por presentarse
toxidermia, dificultad respiratoria, bradi-
cardia, cianosis y distension abdominal en
dos oportunidades.

Con algunos preparados de grasas se han
descripto algunas reacciones agudas parecidas
a las transfusionales, y otras veces fiebre,
dolores abdominales, anemia, y hepatoesple-
nomegalia' ! .

CONTRAINDICACIONES DE LOS
LIPIDOS

Comprenden: los trastornos del metabolis-
mo graso que condicionen hiperlipemia, y
procesos con afectacion hepatocelular severa.

Asimismo deben extremarse las precaucio-
nes en pacientes con enfermedades alérgicas,
patologias respiratorias, o en los casos en que
haya trastornos de la coagulacion.

SUMINISTRO DE VITAMINAS

Tanto para la nutricion oral como parente-
ral, tiene suma importancia el aporte de
vitaminas, sobre todo cuando los nutrientes
liquidos que se aportan carecen de las
mismas.

También se administré vitamina K. Como
s¢ sabe, €sta procede de la accion bacteriana
a nivel intestinal.

En los pacientes tratados con antibidticos
por via sistemadtica y oral, como es el caso de
la. mayoria de los enfermos sometidos a
nutricion parenteral, pueden aparecer signos
de su carencia a los 9 dias de tratamiento!”.

El dcido folico y la.vitamina B12 las utili-
zamos de rutina por via IM de la siguiente
forma:
vit B12: 5 microgramos
Acido folico: 5 mg

El hierro (Fe) también lo administramos
en forma parenteral como polimaltosato por
su absorcion retardada y en dosis de acuerdo
al déficit porcentual de hemoglobina.

Los oligoelementos (Co, Mg, Zn, I,) inten-
tamos aportarlos con transfusiones de plasma
aun a sabiendas de las variables concentracio-
nes encontradas.



SUMINISTRO DE ELECTROLITOS

Deben incluirse en la nutricién endovenosa,
todos los elementos minerales o electrolitos
esenciales. Se realizan los cdlculos standard
de correccidbn mas un ligero exceso de
potasio'® en presencia de una funcién renal
indemne, ya que dentro de un proceso de
anabolismo estdn aumentadas las necesidades
de este cation.

El fostor (P) v el zinc (Zn) tienen sumo
interés en esta terapéutica.El primero, es
elemento importante para la fosforilacion en
el metabolismo de los azacares, componente
del ATP y del 2-3 difosfoglicerato, imprescin-
dible para la formacion del proceso de
captacion de oxigeno de la hemoglobina.

Alrededor del 7° dia de nutricidn parente-
ral sin fostatos, aparecen los signos clinicos
de su déficit,

En nuestro caso los administramos conjun-
tamente con los AA. Sus neccesidades se
estiman ¢n alrededor de 6 mEq por kg de
peso por dia.

Los aportes hidricos los hacemos teniendo
en cuenta los requerimientos del paciente.

MATERIAL Y METODOS

Se trataron 35 nifos internados en el Hos-
pital del Nino de San Justo entre los anos
1972 y Marzo 1979, quienes presentaron
durante el curso de su internacion, diarreas
o vomitos de evolucion prolongada, de acuer-
do a las caracteristicas de la enfermedad de
base que cursaban.

DESCRIPCION DE LAS DISTINTAS
PATOLOGIAS

De los 35 ninos fallecieron 2 que padecian
una septicemia a gérmenes Gran negativos
(5.5%): 21 nifios padecieron septicemias con
desnutricion grave, 7 con otoantritis, 3
enfermos celiacos, 2 meningoencefalitis y 1,
sindrome de inmunodeficiencia.

Patologia N° casos Porcentaje
Sepsis 21 73%
Qtoantritis 7 24%
Enf. Celiaca (crisis) 3 10%
Meningoencef. 2 7%
Inmunodefic. 1 35%

En algunos pacientes coexistian dos o mas
patologias. En todos ellos fueron vanos todos

los intentos de realimentacion con distintas
formulas y preparados, utilizando la via oral.

Edades. Sexo,

Oa Im 10 Masculino 25
2alZm 27 Femenino 10
13a24m 2

Aportes Variacion Promedio
Calorias 45-120/kg/dia 95
Proteinas lg-3g 19¢
Hde C 9-128 10.6g
Grasas 1,5-3¢ 2.5g

Se empled la técnica de diseccion de la
vena yugular externa, que facilita la movili-
zacion del nifio, su higiene, control de peso y
evita fundamentalmente la sobreinfeccion.
como sucede con las venas de menos calibre,
entre otras razones, por la lesion del endote-
lio vascular.

Durante los primeros afios de nuestra
experiencia. se administraba dextrosa, co-
menzando con 10g/kg/dia aumentando la
dosis diariamente sin exceder de 1,2¢/kg/hora
por la posibilidad de producir diuresis osmo-
tica, y manteniendo una relacion Kg/cal de
1/159 como minimo, Se controlaba diaria-
mente la diuresis v se media glucosuria cada
6 horas a fin de detectar rapidamente la po-
sibilidad de poliuria. El aporte proteico, se
cubria con una solucion de AA cuya formula
era la siguiente:

Aminoacidos 50. (Roux Ocefa)

L arginina 0.250 mg
L histadina 0.200 mg
L fenilalanina 0.250 mg
1. isoleucina 0.200 mg
L lisina 0.280 mg
L metionina 0.250 mg
L treonina 0.160 mg
L triptofano 0.060 mg
L valina 0.200 mg
glicocola 2.900 mg
Clde K 0.149 mg
Sorbitol 5 g
Agua cs.p. 100 c¢c

Por cada 100 ml de esta solucion de AA se
proveian 5 g de proteinas

administrados

en forma de AA esenciales, junto con el
sorbitol al 5% como aporte caldrico. Con
este preparado ocurrieron ciertos efectos
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secundarios, algunos de importancia: acidosis
metabdlica, las deficiencias de fosfatos e
hipomagnesemia. El aporte vitaminico se
realizé por via intramuscular. (Polivitamini-
co: Vimin B12).

En el segundo periodo, que abarca los afios
1976 y 1977, se empled una nueva solucioén

de AA esenciales y no esenciales (forma L).

Su concentracion es similar a la encontrada
en el aminograma sanguineo. Provee un apor-
te de 40 cal/100 ml de soluciéon y evita la
hipercloremia (utiliza los AA solubles en for-
ma de bases, y los insolubles en forma de
acetato). No produce hiperamoniemia por la
inclusion de arginina y de dcidos aspartico y
glutimico. No provoca acidosis metabdlica
por su contenido en acetato de sodio (presur-
sor del bicarbonato). Ademds evita las caren-
cias de fosfato y algo las de magnesio. Con
respecto a su contenido de nitrégeno es de
6.35 g (equivalente a 40 g de proteinas por
litro de solucidén).

Se utiliz6 a las dosis de 1 a 3 g/kg de
peso, por perfusion paralela a la del suero, al
abrigo de la luz y a razon de 2 a 4 microgro-
tas por minuto tratando de mantener un
ritmo constante de perfusion. Siempre se
descartdo el remanente de la solucion. El
aporte de vitaminas y minerales fue similar
al del periodo I.

Aminocefa (Roux-Ocefa).
Su composicion es la siguiente:

AA esenciales:

L fenilalanina 0,200 g
L isoleucina 0250¢
L leucina 0350¢g
L lisina 0300¢g
L metionina 0,150g
L treonina 0.,150¢g
L triptofano 0020¢g
L valina 0,300 g
L arginina 0,300¢g
L histidina 0,065 ¢
L cisteina 0015¢g
L tirosina 0,050g
No esenciales

L prolina 0,500 ¢
L alanina 0,600 g
L serina 0,100 g
Ac. aspartico 0,250 g
glicina 0,300 ¢
Ac. glutdmico 0,600 g
Electrolitos

Fosfato de K 0,272 g
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Acetato de Na 0,246 ¢
Acetato de Mg 0,032g
Aporte calorico

Sorbitol 10 g

Por ultimo, a partir de 1978, se utilizé nutri-
cion parenteral completa con el agregado de
grasa. Se empled 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 energia evitando liquidos
de alta osmolaridad con los riesgos que ello
implica. Se administraron ademds dcidos
grasos esenciales. Con esta preparacion las
particulas grasas pasan a ser metabolizadas
como los quilomicrones normales. Bajo
los efectos de las lipoproteinas—lipasa se
forman glicerol y dcidos grasos libres que
son captados por las células para ser utili-
zados como fuente de energia resinteti-
zados como triglicéridos para depaosito.

Se debe mantener un nivel de Intrali-
pid de 100 mg/100 ml para no saturar
los sistemas enzimadticos y para que las
grasas sean entonces captadas por el
higado y SRE. La dosis utilizada fue de
1-3 g/kg por dia, siendo ¢l primer dia la
mitad de la misma. La perfusion se realiza
en los primeros 10 minutos a razon de 20
microgotas para ir aumentando, a los 30
minutos, a 40—60 microgotas por minuto.

El segundo dia se extrajo sangre y luego
de ser citratada se centrifugdé a 1200 rpm. Si
el plasma es opalescente o lechoso la infusion
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 presento
una intolerancia ya descripta.

Se efectudé una evaluacion diaria consig-
nando los siguientes datos: Aporte hidroe-
lectrolitico, aporte proteico, aporte grasas,
aporte H de C, aporte de vitaminas y oligo-
elementos, balance. En todos los casos
ademds de la glucosuria, que se investiga
cada seis horas, se realizaron Jos siguientes
estudios:

Uremia, glucemia, transaminasas, protei-
nogramas, cultivos, ionogramas, estado dci-
do—base.

En ninglin caso se observaron alteracio-
nes significativas del estado dcido—base con
el nuevo preparado de AA, ni alteracion en
los estudios de funcién hepitica.



No estd de mds insistir en las éstrictas con-
diciones de asepsia; 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-
cién de venas de gran calibre, el lavado de
manos y ¢l uso de camisolin.

EVOLUCION. COMPLICACIONES.
SECUELAS. MORTALIDAD

Es notable, con esta terapéutica, la mejorra
lograda, en especial empleando nutricion pa-
renteral completa. Se detuvo la curva descen-
dente de peso, desaparccieron algunos signos
de anabolismo, pudiendo aplicarse la terapéu-
tica adecuada de la patologia de base.

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

Se logro mantener un buen aporte calori-
co, con 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 NT.

Cuando sc¢  empled hiperalimentacion
parenteral con AA esenciales, los nifios pre-
sentaban acidosis metabolica y signos de
deficiencias de algunos oligoelementos. Al
cambiar el preparado (Aminocefa), esto fue
solucionado no observindose tales altera-
ciones.

Fallecieron en los primeros dias de trata-
miento 2 nifios, a causa de las septicemias a
gérmenes Gram negativos que padecran,

Describimos a continuacién algunos ejem-
plos de nuestra casuistica y la metodologia
utilizada scgun el periodo en que fue apli-
cada. :

Caso 1: HC 15390. Edad 15 meses. Sexo
F. Motivo int. deshidratacion moderada por
diarrea. Desnutricion de 3° grado. F. ingr.
24/1/79. Peso 6240 g.

Anteced. desde los dos meses diarrea, a
veces con deshidratacion que requirid inter-
nacién, Meningitis purulenta a los 6 meses.
Durante su internacién actual signos de
sepsis (distension abdominal), trastornos de
perfusion, ademas, peteguias, melena). El
hemocultivo desarrolld6 un Enterobacter
Aerogenes. Se medica con Fosfamicina y
Amicacina y se inicia N.P.T. Soluciéon de
Aminocefa (R) 1,5 g/kg/dia, glucosado
15% (10 g/kg/dia), vit. K 1 mg por dia,
polivitaminicos, gluconato de Ca 10% lcc/

kg/dia), Potasio 5 m Eq/Kg/dia. aporte calo-
rico: 1° dia 60 cal/kg. Se constaté medio in-
terno (lonog, EAB, glucemia, uremia) y se
solicitd proteinograma y transaminasas. Glu-
cosuria cada 6 horas. ’

Los AA se pasaron por tubuladura, al abri-
go de la luz, a un promedio de 100 cc ¢/6
horas, en paralelo con el cdlculo de hidrata-
cion, desechando luego la tubuladura. Los
andlisis solicitados inicialmente estuvieron
dentro del limite de la normalidad y no se
produjo glucosuria. Al 2« dia se agregaron
las grasas en solucion (Intralipid) a razon de
1,5 g/kg entubuladura aparte del resto de los
liquidos a administrar, en un periodo de
tiempo que vario entre 4 y 6 horas,

El tercer dia el aporte se llevo a 90 cal/kg.

Desde el cuarto dia en adelante no se hi-
cieron modificaciones salvo, el aumento de
los aportes, hasta llegar a 100 cal/kg.

[0° dia. Toxiderria medicamentosa que
coincidia con el momento de la administra-
cion de las grasas EV. Se suspenden estas ul-
timas y se continia con hiperalimentacion
parenteral mejorando las lesiones de piel y
curando las lesiones, que no volvieron a apa-
recer.

Clinicamente mejorado. sin alteraciones
de su medio Interno, hepdticas ni renales se
inicia aporte hidroelectrolitico por via oral
al mejorar la diarrea. Signos de sepsis en
involucion,

Al 14° dia realimentacion con preparado
exento de lactosa en concentraciones progre-
sivas con buena tolerancia,

Se retira la nutricion parenteral al 18° dia.
En este paciente se diagnostico posteriormen-
te una enfermedad celiaca con atrofia vello-
sitaria a la biopsia de 1 D.

Caso 2: HC 15393. Edad 4 m. P ing.: 4200 g.
Fecha ing. 26/1/79.

Motivo de Int.: deshidratacion mediana,
desnutricion, diarrea.

Al 15° dia de su ingreso, signos de sepsis
con imposibilidad de alimentacién oral. He-
mocultivo: Salmonella. Se inicia tratamiento
ATB con Fosmicina, Amicacina y se comien-
za con Nutriciéon parenteral.

Aporte de H de C: 12 g/kg/dia. AA (Ami-
nocefa) 1,5 g/kg/dia. Cal 70/kg, Polivitami-
nicos, vit K. hidratacion segan cdlculo de los
déficits. Al 2° dia se agregan las grasas llevan-
do los calculos de cal. a 80/kg/dia. Buena
evolucion, se aumenta el aporte a 100 cal/kg/
dia. Al 12° dia se inicia aporte hidroelectro-
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Iitico por via oral para probar tolerancia y se
comienza realimentacion con un preparado
exento de lactosa. Datos de laboratorio, al
alta. sin signos de infeccion. Se controla ac-
tualmente por consultorio externo: en evolu-
cién favorable,

Caso 3: HC 13088. Ingreso 6/7/77

6 meses. Deshidratacion hipotonica por
diarrea. Peso ing. 5950 gr. Al examen signos
de enteritis, que se medica seglin esquema
(ATB vy venoclisis). Durante la internacion
presento un cuadro de varicela por el cual se
la aislo, siguiendo la evolucion del cuadro
enteral en forma estacionaria. al 10° dia de
internacion signos de sepsis, transaminasas
clevadas v deposiciones sanguinolentas. Se
realizd rotacion ATB luego de realizar los
cultivos,

Se aisla Pseudomona Aeruginosa. ORL
diagnostica otoantritis. Se opera con poste-
rior agravamiento del estado general, vomi-
tos. diarrea, peso 4430 gr. Se decide iniciar
hiperalimentacion parenteral (ATB, AA,
Aminoacidos 50 R.O.) 1.3 g/kg/dia. Se
administré el Na como bicarbonato para evi-
tar la acidosis metabdlica provocada por la
enfermedad de base y agravada por la solu-
cion de AA, gluconato de Ca, vitaminas.

Al 14° dia se inicia realimentacion con
buena tolerancia oral.

CONCLUSION

Creemos estar en presncia de una muy
buena arma terapéutica, que deberd utilizar-
sc siempre que la via oral no lo permita, sin
esperar que esté muy avanzada la enferme-
dad. Permite el mantenimiento del estado
nutritivo normal del paciente, lo que condi-
ciona posibilidades diagnosticas v terapéuti-
cas, que en otras circunstancias, con ayuno
prolongado y exagerado catabolismo, serian
irrealizables.

CASUISTICA:
Caso HC Edad  Sexo Pn Pi
| 5864 3m M 3500 3150
2 6950 1'm F 3000 3200
3 7108 3m M 4800 4300
4 7425  6tm M 2000 4400
5 8200 S5m M 3800 3850
6 7853 2m M 1200 2000
7 1 m M 3800 3000
8 7749 2 m M 3000 2950
9 7747 m F 3700 3400
10 8397 RN M 2500 22
11 8429 RN E 1800 1860

Diag. Cal Prot. HC Gr Tiempo P Final
Diarrea 120 2g  10g 5 3150
Desnut.

0. Antr.
Diarrea 100 1.8 1llg 12 3000

Sepsia
Diarrea 110 1,3 10 10 4200

Sepsia
Monilia
Diarrea 110 2 11 10 4400
0. Antr.

Desn. 110 2,5 10 - 5 3970

Sepsis

Sepsis 100 25 11 — 4 2320
Diarrea 120 2, 12 6 3000

Desn.

Desn. 110 2 12 — 2950

Sepsis 100 18 12 6 5 3300
0. Antr.

Salmon. 110 15 12 - 6 2400

Sepsis 100 29 1 — 3 1930
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CASUISTICA

Pn: peso de nacimiento

Pi: peso al iniciar la nutricion EV
Cal: cal/kg/dria

Prot: Pr/kg/dia

Caso HC  Edad  Sexo Pn Pi Diag. Cal Prot. HC Gr Tiempo P Final
12 8337 3m M 1700 4200 Sepsis 120 2 10 — 3 4350
13 6864 3m M 3500 3150 Diarrea 120 2. 5 S 5 3150

O. Antr.
14 6950 1 m F 3000 3200 Sepsis 110 2 12 — 12 30000
15 7180 3m M 3800 4300 Sepsis 110 15 10 - 11 4200
16 7425 6m M 2900 4400 O. Antr. 110 2 11 = 10 4400
17 3860 2m M 4700 Sepsis 110 1,5 12 6 4680
18 8700 4m M 5515 Sepsis 100 16 12 4 5000
19 464 RN M 2450 1980 Sepsis 110 15 11 - 10 2100
20 9533 3m M 2950 3550  Desn. mo12 9 - 11 3730
Diarrea
Sepsis
21 10153 2m F 2750 3200  Diarrea 65 15 11 3530
Sepsis
X 10064 8 m M 2100 5350 Menig. 70 1 12 10 5350
Col.
Sub.
23 7 I m F 2750 2200 Desn. 65 2 10 T 2750
Diarrea
Sepsis
24 9393 Im M 3000 1 kg Encef. 45 2 9 5
Diarrea
25 13088 7 m F 2500 4430 Sepsis 60 15 10 — 15 4700
Var Sar.
0. Antr.
Caso HC  Edad  Sexo Pn Pi Diag. Cal Prot. HC Gr Tiempo P Final
26 9355 4m M 3400 4280 Sepsis 70 1,5 10 - 9 4350
Klebsiella
29 9901 2m M 3500 3750 O.Antr. 70 1.5 12 11 4030
28 15000 4m M 2800 4300 D.Gron. 70 2 12 - 7 Falleci-
In.Def. do
29 9435 Il m F 2450 2550 Dano 80 2 0 ~— 7 2930
Neurol,
30 14972 Sm M 3620 3620 DCron. 100 25 12 25 10 4200
31 14750 1S m F ? 4200 Desn.Gr. 120 2,5 12 3 15 6500
E.Celiaca
32 ! RN M 1300 1070 Sepsis 80 1,5 10 15 10 1130
33 15349 10m F 2800 5000 Cr.Cel. 100 25 12 25 10 5200
34 15390 15m F 3250 7200 Cr.Cel. 100 3 12 3 19 ° 7150
Sepsis '
35 15393 4m M 3500 3700 Salmon. 100 25 10 25 10 4200
Diarrea

HC: hidrato de carbono/kg/d1a
Gr: grasas idem
Tiempo: duracion de la nutricion EV
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Restimenes de trabajos presentados en las 5a. Jornada
Rioplatense y 50. Congreso Argentino de Neurologia Infantil

Mar del Plata

OFTALMOPLEGIA PLUS: HALLAZGOS
EN TOMOGRAFIA COMPUTADA DE
CEREBRO

Dres. Daniel N. Comas *
Ana M. Rosende *
Raul L. Arizaga **
Ana L. Taratuto **%*

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

W.M. 17 afios: paciente nacido de emba-
razo y parto normales cuya maduracion psi-
comotriz fue normal en los primeros afios de
vida,

Comienza a los seis afios con ptosis palpe-
bral bilateral y detencion de su desarrollo
pondoestatural.

El cuadro evoluciond progresivamente
agregandose transtornos en la marcha e in-
coordinacion motora.

Al ser examinado en 1978 presentaba:
oftalmologia externa, pigmentacion retinia-
na atipica, piramidalismo, sindrome cerebe-
loso e hipotrofia muscular.

* Hospital Militar Central
ne Hospital Ignacio Pirovano
e Hospital Francés
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Fue estudiado con enzimas musculares,
electromiograma, clectroencefalograma. elec-
trocardiograma y otros exdmencs comple-
mentarios. El diagnostico fue confirmado
con biopsia muscular con técnicas histoqui-
micas y microscopia electronica,

Se efectud TC que mostro atrofia cortical
a predominio bifrontal, hipoplasia mesence-
falopontina, calcificacion subependimaria vy
lesiones hipodensas en sustancia blanca.

Motiva esta presentacion el hecho de tra-
tarse de una patologia poco frecuente y el
senalar las posibilidades de nuevas interpreta-
clones para este sindrome que brinda un
nuevo método complementario de diagnosti-
co.

SUMMARY
Opholtalmiplegic Plus

A patient 17 years ol with ophtalmoplegio
Plus associated with demostrated brain da-
mageby C.t. is presented, on account of the
low frequency and the possibility of new in-
terpretations of this disease. The C.T. sho-
wed cortical atrophy of bifrontal predomi-
nence, hypoplasia of the pons, mesencep-
halm, etc, etc.



ERRORES DE DIAGNOSTICO DE LA FIEBRE REUMATICA

Doctores: R.J. Cuttica
A. Epelbaum
S. Gagliardi
E. A. Krentzer
0. Garcia Morteo

RESUMEN

Sobre 700 pucientes que concurrieron al
Centro de Estudios v Prevencion de la Fiebre
Reumatica «el Hospital “'Dr. Pedro de
Elizalde”, en 254 (36%) se descarto dicho
diagnaostico,

Las causas mas frecuentes de error diag-
naostico fueroadesde el punto de vista clinico
artralgias /o mialgias en 210 (83%), fiebre
en 98 (36%), artritis en 41 (16%) v soplos
cardiacos en 34 (13%); v desde el punto de
vista del laboratorio, clevacion del titulo de
ASTO en 192 (64% ), eritrosedimentacion
acelerada en 76 (30% ). Los 254 pacientes
recibieron penicilina benzatinica por perio-
dos de tiempo variables; 103 (42%) recibie-
ron aspirina v 40 (16%) corticoides.

En este grupo de pacientes de determing
que habian padecido una serie de enferme-
dades entre las que se destacan artritis reu-
matoidea  juvenil en 29 casos, lupus
eritematoso  sistémico en 4, cardiopatias
congenitas en Y,

Con este trabajo se pretende destacar que
el diagnostico de FR es puramente clinico y
basado en la observacion v evolucion del
paciente no existiendo datos de laboratorio
que den diagnostico de certeza. El diagnos-
tico de FR significard para el paciente cum-
plir con un riguroso tratamiento v mantener
prevencion secundaria por largos periodos de
tiempo. Esto provocara marcados trastornos
tanto al nino como al grupo familiar, por lo
que se deberan extremar los estudios y tener
en cuenta los diagnosticos diferienciales antes
comentados previo a emitir dichos diagnosti-
co.

SUMMARY

It is known that Rheumatic Fever (RF)
has decreased its incidence in developed
countries. Even though specific statistics are
lacking, RI seems to be a relatively frequent
disease in our country as in South America
in general. Furthermore as a consequence of
misunderstanding some clinical and labora-
tory  findings some phyvsicians seems to
overdiagnose the disease.

The purpose of this study was to determi-
ne the frecuency of the misdiagnosis of RF
and the causes that lead up to it

The final diagnosis of 700 patients referred
to a Rheumatic Fever Prevention Center
during a five vear period were reviewed. All
patients had bee diagnosed as having RIF
previously to referal and all of them were
receiving monthly  secondaryv  prevention
with benzatin penicillin. Diagnosis of RF
was made according to Jones criteria; those
patients that fulfilled them and in whom
other diseases were excluded went on with
the Penicillin prophylaxis; those who didn’t

Julfilled the criteria or who showed sings of

other diseases were further studied in the
Centre.

RIF was confirmed in 446 (64% Jof the
700 patients studied; the 254 remaining
(36%) patients had been misdiagnosed as RFF
(figurel). The signs and symptoms that lead
to the misdiagnosis in the group of 254
children are shown in figure 2.

In 53 patients (21 % ) the association of
elevated ASO titer with arthralgias and/or
myalgias were the principal causes that lead
up to error in diagnosis; other associations

Seccion Estudio y Prevencion de Fiebre Reumatica - Unidad de Cardiologia - Hospital “Dr. Pedro de Elizalde™-1979
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are showed in table I All the patients of
this group had been treated with Benzatin
Penicillin during periods of time ranging from
2 months to 6 years: 107 patients (42 %) had
received aspirin and 40 (10 % )were treated
with corticosteroids with several secondary
effects.

In all this children bed rest had been
prescribed during variable periods of time,
ranging form one month to one year, in
some of these cases this indication lead to
the lost of a school year ( figure 3).

During follow up these originally misdiag-
nosed patients showed to had suffered a
several nmumber of discases such as conective
tissue diseases, funtional murmurs, congeni-
tal cardiac defects and some others that are
shown in figure 4.

The results of this study demonstrate that
overdiagnosis of RF is frecuent in our
countryv. Jones criteria are usefull guides in
the diagnosis of RF but they are not absolu-
te because some other illnesses, specially
those grouped as connective tissue diseases
are able to fulfil those criteria in the early
stages of the diseases. For these reasons
Jones criteria never supply the clinician
judgment, as they were intended ro help him
in the diaghosis.

One hundred and sixty two out of 254
patients ( 64% ) were diagnosed as RF by the
presence of elevated ASO titer; this laborato-
ry finding is frecuently misunderstood as
sinonim of RF and not as an evidence of a
recent streptococcal infection as it realy is.

Of special interest was the finding of 37
patients with several connective tissue disea-
ses, most of them with juvenile chronic
arthritis.  Other connective tissue diseases
such as lupus erithematosus, dermatomyosi-
tis and ankylosing spondylitis were also
observed and all of them must be taken in
mind for the differential diagnosis,

Rheumaticcarditis can be wsually recog-
nized by its sthetoacustic characteristics.
Classically presents a regurgitation sistolic
murmur in the apical area because of a para-
valvular  insuficiency, first heart sound
normal or louder, second heart sound
nornmal or increased, third heart sound with
mid diastolic murmur in apical area. Less
frecuently it can be heard aortic diastolic
rmurmu ks and friction rubs.

The electrocardiogram is not much
characteristic in the acute period and the

enlarge of the PR interval is not patognomo-
nic of RF.

As it is demonstrated in this paper a consi-
derable number of children with inocent
murmurs or with congenital cardiac defects
were misdiagnosed as rheumatic patients,
The congenital cardiac defects that must be
considered in the differential diagnosis of
rheumatic carditis are congenital stenotic
aortic valve, interatrial defect with or
withoud mitral  regurgitation; ventricular
septal defect with or without aortic regurgi-
fation and congenital mitral regurgitation.

Chorea is certainly a characteristic feature
of RF but it is necessary to remember that it
has also been described as a mode of onset in
SLE.

This paper emphazises that the diagnosis
of RF is fundamentally a clinical one and as
such it should be based on the clinical obser-
vation and follow up of the patient; labora-
tory tests may help but theyv are not of abso-
baete value.

La Fiebre Reumatica (FR) e¢s una enfer-
medad que cn los paises con alto grado de
desarrollo socioeconomico ha registrado una
notable disminucion en su incidencia ' . Si
bien no existen estadisticas definidas, en
nuestro medio as’’ como también en cl resto
de los parses latinoamericanos continua
siendo una  enfermedad  relativamente
frecuente 2 Sin embargo, se tiende a
creer que en ciertas areas existe un sobre-
diagnostico de la misma como resultado de
una mala interpretacion de ciertos hallazgos
clinicos v de laboratorio.

El proposito del presente trabajo fue
evaluar la frecuencia de este error diagnosti-
coy los factores que lo condicionan.

MATERIAL Y METODOS

En el periodo comprendido entre los anos
1974 v 1978, concurrieron al Centro de Es-
tudio y Prevencidon de Fiebre Reumitica del
Hospital “Dr. Pedro de Elizalde™, 700 pa-
cientes que consultaron por tener diagndsti-
co previo de FR y hallarse cumpliendo un
plan de prevencién secundaria con Penicilina
Benzatinica.

Del total de pacientes 341 (49% ) eran
varones y 359 (51% ) ninas y las edades osci-
laron entre 2 y 15 afios con un promedio de
8.4 afos.
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En forma retrospectiva, la historia de la
enfermedad as’ como el examen de los pa-
cientes fué realizado personalmente por al
menos uno de los autores. En todos los en-
fermos incluidos en este trabajo se aplicaron
los Criterios de Jones (revisados y modifica-
dos) ? ; aquellos pacientes que cumplian
con estos criterios ¥y en los que se excluyd
otras enfermedades, continuaron su profila-
xis. Los pacientes que no cumplian con los
Criterios de Jones o aquellos que presenta-
ban manifestaciones agregadas de otras
enfermedades  fueron  estudiados en el
Centro.

De acuerdo a los requerimientos de cada
caso se realizd hemograma, eritrosedimenta-
cidon, andlisis de orina, antiestreptolisina 0
(ASTQ), estreptozyma (STZ), test del ldtex,
aglutinacion de globulos rojos de carnero
sensibilizados, factores antinucleares, anti
DNA, células LE, complementemia, protei-
nograma, Rx de torax y articulaciones, elec-
trocardiograma. fonocardiograma, ecocardio-
grama y en algunas oportunidades se realiza-
ron biopsias de distintos tejidos.

RESULTADOS

El diagnostico de FR fué confirmado en
446 (64% ) de los 700 pacientes estudiados.
Los restantes 254 (36% ) no cumplian con

los criterios suficientes o presentaron mani-
festaciones de otras enfermedades (grafi-
col). En el grupo de 254 pacientes el diag-
nostico de FR se habia efectuado en base a
la presencia aislada ¢ combinada de los

‘siguientes signos y sintomas: artralgias y/o

mialgias en 210 (839 ). elevacion del titulo
de ASTO en 162 (64% ), presencia de fiebre
en 98 (36% ), eritrosadimentacion acelerada
en 76 (30% ), artritis en 41 pacientes (16% )
y soplos cardfacos en 34 (13% ) (grafico 2).

GRAFICC 1

SOBREDIAGNOSTICO DE FIEBRE REUMATICA
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GRAFICO 2

SINTOMAS Y SIGNOS CLINICOS Y DE LABORATORIO QUE CONDUJERON
AL ERROR DIAGNOSTICO EN FIEBRE REUMATICA

Total error diagnostico
254 casos
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La asociacion de signos y/o sintomas que
con mayor frecuencia condujo al error de
diagnostico fué: presencia de ASTO elevado
con artralgias y/o mialgias en 53 pacientes
(21% ), con mialgias y/o artralgias y fiebre
32 (13% ), con mialgias y/o artralgias, fiebre
y eritrosedimentacion acelerada 29 (11% );
con artritis, fiebre y eritrosedimentacién
acelerada 20 (8% ); con mialgias, artralgias y
soplo cardiaco 18 (7% ); con artritis 10
(4% ); los restantes 92 pacientes (36% ) pre-
sentaron diversas asociaciones que no
incluian elevacion del titulo de ASTO (tabla
1). Los pacientes de este grupo habran sido
tratados con penicilina benzatinica en el
100 %  de los casos por periodos de tiempo
que variaron entre 2 meses y 6 afios; 107
pacientes (42% ) recibieron ademas aspirina;
40 (16% ) corticoides, con grados variables
de efectos secundarios. Todos habian cum-
plido perfodos de reposo que-variaron entre
Imes v 1 afio, provocando en algunos casos
la pérdida del afio escolar (grafico 3).

La evolucion y seguimiento de este grupo
de pacientes con error diagnostico permitid
demostrar que habian padecido una serie
numerosa de afecciones (grifico 4); 92
enfermos solo referfan una historia de un
cuadro inespecifico de artralgias o mialgias
de corta duracion, generalmente febril, de
curso autolimitado y que curaba sin dejar se-
cuela. Treinta y siete padecran distintas en-
fermedades reumdticas entre las que se halla-
ron 29 artritis reumatoidea juvenil, 4 lupus
eritematoso sistémico, 2 espondilitis anquilo-
sante y 2 dermatomiositis (tabla 2). En 25
pacientes se hallaron soplos funcionales,

en 10 angina estreptococcica sin complica-
ciones, 9 cardiopatias congénitas, 7 enferme-
dades eruptivas y 74 pacientes fueron englo-
bados como miscelaneas dado la diversidad
de diagndsticos comprobados posteriormen-
te. De estos 74, cinco padecian reacciones
alérgicas, 3 tuberculosis, 3 Schoenlein
Henoch, 2 leucosis, 2 artritis sépticas, 2 neu-
monias y otras que figuran en tabla 3.

GRAFICO 3

SEUDO FIEBRE REUMATICA
TRATAMIENTO RECIBIDO - 254 CASOS
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GRAFICO 4
SOBREDIAGNOSTICO DE FIEBRE REUMATICA - DIAGNOSTICO FINAL
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254 CASOS
Patologia banal 92 casos
Colagenopatias 37 casos
Soplos funcionales 25 casos
Angina estreptoc. 10 casos
Cardiop. Congénitas 9 casos
Enf. eruptivas 7 casos
Misceldneas 74 casos
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TABLA

1

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

ASTO elevado, artralg. y/o mialg, 33
ASTO elevado, artralg. y/o mialg. y fiebre 32
ASTO elevado, artralg. v/o mialg ., fiehre y VSG 29
ASTO elevado, artritis, VSG y fiebre 20
ASTO elevado, artralg. y/o mialg. y soplo card. 18
ASTO elevado y artritis 10

Asociaciones diversas sin elevacion del ASTO 92

Total

21 %
13%
[ 1%

8%
7%
49

36%

162

TABLA2

SOBREDIAGNOSTICO DE FIEBRE REUMATICA (254 CASOS)
DIAGNOSTICO FINAL: COLAGENOPATIAS: 37 CASOS

Poliartritis cronica juvenil 29
Lupus eritematoso sistémico 4
Espondilitis anquilosante 2
Dermatomiositis 2
TABLA 3
MISCELANEAS (74 CASOS)
Mononucleosis 7 Osteocondritis 4
Traumatismos 6 Neumonia 4
Trast. de conducta 6 Tuberculosis 3
Schoelein Henoch 6 Endocarditis 3
Reaccion alérgica 5 Leucosis 3
Esguince de tobillo 5 ‘Brucelosis 2
3er. ruido cardiaco 5 Artritis séptica 2
Hepatitis 5 Infeccion urinaria 2
Bronquitis 4, Ehlers Danlos 2
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DISCUSION

Los resultados de este trabajo demuestran
que ¢l sobrediagnostico de FR es frecuente
en nuestro medio. La aplicacion de los Cri-
terios de Jones no certifica la presencia o
ausencia de FR, dado que su grado de especi-
ficidad y sensibilidad no es evidentemente
optimo y existe un grupo de enfermos que
son por lo tanto de dificil ubicacion. En al-
gunas enfermedades, particularmente en las
restantes afecciones del tejido conectivo en
sus periodos iniciales, los pacientes pueden
cumplir con los Criterios de Jones para diag-
nostico de FR pero la persistencia de la sin-
tomatologia o la que existe agregada, contri-
buye durante su evolucidn a su correcto
diagnostico. Inversamente, existen casos de
FR de poca repercusion climica y otros que
precozmente medicados modifican su sinto-
matologia conduciendo a cuadros clinicos
no caractleristicos y que no cumplen con di-
chos criterios. Por lo tanto los Criterios de
Jones no deben reemplazar el juicio y razo-
namiento del médico clinico dado que los
mismos fucron disenados con el proposito de
colaborar con €l en su diagnostico.

En este trabajo pudo observarse que 92 de
los 254 pacientes considerados como error
diagnostico presentaban cuadros inespecifi-
cos como dolores imprecisos de las extremi-
dades. elevaciones leves de la temperatura, a
veces precedidos por un antecedente de angi-
na y teniendo en comiin un hallazgo de labo-
ratorio como titulos elevados de ASTO,
sicndo éste el mayor condicionante de ese
error.

Es probable por lo tanto, que quizds un
numero pequeno de éstos, pudieran repre-
sentar sindromes mal definidos de FR: sin
embargo, en ninguno de ¢stos pacientes,
controlados periddicamente entre 2 y 4
anos, se constatd en la evolucion episodios
de FR asi como tampoco signos de valvulo-
patia residual. Los 162 pacientes restantes
presentaron entidades que permitieron su
adecuada ubicacion.

Sumado a la ansiedad que crea en el
nucleo familiar el diagnostico de IR, es de
destacar que el 100% de los pacientes
fueron iniciados en un plan de profilaxis con
penicilina y una cifra considerable recibio
esteroides. Aunque ya fué remarcado hace
mis de 25 afios 4, es lamentable la tendencia
a utilizar los test de laboratorio como, el
mayor criterio y a veces el unico para el
diagnostico de FR. Esto fué particularmen-

te cierto en este grupo con respecto a la
interpretacion de la prueba de ASTO dado
que cn 254 pacientes en los que se descarto
FR, 161 (63% ) habian sido considerados
como tales en base a este hallazgo. El trtulo
de ASTO es con frecuencia erroneamente in-
terpretado como sindtnimo de FR y no de
infeccion estreptocdcecica reciente. Ademds
es necesario recordar que otra serie de mi-
croorganismos como el estreptococo neum o-
niae vy el bacilo tetdnico producen hemolisi-
nas aparentemente similares a la estreptolisi-
na 0. Se han observado también titulo eleva-
dos de ASTO en afecciones como hepatitis.
obstruccion biliar v nefrosis asi como en el
micloma y artritis reumatoidea juvenil .

De particular interés fué observar que 37
pacientes tenfan diversas enfermedades del
tejido conectivo. de ellas 29 eran artritis
reumatoidea juvenil. La poliartritis, cuando
se presenta aisladamente obliga a un exhaus-
tivo diagnostico diferencial dado que hay nu-
merosas enfermedades que pueden compro-
meter las articulaciones durante la ninez ©.

En los paises desarrollados, donde la FR
disminuy ¢ su incidencia en forma marcada,
la artritis reumatoidea juvenil paso a ser la
enfermedad reumadtica mds comun de la in-
fancia *. Existen para esta enfermedad di-
versos criterios diagnosticos; para éste estu-
dio se utilizaron los de Ansell y Bywaters 7
que dicen que la poliartritis deberd tener un
comienzo inferior a los 16 anos de edad;
compromiso de cuatro o mds articulaciones
por un perfodo no menor de tres meses; si
son menos de cuatro las articulaciones afec-
tadas. la biopsia sinovial debe ser compatible
con el diagnostico de artritis reumatoidea y
siempre excluyendo otras enfermedades.
Este ultimo item de exclusion debe ser teni-
do muy en cuenta sobre todo en las formas
de comienzo sistémico de la enfermedad,
dado que la leucosis asf como otras enferme-
dades que pueden tener manifestaciones sis-
témicas, pueden dar lugar a error diagnosti-
co. Dado que dentro del témmino artritis
reumatoidea juvenil se engloban enfermos
que quizas pueden llegar a corresponder a
distintas entidades, en la actualidad, ha co-
menzado a utilizarse también ¢l nombre de
poliartritis cronica juvenil o artritis cronica
juvenil al referirse a esta enfermedad ®.

Otras enfermedades del tejido conectivo
que siguen en frecuencia a la artritis cronica
juvenil son el lupus eritematoso sistémico,
dermatomiositis y espondilitis anquilosante,
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las que necesariamente deberdn ser tenidas
en cuenta en el diagnostico diferencial.

La carditis habitualmente puede ser reco-
nocida por sus caracterfsticas estetoacusti-
cas. Como se describe clasicamente °, pre-
senta soplo sistélico de regurgitacion en area
mitral por insuficiencia paravalvular, primer
ruido normal o disminuido en intensidad,
segundo ruido normal o reforzado, tercer
ruido con soplo mesodiastolico en focos de
la punta (caracteristico de actividad reumd-
tica) y en menor frecuencia soplos de insufi-
ciencia aortica y/o frotes pericardicos. La
Rx puede mostrar relacion cardiotordcica
normal o aumentada a expensas de dilata-
cion de las cavidades izquierdas. El electro-
cardiograma no e¢s muy demostrativo en la
etapa aguda de la enfermedad y el PR largo
no es patognomonico de FR 12,

Como se demuestra en este trabajo un nu-
mero considerable de ninos con soplos fun-
cionales o cardiopatias congénitas fueron
considerados como pacientes reumaticos,
por lo tanto, cuando se esta frente a un nino
con soplo cardiaco se deberd establecer en
primer lugar la organicidad de ese soplo y de
ser asi evaluar si corresponde a una cardiopa-
tia congénita o adquirida. Entre las cardio-
patias congénitas que s¢ deben tener en
cuenta para el diagnéstico diferencial de la
cardiopatia reumaitica se hallan la estenosis e
insuficiencia aodrtica, congénitas; comunica-
¢ion interauricular con o sin insuficiencia mi-
tral, comunicacion interventricular con o sin
insuficiencia adrtica y la insuficiencia mitral
congénita.

Entre las afecciones cardracas adquiridas
se debe considerar a la endocarditis bacteria-
na desarrollada sobre una cardiopatia congé-
nita que no solo puede tener manifestaciones
cardiacas y cuadro de infeccion general sino
que ademds se puede presentar con artritis
mimetizando atin mas la FR. La pericarditis,
cuando forma parte de una pancarditis reu-
mdtica, se acompana del cuadro auscultato-
rio caracteristico de la misma; a diferencia
de éllo, si solo se ausculta frote pericirdico
se deberd tener en cuenta ademds de laFRa
la tuberculosis, pericarditis idiopdtica, artri-

tis reumatoidea juvenil y lupus eritematoso
sistémico como diagnosticos diferenciales.
En el caso de la corea el paciente comien-
za con movimientos incoordinados ¢ invo-
luntarios, sin finalidad aparente que ceden
con el suefio y se acompafan de trastornos
de conducta. Estos movimientos se pueden
presentar en forma generalizada o limitarse a
un hemicuerpo. El antecedente de infeccion
estreptococcica eslejano. habitualmente mas
de tres a seis meses antes de comenzar la
sintomatologia. Si bien esta forma de presen-
tacion de la FR prdcticamente no ofrece du-
das diagnosticas, hay que tener presente que
ultimamente se ha descripto el desarrollo de
corea cn casos de lupus eritematoso sisté-

mico'l.
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RESUMEN

El presente trabajo informa los resultados
de aislamientos de enterobacterias tradicio-
nalmente consideradas como enteropatége-
nas, a partir de ninos con procesos diarreicos
agudos. Ademas, se estudian los enteropato-
genos potenciales v las asociaciones entre
ambos grupos.

Se efectuaron 4229 coprocultivos duran-
te el periodo 1971-1978. En los porcentajes
comparativos predomina el género Salmone-
lla, especialmente el serotipo S. typhimurium
hasta 1972. A partir de este afio, aumento
progresivamente la incidencia de S, eranien-
burg hasta 1976, revirtiéndose luego nueva-
mente la situacion, con tendencia progresiva
a la declinacion con respecto a la incidencia
total. Sigue en orden de importancia el grupo

E. Coli EPI, con importantes fluctuaciones '

anuales, siendo el serotipo mds frecuente el
0111:B4. El género Shigella muestra en ge-
neral baja incidencia en el quinquenio 1972-
76, aumentando los hallazgos anuales poste-
riores en los 2 anos siguientes. De los 4 sub-
grupos investigados, se hallaron principalmen-
te Sh. flexneri, con predominio del serotipo
2 v Sh. sonnei. Los 3 géneros en conjunto,
totalizaron un 40% de los coprocultivos ana-
lizados.

In cuanto a los gérmenes potencialmente
patogenos, las Pseudomonas, Staphylococcus
aureus y Providence v Aeromonas, totalizaron
un 25.9% de los cultivos.

La frecuencia de asociaciones simultineas
entre enterobacterias tradicionalmente pato-
genas y las de patogenicidad potencial (2 y 3
cepas), alcanzo el 12.3% . De esta proporcion,
mds de la mitad correspondio a la asociacion
entre un enteropatogeno y un potencial, si-

guiendo en orden de frecuencia, 2 enteropa-
togenos.

El analisis general revela que de 4229 co-
procultivos realizados, se ha detectado un
agente patogeno de origen bacteriano en el
35% de los niflos estudiados. Sin embargo, es
necesario completar este estudio con investi-
gaciones sobre el verdadero papel de estos
gérmenes en la patologia de los procesos dia-
rreicos, va que su sola presencia no asegura
la relacion “causa-efecto”

El mecanismo invasor del epitelio intesti-
nal es el modo de accion para la Salmonelia,
Shigella no dysenteriae v los serotipos de
E. Coli enteroinvasores, por el cual se produce
la penetracion, el daiio de la mucosa epitelial

'y la secrecion de agua y electrolitos que con-

ducen a la diarrea. La E. Coli también produ
ce enterotoxina. No se conoce aun el verda-
dero modo de accion de la E, Coli EPI.

En relacion a los gérmenes potencialmente
patogenos, durante un episodio de diarrea
aguda se produce un desequilibro ecolégico
de la flora intestinal, que favorece la coloni-
zacion de estas bacterias oportunistas. En
condiciones fisicas desfavorables del huésped,
se puede producir la diseminacion de estas
bacterias hacia otras localizaciones. El St. au-
reus puede inducir secrecion de fluidos y
electrolitos por medio de 2 mecanismos:
1) por inflamacion, 2) por elaboracion de en-
teraotoxinas. La Pseudomonas aeruginosa
también actua por produccion de entero-
toxinas.

La asociacion entre 2 o mds gérmenes
podria indicar una mayor susceptibilidad ha-
cia un patogeno potencial de una zona previa-
mente lesionada por un patogeno reconocido.

* Instituto Nacional de Microbiologia “Dr. Carlos G. Malbran”, Av. Vélez Sarfield 563 - Bs. Aires - Argentina.
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SUMMARY

This report shows the results of enterobac-
terim isolation, wich has been traditionally
considered asenteropathogenic, from children
with acute diarrhea. Potencially enteropatho-
gen are also studied and the association
between both groups as well.

4229 coprocultures have been made during
1971-1978 period. In comparative porcen-
tages prevails Salmonella class, especially S.
Typhimurium until 1972, Since this vear, a
progressive increase of S. Orianenburg has
been abserved until 1976, This situation was
subsequently reverted again, with a significa-
tive tendency to decrease as compared with
total incidence. After Salmonella, the most
common enteropathogenic bacterium was
E. Coli infantile enteropathogenic (IEP),
with wide annual fluctuations, being the most
common serotype the 0111 B,. Shigella class
showed low incidence between 1972 and
1976, but a significative increase was found
during the following 2 yvears. From 4 subcla-
sses studied, Sh. flexneri (serotype 2) and
Sh. sonnei were more often found. The three
classes together totalized 40% of the studied
coprocultures.

Potencially pathogenic microorganisms, as
Pseudomonas, St. aurcus and Providence and
Aeromonas, totalized 25 9%0f cultures,

The incidence if simultaneus associations
between traditionally pathogenic enterobac-
terium and these potencially pathogenic (2
and 3 stumps), was of 12.3%. From this rate,
maore than 50% belonged to an association
between an enteropathogenic and a potencial
bacterium, following the association between
2 enteropathogenics. '

A general analvsis reveals that from 4229
coprocultures made, a pathogenic bacterium
has been detected in 35%of the studied
infants. Further studies must be done about
the real roll of these bacterium in the
diarrhea’s pathogenesis, since their isolation
do not ensure a cause-effect relation.

The mechanisms by wich Salmonella, Shi-
gella non dysenteriage and enteroinvasive
serotypes of E. Coli exert their pathogenic
effects are the enteric epithelium invasion,
with penetration, mucosa epithelium damage
and water and electrolytes secretion, wich
produces diarrhea. E. Coli also produces
enterotoxines. The real pathogenic effect of
E. Coli IEP is still unknown.

During acute diarrhea an ecologic distur-

bance of enteric flora takes place, wich helps
the colonization of potencially pathogenic
agents. During unfavurable host’s conditions,
the dissemination of these towards other
localizations can occur,

St. aureus can lead fluid and electrolytes
secretion by means of 2 mechanisms: 1) in-
flammation; 2) enterotoxines secretion. Pseu-
domonas aeruginosa also actues by enteroto-
xines secretion,

The association between 2 or more agents
could indicate a greater susceptibility to a
potencially bacterium of a previousiy dama-
ged tissue by a recognized pathogen.

INTRODUCCION

Las enfermedades entéricas constituyen
un grave problema de salud en la mavor par-
te del mundo.

Los estudios colaborativos programados
por la Organizacion Mundial de la Salud. a
partir de la ultima década, han mostrado en
forma fehaciente la alta mortalidad debida a
procesos diarreicos. En este contexto es im-
portante sefalar el informe publicado en
1973! en el que se comparan las tasas de
mortalidad por gastroenteritis entre los paises
desarrollados v los que se encuentran en vias
de desarrollo. Son significativas las diferencias
en niflos menores de un afo, con una tasa de
mortalidad de 30/100.000 habitantes en los
paises desarrollados v de 500/100.000 habi-
tantes, en las regiones en vias de desarrollo.

En particular, en América Latina y la re-
gion del Caribe, los resultados de una encues-
ta realizada por la Organizacidn Panamericana
de la Salud en 10 parses, incluida la Argenti-
na?, han demostrado la importancia de las
enfermedades infecciosas v parasitarias como
causas bdsicas de defuncién. El primer lugar
correspondid a las diarreas con un 30%, segui-
das por el sarampion.,

A partir de las tltimas décadas, el desarro-
llo de nuevas técnicas para el cultivo de
gérmenes tanto aerobios como anaerobios, ha
conducido a un mejor conocimiento de la
ecologia intestinal®:4) y del rol de las bacte-
rias, particularmente en las diarreas agudas® .
Entre ellas, ocupan un lugar destacado las
Enterobacteriaceae, algunos miembros del
género Vibrio y un grupo que denominare-
mos ‘“‘potencialmente patogeno™, en el que
se incluye a Staphylococcus aureus, Pseudo-
monas aeruginosa, Providence v Aeromonas.
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Se conoce, ademis, el importante rol de las
toxinas bacterianas, algunas de las cuales
son elaboradas por microorganismos conside-
rados hasta ahora como componentes de la
“flora normal’; tal es el caso de Escherichia
coli no perteneciente al grupo enteropatdgeno
infantil (EP1)® v Klebsiella penumoniae.”

En los altimos afios se ha demostrado la
existencia de un nuevo grupo de virus desig-
nados como *“Rotavirus” o “Duovirus™, que
serian responsables de muchos de esas afec-
ciones diarreicas®:?

El presente trabajo informa sobre los resul-
tados de aislamientos de enterobacterias con-
sideradas tradicionalmente enteropatogenas
(TEP), Salmonella, Shigella v E. coli EPI, a
partir de ninos con procesos diarreicos
agudos.

Paralelamente, se realiza el estudio de los
enteropatogenos potenciales y las asociacio-
nes entre ambos grupos, durante el mismo
neriodo 1971-1978.

MATERIALES Y METODOS

Se efectuaron 4229 corpocultivos a nifios
con diarreas agudas procedentes de hospitales
de la ciudad de Buenos Aires y sus alrededo-
res. La edad oscild entre los primeros dias de
vida y los 5 anos. La recoleccion se realizo
por hisopado anal y previo a todo tratamien-
to con antimicrobianos, procesindose el
material dentro de las tres horas de su
obtencion.

Para el aislamiento e identificacion bioqui-
mica y serologica de los gérmenes, se usaron
las técnicas descriptas anteriormente!?. La
determinacion de la estructura antigénica de
Salmonella, Shigella v E. coli EPI se realizo
con los inmunosueros preparados en el Insti-
tuto Nacional de Microbiologia ““Carlos G.
Malbrin™.

RESULTADOS

En la figura 1 se presentan los porcentajes
comparativos de los aislamientos de Salmo-
nella, Shigella y E. coli EPI, efectuados en ¢l
decenio 1968-78. Puede observarse el lugar
preponderante que ocupa ¢l género Salmone-
lla, con valores que oscilan entre el 20 y
30% para el periodo 1971-76, si bien se nota
una tendencia a disminuir en los 2 anos si-
guientes con cifras de 13.6 vy 11.2%. Le sigue
en orden de importancia el grupo E, coli EPI,

con marcadas fluctuaciones anuales, que
abarcan entre 6.1 v 18 4%,

El género Shigella muestra en general baja
incidencia y cifras constantes entre 4.8 y
6% en el quinquenio 1972-76, notindose un
incremento en los hallazgos anuales posterio-
res, de 10.7 v 8.7% respectivamente.

Es decir que, considerando los tres géneros
en conjunto, se ha detectado un agente etio-
l6gico en el 40% de los coprocultivos analiza-
dos desde 1970.

En el afo anterior, se alcanzé un nivel tope
de aislamientos de enteropatogenos, del
60%. Esto s¢ debid a un aumento en la inci-
dencia del grupo E. coli EPI, aunado un salto
cuantitativo en los hallazgos de Salmonella
(32% ), que hasta 1968 s¢ habia mantenido
por debajo del 6%, segiin puede verse en el
histograma.

El andlisis de los resultados de aislamicntos
de Salmonella del ano 1969, reveld que el
84.7% de las cepas correspondicron a un séjo
serotipo, S. typhimurium (STM).

Este predominio, que se mantuvo hasta
1971, ano en que la STM represento el
93.3% del total del género. se debio a un bro-
te epidémico, que se extendid a distintas
zonas del pais.

A partir de 1972, el aislamiento de este
serotipo comenzd a declinar, aumentando
progresivamente el de otro serotipo, S. ora-
nienburg (SO) que superd a la STM en los
afios siguientes hasta 1976, En la figura 2 se
presenta la evolucion anual de STM y SO en
por ciento de aislamientos respecto a los co-
procultivos analizados.

En el afio indicado se revierte la situacion,
disminuyendo la SO, al mismo tiempo que
vuelve a prevalecer la STM. aunque la cifra
de Salmonella total tiende a disminuir.

En la tabla 1 se presenta la distribucion
anual de los serotipos mads frecuentes de Sal-
monella, Shigella y E. coli EPL. De los 4 sub-
grupos de Shigella investigados, se hallaron
principalmente Sh. flexneri con predominio
del serotipo 2 vy Sh. sonnei. Los restantes
pertenecen a Sh. boydii, ya que no se aislo
Sh. dysenteriae.

En relacion-a E. coli EPI, el 0111:B4 es
el serotipo mas frecuente, siguiéndole el
0119:B;4 vy el 055:B5. Los restantes sero-
tipos se encuentran en menor proporcion.

Respecto a Salmonella, segiin se vio, los
serotipos predominantes son STM y SO,
manteniéndose otros en cifras bajas, como
S. tiphi, S. panama, S. anatum y S. newport.
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INCIDENCIA ANUAL DE SALMONELLA, SHIGELLA y E.COLI FPI
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ANO 1971 1972
N° de coprocultivos
Serotipos 884 452
<
j S. typhimurium 251 1 e 91
Z 5. oranienburg 7 36
E Otros - 6
o
w
= Sh. flexneri 22 17
= Sh. sonnei 2 4
= Otros 0 ]
e
= 0 111:B, 24 34
o= 0 usE,, 15 10
§ 0 55:B, 4 0
= Otros 11 5
* Las cifras corresponden al numero de cepas aisladas

DISTRIBUCION ANUAL DE LOS PRINCIPALES SEROTIPOS DE SALMONELLA,
SHIGELLA Y E. COLI

1973

70

(=T SE T -

1974 1975 1976 1977 1978 TOTAL
567 469 461 411 402 4229
44 37 42 26 32 942
73 50 54 20 8
5 7 11 10 5 (22,27%)
22 19 23 36 29
7 3 S 8 6 212
0 2 0 0 0 (548%)
33 40 47 36 25
2 1 10 12 15
10 7 11 13 11 517
9 5 17 8 20 (12.22%)

}
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La tabla 2 registra los hallazgos de gér-
menes que denominamos ‘“‘potencialmente
patogenos’.

Puede verse que los valores para Pseudo-
monas son significativos, altos en los tres
primeros afos y con tendencia a disminuir
hasta 1976. A partir del siguiente afio s¢ nota
un incremento que alcanza el 12.6%.

En relacion a Staphylococcus aureus, hay
fluctuaciones que oscilan entre 3.6 y 17.2%
del total de coprocultivos analizados. -

Si se agregan las cifras de Providence y
Aeromonas, de patogenicidad potencial, se
llega a un valor total del 25.9% para este
grupo de microorganismos.

Resulta de interés analizar la frecuencia de
asociaciones simultdneas entre enterobacte-
rias consideradas tradicionalmente patogenas
y las de patogenicidad potencial, que se resu-
men en la tabla 3.

Puede verse que el promedio general de las

combinaciones que incluyen 2 y 3 cepas, al-
canza el 12,3%. De esta proporcion, mis de
la mitad, 6.2%, se debe a la unién de un ente-
ropatégeno v un potencial, siguiéndole la
asociacion de 2 enteropatdgenos (3.3%). Los
datos hasta aqui expuestos, corresponden al
numero total de cepas aisladas en relacion a

_los coprocultivos efectuados.

En la tabla 4 se analiza la prevalencia de
los 2 grupos de gérmenes respecto a 1os nifios
estudiados. En este caso, las diferencias res-
pecto a los datos anteriores se deben a las
asociaciones de gérmenes en un mismo nifo.

Se ve mds que del 35% de los pacientes
con procesos diarreicos agudos presentan
gérmenes enteropatogenos. Si se consideran
ademds, los nifios en los que se encuentran
bacterias de patogenicidad potencial, se ob-
serva que en la mitad de los nifios (52.0%),
puede asociarse el cuadro diarreico a unagente
bacteriano.

PREVALENCIA ANUAL DE GERMENES POTENCIALMENTE
PATOGENOS EN NINOS CON PROCESOS DIARREICOS

PORCENTAJE DE GERMENES

Providence
Afio  N° de copro- | Staphylococe.  Pseudomonas  Aeromonas | Total
cultivos aureos otros
% % %
1971 884 3.61 14.59 1.338 12.55
1972 452 7.07 2898 1.54 37.59
1973 583 5.66 12.00 1.88 19.54
1974 567 10.75 7.05 1.94 19.74
1975 469 17.05 831 4.67 30.03
1976 461 16.26 9.54 2.38 28.18
1977 411 17.27 1094 4.86 33.09
1978 402 13.68 12.68 3.48 2985
Tortal 4229 10.38 12.39 3.14 2591
PREVALENCIA DE AGENTES PATOGENOS Y/O
POTENCIALMENTE PATOGENOS, EN NINOS CON
PROCESOS DIARREICOS
% DE NINOS
Afno  N° de copro- Con Con Patégenos  Total
cultivos Patogenos  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 1377 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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DISTRIBUCICON ANUAL DE LAS ASOCIACIONES DE
ENTEROBACTERIAS PATOGENAS Y DE GERMENES
POTENCIALMENTE PATOGENOS EN NINOS CON
PROCESOS DIARREICOS

N¢ de co- PORCENTAJE DE ASOCIACIONES
Afo  procultivo De 2 Germenes 3 Germen.  Total
vos a b (i d a+b+e+d

1971 884 1.9 6.56 0.57 0.75 9.84

; 1972 452 354 796 1.55 2.65 1570

a L‘m_’; 2 pzll)mget:f)s i 1973 583 532 635 137 1.37 14.41

conocidos; b: entre un : :

patogeno reconocido 1974 56? 11-94 388 0.35 1.23 2.41

un potencial; c: entre 1975 469 298 597 191 1.70 12.57

dos patdgenos potencia- 1976 461 607 672 1.30 0.65 14.74

les; d: entre tres gérme- 1977 411 364 511 146 4.86 15.08

nes con las posibles 1978 402 248 696 074 1.24 1144
combinaciones  entre 2 i . L :

patogenos y potencial- Total 4229 335 6.17 1.09 165 12.27

mente patogenos.

DISCUSION

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

Las investigaciones informadas en el pre-
sente trabajo revelan que la shigelosis no
constituia un grave problema hasta 1976, ya
que no sobrepasaba el 6% anual, si bien en
algunas regiones del norte alcanzé cifras del
15% de las diarreas estudiadas® ! .

Hasta 1968, el grupo involucrado con ma-
vor frecuencia era el de'E. coli EPI. que
luego alcanzo su pico mdximo, de 24.3%'%,
manteniéndose en los afios sucesivos con
valores que no sobrepasaban el 18.4%. En esc
ano, se produjo un salto cuantitativo en los
aislamientos de Salmonella (32.3%), que
anteriormente se habian mantenido inferio-
res al 6%. Este hecho se debié a un brote
explosivo de gastroenteritis infantil, que
tomo un cardcter epidémico posterior, cuyo
agente causal fue la Salmonella typhimurium.
Esto, sumado al hallazgo de E. coli EPI, pro-
vocd una situacion inusual, al alcanzar el
nivel tope de aislamientos de enteropatoge-
nos en el 60% de los casos estudiados.

Todos los Centros que investigaban esos
procesos agudos, como Tucumin'®, Rosa-
rio'* | Provincia de Buenos Aires'® | informa-
ron resultados semejantes, coincidentes con
las observaciones publicadas por la OMS res-

pecto de la prevalencia de c¢se serotipo en
el orden mundial en humanos y animales'®.

Esta epidemia a STM, que representd mis
del 90% del total de Salmonella durante 1970
y 1971, se caracterizd por su extrema morbi-
mortalidad y rdpida transmisibilidad. lo cual
condujo a aumentar su incidencia. ya que el
30% de los nifos internados por otras causas,
adquirieron la infeccion en el ambiente hos-
pitalario1” . '

A partir de 1972, comenzo a notarse la
disminucion paulatina de STM, al mismo
tiempo que aumentaba otro serotipo, Sal-
monella oranienburg. Este hecho revela un
fendmeno particular de equilibrio ecologico.
ya que se produce el reemplazo de un sero-
tipo por otro, manteniéndose constantes
los valores para el género Salmonella hasta
1976.

El andlisis general de la situacion revela
que de 4229 corpocultivos realizados, se ha
detectado un agente patdégeno de origen
bacteriano en el 35% de los nifios estudiados.

A pesar de estas observaciones, no pode-
mos dejar de sefialar la necesidad de comple-
tar este estudio con investigaciones sobre el
verdadero rol de estos gérmenes en la patolo-
gia de los procesos diarreicos, ya que su sola
presencia en el coprocultivo no asegura la
relacion “causa-efecto”.

Actualmente se sabe que el mecanismo in-
vasor del epitelio intestinal es el modo de
accion para la Salmonella, Shigella no dy-
senteriae y los serotipos de E.coli enteroinva-
sores, por el cual se produce la penetracion,
el dafo en la mucosa epitelial y la secrecion
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de agua y electrolitos que conducen a la
diarrea®-19

Ademds, se conoce otro modo de accion
para E. coli, como es la produccion de ente-
rotoxina y a e¢sas cepas'se las denomina ente-
rotoxigénicas®®.

En cambio, respecto a los serotipos del
grupo Escherichia coli enteropatégeno infan-
til (EPI), que paraddjicamente han sido los
primeros involucrados en las diarreas infanti-
les, no se conoce atn su verdadero modo de
accion, ya que para algunos actuaria por un
mecanismo invasor semejante al sefalado
para Salmonella y Shigella?" y para otros
habria produccion de enterotoxina®?. Algu-
nos autores discuten su importancia etiologi-
ca. ya que no encuentran correspondencia
con ninguno de csos dos mecanismos®®.

En relacion a los gérmenes que denomina-
mos potencialmente patogenos (St. aureus,
Pscudomonas, Providence y Aeromonas),
consideramos su incidencia por el hecho de
no ser constituyentes habituales de la flora
entérica. Durante un episodio de diarrea
aguda se produce un desequilibrio en la eco-
logia de la flora intestinal que puede favore-
cer la adherencia y colonizacién de estas
bacterias oportunistas. En determinadas con-
diciones del huésped, como es el caso de los
ninos desnutridos o con deficiencias en los
mecanismos de defensa, se puede producir
la diseminacion de esas bacterias hacia otras
localizaciones®® . Aunque no se sabe con
exactitud su’ rol patogénico, se conocen al-
gunas caracteristicas que involucraria como
causales de diarreas infecciosas bacterianas,

El St. aureus podria induciruna neta secre-
cion de fluidos y electrolitos por medio de
dos mecanismos 1) por inflamacién®s vy
2) por elaboracion de enterotoxinas. Se han
descripto 5 enterotoxinas de St. aureus: A,
B. C, D y E, muchas de éllas incriminadas en
intoxicaciones alimentarias. En EE.UU. se
informo que del 69-75% de los brotes esta-
ban relacionados con las toxinas A 0 Ay
D¢, En particular, la enterotoxina B induce
un mecanismo secretor en intestino delgado
de ratas dejando intacto el mecanismo absor-
vitivo? .

No siempre resulta valido el criterio de
considerar como patogena una cepa de esta-
filococo productora de coagulasa, ya que
como lo senalan Breckinridge y col.?®, en
una intoxicacion alimentaria se -aisld un

Staphylococus coagulasa negativa, productor
de enterotoxina.

En relacion a Pseudomonas aeruginosa,
recientemente $¢ ha demostrado que también
es capaz de producir enterotoxinas con ca-
pacidad de inducir acumulacion de fluido en
intestino delgado de conejo, aparentemente
distinta a las otras toxinas de Pseudomonas:
hemolisina, proteasa, lecitinasa o toxina
letal®®.

Llama la atencion que en los aflos en que
se produce un incremento e¢n los aislamientos
de Pseudomonas, éste se correlaciona con
una disminucién en los hallazgos de St.
aureus (tabla 2). manteniéndose el promedio
en los 8 anos en valores semejantes para
ambos géneros.

Con respecto al género Aeromonas. recien-
temente se lo ha incriminado como agente
causal en diarreas agudas en paises de
Asia® . Un estudio realizado por Lyungh?',
ha demostrado que 11 cepas de Aeromonas
aisladas a partir de nifio con diarrea en Etio-
pia, eran productoras de enterotoxina.

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

Otro hecho significativo resulta la frecuen-
cia de asociaciones entre doso mds gérmenes,
en particular entre un patogeno reconocido
y un potencial, que en nuestro medio alcan-
zaaun 12.2%, coincidiendo con los informes
del Instituto de Nutricion de Centroamérica
y Panamd3?. Ello podria indicar una mayor
susceptibilidad hacia un patoégeno potencial
de una zona previamente lesionada por un
patogeno reconocido.
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RESUMEN

Se estudigron las Historias Clinicas de los
ninos internados con diagnostico de Neumo-
nia Estafilococcica en el Hospital de Nifos
de Cordoba, entre los aftos 1974 a 1977 in-

clusive, de edades comprendidas entre das -

nmeses Vv catorce anos,

La mayor frecuencia de la enfermedad se
observa en nirios menores de dos anos, v la
via de infeccion mds comun fue la aérea,

La busqueda del germen debe hacerse en
sangre, liqguido pleural, etc, y en cualguier
foco del organismo que pudiera ser sospecho-
so como puerta de entrada.

La eleccion de los antibioticos se hard de
acuerdo a la sensibilidad del gérmen aislado,
st tos cultivos resultaran negativos y ante la
sospecha clinica o radiologica de la enferme-
dad, se utilizardn drogas de comprobada
accion antiestafilococcica en el medio en
que actuamos. El tratamiento debe ser pro-
longado, durante tres semanas o mds.

Se asociaran métodas quirurgicos cuando
estén indicados. En general no es necesaria
la intervencion de lesiones residuales (bullas),
ya que en la mayoria de los casos se resuel-
ven espontdneamente.

La tasa de mortalidad fue baja, pese al
cuadro angustiante de la enfermedad.

SUMMARY

We examined the clinical records of chil-
dren affected with staphylococcal pneumonia
admited to the Hospital de Nifios de Cordo-
ba, from 1974 to 1977 included. The children
aged from two months to fourteen years.
The disease is most common under the age

of two vears, and the infection was mainly
airborne.

The germ ought to be searched in the
blood, in pleural effusion is present and in
any possible primary focus of infection.

Treatment must be instituted with the
antimicrobial agent known to bemuost efective
in the area or according to the sensitivity of
the organism recovered if available and has
to be continued for a long time, three or
more weeks.

Early surgical intervention is recommen-
ded when needed. In most instances residual
pneumatocele disappear spontaneously and
there is almost never any indication for
surgery.

The rate of mortality was low in spite of
painful situation created by the discase.

Las esiafilococcias pulmonares continuan
planteando problemas diagnosticos y terapéu-
ticos, principalmente en lo que se refiere a
sus complicaciones, problema frecuentemente
de dificil solucion® &.

Apoyados en esas premisas, pensamos que
conocer la frecuencia de esta enfermedad en
nuestro medio, las formas clinicas 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 patologia se ha visto
modificada? y favorecida por algunos acon-
tecimientos importantes: el advenimiento de
las sulfamidas y otros antibioticos cambid
la evolucién clinica y etioldgica de las neu-
mopatias®*. Esos agentes terapéuticos al
dominar gérmenes mas sensibles como el neu-

Hospital de Nifios de Cordoba. Dr. Angel Segura - Corrientes 643 - 5,000 Cordoba
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mococo, estreptococo, etc, permitio el desa-
rrollo de otros como el estafilococo, antigua-
mente menos causante de infecciones respi-
ratorias’ .

A esto sc agrego las caracteristicas biologi-
cas del germen, con su capacidad para pro-
ducir variantes bacterianas resistentes a los
antibioticos, este problema se hace evidente
en las cepas hospitalarias las cuales crean
resistencia contra la mayoria de los agentes
terapéuticos® 7

Por otro lado, ¢l agrupamiento de ninos
pequenos en hospitales y nurseries, facilita
¢l contagio persona a persona y la propaga-
cion de la enfermedad,

Por altimo, la facilidad con que este ger-
men produce lesiones necrotizantes en los
pulmones, explica las formas clinicas mds
tipicas de la enfermedad?.

La estafilococcia  pleuropulmonar, es
siempre una enfermedad grave v su gravedad
estd en relacion inversa con la edad del pa-
ciente.

En la mayoria de los casos la infeccion se
produce por via aérea*, sin embargo, a veces,
focos estalilococeicos en cualquier parte del
organismo pueden ser el punto de partida de
infecciones del aparato respiratorio, a través
de la via hematogena®.

En general las estafilococcias respiratorias
adquiridas en medios familiares, son mads
sensibles a los antibidticos y por lo tanto
mas faciles de tratar. En cambio, las produ-
cidas por c¢epas hospitalarias, por lo relatado
anteriormente, son en general, causante de
cuadros mds severos y de terapéutica mads
dificil.

Por lo que antecede Se deduce, que es de
suma importancia la sospecha clinica y ra-
diologica de la enfermedad: pero también el
aislamiento del gérmen y su sensibilidad son
fundamentales®, por lo tanto hay que bus-
carlo siempre en todo material que pueda
prestarse para ello, como lesiones cutancas
de cualquier tipo, secreciones nasofaringeas,
supuraciones oticas, liquido pleural, etc.

MATERIALES Y METODOS

Entre 1974 ya 1977 inclusive, ingresaron
al Hospital de Ninos de Cordoba 1972 pa-
cientes con  diagnostico de neumonia o
bronconeumonia. De éllos, 87 fueron catalo-
gadas como de etiologia estafilocdccica, ya
sca porque se aislo el gérmen de la sangre o
exudado pelural, o porque radiologicamente

fueron neumopatias bullosas. Sabemos que
otras bacterias, pueden ocasionalmente pro-
ducir esas mismas lesiones anatomopatologi-
cas (bullas) en pulmoén, pero seguimos
creyendo que la gran mayoria son estafilo-
coccias. (cuadro N° 1)

De las historias clinicas de esos nifios, es-
tudiamos los siguientes datos: edad,sexo,esta-
do de nutriciéon, época del afo, tratamiento
previo al ingreso, evolucion, cuadro hematolo-
gico, radiologia pulmonar,tratamiento, tiempo
de hospitalizacion e indice de mortalidad.

El cuadro N° 2 nos muestra que la edad
mads frecuentemente afectada, es los dos pri-
meros afios de la vida (87.34%).

En lo que respecta al sexo, los porcentajes
fueron similares en mujeres y varones (cua-
dro N°¢ 3). Asimismo no se presentaron dife-
rencias sigmificativas en nifios distroficos y
eutroficos (cuadro N° 4),

La enfermedad se presentd mads frecuen-
temente durante los meses de invierno vy
primavera (cuadro N° 5). ;

Enfermedades previas que pudieran haber
favorecido la invasion estafilocdecica pulmo-
nar: piodermitis, enfermedades anergizantes
(sarampion, coqueluche), solo seencontraron
en 17 casos. (cuadro N° 6).

La mayoria de nuestros pacientes, llevaba
mas de cinco dias de enfermedad al concurrir
al hospital (cuadro N° 7), y el 60.92% habian
sido tratados con antibioticos. (cuadro N° 8)

El cuadro N° 9 muestra que solamente en
20 pacientes (22.98% ), pudimos aislar el
estafilococo dorado de algan liquido organi-
co, el resto de los examenes fue negativo. Es
posible que la medicacion antibiotica previa
al ingreso sea responsable, en parte por lo
menos, de esos resultados negativos.

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

La enfermedad se localizd con mayor fre-
cuencia en ¢l pulmén derecho que en el
izquierdo, (cuadro N° 12)

Esquematizando lo encontrado radiologi-
camente, podemos dividir las imadgenes
pulmonares en tres tipos: 1) lesiones
pulmonares acompanadas de bullas, 2) con-
densaciones pulmonares uni o multifocales,
sin bullas, pero en las que se aislo el estafilo-
coco en hemocultivos, liquido pleural, etcé-
tera, 3) las acompanadas de bullas supuradas
(pioneumatocele).

El cuadro N° 13, muestra los hallazgos
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radiologicos que se encontraron en cada uno
de los tres tipos en que hemos dividido
nuestros pacientes. El andlisis del cuadro des-
taca que el sintoma radiologico mas frecuente
fueron las bullas, encontradas en casi el
92% ; ellas de por si, son suficientes para
sospechar la estafilococcia pulmonar en nifios
no muy desnutridos y que hayan adquirido
la enfermedad fuera del hospital.

En todos nuestros pacientes, ademas del
tratamiento generalhigiénico-dietético, inclui-
mos el tratamiento antibidético combinando
dos drogas, utilizando aquellas que consi-
derdbamos como mads acitvas para esos
gérmenes, yva sea por lo relatado en la

bibliografia y principalmente por la sensi-
bilidad demostrada por las cepas aisladas
en nuestro medio. Los tratamientos anti-
bioticos se mantuvieron en todos los casos
por un tiempo prolongado (21 dias o mas).

En el 50% de los casos, se requirio la
colaboracion del cirujano, para evacuar un
derame pleural o un pioneumotoérax hiper-
tensivo. (cuadro N® 14),

LLa mayoria de estos nifos necesitaron
una permanencia en el hospital prolongada,
de mas de 21 dias (cuadro N° 15), vy se
registr0 un porcentaje de mortalidad del
6.899%, por esta patologia. (cuadro N° 16)

CUADRO N° 1

Total de Neum opatias intemadas en el Hospital de nifios de

Cordoba.

Aro  Neumopatias en Gral,

Estafilococcicas  Porcentaje

1974 256 casos 15 casos 5.85 %

1975 256 casos 15 casos 5.85 %

1976 452 casos 24 casos 5.30 %

1977 308 casos 33 casos 10,71 %

Totales 1272 casos 87 casos 6.83 %
CUADRON° 2

Distribucién de las neumopatias probablemente
estafilococcicas segiin la edad de los pacientes.

CUADRON® 3

Edad Ne de casos Porcentaje .
- sl 43.67 % Distribucion segin el sexo de los pacientes.
de 1 a2 afios 38 casos 43,67 % ;
I e 1 A 1.14 % Sexo N° de casos  Porcentaje
3 a4 anos 3 casos 3.44 9 Masculinos 50 casos 57,47 %
4235 afios 1 caso 1,14 % Femeninos 37 casos 4253 %
526 afos 1 caso 1,14 % Totales 87 casos 100 %
6a 7 anos 3 casos 3,44 %
7 a8 afios
Mayores de 8 afios 2 casos 2,29 9%
Totales 87 casos 100 %
CUADRO N° 4

Distribucion segin el estado de nutricion valorado segiin
los criterios del Dr. Federico Gomez.

Estado de Nutricion

Eutroficos
Distroficos

Totales

N° de casos Porcentaje
47 casos 54,02 %
40 casos 45,98 %
87 casos 100 %
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CUADRON° 5 CUADRON° 6

Incidencia segiin la época del ano Antecedentes personales Patolagicos
de importancia
Mes Ne° de casos  Porcentaje
Enero 5 casos 5.74 %
Febrero 4 casos 4.59 %
Marzo 4 casos 4,59 % Ar!teced'en.tes Pers. N° de casos Porcentaje
Abril 1 caso 1,14 % Fatologicos
Mayo 6 casos 6.89 %
Junio 7 casos 6.89 %
Julio 7 casos 83.04 % Piodermitis 11 casos 12.64 %
Agosto T casos 8.04 % Sarampion 6 casos 6.89 %
Setiembre 9 casos 10.34 % Coqueluche I caso 1.14 %
Octubre 11 casos 12,64 % Bronquiectacia I caso 1.14 %
Noviembre 16 casos 18.39 % S. de Down 1 caso 1.14 %
Diciembre 11 casos 12.64 Sin antecedentes 67 casos 77 %
Totales 87 casos 100 % Totales 87 casos 100 %
CUADRO N°® 7 CUADRO N° 8
Tiempo transcurrido desde el comienzo de los sintomas Medicacion Previa

hasta la fecha de intermacion,

Tiempo N° de casos Porcentaje Medicacion N° de casos Porcentajpe
Menos de 48 horas 4 casos 4,59 % S 53 casos 60,92 %
Menos de 5 dias 15 casos 17,24 % No 34 casos 39,08 %
Mas de S dias 68 casos 78,16 % Testulos &7 cascs 100 %
Totales 87 casos 100 %
CUADRON® 9
Hallazgo del estafilococo dorade
Imagen radiologica Bacteriologia %
(+

Condensacion y derrame 1 caéo 1.14%

Bullas y condensacion 3 casos 3449%

Condensacion y pioneumatocele I caso 1,14%

Condensacion pioneumatocele y reaccion pleu, 2 casos 2,29%

Condensacion bulla y reaccion pleural 1 caso 1,14%

Empiema 2 casos 2,29%

Derrame y bulla 2 casos 2.29%

Neumotdrax espontdneo y bulla 1 caso 1,14%

Pioneumotdérax,bullas y condensacién 1 caso 1,14%

Pioneumotdrax 1 caso 1,14%

Derrame pleural 1 caso 1,14%

Condensacion,pioneumotorax y bulla 2 casos 2,29%

Reaccion pleural y condensacion 1 caso 1,14%

Condensacion derrame y pionaumatocele 1 caso 1,14%

Totales 20 casos 22,98%
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{continuacion cuadro N° 9)

Imagen radiologica Bacteriologia %
=4
Condensacion pioneumatocele y derrame 7 casos 8.04%
Condensacion derrame y bulla S casos 5.74%
Condesacion y bulla 19 casos 21.83%
Condensacion y pioneumatocele 13 casos 14 94%
Condensacion neumotorax y bulla 1 caso 1.14%
Condensacion bulla y pioneumotorax 3 casos 3.44%

Condensacion reacc, pleural - empiema 3lcasos 1,14%

Bullas pioneuma y bulla hipertensiva 1 caso 1.14%
Derrame, bullas 2 casos 2.29%
Neumotarax espontaneo y bulla 1 caso 1,14%
Pioneumatocele, bulla hipertensiva 1 caso 1.14%
Condensacion pioneumatocele y reacc. pleu. 4 casos 4.59%
Totales 67 casos 77.01%
CUADRON® 10y 11 CUADRON" 12

Referencias de los hallazgos hematologicos

Hemoglobina N® de casos  Porcentawe
Menos de 7 grs. 9 casos 10,34 %
de 7 grs.a 10 grs. 45 casos 51,72 %
de 10 grs.a 13 grs. 30 casos 34,48 %
Mis de 13 grs. 3 casos 3,44 %
Totales 87 casos 100 %

Localizacion de las imagenes radiologicas

Localizacion Ne© de casos  Porcentape
Pulmon derecho 50 casos 5747 %
Pulmon izquierdo 28 cusos 32,18 %
Bilateral 9 casos 10,35 %
Totales 87 casos 100 %

CUADRO N° 13

Distribucion segin los hallazgos radiologicos sin bullas

Imagen Radiologica N°¢ de casos %
Condensacion y derrame 1 caso 1. 14%
Condensacion reacc. pleural y empiema 1 caso 1,14%
Condensacion y reaccion pleural | caso 1,14%
Empiema 2 casos 2,299
Pineumotorax 1 caso 1,14%
Derrame pleural 1 caso 1,14%

Totales 7 casos 8.04%

Con bullas

Imagen radiologica N° de casos %
Bulla y condensacion 21 casos 24.13%
Bullas condensacion y reaccion pleural 10 casos 11.49%
Bullas y derrame 4 casos 4.59%
Bullas y neumotorax 2 casos 229%
Bullas
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(continuacion cuadro N° 13)

Imagen Radioldgica N° de casos %
Bullas condensacion y pioneumotorax 6 casos 6.89%
Bullas condensacion y derrame S casos 5,74%
Bullas condensacién y neumotdrax 1 caso 1,14%
Totales 49 casos 56,27%

Con bullas superadas (pioneumatocele)

Imagen radiologica N° de casos %
Pioneuma +Bulla+ Bulla hipertensiva 1 caso 1,14%
Pioneumatocele +condensacion+R. pleural 6 casos 5,89%
Pioneumatocele+condensacion 15 casos 17.24%
Pioneumatocele+condensacion+derrame 8 casos 9.19%
Pioneumatocele+Bulla hipertensiva 1 caso 1,14%
Totales 31 casos 35.60%

CUADRON* 14 COMENTARIO

Requerimiento de tratamiento quirirgico asociado

Cirugia N°© de casos Porcentaje
Con Pleurotomia 43 casos 49 42 %
Sin Pleurotomra 44 casos 50,58 %
Totales 87 casos 100 %
CUADRON® 15

Tiempo de Hospitalizacion

N° de dias N° de casos Porcentaje
Menos de 10 dras 2 casos 2,29 %
entre 10 y 15 dias 14 casos 16,09 %
15 a 20 dras 11 casos 12,65 %
20 a 30 dias 20 casos 2299 %
Mais de 30 dias 40 casos 4598 9
Totales 87 casos 100 %

CUADRON° 16
Mortalidad

Mortadidad N° de casos Porcentaje
Fallecidos 6 casos 6,89 %
No Fallecidos 81 casos 93,10 %
Totales 87 casos 100 %

El material de enfermos que presentamos,
confirma la mayor frecuencia de estafilo-
coccia pulmonar en los nifos menores de dos
anos.

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 atribuirse
el rol de puerta de entrada, para una infec-
cidn que llegara al pulmén por via hematOge-
na. En cambio [recuentemente encontramos
antecedentes de catarros de vias aéreas supe-
riores. Eso nos hace presumir que en la
mayoria de los casos la infeccion se hace
por via aérea®. También es de destacar, que
¢l compromiso del pulmén derecho es mds
frecuente que el izquierdo. Aceptando como
via de infeccibn mds comin la aérea, ese
predominio podria estar vinculado a las ca-
racteristicas anatdmicas del drbol bronquial.

Sabemos que las bullas no son siempre
estafilococcicas, pero seguimos convencidos
que cuando éllas aparecen en lactantes en
buen estado de nutricidn, deben ser consi-
deradas como de suficiente significado, para
tratar al paciente como una estafilocéccia
pulmonar, hasta que se demuestre lo con-
trario.

Como en todas las neumopatias, el diag-
noéstico del gérmen causal continta siendo
un problema, por eso lo buscamos en sangre,
liquido pleural y en cualquier foco del
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organismo que pudiera- ser sospechoso
como puerta de entrada.

En todo gérmen aislado debe determinarse
su sensibilidad a los antibidticos. Estamos
convencidos que los tratamientos inmediatos
anteriores con quimioterdpicos o antibiéticos
dificultan enormemente la busqueda etiolod-
gica. '

No creemos mucho en la relacion de flora
bacteriana nasofaringea y germen causal de
la patologia pulmonar, pero la busqueda mas
agresiva como puede ser la aspiracion supra-
glotica le tenemos temor por tratarse de una
sona muy reflexdgena y por haber tenido
algin accidente, la desaconsejamos en forma
absoluta,

Esperamos que las nuevas técnicas, como
la contrainmunoelectroforesis, pueda resolver
el problema etiologico de esta patologia. El
tratamicnto antibidtico debe hacerse con
agquellas drogas mds activas para el gérmen,
dando mucho valor a la sensibilidad de los
estafilococos mas cominmente encontrados
en el medio en que actuamos. También recor-
damos que el tratamiento debe ser prolonga-
do, tres semanas o mds, segin el caso?.

Siempre que se consideré indicado, se
asocid tratamiento quirdrgico, que en la
mayoria de los casos fue el drenaje de un
piotérax o pioneumotorax. Nunca fue

Pig. 372 / Estafilococcia pulmonar, Dr. Angel Segura

necesaria la intervencion de lesiones residua-
les (paquipleuritis), por eso aconsejamos no
apresurarse, va que en la mayoria de los
casos se resuelven espontaneamente.

Por uitimo mensionaremos que a pesar
del cuadro angustiante de la enfermedad, el
pronostico es bastante bueno, ya que la mor-
talidad es menor del 10%2
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ALGUNOS PARAMETROS DE LA INMUNIDAD MEDIADA
POR CELULAS EN NINOS DESNUTRIDOS

Dres. L. M. Vanella
C. R. Greco
0. A. Brarda

RESUMEN

En 59 nifios de ambos sexos de 3 a 18 me-
ses; 31 DCPde 1°y 2° grado y el resto eutro-
ficos, se estudiaron algunos parametros de la
IMC v se considerd el papel que tiene la in-
feccion. Se efectud: recuento de leucocitos,
de linfocitos v de CFRE v PHA.,

Los DCP con v sin infeccion mostraron
aumento como DS de leucocitos v linfocitos
v diminucion con DMS de PHA. En cambio
en los DCP sin infeccion no estaban modifi-
cados los leucocitos vy PHA,

Por otra parte, en los DCP infectados
ademds del aumento de los leucocitos habia
un significativo descenso en el porcentaje de
CFRE y la PHA.

De acuerdo al presente estudio en la DCP
moderada la infeccion modifico los pardme-
tros estudiados.

SUMMARY

On 59 children both sexs of about 3 to 18
months: 31 protein caloric desnutrition of
first and second grade and the other eutrofic:
have been studied some parameters of the
cell inmunity and it considered the roll of
the infection.

[t was done: recount of lecucocytes, of
lymphocytes and of cells makers of espon-
taneus rosettes and cell blastic transforma-
tion with fitohemaglutinine.

The protein caloric desnutrition with and
without infection showed increment with
significative difference — p 0,001 of leuco-
cytes and lynphocytes and disminution with
no significative difference— p0,005 of cell
blastic transformation with fitohemaglutini-

ne. But in the protein caloric desnutrition
without infection wasn't modificated the
leucocytes and the cell blastic transforma-
tion with fitohemaglutinine,

By in another way, in the infectated
protein caloric desnutrition there was an
increment of leucocytes, and a significative
diminution in the cells makers of esponta-
neus rosettes percentage and the cell blastic
transformation with fitohemaglutinine, too.

About the new study in the protein caloric
desnutrition moderate the infection change
the studied parameters.

INTRODUCCION

Hay numerosos estudios que demuestran
lesion de la IMC en el desnutrido' .

La escasa bibliografia latinoamericana
referida al perfil inmunoldgico de nuestros
lactantes desnutridos, nos motivo a realizar
el presente estudio.

Para cllo se determinaron algunos de los
parametros mads evocadores del estado de
este tipo de inmunidad. Al reconocer a la in-
feccion como la patologia mads frecuente del
desnutrido y que a su vez estd intimamente
vinculada con el sistema inmune, nos parecio
oportuno considerar a los nifios estudiados
segun estuvieron padeciendo o no de una
infectopatia®.

ABREVIATURAS UTILIZADAS

IMC = inmunidad mediada por células

DCP = desnutricion calorico proteica

LT = linfocito T

CFRE = células formadoras de rosetas espontaneas

Instituto para Estudios Inmunoldgicos Universidad Nacional Rio Cuarto
Direccion: Cabrera 1322 - (5800) Rio Cuarto (Cordoba - Republica Argentina.
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% CFRE

i

porcentaje células formadoras de rosetas espon-

taneas
PHA = transformacion bldstica celular con fitohe-
moaglutinina
DS = diferencia significativa - p < 0.01
DLS = diferencia ligeramente significativa - p < 0.05
DNS = diferencia no significativa — p < 0.05

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 59 nifios de ambos sexos,
con edades comprendidas entre 3 y 18
meses. Treinta y uno eran DCP de 1° y
2° grado y el resto eutroficos. La existencia
o no de infeccion permitio conformar cuatro
subgrupos: a: Desnutridos sin infeccion: 13
casos; b: Desnutridos con Infeccion: 18: ¢:
Eutroficos con Infeccion: 13 y Control: |5
Casos.

Todos los nifios eran asistidos en el Servicio
de Pediatria del Hospital Regional Provincial
v tenian una historia clinica reciente que
incluia métodos complementarios de diagnas-
tico.

Las determinaciones de laboratorio se hi-
cieron por duplicado en la misma muestra de
sangre venosa periférica. A cada nifo se le
efectud: recuento de leucocitos en cdmara y
de linfocitos por tincion de frotis, CFRE y
PHA (3.4,10,11).

RESULTADOS

En la Tabla I se observa al comparar con
el grupo control, que el grupo A + B forma-
do por nifoes DCP no infectados y con
infeccion, muestra aumento con DS del
numero de leucocitos y linfocitos totales
y disminucion con DMS de PHA. El grupo
A conformado por DCP sin infeccion mani-
fiesta un incremento con DS de linfocitos y
CFRE. EI grupo B integrado por DCP infec-
tados muestra un aumento con DS de
leucocitos y disminucion de % CFRE y PHA
con DS y DMS respectivamente.

La Tabla II no senala diferencia cuando se
comparan los grupos de DCP infectados y
eutroficos con infeccion.

COMENTARIOS Y CONCLUSIONES

En nuestros estudios preliminares sobre
DCP se obtuvo una parcial coincidencia con
los resultados comunicados por la mayoria
de los autores quienes encontraron una
alteracion de la IMC reflejada en una dismi-
nucion del numero de CFRE en sangre pe-
riférica y una restriccion mds o menos
significativa de la capacidad blastogéni-
ca®®,

Al estudiar un grupo mayor y mas homo-
géneo s de ninos, se¢ confirman nuestras
anteriores observaciones. Hemos ¢ncontrado
limitacion funcional de las células T expre-
sada por PHA? .

Al comparar los DCP no infectados con
los controles vimos que se comportaban en
general en forma similar, pues la anica dife-
rencia observada en CFRE puede ser conse-
cuencia del aumento del nimero de linfocitos
que manifiesta este grupo. La escasa variacion
de los resultados podria atribuirse a que
nuestros pacientes presentaban un estado de
déficit nutricional de no muy larga data nij
tampoco comparable con la serveridad del
kwashiorkor y ni siquiera del marasmo?®
(Tabla I).

La coexistencia de desnutricion e infeccidn
en un mismo nifio aumenta significativamente
el numero de leucocitos y disminuye con DS
en % CFRE y con DMS la PHA. Esto nos
estda indicando que la infeccién es un factor
modificante de los pardmetros en estudio
(Tabla 1).

El comportamiento similar de los ninos
eutroficos infectados y desnutridos también
infectados demuestra lo anteriormente ex-
presado (Tabla I1).

Debemos destacar que, las enfermedades
infecciosas padecidas por nuestros nifios obe-
decian segln la orientacion clinica a distintas
etiologias. Tenfan diversas localizaciones y
edad de comienzo, pero todas eran agudas v
ninguna especifica. No obstante, los pardme-
tros estaban modificados.

Como consecuencia sugerimos que, al ava-
luar la IMC de un nifio con DCP moderada,
debe considerarse a la infeccion como una de
las maltiples variables que condicionan a los
resultados obtenidos.
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ESTUDIOS A+B
REALIZADOS X o3
LEUCOCITOS 12.650 2.737
LINFOCITOS 8436 2343
CFRE 3232 1.162
%CFRE 38,84 10.19
PHA 5146 12,67
Leucocitos
Control vs A+B: p < 005
Control vs A: p > 0.05
Control vs B: p < 0.05

*A: Grupo DCP sin infeccion

GRUPOS

A*
DS n

12526 2926 13

8.803 2048 13

3712 1153 13

4250 9,63 13

5607 993 13

Linfocitos
p <005
p < 005
p > 0035

*B: Grupo DCP con infeccion

12.756 2556

8.156 8156

2842 1013

3587 9,66

4794 1339

CFRE

p > 005
p < 005
p > 005

CONTROLES
n X DS n

15 10973 1973 1S

16 7.006 1.864 15

16 3005 1025 15

16 4320 996 15

17 6160 1208 15

%CFRE PHA

p>005 p<00l
p>005 p>005
p <005 p<o00l

Tabla I: Parametros de la IMC en los grupos de nifios estudiados,

EUTROF. INFECTADOS DESNUTRIDOS INFECTADOS

X
Leucocitos 11.969
Linfocitos 7.994
CFRE/mm? 2.715
% CFRE 3530
PHA 44 61

DS

2945

1.818

991

n X

13 12.756
13 8.156
13 2842
13 3587
13 48,00

DS n
2556 15
2.533 15
1013 16
9,66 16
1339 17

p > 005

p > 005

p > 005

p > 005

p > 005

Tabla II: Parametros de la IMC en nifios eutroficos y DCP con infeccion.
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Se presentan 23 pacientes con diagnostico
de Leucemia Linfobldstica aguda estudiados
y tratados segin protocolos 10-LLa-72 y
1-LLa-76 del Grupo Argentino de Tratamien-
to de la Leucemia Aguda (G.A.T.L.A.). To-
dos ellos se encuentran en Remision Continua
Completa por periodos que varian entre 18
meses y 103 meses.

De esos 23 pacientes, 11 recibieron profi-
laxis del SNC con Cobalto 60 en crdneo mis
Methotrexate Intratecal (MTX IT) y 12 tni-
camente MTX IT. Se disefic un Protocolo.de
Evaluacion Neuropsicologica consistente en:
Examen neurologico, EEG, EMG y velocidad
de conduccion, TC de cerebro, estudio com-
pleto de LCR, proteinograma sérico, evalua-
cion piscomotriz (pruebas de Picq Vayer),
estudio de nivel intelectual y personalidad.

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

A manera de hipotesis 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 numero mayor de pacientes para poder
arribar a conclusiones definitivas validas.

SUMMARY

23 patients with noute Linfoblastic Leu-
kemia studied and treated acoording to pro
tocols 10-LLa-72 and 1-LLa-76, of the Ar-
gentine Group of Treatmente of acute lueke-
mia (G.A.T.L.A.) all of them completo, con-
tinued remission for periods ranging from 18
to 103 months. Of these 23 patients received
prophylaxis of SNC with cobalt 60 in skull,
plus metrotrexate intratecal (Mt+1t) and on-
Iy 12(MTHIT).

A protocol of neurosicological evaluation
consisted of: Neurological test, EEG, EMG
and velocity of nerve conduction, brain TC,
LCR complete studies and plasma proteino-
gram, psicomotor evaluation (tests — Pick
Vayer), intellectual level and personality.

In this previous communication we expose
the alterations detected in the different items
of the protocol. As a previous hipotesis we
plan the possible correlations in these fin-
dings with the rwo different prophylaxis
schemes of the SNC. In order t oreach defi-
nite and valid conclusions, it is necessary to
evaluate a greater number of patients.
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RESUMEN

Este trabajo destaca la importancia pato-
genica de la microaspiracion alimentaria en
el lactante y su repercusiom pulmonar. Estu-
dios experimeritales en ariimnles a los que se
invecto leche en la via aérea demuestran que
se produce una reaccion intersticial que al
progresar puede producir fibrosis pulmonar
o incluso bronquiolitis obliterativa, se incor-
pora con frecuencia la infeccion ocasionando
lesiones que evolucionan en microabscesos v
bronguietasias.

La llegada de leche a la via aérea se puede
producir por tres mecanismos: 1) disfagia; 2)
disfuncion esofigica v 3) comunicacion
anormal entre la via aérea y digestiva ( fistu-
las). Las manifestaciones clinicas estdin refe-
ridas fundamentalmente a la causa primaria
de la aspiracion y a los sintomas respirato-
rios consecuentes.  El unico examen que
confirma esta etiologia es el hallazgo de
macraofagos con vacuolas grasas en el mate-
rial de secrecion traqueal. La Rx. de torax
muestra las imdgenes tipicas de la enferme-
dad pulmonar de patogenia broncogena.

El estudio Rx, v radioscopico de la deglu-
cion debe limitarse a los casos de disfagia po-
co evidentes con repercusion respiratoria
recidivante, a los enfermos con disfuncion
esofagica, a los enfermos con sospecha de
fistulas y en los casos de bronconeumopatias
severas o recidivantes sin sintomas digestivos
Vv sin etiologia precisa.

El tratamiento etioldgico deberd efectuar-
se de acuerdo a las normas correspondientes
a cada causa (supresion del biberon, alimen-

Servicio de Pediatria del Hospital Luisa G. de Gandulifo.

tacion fraccionada o espesada, cirugia, etc.).
El tratamiento de la lesion respiratoria esta-
rd condicionado al grado de la lesion detec-
tada v su posible intercurrencia infecciosa.
La adecuada valoracion de la frecuencia del
mecanismo broncogeno en la interpretacion
de la patologia broncopulmonar recidivan-
te, permite adoptar medidas de prevencion
gue evitan o curan la complicacion,

SUMMARY:

This report shows the pathogenic impor-
tance of feeding microaspiration and its pul-
monary repercussion in the suckling baby.

Experimental studies in animals, in which
milk was injected in the aerial way, show
that an intersticial reaction is produced.
This may progress to lung fibrosis and fur-
thermaore, to obstructive bronchiolitis, Fre-
quently, infection is added, producing va-
rious injuries like microabscesses and bron-
chiec tasias.

Milk can ger to the lung by 3 mecha-
nisms: 1) dysphagia, 2) esophagus disfunc-
tion and 3) abnormal communication bet-
ween digestive and serigd ways ( fistulas).

The clinical manifestations are referred to
the primary cause of the aspiration and to its
respiratory effects. Only the finding of ma-
crophagus wirth fat particles in tracheal aspi-
rate material may confirm this ethiology.
Chest Rx shows typical images of lung disea
se of bronchogen pathogenesis. Deglition
Rx stdy must be limited to the following pa-

* Jefe de servicio;** Tisioneumondlogo ; *** Gastroenterologo; **** Radiologo.

L. N, Alem 1675 - 1828 - (Banfield) - 243-1573.
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cients: 1) mild dysphagia with recurrent lung
disease, 2) pacients with esophagus disfunc-
tion, 3) abnormal communication suspicion
and 4) severe or recurrent lung disease
without digestive symptoms or I precise
ethiology.

Ethiologic therapy should be applied
according with the comesponding norms of
each cause (nursing bottle supression,
thicked or fractioned feeding, surgery, etc.).
Lung disease therapy will be conditioned by
the severity of the detected injury and its
possible infectious intercurrences; A correct
assay of bronchogen mechanism frequency
in the recurrent bronchopulmonar disease,
will allow to adopt prevention measures
which avoid or cure the complication.

La via canalicular, como vchiculo de
noxas que ocastonan variada patologra bron-
copulmonar en ¢l adulto. ha sido tradicional-
mente descripta.  Las lesiones tuberculosas
broncogenas, las neumoconiosis y el taba-
quismo, son solo algunos cjemplos.

En ¢l nino. esta patogenia es conocida cla-
sicamente en alteraciones anatémicas conge-
nitas faciales y digestivas v en determinada
patologra ncuromuscular.

El avance en el estudio de la fisiopatologra
de la deglucion y de los mecanismos de de-
fensa de la via aérea en el lactante, permiten
interpretar con mads claridad la patogenia de
numerosos cuadros respiratorios hasta ahora
inclurdos ¢n diagnosticos genéricos de neu-
mopatias multifocales a repeticion o bron-
quitis obstructivas recidivantes del lactante.

Es propésita de este trabajo, destacar la
importancia patogénica de la microaspira-
¢ion alimentaria reiterada en el lactante, y su
repercusion pulmonar.

ANATOMIA PATOLOGICA

Estudios e¢experimentales efectuados en.
animales a los que se inyectd leche enla via
aérea ' 3 *. mostraron que a las pocas horas
se produce en el pulmon una réapida reaccion
inflamatoria caracterizada por exudado con
eritrocitos, neutrofilos y macrofagos. Algu-
nos macrofagos aparecieron con vacuolas
que mediante coloracion adecuada, permitio
identificarlas como globulos de grasa lactea.
Luego de algunos dias se produce una reac-
cion granulomatosa con aparicion de nume-
rosas c€lulas mononucleares, pequenas colec-
ciones de células epiteliales y a menudo célu-

las gigantes en el instersticio pulmonar. Esta
reacciOn instersticial puede progresar, v ter-
minar luego de algunas semanas cn {ibrosis
pulmonar ¢ incluso en bronquiolitis oblitera-
tiva con posible evolucion fatal. En cual-
quicra de estos estadios, el factor infeccion
se incorpora con frecuencia, ocasionando las
fesiones anatomopatologicas que evolucio
nan con microabcesos v bronquicctasias.,

Desde la simple bronquitis aguda hasta los
mas severos grados de fibrosis, toda la gama
de alteraciones cstructurales pueden presen-
tarse en forma pura o combinada en relacion
con tipo, frecuencia, cantidad y calidad de la
sustancia aspirada. En cuanto a calidad, se
destaca que, similares fenomenos se observa-
ron mediante la aspiracion de suero glucosa-
do al 5% o jugo gdstrico.

REFLEJOS DE SUCCION'Y DEGLUCION

A los efectos de su aplicacion climica re-
cordaremos algunos aspectos importantes de
la fisiologia de estos reflejos ' * 3. Tiempo
bucal (succion): el lactante cierra los lubios
alrededor de la arcola o de la base de la teti-
na comprimiendo con las encias y la punta
de la lengua ¢ imprimiendo movimientos rit-
micos a la mandibula inferior: de este modo
exprime la leche hacia la parte posterior de
la boca, y cuando alcanza cierto volumen se
inicia ¢l reflejo de deglucion, Tiempo farin-
geo: la cavidad bucal se aisla de Ja faringe
por elevacion del paladar blando mediante la
contraccion muscular.  Sincronicamente la
laringe se eleva, colocdndose bajo la lengua.
produciéndose el cierre de la epiglotis por la
contraccion poderosa de los musculos adduc-
tores. EN ESTE MOMENTO CESA LA
RESPIRACION. La faringe se contrae. va-
ciando en forma inmediata v total su conte-
nido. Tiempo esofigico: Sc inicia con la
apertura del esfinter crico-farimgeo y su
cierre posterior al entrar el contenido en el
esofugo, avanzando hacia el cardias mediante
movimientos ondulantes. La apertura del
cardias se produce mediante la ESPIRA-
CION permitiendo el vaciamiento del esofa-
go inferior, en chorros.

Esta compleja coordinacion de reflejos de
succion-deglucion-respiracion  se  establece
progresivamente en el perfodo perinatal y su
inmadurez o alferacion se expresa por: inva-
sion del alimento a cavidad nasal; persisten-

.cia del mismo junto con secreciones en cavi-

dad faringea en el momento post-deglutorio
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o también cierre imperfecto de glotisdurante
la deglucion.

PATOGENIA

Tomando como base las clasificaciones de
Neuhauser y Griscom ° y de otros ! % ® con
algunas modificaciones, podemos decir que
la llegada de leche a ‘la via a€rea se puede
producir por tres mecanismos:

Disfagia (Tabla 1) El mecanismo por el
cual se produce la aspiracion puede ser por:
— Pasaje directo a la via aérea.

Inundacion y sobrellenado de faringe.

— Vaciado incompleto de la faringe con
formacion de remansos.

Pasaje de leche hacia la fosa nasal.

Tabla I

CAUSAS DE DISFAGIA EN EL LACTANTE

Anomalias anatomicas:
Hendidura esfenopalatina
Sindrome de Pierre Robin
Causa congénita

Lesiones de centros o vias de reflejos
Anoxia o causa congénita
Toéxicos o infecciones

Alteraciones neuromusculares
Paresias, miopatras congénitas y adquiridas

Incoordinacion funcional del reflejo
Prematurez, inmadurez, cansancio muscular
Desnutricion, raquitismo
Obstruccion nasal (coriza)

Disfuncion esofagica (Tabla I1) En este me-
canismo, el alimento en su via retrograda,
penetra en la laringe sin llegar a la boca, im-
pidiendo asi que se pongan en accion los me-
canismos fisiologicos de seguridad.

Comunicacion anormal entre la via aerea
y digestiva

— Fistula traqueoesofagica en “*H”
— Fistula broncoesofdgica.
— Frstula bronco-gdstrica.

Fistula bronco-biliar.

Tabla I1

CAUSAS DE DISFUNCION
ESOFAGICA EN EL LACTANTE

Obstruccion luminal intrinseca o extrinseca
— Alteracion del control neuromuscular
- Achalasia del cardias con megaesofago
— Reflujo gastroesofagico con o sin hernia hiatal

DIAGNOSTICO
Sintomas clinicos

Estin referidos fundamentalmente a los
de la causa primaria de la aspiracion y a los
sintomas respiratorios consecuentes.

La Disfagia ¢s la causa mds comtn de
los mecanismos patogénicos. El andlisis de
su grado y frecuencia mediante la anamnesis
resulta indispensable. La madre relata el sin-
toma en general en la primera consulta pe-
diatrica y si no se lo valora debidamente o se
le resta importancia, el nifio seguird con el
trastorno atenuado o enmascarado por acti-
tudes correctivas que en forma instintiva
adopta la madre para su alimentacion. En
consecuencia es necesario efectuar el reinte-
rrogatorio dirigido, ante consultas por neu-
mopatias recidivantes en el lactante.

El sintoma se expresa por la interrupcion
brusca de la deglucion, seguida de un acceso
de tos, apnea, llanto y cianosis de grado va-
riable. En ocasiones se observa a consecuencia
de ello, salida de leche por fosas nasales. Si el
sintoma se reitera ¢n forma habitual, la tos
se atentia y aun desaparece por agotamiento
de los receptores sensitivos. En este caso
puede considerarse como equivalente, una
simple pausa en el acto deglutorio.

El ejemplo del prematuro que luego de va-
rias degluciones, por cansacio de los musculos
deglutorios puede sobrellenar la faringe o
producir incompetencia del paladar blando
con crisis de aspiracion y salida de leche por
nariz, es demostrativo de situaciones fisiolo-
gicas y patolodgicas que ocurren con gran
frecuencia en los primeros meses de vida.

El intento de alimentacion del lactante
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con dificultad respiratoria de cualquier grado
y aun en la tan frecuente obstruccién nasal,
especialmente en el primer trimestre de vida,
puede acompafiarse también de microaspira-
cién, ante la imposibilidad de efectuar una
adecuada pausa inspiratoria.

La respiraciéon gorgoteante de algunos ni-
fos aparentemente sanos, estd producida por
la retenciéon de alimentos o secreciones en
los remansos o lagos faringeos, producto del
vaciamiento insuficiente de la misma. . Al
abrirse la laringe en la inspiracion. micropar-
ticulas pueden pasar a la via a€rea sin pro-
durcir tos.

El enfermo neurologico incoordina y so-
brellena la faringe. Esconocida la repercusion
pulmonar que los acompana en forma per-
manente.

La Disfuncion Esofagica, sigue en frecuen-
cia a la disfagia. Expresada clinicamente
por vomitos, regurgitacion o rumiacion
en forma inmediata o tardia. Cldsicamente
conocido como el lactante vomitador. El vé-
mito puede ser alimentario o de aspecto
muco-gelatinoso habitualmente en pequefas
cantidades v en forma frecuente. En pocas
ocasiones pueden observarse estrias sangui-
nolentas o en poso de café. A pesar de ésto
¢l estado general y nutritivo no se altera con
la frecuencia que serra dable esperar.

El llanto noctumo que pueda asociarse. es
orientador de esofagitis.

La muerte subita es una contingencia des-
Lripta en algunos casos de hernia hiatal con
reflujo.

La comunicacion anormal de la via aérea
con la digestiva ¢s excepcional. Los sintomas
estan expresados por tos, sofocacion en rela-
cion con la alimentacion y distension abdo-
minal.

Los sintomas respiratorios de estas tres
eventualidades, estan en relacion con la can-
tidad, calidad, frecuencia y tiempo de persis-
tencia de la aspiracion. Es asi como las for-
mas leves pueden cursar como una bronquitis
obstructiva recidivante de grado variable. La
neumonia recurrente, atelectasias, insuficien-
cia respiratoria y cianosis se observan en la
microaspiracion “‘de mayor envergadura’. La
neumonia intersticial prolongada o cronica y
las bronquiectasias son consecuencia de la
cronicidad del proceso.

De todo lo expuesto, se deduce que es de
primordial importancia presenciar el acto de
lactar. El nifio sano hace una pausa fisiologica
respiratorio sin retirar el pezon o la tetina de

su boca, succionando en forma continua v
vigorosa, vaciando completamente la faringe
en cada deglucion.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

El unico exdmen que confirma esta etiolo-
gia es el hallazgo de macrofagos con vacuolas
grasas en material de secrecion traqueal. Sin
embargo esta confirmacion es rara, por la di-
ficultad en visualizar estas células y ademds
porque su presencia estd en relacion con la
cronologra de la microaspiracion.

El examen radilégico de torax soélo tiene
de caracteristico la bilateralidad y asimetria
de las imagenes, tal como ocurre en enferme-
dades pulmonares de patogenia broncoge-
na, dependiendo el tipo de imdgenes, de las
lesiones anatom opatologicas existentes.

El estudio radiologico y radioscopico de la
deglucion ’ efectuado con equipos conven-
cionales no rinde resultados muy satisfacto-
rios, tal como seria el caso de aplicacion de
cinematografia. Ademads la dosis de irradia-
cidn para ¢l enfermo v el operador es excesi-
va. De ahl que las indicaciones para efectuar
este método deban ser valoradas para cada
caso. En efecto: para el grupo de enfermos
con sintomas clinicos caracteristicos de dis-
fagia, va descriptos, pocas veces es necesario
obtener la confirmacion radiologica, Es asi
que limitamos la indicacion del estudio ra-
diologico a los siguientes casos: a) Sintomas
de Disfagia poco evidentes que se acom-
panan de importante repercusion respiratoria
recidivante cuya etiologa no pueda explicar-
s¢ por otra causa. b) Todos los enfermos des-
criptos como disfuncion esofdgica. ¢) Con
técnicas adecuadas, todos los enfermos con
sospecha de Fistula. d) Sin sintomas di-

-gestivos, en enfermos con bronconeumopa-

tias severas o recidivantes sin etiologia preci-
sa, especialmente en el primer ano de vida.
La téenica que seguimos para el estudio
radiologico es la siguiente: _
Nifio con 4 horas de ayuno, acompa-
flada por un médico del equipo, utili-
zando su propio biberon,

1) Con bario espeso, e¢ndulcorado,
consistencia de papilla espesa, se hace ingerir
10 a 20 cc. para observar primero y segundo
tiempo de la deglucion, observando si existe:

— Pasaje de faringe a via aerea inferior.
— Pasaje a cavum.

Pig. 380 / Neumopatias microaspirativas recidivantes del paciente, Dr. Oscar Anzorena y col,



— Incoordinacion faringea.

Lentitud del pasage faringeo con re-

tencion del medio de contraste (re-
manso faringeo) Fig. 1.

Figura 1

M.V, 2 meses. Dificul-
tad respiratoria recu-
rrente  y  estridor. A,
Tiempo oral y faringco.
B. Tiempo esofagico.
1. Tetina, La llegada de
bario a la region epiglo-
tica (2) provoca crisis
de ahogo y tos. Ademas
reproduce ¢l estridor
que motivo la consulta.
Este accidente motivo
¢l pasaje masivo de la
substancia al cavum (3).
Remanso faringeo por
vaciado incompleto (4).

Figura 2
R.W.11/2 mes. Dificultad respiratoria recurrente. Vomitos.
Reflujo masivo tardio (grado V),

Durante el tercer tiempo de la deglucion
(esofdgco), observar si existe;
Compresiones extrinsecas
Estenosis. Fig. 3.
Ondas antiperistalticas.

Efectuar mucosografia, especial-
mente del terciointerior del esétfago
vy region  cardiotuberositaria:  al
mismo tiempo determinar posicion
v caracteristicas  del  cardias, de
acuerdo a la técnica descripta por
Frienland v Dodds '?*.

2) Con bario diluido, densidad semejante
a la racion habitual. Observar nuevamente
los tres tiempos de la deglucion y una vez
completada la ingesta buscar:

— Reflujo gastroesotigico inmediato,

sin compresion abdominal ni posi-
cion de Trendelenburg,
Reflujo gastroesotdgico mediante
técnica del sifonaje: que consiste en
posicién decibito ventral. Si no
aparece reflujo inmediato con esta
técnica, se descarta la posibilidad de
su existencia,

— Reflujo gastroesofigico tardia: 20
después de este exdamen se efectua
radioscopia. Fig. 3 13 14
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Figura 3

R.I. Edad 4 meses. Cansulta por dificultad respiratoria gra-
ve, Disfagia. Retroflexion habitual de cabeza. I'n la Rx, se
observa: atrapamiento acreo: atelectasia de lobulo inferior
derecho; opacidades mltiples bilaterales

TRATAMIENTO

El tratamiento etiologico debe efectuarse
de acuerdo a las normas correspondientes a
cada causa. Mientras esto se lleva a cabo, es
necesario cumplir la alimentacion en forma
segura. En los casos de Disfagia, la mavoria
de las veces puede manejarse reemplazando
el biberdn por alimentacion espesada sumi-
nistrada por cucharaditas. Ocasionalmente
podrd utilizarse el biberon espesado, sise
hace en forma pausada. La sonda nasogastri-
ca especialmente en casos de dificultad respi-
ratoria, puede ser recomendabie unicamente
en internados y por poco tiempo para evitar
riesgos de infeccion y esofagitis, recalcando
ademds que la colocacion de la sonda, no
impide siempre la posibilidad de aspiracion.
Se recomienda en csos casos, ¢l uso asiduo
del chupete para estimular la maduracion del
reflejo succion-de flucion.

‘miografia

La existencia de un exdmen radiologico
normal descarta la posibilidad de microaspi-
racion; estudios complementarios como téc-
nicas radioisotdpicas 'S e 17 18 electro-
19  manomeltria csofdgica, deter-
minacion de Ph y csofagopiloroscopra, son
necesarias para complementar los estudios.

En cuanto a la Disfagia ¢s necesario enfati-
zar ¢l valor de la anamnesis y la clinica que a
nuestro criterio, superan con creces el valor
diggnostico de un examen convencional ra-
diologico.

Figura 4

11 mismo caso; el esofagograma evidencia doble compresion
extrinseca por doble arco aortico.

En casos de reflujo gastro-esofigico, el tra-
tamiento médico se efectuard de acuerdo a
normas de pastroenterologia pedidtrica. En
lineas generales: nifio en posicion permanen-
temente semisentado, alimentacion fraccio-
nada v espesada por biberdn, agregando me-
dicacion antidcida y protectora de la mucosa
gastrica y esofdgica. Actualmente en faz
experimental. se encuentra ¢l uso de drogas
estimulantes del tono del esfinter esofidgico
inferior '2,

La alimentacion por gastrostomia se plan-
tea en algunos enfermos con disfagia cuya
correcion etiologica no pueda realizarse en
forma mmediata y que no responda al trata-
miento médico o que los riesgos de aspiracidon
sean importantes. Este tratamiento quirurgico
provisorio, no debe aplicarse en casos en que
la perspectiva de correccion definitiva sea
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imposible, por gjemplo en danos neuromus-
culares severos.

El tratamiento de la complicacién respira-
toria estard condicionado al grado de lesion
detectada y su posible intercurrencia infec-
ciosa. La humidificacion y desobstruccion
de la via aerea con frecuentes sesiones de
kinesioterapia con los recursos permanentes
en ¢l plan de tratamiento de estos nifios. Las
atelectasias que se prolongan mads de 48 horas
se acompanan frecuentemente de prolifera-
cion bacteriana, de ahi la necesidad de ade-
cuar el uso de antibioticos ante la menor sos-
pecha clinica o de laboratorio de infeccion.

PROFILAXIS

A través delaexperiencia en el tratamiento
de esta patologia, se infiere que gran parte de
estos problemas pueden ser prevenidos antes
de la aparicion de los sintomas respiratorios,
sl se tiene en cuenta el riesgo potencial de la
microaspiracion en cada uno de los mecanis-
mos patogénicos. Por ello es necesario ade-
cuar oportunamente la técnica alimentaria
de acuerdo al caso.

Queda sin embargo sin explicar la razon
por la cual en muchos nifios en los que se
observan condiciones para la microaspiracion,
no presentan sintomas respiratorios conco-
mitantes.

Por altimo debe tenerse en cuenta ademds,
que la microaspiracion puede sobrevenir en
enfermos en los que trascurrre un padeci-
miento respiratorio de cualquier etiologia e
intensidad aan en simples catarros estaciona-
les con obstruccion nasal durante el primer
trimestre de vida., Esta circunstancia puede
condicionar la cronificacion del proceso
respiratorio primitivo.

CONCLUSIONES

Se efecta una actualizacion, sobre la pa-
tologia que se deriva de la microaspiracion
alimentaria como factor patogénico de neu-
mopatias bilaterales recidivantes en el lactan-
te. Se analizan los mecanismos por los cuales
con gran frecuencia se establece una comuni-
cacion anatomica o funcional entre la via
acrea o digestiva, muy especialmente en el
primer trimestre de vida. Enfatizamos el
valor de la anamnesis y la clinica en el diag-
noéstico de la disfagia, estableciendose normas
de indicacion, prictica e interpretacion del
estudio radiolégico de estos enfermos.

Se concluye que la adecuada valoracion

de la frecuencia del mecanismo broncogeno
en la interpretacion de la patologia bronco-
pulmonar recidivante del lactante permite
adoptar medidas de prevencion que evitan o
curan la complicacién.
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RESUMEN

Esta nueva modalidad se encuentra deter-
minada en varios articulos del Codigo Civil
y Penal.

El médico, al prestar asistencia meédica,
taxativamente realiza un contrato con su
paciente, aunque ¢l mismo sea sin fines de
lucro.

En ausencia de intencion dolosa, es aplica-
ble la teoria general de la culpa. La figura
culposa es el producto de la negligencia, im-
pericia o imprudencia en el ejercicio de 1a pro-
fesion y que provoca dafo sin intencion de
haberlo causado. El médico deberd resarcir
economicamente por el dafio producido a su
paciente y familiares en dafnos y perjuicios
ademds de la responsabilidad penal que le
pueda corresponder.

En cuanto al abandono de personas ¢l art.
N° 106 de la Ley N° 21.338 aclara “Que el
que pusicra en peligro la vida o la salud de
otro, sea colocindolo en situacion, sea aban-
donando a su suerte a una persona incapaz
de valerse y a la que deba mantenerse, cuidar
o a la que el mismo autor haya incapacitado
serd reprimido con prision de 6 meses a 3
afos. La pena serd de reclusion o prsion de
3 a 6 anos si a consecuencia del abandono re-
sultare un grave dano en el cuerpo o en la
salud de la victima. Si ocurriese la muerte, la
pena serd de 3 a 10 afos de reclusion o pri-
sion’’,

El art. N° 108 de esa misma Ley indica
“Serd reprimido con prision 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 afios o a una persona herida o in-
vilida 0 amenazada de un peligro cualquiera,
omitiese prestarle el auxilio necesario cuando

pudiera hacerlo sin riesgo personal o no diese
aviso de inmediato a la autoridad™.

SUMMARY

MEDICAL RESPONSIBILITY.
SOME LEGAL ASPECTS

This is a new modality included in several
articles of the Civil and Penal Codes.

The physician, exerting his profession. ful-
fills a conditioned contract with his pacient,
without a lucrative purpose.

If there is not a fraudulent intention, the
general theory of guilt can be applied. The
guilty figure is a product of negligence. uns-
kilfulness or imprudence during professional
exercise that produces damage without in-
tention of causing it. The physician will eco-
nomically indemnify his pacient and family
by the damage and injuries caused besides
the penal responsibility that could be applied.

As far as abandon of human beings is con-
cerned, the article N° 106 of LawN® 21.338
says: “Who should have exposed anyone’'s life
or health to risk, placing in situation, aban-
doning a human being unable to take care of
himself and who must be supported orlooked
after or whom the author should have in-
capacitated, will be repressed with 6 months
to 3 years of prison. The penalty will be of
3-to 6 vyears if in consequence of said aban-
don severe hurt in the body or health of the
victim should have resulted. If death should
occur, the penalty will be of 3 to 10 years of
reclussion or prison’.

The article N° 108 of the same Law indi-
cates that “Anyone who would found lost

* Presentado en el VIII Curso de Administracion Hospitalaria de la Asociacion de Médicos Municipales de la Ciudad de Buenos

Aires. Noviembre 1979, Teatro Gral. José de San Martin.

Por invitacion de la S. A. P.
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or helpless an infant less than 10 years old or
a wounded, invalid or threatened by any
danger person, and denied helping him when
it could be done without exposing oneself to
any danger or wouldn’t immediately call the
authorities, should be repressed with prison
from | to 6 months or mulct from 20.000 to
300.000 pesos™.

INTRODUCCION

La responsabilidad legal de la actuacién
médica se encuentra determinada en varios
articulos de los Codigos Civil y Penal que
vamos a transcribir mas adelante y que resul-
ta conveniente conocer dado que se dirimen
cada vez con mds frecuencia juicios de toda
indole contra los profesionales médicos.

Interpretamos que esa nueva modalidad
juridica es producto de la deshumanizacion
y despersonalizacion de la profesion médica.
La medicina incorporo tecnologia y practicas
novedosas que ofrecen un flanco favorable,
por su aplicacion o no, para la duda o la sus-
picacia. muchas veces inducida, que leva a
iniciar accion judicial contra el médico ac-
tuante,

Abogados y médicos deben estar prepara-
dos para enfrentar la nueva época en que les
toca actuar y que no deben ignorar. Los abo-
gados, tratando de evitar las intermediaciones
incscrupulosas que harfan de esa nueva varia-
ble de su profesion un “‘modus vivendi” en
lugar de la legitima defensa de los intereses
comunes, v los médicos luchando contra la
comercializacion de la medicina y despertan-
do la conciencia de responsabilidad médica
en la prdctica de su profesion.

Pensando que ha llegado el momento de
revisar los actuales sistemas de atencion mé-
dica, controlando la calidad mdédica de las
prestaciones que se brindan y algunas regla-
meftaciones que comprometen al médico y
lo exponen a situaciones como las que nos
ocupan,

DEFINICIONES

La responsabilidad médica es la obligacion
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 accion, Civil y Penal. (Laccassagne).

El médico, actuando como tal, puede in-
currir en delitos dolosos cyando media inten-
cion de causar o provocar un dafio a un ter-
cero, aprovechando para ello las facilidades

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

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

Un principio juridico general establece
para todas las personas la obligacion de res-
ponder por lo danos que ocasionen a un ter-
cero, v el médico desde luego no es ajeno a
esta forma de responsabilidad, por dafos
consecutivos a la practica de su profesion.

Se incurre en dolo cuando se realiza un
hecho humano voluntario, ilicito, que con-
traria las leyes y que tienc consecuencias. Las
figuras dolosas suponen una intencion bien
clara y definida para la concrecion de un de-
lito como ser ¢l matar intencionalmente a su
enfermo, el provocar lesiones graves y per-
manentes y el aborto.

El dolo es reprimido en los Cadigos Civil
y Penal con multa, inhabilitacion o prision
segun la gravedad del hecho. Se puede distin-
guir la accion dolosa que significa realizar el
acto que provoca el dafo, o la omision dolo-
sa que es dejar de realizar el acto médico de-
bido. Entra en esta altima figura el abandono
de persona. Ambos estan definidos en los
articulos 931 y 933 del Codigo Civil.

En ausencia de intencion dolosa la respon-
sabilidad profesional del médico ocupa una
categoria especial, para ello se aplicé la teoria
general de la culpa.

La figura culposa es ¢l producto de negli-
gencia, impericia, o imprudencia en ¢l ejerci-
cio de la profesion y que provoca dafio pero
sin la intencion de haberlo causado. El médi-
co que cae en culpa deberd resarcir econémi-
camente por el dafio producido a su paciente
0 a sus familiares como veremos mds adelan-
te, en dafios y perjuicios, ademds de la res-
ponsabilidad penal que le pueda correspon-
der.

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

Por lo tanto segiin el contenido subjetivo
de la accidn, tenemos que cuando existe in-
tencion de dafio tanto en lo civil como en lo
penal hay responsabilidad criminal. Cuando
tal intencion no existe, constituye delito cul-
poso, que son los que especificamente carac-
terizan la responsabilidad médica en ambos
fueros.
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Bonnet define estas figuras de la siguiente
manera:

Impericia: es lo contrario de pericia, ¢x-
presa falta de conocimiento técnicos en de-
terminado arte o profesion. Es impericia
operar sin conocer la téenica, aplicar inyecta-
bles sin la debida esterilizacion, etc.

— Imprudencia: es afrontar un riesgo sin ha-
ber tenido las debidas precauciones para evi-
tarlo, procediendo con apresuramiento inne-
cesario sin deterse a pensar los inconvenientes.
que resultardn de la accion. Ejemplo de esto
es efectuar una transfusion sin determinacion
previa de grupo sanguinco.

— Negligencia: Es lo inverso a sentido del
deber, el incumplimiento de los elementales
principios inherentes al arte o profesion. Es
negligencia no controlar todas las veces que
sed necesario a un paciente,

Las circunstancias derivadas de un hecho
estan vinculada a ¢1 de manera mds © 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-
nexion de un hecho con algo distinto y son
imputables 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 de un juicio iniciado a
un médico, data del afio 1825, en Francia.
Fué contra el Dr. Helié por amputacion de
ambos brazos realizadas en ¢l feto para faci-
litar su expulsion y pese a que la Academia
de Medicina declard que el médico no era
responsable, el Juez lo condend por actuar
segin su criterio “‘sin prudencia y con una
precipitacion increible’.

Recién en el afio 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 dias a través de la lectura de
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jurisprudencias relacionadas con ¢l tema. En
este juicio el Fiscal Dupin produjo la pieza
judicial mds importante en esta cuestion por
su valor histérico y juridico, que se resume
de la siguiente manera: “El médico como
profesional cae en las obligaciones del Dere-
cho comin, siendo responsable por los dafios
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
aun cen discusion entre medicos, pero si la
aplicacion de conocimientos y normas ele-
mentales y fundamentales en la prdctica de
la medicina. Los tribunales deben ser pru-
dentes dejando a la ciencia por un lado y a la
justicia y el derecho por ¢l otro, todo lo que
les pertenece™”.

En la actualidad la responsabilidad médica
es aceptada por abogados y médicos, y si
bien todo el aparato legal ha cambiado a tra-
vés de los tiempos, las palabras del Fiscal
Dupin no pierden vigencia con el mismo.

ARTICULOS INHERENTES A LA
RESPONSABILIDAD MEDICA .

CODIGO PENAL

Art. 84 — Scrd reprimido con prision de 6
meses a 3 afos ¢ inhabilitacion especial, en
su caso, por 5 a 10 anos el que por impru-
dencia, negligencia, impericia en su arte o
profesion o inobservancia de los reglamentos
o de los deberes de su cargo causare a otro la
muerte.

Art. 84, Ley 11.179, prision Ley 21.338.

Art. 94 — Se impondrd prision de 1 mes a
2 afios o multa de $20.000 a $500.000 ¢
inhabilitacion especial por 1 a 4 anos al que
por imprudencia o negligencia, por impericia
en su arte o profesion o por inobservancia de
los reglamentos o deberes a su cargo causare
4 otro un dano en ¢l cuerpo o en la salud.
Art. 94, Ley 21.338.

Art. 200 — (Ley 21.338) Sera reprimido con
reclusion o prision de 3 a 10 anos, el que en-
venenase, contaminase o adulterase, de un
modo peligroso para la salud, aguas potables
o sustancias alimenticias o medicinales. des-
tinadas al uso publico y al consumo de una
colectividad de personas.

Si el hecho fuese seguido de la muerte o
lesiones gravisimas de alguna persona la pena
serd de 10 a 25 anos de reclusion o prision,
Si el hecho fuese realizado con fines subver-
sivos y ocasionase la muerte o lesiones gravi-
simas de alguna persona, la pena serd de



muerte o reclusioén o prision perpetua,

Art. 202 — (Ley 11.179) Sera reprimido con
reclusion o prision de 3 a 15 anos el que pro-
pagare una enfermedad peligrosa y contagio-
sa para las personas.

Art. 203 — (Ley 11.179 - penas Ley 21.338)
Cuando alguno de los hechos previstos en los
tres articulos anteriores, fuese cometido por
imprudencia o negligencia o por impericia
con el propio arte o profesién o por inobser-
vancia de los reglamentos u ordenanzas, se
impondrd una multa de $20.000 a $500.000
sino resultare enfermedad o muerte de alguna
persona y de prision de 1 a 3 anos, si resulta-
re enfermedad o muerte.

Art. 207 — (Ley 11.179) En el caso de con-
denacion por un delito previsto en este capi-
tulo, el culpable, si fuere funcionario publico
o ejercicre alguna profesion o arte, sufrird
ademds inhabilitacién especial por doble
tiempo del de la condena. Sila penaimpuesta
fuese la de multa, la inhabilitacidén especial
durard de 1 mesa | ano.

CODIGO CIVIL

Art. 1077 — Todo delito hace nacer la obli-
gacion de reparar el perjuicio que por él re-
sultare a otra persona,

Art. 1109 — Todo el que ejecuta un hechao,
que por su culpa o negligencia ocasiona un
dano a otro, estd obligado a la reparacion del
perjuicio. Esta obligacién estd regida por las
mismas disposiciones relativas a los delitos
del derecho civil.

“*Cuando por efecto de la solidaridad deri-
vadas del hecho uno de los coautores hubiere
indemnizado una parte mayor que la que le
corresponde, podrd ejercer la accion de rein-
tegro. Pdrrafo agregado porla Ley 17.711.

Art. 1113 — La oligacion del que ha causado
un dafnio se extiende a los dafios que causaren
los que estan bajo su dependencia o por las
cosas de que se sirve o que tiene a su ciudado.
“En los supuestos dafios causados con las
cosas, el duefio o guardian, para eximirse de
responsabilidad, deberd demostrar que de su
parte no hubo culpa; pero si el dafio hubiere
sido causado por el riesgo o vicio de la cosa,
solo se eximird total o parcialmente de res-

ponsabilidad acreditando la culpa de la victi-
ma o de un tercero por quien no debe res-
ponder”.

*“Si la cosa hubiese sido usada contra la
voluntad expresa o presunta del duefio o
guardidn no serd responsable”. Pdrrafos agre-
gados por la Ley 17.711,

Art. 902 — Cuando mayor sea el deber de
obrar prudencia y pleno conocimiento de las
cosas mayor serd la oligacion 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 autor del hecho, cuan-
do las hubiere previsto y cuando empleando
la debida atencion y conocimiento de la cosa,
haya podido preverlas.

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

ABANDONO DE PERSONAS

Codigo Penal

Art. 106 (Ley 21.338) El que pusiere en pe-
ligro la vida o la salud de otro, sea colocan-
dolo en situacion 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 hayaincapacitado, serd
reprimido con prision de 6 meses a 3 anos.

La pena serd de reclusion o prision de 3 a
6 afios, si a consecuencia del abandono resul-
tare un grave dafio en el cuerpo o en la salud
de la victima.

Si ocurriese la muerte la pena serd de 3 a
10 afios de reclusion o prision. -
Art, 108 — (Ley 11.179, prision y multa Ley
21.338) Sera reprimido con prision 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 afios o a una persona herida
o invidlida 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 autoridad.

CODIGO CIVIL

Art. 20 — La ignorancia de las leyes no sirve
de excusa, si la excepcion no estd expresa-
mente autorizada por la ley.
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NATURALEZA DEL CONTRATO
MEDICO-PACIENTE

El contrato que celebren quienes ejercen
profesiones liberales al atender a sus pacien-
tes en su orbita profesional, no tiene definida
caracterizacion en la doctrine Nacional y Ex-
tranjera, a1 on la jurisprudencia verndcula.
Ivuestro o ddigo Civil no ha £roviswo ese tipo
de trabajo cientifico.

ese a ser un contrato atipico o innomina-
do que se aparta de los esquemas tradiciona-
les del contrato de trabajo, en todos los ca-
sos, apiicando las reglas de aquella figura ju-
ridica, se pucde encontrar una casi absoluta
identidad con los contratos tipicos.

As1 se encuadra la relacion médico-pacien-
te en el cardicter de contrato de locacién de
Servicios, miculras gque 1a relacion cirujano-
paciente se considera locacion de obra.

Para aclarar estos conceptos diremos que
en la locacion de servicios, el médico no se
compromete a obtener un resultado, sino tan
solo a poner las medidas adecuadas para al-
canzar esa finalidad. Eso es lograr la curacion
del paciente con la aplicacion de los conoci-
mientos que posee, con cuidado y diligencia.
Es una obligacion 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
ejecucion técnica de la intervencion, pero
nunca un resultado favorable.

En 1936, en Francia, surge por primera
vez la tesis contractualista como regla genéri-
ca de la evaluacion del deber de responder.
La misma trayectoria se observd posterior-
mente en las doctrinas [talianas v Espaniolas.
En nuestro pais es abrumadora la posicion
que cimenta la responsabilidad médica como
un contrato médico-paciente.

Algunos autores encuadran la naturaleza
del contrato como proteiforme o variable de
acuerdo con el caso que se trate.

Aceptando que la culpa contractual es
aquella que determina el dano por falta de
ejecucion de un contrato, mientras que la
culpa aquiliana es la que deriva del acto ilici-
to sin refensse a nexo juridico alguno, no
cabe duda que entre el médico y el paciente
existe un contrato de locacion de servicio w
si los recursos empleados por el profesional
no satisficieron, ello importaria haber incu-
mmido en inejecucion de una obligacion pre-
existente y por lo tanto, un caso de culpa

.

Pig. 388 |/ Responsabilidad médica. Algunos aspectos legales.

contractual. (Conf. de Aguiar Diaz José, Tra-
tado de responsabilidad Civil. Tomo 1, pag.
F13].

Cabe sefialar por otra parte, que cuando
las dos acciones contractual y extracon trac-
tual conducen al mismo resultado la confu-
sion entre las dos especies del mismo género
pierde total relevancia.

En tal sentido, nuestros tribunales han re-
comocido constantemente el cardcter con-
tractua’ emergente del ejercicio de la medici-
na, declarando que solo excepcionalmente es
de fondo delictua. '

CARACTERES DEL CONTRATO
MEDICO

Es interesante destacar algunas particulari-
dades que son constantes en la relacion médi-
co-paciente.

a) Es un contrato intuitu-personae, esto es:
un dacto de conflanza para las dos partes.
principalmente para el paciente que elige
al médico.

Al profesional e asiste la libertad de esco-

ger a sus enfermos por razones de orden

profesional (Especialidad) o meras de or-
den personal. No puede seleccionar cuan-
do debe asistir a un paciente por razones

humanitarias o de urgencia. (art. 19, inc. 2

Ley 17.132).

) De esta calidad de contrato intuitu-perso-

na deriva la rescindibilidad del mismo a
instancias de cualquiera de las partes.
Es necesario aclarar que el apartamiento
ab libitum de las obligacioncs convencio-
nales no podrd concretarse por el médico
cuando suponga un abandono que haga
peligrar la salud del paciente hasta que sea
factible su delegacion en otro médico o en
el servicio publico competente.

¢) El contrato médico es de tracto sucesivo,
méximo si tiene por objeto la elaboracion
de diagnostico y tratamiento,

d) El contrato en examen es bilateral, el mé-
dico contrae el deber juridico de asistir
correctamente al paciente, este porsulado
el de pagar ¢l honorario estipulado en la
convencion, o la Ley, cuando se pacta una
remuneracion.

¢) Cuando estamos en presencia de una pres-
tacion médica no remunerada el contrato
serd unilaterial y gratuito, La responsabili-
dad civil del facultativo existird sin aten-
cidon a las contingentes onerosidad o gra-
tuidad del servicio prestado.



) El negocio médico es civil, no mercantil.

g) El contrato que nos aboca es de forma li-
bre no formal.

Transcribimos de la Jurisprudencia:

— “*La responsabilidad de los médicos es de
caracter contractual, pudiendo llegar a ser
delictual cuando el incumplimiento del fa-
cultativo se integra con infraccion de tipo
penal™ (CN Civ, Sala A Setiembre 14/9/76
ED 72-524).

— *‘Se admite en doctrina que el médico, a
quien se le requiere prestacion de servicios
profesionales, es responsable por las con-
secuencias danosas que derivaran de la mala
realizacion de esa labor. Se trata de una
responsabilidad contractual que queda
comprometida si el paciente demuestra la
culpa en la realizacion de la atencidn mé-
dica prestada y, asimismo, la existencia de
dano que le hubiere sobrevenido a causa
de ese heco'”. (CH Civ. Sala A Setiembre
14)976 ED 72-524).

“El contrato entre paciente-cirujano, no

puede caracterizarse como locacion de ser-

vicios, es un claro supuesto de locacion de

obra™. (Voto Dr. Belluscio CN Civ. Sala C

Octubre 20/976 ED 73494),

De acuerdo a lo dicho la norma sustancial
rectora de la responsabilidad médica lo es el
Art. 512 del Cod. Civil en cuanto determina
que la culpa contractual deriva como una
consecuencia de la omision de aquellas dili-
gencias que exigiere la naturaleza de la obli-
gacion y que correspondiesen a las circuns-
tancias de las personas. del tiempoy del lugar
v que de acuerdo con el Art. 513 podra exi-
mirse cuando mediare el caso fortuito, es de-
cir el que no ha podido preverse o previsto
no pudo evitarse (Art. 514 del Cod. Civil).

Por otra parte se ha decidido con el pon-
derable motivo que los hechos sugicren que
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 curacion del pa-
ciente, su responsabilidad resultara 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 dafio que resultare a fin de esta-
blecer el nexo de casualidad pertinente. (La
Ley, afio XLII nam; 187. Set. 77).

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

mismos principios de la cirugia gencral, esta
especialidad va un poco mas alla de la buena
ejecucion téenica de la intervencion que debe
apuntar a un mejoramiento estético del pa-
ciente, entra pues, la responsabilidad en los
resultados de la intervencion que se realiza
con fines cosméticos v no curativos y si no
se tiene la segundad de un buen resultado la
operacion no tendria razon de ser.

CULPA MEDICA

Concepto

La culpa es la omision de la conaucta de-
bida, positiva, o negativa, es decir por omision
0 por accion, para evitar o preever un dano
(Bustamante Alsina).

De Bage expresa que la culpa consiste en
un error de conducta, en aquello que no ha-
bria cometido una persona prudente vy cujda-
dosa, preocupada por tener en cuenta las
eventualidades desgraciadas que pueden deri-
varse para otros.

Estas dos ultimas definiciones puntualizan
en la culpa la presencia de una anomalia de
conducta e incluyen en su dmbito algo vital,
fa existencia de un dano.

A lo afirmado hay que agregar en calidad
de elemento de la culpa la falta de intencion
maléfica ya que en tal caso seria dolosa.

De acuerdo con Sachariae, la teoria de la
prestacion de las culpas es una de las mds os-
curas en el derecho. Pero, en fin, ya no es
permitido hablar mi de culpa grave ni de culpa
leve ni de culpa levisima. Sin duda hay cul-
pas que por razon de las circunstancias, de la
posicion de las partes respecto a las obliga-
ciones especiales que le son impuestas son
mds graves o mds ligeras las unas que las otras,
pero no hay culpa que considerada en si
misma prescindiendo de las circunstancias,
del Jugar, del tiempo y delas personas, pueda
ser clasificada por datos abstractos y por una
medida invariable y absoluta como culpa gra-
ve, leve o levisima.

La gravedad de la culpa, su existencia mis-
ma, estd siempre en razoén de su imputabili-
dad, es decir, con las circunstancias en las
cuales ellas se produce. Donde no 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 serd
Ja obligacion que resulte de las consecuencias
posibles de los hechos.
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Cuando estd en juego la vida de un hombre
la menor imprudencia, el descuido o la negli-
gencia mds leve, adquiere una dimension es-
pecial que les confiere una singular gravedad.
No hay aqur cabida para culpas pequenas.

Otros juristas han establecido que el crite-
fio predominante en materia de responsabili-
dad civil del médico ante la existencia de un
dafio o la posibilidad de haberlo provocado
es la de que el profesional debe solo poner
en juego el caudal de preparacion que su ti-
tulo le acredita salvo casos de nesligencia
grave, ignorancia inexcusable o grosera inad-
vertencia.

CULPAS EN RELACION A:

Métodos de tratamiento.

La jurisprudencia de los tribunales argenti-
nos ha establecido que el médico no es res-
ponsable del fracaso de un método curativo,
si el mismo contituye uno de los que se acep-
ta en el medio cientifico y profesional del
que forma parte el galeno.

De acuerdo con ¢l 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 hubierasido preferible otro.
pues estas son cuestiones cientificas a deba-
tirse entre médicos que no pueden caer bajo
el examen de los jueces.

La justicia ademds sostuvo que siempre
que existan opiniones divididas sobre un pro-
blema médico, el juez no ha de tomar partido
en la controversia adjudicando responsabili-
dad profesional. Leonardo Colombo resume
graficamente la directiva cuando afirma: *La
culpa comienza donde terminan las discusio-
nes cientificas”.

En sentido contrario se dispuso que el fa-
cultativo no puede arriesgar un tratamiento
susceptible de causar un gravisimo dafo al
enfermo y que el medico responderd por el
empleo de un método inadecuado si media
error grave o inexcusable®.

Error de diagnéstico.

En el medio local Leonardo Colombo sinte-
tizando la orientacion de algunos fallos dics
tados en la Capital Federal apuntalassiguien-
tes ideas:

1) El médico que se equivoca no es en princi-
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pio responsable de su error, salvo que este
sea craso e inexcusable.

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

3) No es dable exigir al médico mds de lo que
puede requerirse al comin o promedio de
las personas quc ejercenla misma profesion
y especialidad. (Colombo L.A, Culpa Aqui-
liana (cuasi delito), pdg. 282-283).

Actualizacion cientifica.

La atencion suministrada a un enfermo ha
de conformarse a los conocimientos cientifi-
COS CON vigencia en el momento.

Inobservancia de un adecuado examen previo

a un intervencion quirirgica o tratamiento.
Son circunstancias compromisorias de lu

responsabilidad civil del profesional.

Consultas a especialistas.

La decision de un médico de asumir una
tarea de asistencia u operacion al paciente
sin consultar un especialista cuando e¢llo es
justificado importa un proceder culposo.

Negativa del enfermo a someterse a tratam-
miento.

El médico debe de tratar de persuadir al
paciente para que acepte el tratamiento ade-
cuado. Si media negativa de éste aquél no
podrd 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-
nacion mental, lesionados graves, tentativos
de suicidios o de delito o de enfermedades
infectocontagiosas que lleven peligro a la
sociedad. ‘

La negativa de un paciente con plena luci-
dez mental impide justificar la actuacion del
médico ante la negativa de un tratamiento,
ya sea ante intervenciones quirirgicas o ira-
tamientos simples. Empero habrd que apre-
ciar en cada caso si el enfermo estd en per-
tecto uso de razon.

Informacion al paciente.

En general los jueces proclaman el princi-
pio de que los médicos tienen el deber de in-



formar al paciente las ventajas e inconvenites
del tratamiento a usar ©.

Oblitos.

Originariamente los tribunales admitieron
en clertos casos la exoneracion de la respon-
sabilidad médica pero luego la justicia fue
mostrindose mucho mas severa en situaciones
de tal indole al entender que exiten mecanis-
mos adecuados a fin de prevenirlos oblitos ©.

Cuidados post-operatorios.

El facultativo esta obligado a asistir y acon-
sejar al enfermo durante el lapso posterior a
la intervencion quirtrgica siendo culpable si
no obra de esa manera ©.

RESPONSABILIDAD DE LAS
INSTITUCIONES

Algunos autores sostiene que las Clinicas
ticne responsabilidad refleja o indirecta por
los hechos de sus auxiliares, importando ello
la obligacion de reparar los dafios, entendien-
do que contractualmente tiene la obligacion
de garantizar la conducta de sus dependien-
tes (Art. 1113 C.Civil),

[l tratadista Espanol Santos Briz sostiene
que la Clinica puede hacer juicio de repeticion
contra el responsable directo del dano.

Para Cammarota la Clinica solo seria res-
ponsable de los danos que causare la falta de
organizacion, o equipamiento necesario,
auxilio oportuno, ¢tc, no respondiendo por
la eficiencia y actuacion del médico, por
cuanto éste no podria considerarse depen-
diente de la Clinica en cuanto a su labor téc-
nica o cientifica.

Belluscio sostiene por el contrario, que
como la Clinica lucra y s¢ beneficia con el
suministro del servicio profesional, es resp-
ponsable de garantia por la conducta de Jos
médicos que en ella actian, al mismo tiempo
que estd obligada a vigilar la prestacion de
los servicios, en virtud de lo cual debe res-
ponder por los perjuicios ocasionados por los
médicos que ella emplea.

Jurisprudencia:

La Cdmara Civil y Comercial 1° de Mar
del Plata Sala 1° el 28/10/75 decidio quesi el
transfusionista era integrante del plantel per-
manente de la Clinica, ésta debia responder
por el error de aquél, ocasionante de la muer-
te de un paciente, basindose en el Art. 1113
del C.Civil.

Para Bustamente Alsina la responsabilidad
de la Clinica no es refleja por cuanto entien-
de que no existe subordinacion técnico-cien-
tifica del médico a la Institucion, sino que es
una responsabilidad contractual directa basa-
da en la obligacion tacita de seguridad que es
accesoria de la obligacion principal de prestar
asistencia por medio de los médicos. Por ello
las Clinicas solo podran eximirse de respon-
sabilidad probando la existencia de una causa
ajena a ella, (culpa de la victima, caso fortui-
to genérico, etc.).

Cuando el paciente elige a una clinica para
su atencion, es logico que dicho ente sea el
responsable de los danos que deriven de ac-
ciones culposas de los profesionales que inter-
vengan, sean o no en su totalidad del equipo
permanente de la Clinica, pero siel enfermo
contrata con el médico y éste elige 1a Clinica,
es del profesional la responsabilidad por los
dafios que ocasione el incumplimiento culpo-
so de lo convenido con aquél.

Sefiala A.J.Bueres que no existe vinculo
de subordinacion Técnico-cientifica entre el
médico y la Clinica, por lo tanto se emplaza
la relacion negocial entre la Clinica v el mé-
dico como un contrato a tavor de un tercero,
el enfermo, derivandose ademads una respon-
sabilidad contractual directa del médico para
con aqué] y otra igualmente contractual y
directa entre la Clinica y el enfermo.

La responsabilidad de las instituciones no
solamente se limita a la atencion médica, sino
que se extiende a la documentacion clinica.
La Historia Clinica, los protocolos de andlisis
clinicos, de estudios andtomopatologicos y
sus correspondientes preparados y las pelicu-
las radiogrdficas, son ya, no solamente ele-
mentos indispensables para la atencion del
paciente, sino documentos meédicosdegales y
que como tales deben ser cuidadosamente ar-
chivadas y conservadas.

El simple ingreso de un paciente a una Ins-
titucion 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 deberd volverse
a solicitar el mismo. Si el médico interviene
sin haberse asegurado el consentimiento del
paciente, los riesgos de la operacién o del
tratamiento deberdn ser afrontados por €l
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-
tard de recabar dicha autorizacion 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-
sion. Luego de cumplir las medidas de mer-
gencia se derivard al paciente donde corres-
pondiere.

En caso de altas voluntarias él, o sus repre-
sentantes legales, o sus familiares, deberdn
firmar un documento exonerando a la Insti-
tucion en lo que se refiere a su vida o al agra-
vamiento de su afeccion. Si €sto es negativo
serd necesario recurrir a testigos que avalen
tal actitud.

La responsabilidad institucional se extien-
de a la preparacion y administracion de los
medicamentos y otros medios terapéuticos.
El farmacéutico es personalmente responsa-
ble de la dosificacion delos medicamentos ya
que puede para éllo consultar los vademecum
respectivos y asi salvarun errorrelativamente
excusable del médico al escribir una prescrip-
cion. Debe ademds supervisar a los prepara-
dores y el correcto etiquetado. Puede haber
responsabilidad conjunta de la institucion,
del farmacéutico y de los auxiliares.

De la misma forma se ejerce la responsabi-
lida de los medios de diagndsticos y trata-
mientos y personal paramédico.

En todos los casos deberd probarse la evi-
dencia. Cuando lalesion es la prueba palpable
y la causa de la queja y los hechos s demues-
tran una falta de cuidados o de atencion, serd
el Juez quien deslindard si la responsabilidad
es personal o Institucional, o de ambos, en
acciones Civiles o Penales. Por otra parte los
médiaos tienen el derecho de enjuiciar a los
pacientes cuando entiendan que ha éxistido
una difamacion que afecte su prestigio.

ACTOMEDICO DE EQUIPO

Es tentativo pensar que en el dmbito hos-
pitalario la responsabilidad de 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 dificiles de delimitacion
de responsabilidades, mucho mds cuando ac-
tua personal a requerimiento sin vinculacion
con la institucion donde lo llamen.

En todo equipo habrd quién lo oriente, di-
rija 0 sea un jefe y quién es al que el paciente
conoce o con quién ha tratado en primera
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instancia desconociendo por lo general a
otros miembros del equipo. En tal condicion
el médico principal responde por si pero

-ademds por los integrantes de su equipo. Se

desprende esto de la obligacion de garantia
del principal por el obrar de sus dependientes.

La responsabilidad del jefe esindependien-
te de la responsabilidad que pesard sobre el
agente directo del dano contra quien el victi-
mario tendrd accion, vy si el causante del
dafio no puede indentificarse dentrodel grupo
actuante la responsabilidad del dafo cacri
sobre el jefe. Este siempre tendrd responsabi-
lidad directa o refleja en caso de responsabi-
lidad de sus auxiliares.

En caso de varios médicos que no confor-
men un equipo la responsabilidad es colecti-
va, cuando no pueda identificarse al autor
del dano, salvo en los casos en que alguno
pueda probar su exclusion del caso.

Esto serd tratado en el articulo 1113, par.
1 del Cod. Civil.

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

Es el pensar actual que la obligacion del
principal por el subordinado es inexcusable y
corresponderia a la responsabilidad contrac-
tual. Se aplica la regla de cada cual es respon-
sable por los errores que se cometen en su
esfera ©.

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 relacion el sujeto
obligado se encontrarfa en la necesidad de
cumplir el deber juridico por si o por medio
del tercero empleado 7.

ABANDONO DE PERSONA

De acuerdo al Art. 106 del Cédigo Penal
el abandono se configura cuando el paciente
es llevado fuera del ambiente de proteccion
en que se encontraba, o cuando el sujeto
activo se aleja dejandolo abandonado y des-
provisto de toda proteccion. Abandonar es
colocar a alguien en absoluta situacion 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 atencion médica eventual sino a
la asistencia personal. El Art. 108 trata de la
omision de auxilio y el sujeto activo de ese
delito puede ser cualquier persona indepen-
dientemente de la preexistencia de un vincu-



lo de obligacion. Esta es la infraccion que
comete el médico que es llamado y que se
niega a prestar sus servicios.

DANOS Y PERJUICIOS

Es siempre ¢l paciente quien debe tratar
de demostrar la culpa del médico en su accion
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
deberd ser actualizado a los valores de finali-
zacion 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 comprueba que no existio, la accion legal
y los dafios y perjuicios que se reclaman
quedardn anulados.

Esto queda explicado en dos jurispruden-
cias que dicen: “Corresponde rechazar la ac-
cion de dafios y perjuicios entablada por la
paciente contra el cirujano que dejo alojado
un segmento de aguja en el higado de la ac-
tora, al descartarse la impericia, imprudencia
o negligencia del demandado y ante la ino-
cuidad del referido cuerpo extraio” (CN Civ.
Sala A Mayo 14/975 Ed 71 -189).

Y otra que dice: “Debe responder por los
dafios y perjuicios el médico que no atendid
a su paciente en la forma mds conveniente,
procediendo con técnica inadecuada, desde
que los mds serios antecedentes en la materia
aconsejaban otro tratamiento, y ante los pro-
blemas que se presentaron, operd de urgencia
vy dejo a la paciente imposibilitada de pro-
crear, produciéndole una infecciéon v un cua-
dro que pudo superarse por la intervencion
de otro facultativo™ (CN Civ. Sala A Setiem-
bre 14/976 Ed 72-524).

JURISPRUDENCIA

Escribe Gregorio Marafion en el suplemen-

to del Diario La Nacion, correspondiente al

Domingo 11 de Junio de 1944, en un articulo
titulado **Algo mds sobre la responsabilidad
médica™, a propdésito del auge que van to-
mando los juicios contra los médicos en el
mundo: “Fl enfermo 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 afirmacion
parece mds atrevida de lo que es en realidad,
pero nada que es exacto es atrevido desde el
momento que se plantea con claridad. Lo

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

Maranon ya encaraba el problema con va-
lentia hace 35 afios, y sostenia la necesidad
de creer en que la medicina no es una ciencia
exacta con resultados medidos y seguros.

En el dltimo parrafo se refiere a las discu-
tidas sentencias de los Jueces, hecho com-
probado a través de los anos por los ¢jemplos
que vamos a scnalar.

En los anos 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 hacea diagndstico y tratamien-
to, solo hay responsabilidad por grave impru-
dencia o negligencia inexcusable, grosera
equivocacion o ignorancia cientrfica”. (Voto
Dr. Cifuentes CN Civ. Sala C Octubre/976
ED 73494).

Otro; “El criterio predominante en materia
de responsabilidad civil del médico ante la
existencia de un dafo o la posibilidad de ha-
berlo provocado, ¢s la de que ¢l profesional
solo debe poner en juego el caudal de prepa-
racion que su titulo acredita, salvo casos de
negligencia grave, ignorancia inexcusable o
grosera inadvertencia’, (CN Civ. Sala AMayo
14/975 ED 71-189).

En 1977 otros Jueces discrepaban con esos
conceptos y se leen 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-
ciendo:

*“Un criterio marcadamente restrictivo en
la apreciacion de la responsabilidad del médi-
co que la limita a supuestos tales como el de
de “‘errores groseros y evidentes en el diag-
nostico y tratamiento’. “‘La falta de un mi-
nimo de prudencia y atencion” o “‘negligencia
grave, ignorancia inexcusable o falta grosera™,
aparte de conducir a resultados poco valiosos.
desde el dngulo de la Justicia, carece de sufi-
ciente sustento legal:”” (CN Civ. Sala A Julio
29/977 ED 74-561).

Otro: “Cuando estd en juego la vida de un

ARCH. ARG. PED., Vol. LXXVIII, N°3, 1980 Pig. 393



hombre, la menor imprudencia, el descuido
o la negligencia mds leve, adquiere una di-
mension especial que le confiere una singular
gravedad. No hay cabida para culpas peque-
nas. El recto ¢jercicio de la medicina es
incompatible con actitudes superficiales’™.
(CN Civ, Sala A Julio 29/977 Ed 74-361).

Otro: “Ni para la impericia, ni para los
érrores profesionales, se deben establecer
teorfas especiales, ni considerar que son mo-
dos particulares de culpa™ . (CN Civ. Sala A
Julio 29/977 ED 74-561).

Otro: “*Dificilmente puecda concebirse un
supuesto en que sea mayor el deber de obrar
con prudencia y pleno conocimiento de las
cosas que en ¢l caso de los médicos, A éllos
se les confia de modo exclusivo la lucha con-
tra la enfermedad, quedando en sus manos
no solo la salud sino incluso, en determinadas
circunstancias, la misma vida de sus pacien-
tes” (CN Civ. Sala A Julio 29/977 Ed 74-
S61).

Como vemos el criterio varfa de un extre-
mo a otro y mientras unos condenan sola-
mente las fallas graves o groseras, otros no
admiten ni ¢l mas leve error, de diagnostico
ni de tratamiento.

Sobre éste Ultimo punto vamos a insistir
porque es necesario dejar aclarado cudl es el
criterio mds avanzado con respecto al error
de diagndstico y tener en cuenta algunas ju-
risprudencias que valoran el trabajo médico
con ¢l criterio sustentado por Maranon.

Cuando un profesional elige un determina-
do método o procedimiento de curacion vy
fracasa o no obtienc los resultados esperados,
no se le puede imputar responsabilidad,
siempre que no haya actuado con culpa o
negligencia.

Los juicios iniciados contra médicos por
tratamientos fallidos, por pretension del
actor de que debfa haberse empleado otro
sistema, dificilmente prosperan, quedando
bien claro que ¢l médico no puede prometer
la extirpacion de la dolencia, y tampoco pue-
de ser acusado si actud con la diligencia
comun a todo ser humano. Este hecho va
mds alld todavia reconociendo al profesional
el derecho de percibir sus honorarios. En éste
sentido es conveniente transcribir algunos
casos aclaratorios:

“*Si el médico actud poniendo su celo pro-
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fesional. el fracaso del mefodo elegido no
puede serle imputable”. (CN Civ. Sala C Di-
ciembre 30/957 JA 1958-111-587).

Otro: “*Aun cuando el paciente haya sido
operado de una dolencia que no tenia, diag-
nosticada por el cirujano, no se puede, en
principio negar el derecho de percibir sus
honorarios. Sélo si ha existido una falta grave
de su parte, una culpa inexcusable, perderia
el derecho de ser retriburdo por sus servicios
profesionales™. (CN Civil SalaC Junio 1 7/964
ED 8925 Fallo 4 .442),

Otro: ““El error de diagndéstico, por si solo,
no basta para surgir responsabilidad del mé-
dico; para que exista, debe haberse procedido
con culpa o negligencia, (C. Civ. 2da. Cap.
Setiembre 24-935 LL 1-217).

En forma general se dice:

“Para que exista responsabilidad de los
médicos por los hechos cometidos en ¢l ejer-
cicio de su profesion. deben cumplirse los si-
guientes requisitos: la falta médica. ¢l perjui-
cio ocasionado, v la relacién de causalidad
entre la falta o el acto profesional incriminado
y los danios y perjuicios acaecidos™ (Cn Paz
Sala IV Abril 20/956 LL 83434). Y elio
aunque la existencia fuere gratuita,

(En qué casos el médico incurre en res-
ponsabilidad? Vamos a poner varios ejemplos
que por groseros son lo suficientemente
explicativos, pero que demuestran que c¢n
muchos casos hay una evidente negligencia
que puede haber sido la causa de la prolifera-
cion de juicios.

Es indiscutible que provocar danos graves
por impericia o imprudencia en el desempeno
de la profesion, provoca reaccion: pero es
indudable que si esas reacciones se encade-
nan, muchas de ellas no van a tener ¢l sufi-
ciente valor legal para condenar al médico
pues son iniciadas por supuestas culpas que
en definitva no pueden ser demostradas.

Con ésto queremos dejar aclarado que son
condenables situaciones como las que vamos
a ejemplificar por su evidente claridad, pero
que es muy dificil progresar con aquellas que
carecen de consistencia. “‘Incurre en culpa
grave; inexcusable, el médico que aplicé un
tratamiento de radioterapia para curar una
afeccion en el rostro, que dejo ciega a la
paciente, por no tomar las previones indica-
das (en el caso, proteccion con ldminas de
plomo de los ojos) (Cn Civ. Sala B Diciembre
22/64 Ja 1965-111-67).

Otro: “Es civilmente responsable el médico
que luego de producir tres perforaciones en



el intestino de una paciente menor de edad,
al hacerle un raspaje, no vigilé su estado du-
rante un término prudencial, ni did aviso a
sus padres, ddndole autorizacion para que en
caso de sentirse mejorada, abandonara el
sanatorio, constituyéndola en juez respecto a
su propio estado’. (C. 2° CC La Plata Agos-
to 5/598 JA 1958-111-531).

No vamos a entrar en detalle en juicios
como los gjemplificados. pero 1o 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 selogran
reunir.

La casuistica en esa materia en nuestro
pais es muy variada, pero merece destarcarse
algunos casos en que se declard la responsa-
bilidad civil de los médicos y que fueron:
Utilizacion de aparatos vetustos; quemaduras
a ratz de un tratamiento radioterdpico; des-
preocupacion por el control de un tratamien-
tosinterpretacion inexacta de una radiografia;
inobservancia de los mds elementales recau-
dos asépticos; entrega de una receta equivo-
cada; falta de atencién al diagndstico previo
de un cirujano; mantenimiento erroneo de
un yeso mayor tiempo que el necesario; falta
de precauciones al ordenar la aplicacion
inyectable deun producto toxicos; negligencia
en el control de un yeso colocado a un enfer-
mo al cual le sobrevinouna gangrena:ligereza
al cambiar la posicion de un intervenido
quirirgicamente en el curso de la operacion
sin consultar al cirujano, causando dano
graves aplicacion de una inyeccion excedién-
dose la dosis indicada: provocacion de una
radiodermitis al paciente por deficiente apli-
cacion radioscopica; equivocacion al clasificar
un grupo sanguineo; paraplejia ocasionada al
paciente por aplicacion incorrecta de raquia-
nestesia.

En todos los casos hay opiniones contra-
dictorias, algunas de ellas con deficiencias
técnicas. Se observd 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 minoria de uno de los tres Jueces,
lo que sin duda abre la polémica entre médi-
cos y abogados sobre la justicia de! fallo.

Por considerarlo. de sumo valor vamos a
comentar uno de esos casos en detalle, acla-
rando ademads que la action legal porla actua-
cion del médico recayo en la Clinica donde

prestaba servicios, por ser ésta la responsable
ante el sindicato que protegra al actor en base
aun contrato formal de locacién de servicios.

JURISPRUDENCIA LA LEY N° 186
23/9/17

Juicio por Danos y Perjuicios: Actor Alber-
to Biedma contra Clinica Bazterrica.

El caso se resume de la siguiente manera:
El actor debi6 ser sometido a una interven-
cion quirtirgica en la Clinica demandada con
motivo de un accidente de trinsito que le
produjo una herida contusa de brazo y re-
gion deltoidea con desgarro de aponeurosis
y plano muscular que llega hasta plano osco.
Hemorragia venosa.

Durante el post-operatorio se produjeron
secuencias de gravedad que hicieron peligrar
su vida, dejandolo luego con secuelas graves
en la vista que lo incapacitan para seguir de-
sempenando su profesion de aviador comer-
cial.

La causa fue una reaccion inmunologica, y
en el desarrollo del juicio se tratd de probar
si es 0 no un deber de los médicos que atien-
den a un accidentado, el establecer previa-
mente la posibilidad de una reaccion inmu-
noldgica en su paciente.

La demanda fue rechazada en primera ins-
tancia, pero el actor apela y la Cdmara ¢n se-
gunda instancia revoca la sentencia apelada y
condena a la Clinica a pagar danos y perjui-
C10s.

Las secuencias del caso fueron las siguien-
tes:

En una primera etapa, de urgencia, el ac-
tor fue atendido en un hospital de la locali-
dad de Quilmes, siendo luego trasladado a la
clinica de referencia para su internacion. En
la historia clinica del sanatorio consta que el
paciente manifestd que no se le habta aplica-
do suero antitetanico en la primera cura, a su
pedido, por ser alérgico, y se anota ademas
que horas antes de la intervencion quinirgica
a que debio ser sometido, manifestd tener
intolerancia a ciertas drogas. La operacion
se llevd a cabo normalmente, pero tres dias
después comienza a presentar un cuadro tor-
pido descripto como dolor tipo célico en hi-
pocondrio derecho con irradiacidon lumbar
derecha. Vomitos alimenticios y biliosos.
Temperatura axilar 39°C. El cuadro se con-
vierte en polimérfico en sus signos y sinto-
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mas. A partir de ese momento un especialis-
ta en Alergia, familiar del paciente aconsejo
interrumpir la aplicacion de penicilina y el
médico interno cambia la droga por terrami-
cina, agregando glucocorticoides y antihista-
minicos. El cuadro no se modifica y se reti-
ra el paciente trasladindolo con distintos
diagnosticos al Hospital San Martin. Al no
descartar que su enfermedad fuera hepitica
pero sin tener diagnoéstico preciso, se practi-
ca dos dias después una laparotomia explo-
radora encontrindose la via biliar expedita.
Del estudio de todos los antecedentes se lle-
ga a la conclusion de que se trata de una
reaccion inmunologica provocada por la pe-
nicilina, diagnéstico que no conto con el aval
de los peritos. La reaccion se manifesto en
tos primeros dias después de la intervencion
quirtrgica por picazon en las palmas de las
manos y en los pies, luego por el supuesto
cuadro hepdtico, mds tarde por convulsiones
que fueron atriburdas a edema cerebral por
sobre-hidratacion, localizandose por tltimo
en el organo de la vision, provocando gran
déficit de la funcion visual sintetizada asi:en
el ojo derecho conserva la vision luz, en tan-
to que en el izquierdo la agudeza visual natu-
ral esigual a 1/10 no mejorando con crista-
les.

Aspectos principales del fallo

Responsabilidad del médico y de la clinica:

En el dictamen final la Cdmara de apela-
ciones, queda sentada como junsprudencia
que “la responsabilidad del médico por el
¢jercicio de su profesion esta comprendida
en el dmbito de la responsabilidad contrac-
tual. La responsabilidad de la Clinica por la
asistencia médica prestada, es asimismo de
naturaleza contractual, tanto si se compro-
metio directamente con el paciente a prestar-
la, como si el compromiso regra con alguna
entidad natural de la cual el paciente era afi-
liado”. De lo expuesto se desprende que es
la Institucion la responsable, prima-facie, del
comportamiento y de las practicas que reali-
zan sus meédicos.

Culpa: Acreditado el incumplimiento del,
deber médico de la Clinica demandada, que
debe ser demostrado con pruebas suficientes,
queda comprometida la responsabilidad por
los dafios y perjuicios, privando un estricto
criterio en la apreciacion de la culpa.
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Omision de las investigaciones previas exigi-
bles: Dice el fallo: La Camara: “Comete Cul-
pa por imprudencia el Instituto médico que
antes de la aplicacion de la droga, omite el
diagnostico de alergia, desencadenando con
¢llo graves consecuencias para la salud del
paciente. Si asi’ no se hiciera, todo alérgico
podrd estar condenado a sufrir cuadros que
aquéllos provocan, y recién a posteriori, si
sobreviviese, podria conocer la presencia de
dicha sensibilidad™.

“Aunque el paciente no hubiera informa-
do a la Clinica Médica que lo asiste sobre su
alergia a las drogas, la sola omision de reali-
zar las pruebas sobre su existencia, de posi-
ble realizacion, autoriza a calificar de culpo-
sa la conducta médica, 'y aunque en la
practica médica se praceda prescindiendo
de ese andlisis, este hecho Gnicamente signifi-
ca que existe una prictica viciosa refiida con
las normas de prudencia v las reglas del arte..
tanto mds si existia una razon para dejar de
efectuar las pruebas posibles. a que la urgen-
cia del caso no permita recurrir a la prueba
mads eficaz”.

En los E.EE.U.U., el 15% de la poblacion
presenta sensibilidad, y las manifestaciones
que se desarrollan abarcan casi toda la gama
de reacciones alérgicas. El fallo dice que
“los medios médicos de mayor tecnologia
son sumamente inciertos, pero éllo no exime
al profesional de ponerlos en prictica dentro
de las posibilidades que la urgencia del caso
permitan.

Muchos colegas estaran pensando en las
experiencias que se suman dia a dfa con res-
pecto al comportamiento de las reacciones
inmunologicas que van desde el paciente que
ha tenido una leve a moderada reaccion en la
piel v que recibe luego la droga probada sin
tener respuesta alérgica, hasta aquellos en
que la reaccion es negativa pero que al reci-
bir la primera dosis 0 un tiempo despues,
manifiesta reaccion con distinta intensidad.
Se sostiene que las pruebas de laboratorio se-
rian las Gnicas capaces de confirmar la aler-
gia, pero el tiempo que demandan no se ajus-
ta a la hgereza que impone un tratamiento
antibiotico. La prueba conjuntival puede
provocar muchas reacciones desagradables
por lo que se descarta con frecuencia,

Uno de los Jueces que votd en dicidencia
el fallo que comentamos, tomo en cuenta esa
falta de confiabilidad en las pruebas, y sostu-
vo que se encontraban en proceso de investi-
gacion, por lo tanto se trataba de una cues-



tion cientifica a debatir entre médicos que
no debia caer como caso de responsabilidad
civil, bajo el examen de los tribunales, agre-
gando que escapaba a la atencidén suministra-
da el poder detectar con certeza la alergia,
no correspondiendo por lo tanto atribuir
responsabilidad v culpa a la Clinica deman-
lada. Refirma esa apreciacion el hecho de
jque conste en la historia clinica el paciente
su declaracion de alérgico al suero antitetdni-
co que formula al ingresar a la clinica, y la
de su intolerancia a ciertas drogas que mani-
fiesta antes de ser operado. En definitiva esos
argumentos quedaron en minoria y la juris-
prudencia asentada expresa, claramente que
se considera culpa por imprudencia al que
omite el diagnostico de alergia, desencade-
nando con ello dafio al paciente, haya sido
informado o no de su condicion de alérgico.

COMENTARIO

Del analisis de la jurisprudencia invocada
para el fundamento de los fallos surge como
conclusion que para el mismo caso se aducen
razones juridicas totalmente controvertidas,
v desde aquellos que sostienen que cuando
los facultativos prestan sus servicios profesio-
nales no se comprometen a obtener un resul-
tado, sino tan sélo a poner los medios ade-
cuados para alcanzar la curacion del pacien-
te (como ocurrio en este caso), y su respon-
sabilidad resultari comprometida anicamen-
te si se demostrara la existencia de culpa en
su quehacer, culpa que debe ser por otra par-
te adecuadamente referenciada al dano que
resultare a fin de establecer el nexo de causa-
lidad pertinente, cosa que aparentemente
fue desvirtuada por los peritos del caso y por
las afirmaciones de clinicos consultados que
en ningun momento pudieron confirmar que
la lesion oftdlmica fue debida a una reaccion
inmunoalérgica, por lo tanto no se pudo
comprobar fehacientemente el nexo de cau-
salidad.

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 aplicacion de un determinado firmaco en
este caso la penicilina, tenia que estar exclu-
sivamente reservado a las dudas y a las discu-
siones de la ciencia. Lo verdaderamente no-
table en este juicio es la relacion de causali-
dad que establece el juez por un razonamien-
to de descarte y que los peritos médicos con
todos los elementos cientificos para el andli-

sis de la evolucion del caso no pudieron con-
cluir,

CONCLUSIONES

1)Se acepta en general que la relacion médi
co-pacientes se encuentra enmarcada juridica
mente en una responsabilidad de cardcter
contractual y solo se rige excepcionalmente
por disposiciones sobre actos ilicitos.

2) Para establecer si se ha incurrido en in-
cumplimiento de los deberes de la asisten-
cia médica ha de privar un criterio estricto
en la apreciacion de la culpa.

3)El contrato médico ¢s de intencion, pues
¢l médico no se compromete a obtener un
resultado sino tan solo a poner los medios
adecuados para alcanzar la curacion y su res-
ponsabilidad es comprometida siempre que
s¢ demuestre culpa, referenciada al dano que
resultare a fin de establecer ¢l nexo de causa-
lidad.

4)La voluntad del enfermo prevale ante la
obligacion de curar del médico cuando
medie pleno uso de sus facultades mentales y
no puede ser suplida por la autoridad judi-
cial.

5)La institucion prestadora es responsable
de que su servicio se de en buena forma de-
biendo garantizar ticitamente se cumpla un
doble contrato, con su cuerpo médico y en
favor de su paciente.

6) Cuando actua un equipo médico hay res-
ponsabilidad directa de cada uno de sus inte-
grantes y de tipo refleja sobre su jefe quien
¢s en ultimo término responsable de su equi-
po.

7)Para disminuir en lo posible las acciones
legales que se vislumbran para un futuro es
menester ante todo tratar de devolverle a la
medicina el cardcter humanitario y personal
que tenfa otrora y tratar de incrementar la
calidad de la atencion médica.

8) A nivel institucional es necesario la imple-
mentacion de una adecuada auditoria médi-
ca. La evaluacion de los distintos servicios,
del personal técnico y paratécnico, la instru-
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mentacion de la docencia continua en servi-
€10 son vias para no llegar al error.

9) Pretendemos hacer un llamado de aten-
cion a los colegas ante la nueva época que
nos tocard 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
Rllesil menes de trabajos presentados en las 5a. Jornada
Rioplatense y 5o. Congreso Argentino de Neurologia Infantil

Mar del Plata

OFTALMOPLEGIA PLUS

Dres. Elmita Trobo
Maria Margarita Herrero
Julio Prieto Diaz

La oftalmoplejia plus o enfermedad
neuromuscular oculocraneosomatica infantil
con fibras ragged red estd caracterizada por
un espectro de sintomas y signos entre los
que se destacan la oftalmoplegia de comien-
zo infantil con alteracion pigmentaras de la
retina, debilidad muscular, alteraciones car-
diacas y otras.

El caso que presentamos es una nifia de 12
afios que comienza 1 afio y medio antes con
ptosis palpebral. Siempre habia sido una
nifia poco activa y hacia tres afios que se
quejaba de fatiga y dolores generalizados
luego de ejercicios.

A los seis meses de edad episodio de adel-
gazamiento, inapetencia y caidas fdciles que
duran dos meses. y

Examen: fenotipo particular con exoftal-
mia, oftalmoplejia, ptosis palpebral, faciales
débiles, disminucion de la fuerza e hipotrofia
de cintura escapular con reflejos conservados.

Alteraciones pigmentarias de retina

Comunicacion interventricular pequefia

Se presentan los resultados de EMG, nue-
va conducta, V de C, biopsia muscular, elec-
troretinograffa, potenciales evocados.

SUMMARY

Ophtalmoplegia Plus

The case submitted is a 12 vears old girl,
who began one and a half year before with
palpebral ptosis. She was always a child of
poor activity, and during the three previous
years complained of tiredness and general
pains after exercises. When 6 months old
began getting thinner, loss.of appetite and
numerous daily falls during the last two
months.
Examinations: Pigmentary degeneration of
the retina.
Exolftalmy, ophtalmoplegia, palpebral pto-
sis, showed weak facial muscles, diminishing
strenght and hypotropia of shoulder girdle,
etc.
The results of the electromiography, nerve
conduction velocity, muscular biopsy, evo-
qued potentials, etc. are presented.
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ECOS DE CONGRESOS Y JORNADAS

NUTRICION DEL LACTANTE Mesa Redonda
Moderador:

Prof, Dr. Carlos Rezzonico

Dres. Moisés Behar, Ricardo Licastro, José Raul Vazquez
Carlos Gianantonio

La alimentacion del lactante ha experimentado cambios
o enfoques diferentes segln las distintas épocas o culturas.
Sin embargo, a la luz de los conocimientos actuales sobre
las funciones digesto-absortivas y el proceso de desarrollo
que ocurren en el lactante. poseemos bases mas solidas para
orientarnos.

Resulta imposible abordar todos los topicos referentes al
tema, por lo que los integrantes de la Mesa se referiran solo
a algunos aspectos ue s¢ consideran sirven de guia concep-
tual para la elaboracion de esquemas alimentarios.

La interrelacion estrecha entre digestoabsorcion y nutri-
cion hace valida la consideracion 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 introduccion de ciertos alimen-
tos. aun cuando exista la capacidad de digerir o absorber.
La introduccion de un determinado alimento tiene que ha-
cerse teniendo en cuenta no solo los parametros digestoab-
sortivos sino también otras condiciones de desarrolla,

Las funciones metabolicas del lactante v la adecuacion
de sus Organos o sistemas, que presentan algunas “limitacio-
nes" o particularidades propias de esta época de la vida, de-
terminan que la composicion y cantidades de los alimentos
a administrar se ajusten dentro de ciertos limites. Fl riesgo
de producir sobrecarga de solutos es mayor cuanto mas pe-
queno es el nifo. Las concentraciones inadecuadas de un
nutriente, su elevado contenido en electrolitos o sustancias
proteicas pueden generar en el lactante estados de desequi-
librio latente o manifiesto.

El uso de ciertos elementos de la nutricion comao las
vitaminas exige una prudente actitud. Los efectos nocivos
producidos por un suministro exagerado pueden ser mayo-
res que los de su carencia. La administracion de vitaminas
ha sido pautada de acuerdo a normas fijadas por comités o
juntas de expertos de diversos paiscs. No obstante, los re-
querimientos deben ser estimados de acuerdo a las caracte-
risticas geograficas de una region y los modos de vida de
una poblacion.

La alimentacion de un nifio sufre la influencia de las
caracteristicas culturales, recursos alimentarios y economi-
cos de una region y el nivel de educacion de una poblacion,
Por lo tanto, una norma rigida no resulta de apht,acmn
universal. Debe reconocerse, sin embargo, que existen
fundamentos indiscutidos, que es necesario respetar aun
en las diversas circunstancias o latitudes.

La aceptacion de que la leche humana constituye el
mejor patron de referencia para la alimentacion del lactan-

te, marca un hito importante en los merlos que orientan 13
dietética moderna. La leche humana, como alimento especi-
fico del nifio, le proporciona los elementos necesarios para
un crecimiento adecuado.

Finalmente, debe destacarse que el nifo, como el
adulto, tiene una individualidad bioldgica que debe respe-
tarse.

Las normas generales deben ser aplicadas con suficiente
flexibilidad para que permitan una adaptacion a cada indivi-
duo en particular.a

REUNION DE COMITE:
INFECTOLOGIA

“Infeccion Hospitalaria™

Coordinador:

Dr. Néstor Félix Bonesana

Participantes:

Dres. E, Cecchini, S.1. de Hoxter, M.T. Martin, M. Szefner,
C. Perez Maldonado, R, Ruvinsky, C. Russ.

Las infecciones hospitalarias son un problema que
actualmente tienen una relevancia inusitada en todos los
hospitales tanfo los generales como los especializados.
Esta exposicion se refiere a salas de Pediatria instaladas en
hospitales generales y a las de un hospital pediatrico.

Se considera infeccion hospitalaria todo caso en que ¢l
niflo se interna por una patologia X, apareciendo durante su
internacion en el servicio una enfermedad infecciosa, distin-
ta de la que motivo su admision y que no estaba incubando
en el momento de ingreso.

A los conceptos vertidos anteriormente hay que agregar
un tercero, que es el que se observa cuando el nifio ha
egresado  del hospital y se encuentra en su domicilio v
aparece una patologia que ha adquirido en el hospital v que
recién en ese momento se ha puesto de manifiesto. Al efec-
tuar el estudio de infeccidn hospitalaria siempre debe tener-
s en cuenta tres parametros: el agente: (bacterias, virus,
hongos y parasitos); 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 seguimiento del estudto de la
infeccion hospitalaria, se debe tener presente qué sintoma-
tologia presenta el enfermo, para sospechar er donde se
encuentra localizada su mfcccmn ;realizar todos los exame-
nes. disponibles para pur'ier determinar el agente causal de
esta infeccion, y ademds, es muy importante analizar qué
tipo de bacteria se ha encontrado, porque no se debe
olvidar que, segun la ¢época del afio, puede predominar una
u otra patologia. Es decir, si se encuentra que predomina el
estafilococo, se presumird que las infecciones que se presen-
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tan en ese momento seran de predominio del estafilococo
corroborado €sta o no con el estudio bacterioldgico que ¢s
imprescindible.

Fsto siempre debe llevar implicito, que cuando el nifio
proviene de otro establecimiento hospitalario casi siempre
el gérmen que esta provocando su patologia va a ser un
Gram-Negativo, Es importante mencionar estos Gram-Nega-
tivos encontrados en el Hospital de Nihos con mavor
frecuencia: la Escherichia coli, el género de las Salmonellas,
la Pseudomona aeuruginosa, la Klebciella, el Enterobacter,
la Serratia.

En cuanto a los virus, hay que tener presente al
Citomegalo virus, al virus de la Hepatitis, al virus de la
Rubéola y al virus Varicela Zoster.

Contagio Directo o Indirecto

El contagio puede ser: directo o indirecto. En el ler.
caso de persona a persona, como sucede en las etiologias vi-
rales. En el 2do. interviene algun elemento o ser viviente
que transporta al agente causal, por e¢j. 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) Via respiratoria o aérea

Las gotitas de Pliigge de 70 micrones de didmetro pueden
proyectarse hasta unos 3 metros de distancia. Al disminuir
su dizmetro por la desecacion se transforman en microgoti-
culas unas 10 veces mas pequefias, permaneciendo suspendi-
das alrededor de 1 hora.

Suele dar cuadros bruscos v un brote epidémico, espe-
clalmente virales de estaciom, con terminacion también
brusca.

b) Via digestiva

Son los alimentos y el agua que contagian. Suele verse
en verano, con antecedente de ingesta familiar o grupal, Son
las clasicas enfermedades hidricas, con la tifoidea al frente.
El botulismo en el ¢caso tipico por alimentos,

¢) Via cutanea
Por traumatismos, picaduras, inoculaciones y contactos,

d) Via mucosa
Especialmente conjuntival y genital.

Quizas un concepto imporiante para mencionar son los
mecanismos de resistencia bacteriana.

Ya de por s1 se sabe que a ciertos antibioticos son resis-
tentes determinadas especies bacterianas, pero también
puede producirse por mutacion espontanea, a nivel cromo-
somico y también puede haber una resistencia debida a la
transferencia de factores extracromosdomicosque transpor-
tan material genético compuesto por ADN,

Este proceso puede cumplirse por tres mecanismos: por
transformacion, pasaje del ADN de una bacteria a otra; por
transduccion, con intervencion de bacteridfagos, y por con-
jugacion, recominacion sexual,

Estos factores exiracromosomicos, 1esponsables de la
transmision de resistencias multiples a antibidticos, son
conacidos en general como facrores R (de yesistencia).
Actualmente se ha demostrado la presencia de estos facto-
res R en la mayoria de los bacilos Gram-Negativos y sobre-
todo es frecuente encontrarlos en pacientes que estan reci-
biendo antibioticos.

Los factores que favorecen la aparicion de IH o que
hacen que el huésped sea mas susceptible pueden ser:

a) Propios:

e Inmadurez, distrofia, malformaciones congénitas (en
especial nrineriag 3 mislosneningoccle).

® [dades extremas de la vida. Mayor incidencia durante el
primer aho de vida.

e Enfermedades infecciosas en actividad, en particular las

que deprimen la respuesta inmunitaria celular (sarampion,
cogueluche, etc.).

® [Enfermedades cronicas energizantes y malignas. Hemo-
patias, linfomas.

® Enfermedades metabolicas, disendocrineas, etc.
Insuficiencia hepatica v renal.

Ileo$, shock, coma.

Agranulocitosis.

e ‘“‘Salto artificial de las barreras fisiologicas™:
intervenciones quirirgicas, traumas fisicos y quimicos
(grandes quemados, etc.).

b) Externos

Antibioticoterapia en particular de amplio espectro.
Drogras inmunodepresoras.

Radio, cobalterapia.

Uso de instrumental médico contaminado.

importancia del Huésped y del Medio Ambiente

El estudio del huésped en este plan que se esta realizan-
de tiene una importancia extraordinaria, porque no es lo
mismo el comportamiento de un enfermo que presenta de
entrada una enfermedad, sin ninguna otra que pueda modi-
ficarla, comparandola con aquel que tiene una enfermedad
de base, como puede ser una lesion tumoral, como por
ejemplo las leucemias, que son las mas frecuentemente ob-
servadas en nifios, ¥ los tumores solidos, como son 1os linfo-
mas, (Enfermedad de Hodgkin) y Jas lesiones a nivel de
sistema hemocitopoyético, como podrian ser las agranuloci-
topenias.

Esto seflala que este tipo de pacientes, que presentan
una enfermedad de base, se encuentra con una inmunidad
disminuida, comparados con aquellos que no tienen ninguna
de las enfermedades mencionadas anteriormente, v
cvidentemente esto juega un papel muy importante, porque
las defensas de estos enfermos no van a ser iguales; el
primero va a tener practicamente su inmunidad respetada,
en cambio los segundos, ya sea por su enfermedad de base
o por ¢l tratamignto de la misma, digamos quimioterapia,
radioterapia o inmunosupresores, tienen alterada su inmu-
nidad, y sin olvidar el estado nutritivo del paciente; porque
aquel que tenga un grado de desnutricion que pase del
segundo grado también se va a encontrar en inferioridad de
condiciones para poder defenderse de la infeccion que en
este momento padece.

¥1 medio ambiente también juega un rol importante en
las infecciones hospitalarias. El paciente, al estar internado,
puede contagiarse por muchos mecanismos y fundamental-
mente, las manos del médico que intervienen en el examen
del paciente.

Infecciones en Cirugia

La infeccion postoperatoria es una de las mas importan-
tes causas de morbimortalidad en pacientes quirlrgicos. La
infeccion quirtrgica es un fenémeno complejo, y si bien se
aplican técnicas de asepsia cada vez mas perfeccionadas, hay
otros factores que dependen fundamentalmente del hués-
ped, que aun no han podido controlarse, Habitualmente no
solo los pacientes quirurgicos, sino aquellos que ingresan a
Terapia Intensiva son sometidos 2 canalizaciones, sondas v
drenajes que pueden condicionar fuentes de infeccion.

Es importante temer en cuenta algunas normas de
manejo de estos elementos, para disminuir la incidencia de
infecciones.

Por ejemplo, la canalizacion IV debe ser realizada cuan-
do es absolutamente necesaria.

Ante cualquier signo de inflamacion flebitis, supuracion
o fiebre de origen desconocido debera ser retirado el catéter
y enviar !s punta del mismo para cultivo. En caso de
persiztir Ia fiebre es recomendable tomar dos Hemocul-
tivos posteriores a la extraccion del catéter.

La traquetomia se efectuara con estricta técnica quirisr-
gica ¥ la canula se cambiara cada 24 horas.

En cuanto a la sonda vesical también debera utilizarse
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cuando es absolutamente necesaria y retirarla lo antes
posible.

A pesar de los continuos avances en las técnicas quirir-
gicas y cuidados postoperatorios, las complicaciones infec-
ciosas de la cirugfa cardiovascular continian siendo una
fuente de morbimortalidad.

De alli surge la necesidad de desarrollar programas de
vigilancia epidemiologica de nuestro ambito, como primer
paso para el estudio y control de infecciones hospltalanas

Normas para el manejo del Paciente Inmunosuprimido

Teniendo en cuenta el estado de los pacientes inmunosu-
primidos y la via de trasmision de estos agentes infectantes,
sc debe poner en prictica el aislamiento del paciente
cumpliendo ciertas condiciones, es decir, el nifio debe estar,
aislado del medio ambiente, con una gran colaboracion de
parte de los profesionales y de algun familiar que lo atien-
da, evitando en lo posible que éllos actuen como portadores
de germenes; entonces la incorporacion de estas personas al
aislamiento debe realizarse con precauciones minimas, como
seria el cambio de guardapolvo y colocacion de camisolin,
el lavado de manos sistematico v ayudado con una solucion
que podria ser de DG6 al 2 %. y, una vez examinados estos
niflos. retirse del aislamiento cumpliendo esta operacion en
sentido inverso.

Otro elemento a analizar es la alimentacion recordando
que la incorporacion de los alimentos en los nifios menores
de dos afios de edad, debe ser hecha con una precaucion
extrema. Se han descripto en la literatura mundial distintos
brotes epidémicos de bacterias enteropatdgenas que se
incorporaron al organismo de estos niflos precisamente por
la via digestiva y esto tiene una trascendencia importantisi-
ma, porque precisamente si un hospital de nifios no tiene
una buena cocina de leche en el cual se tomen todos las
precauciones de asepsia y antisepsia, la diseminacion de los
gérmenes que ya vienen en la preparacion del alimento y
que también se contaminan cuando es manipulado, va sea
por la enfermera o por la madre antes de administrarlo, la
contaminacion sera grave.

Es importante tener presente las condiciones de la ropa
desde el punto de vista de su esterilizacion.

Por eso cuando el nifio esta internado en una sala en
la cual se ha podido realizar la construccion de boxes, es
importante la desinfeccion, que podra ser concurrente o ter-
minal. Por la primera se entiende aquella que se realiza con
la higiene del aislamiento donde se encuentra el nifio duran-
te toda su internacion y por terminal es aquella que se
realiza cuando el nino es dado de alta o hace un pasaje a
otra sala o cuando fallece.

Aqui hay que tomar la precaucion de higienizar total-
mente el ambiente. Las paredes que estin construidas con
vidrios o materiales que no sean rugosos, deben ser
sometidas a lavado con agua, jabon 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 siempre se debe tener presente qué patologia ha
presentado el nifio que se ha dado de alta, va sea porque se
va a su domicilio o porque fallece.
~ Debe analizarse cual fue el gérmen que provocd la pato-
logia que presento este nifio, porque en ciertas circunstan-
cias la desinfeccién terminal debe hacerse durante un
tiempo prolongado por vapores de formol, sometiendo al
calor las pastillas de formol, durante aproximadamente 12
horas.

Conceptos de Infeccion Hospitalaria en el recién nacido:

La deficiente inmunidad del neonato: Hipocomplemen-
temia C3 C35, bajo indice opsonico-citofagico, falta de IgM,
lo hacen sumamente susceptible a las infecciones del medio
ambiente.

Si a esto se le suma el uso de resucitadores, mascaras,

tubuladuras, oxigeno terapia, se puede preveer el riesgo que
tiene el neonato de infectarse.

Al prematuro v al recién nacido patologico se le deben
evitar sumarle al problema que padece, una infeccion hospi-
talaria.

Los gérmenes mas comunmente hallados en la
infecciones Hospitalarias siguen siendo las enterobacterias, el
estafilococo y los gérmenes “de aqgua’’: La Klebsiella. y la
Pseudomona,

También existen gérmenes oportunistas como la “Serrg-
tia marcensens” que puede provocar endemiag 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 enfermeria de
la “Nursery™ el estricto cumplimiento de las normas de
asepsia, desinfectando al dar de alta al ultimo de estos
pacientes con vapores de formol al 40 %=

REUNION DE COMITE:
NEUMONOLOGIA INFANTIL

“Broncopatia  obstructiva recidivante del lactante”

Coordinador:

Prof. Dr, Narciso A. Ferraro

Participantes:

Dres. Oscar Anzorena, Victor Badaracco, Jesus Rey

Ubicacion actual de la Patologia Respiratoria del Lactante:

La patologia del lactante presenta aspectos clinicos y
terapéuticos que la diferencian de los cuadros similares en
otras edades.

Si a esto se suma su gran incidencia, surge la necesidad
de estudiaria como un capitulo de gran trascendencia en pe-
diatria.

El aparato respiratorio, y, en especial, el arbol bronquial
del lactante, tiene modalidades reaccionales que le son pro-
pias (calibre en la via aérea, estructura osea, etc.); a €llas
debe sumarse el perfil inmunoldgico 111111.0 de esta edad.

Esto condiciona criterios de diagnostico v pautas tera-
péuticas que, como ya se subrayo, difieren de las empleadas
en otras 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 Establecimientos Oficiales de la Provincia de Buenos
Aires” en nifos de 0-1 ano en 1970, sobre 31.061 hubo
6.526 egresos por enfermedades respiratorias v 3.467 por
enteritis. En Hospitales dependientes de la Municipalidad de
fa Ciudad de Buenos Aires, en 1976 se produjeron 67.974
egresos por todas las causas en menores de 15 anos; de este
total correspondieron a enfermedades del aparato respirato-
rio 6.527 (9,6 %) vy, de ellos, el 63 Yueron menores de un
ano.

Microaspiracion bronquial:

Se caracteriza por el desarrollo de enfepmedad
respiratoria aguda, subaguda o cronica, ocasionada por la
introduccion repetida de material extrafio, habitualmente
leche, en la via aérea, causando reaccion inflamatoria de
diversos grados.

La llegada de leche a la via aérea puede producirse por
tres mecanismos: alteraciones deglutorias (disfagia), que
ocasionan un vaciado incompleto de la faringe, un sobrelle-
nado brusco o un pasaje directo del alimento a la via aérea
(hendidura del paladar, pretérminos, anoxicos, desnutridos,
etc.) son las mas comunes. Por disfuncion esofagica, reflu-
jo gastroesofagico con o sin hernia, es menos frecuente. El
tercer mecanismo, el mas raro, es por fistula fraqueo-eso-
fdgica.

Los sintomas corresponden a la causa basica que condi-
ciona la aspiracion: alteraciones neuroldgicas, malforma-
ciones, vomitadores, etc. Los sintomas rtespiratorios
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aparecen como consecuencia de la aspiracion v estin en
relacion can la cantidad, calidad y ritmo del material aspira-
do. Las formas leves cursan’ como bonguitis con
incapacidad ventilatoria aguda (1.V.Q.) o catarros habitua-
les: formas moderadas presentan neumonia recurrente v
cuadros de LV.0O. grado 2, y los mas importantes y
prolongados pueden presentar bonconeumonias, neumanias
intersticiales, fibrosis, bronquiectasias, etc. En cualquier
etapa se combinan los factores de atelectasia con los de in-
feceion e hipersensibilidad, produciendo cuadros clinicos
muy dificiles de distinguir de Jos procesos virales bacterianos
o alérgicos.

Para el diagnostico es preciso tener en cuenta la
condicidn hasica, recordar que el lactante frecuentemente
presenta cuadros asociados de catarros de V.A. Superiores
con incoordinacion deglutoria v respiratoria, especialmente
en el primer trimestre de vida.

Asi mismo puede no presentar sintomas claros, va que
la microaspiracién repetida puede llegar a suprimir la tos y
la sofocacion por agotamiento del estimulo. La alteracion
deglutaria alta se diagnostica con un minucioso interrogato-
rio y observando el acto de la adminsitracién del biberdn.
La alteracion esofdgica, en los casos importantes, requiere
cstudios radiologicos, signiendo una téenica reglada, asi
como determinaciones de Ph esofagico, manometria,
estudios radioisotopicos, gastroscopia, etc.

L1 manejo y cuidado de estos lactantes, dependen de
estos factores: de la lesion primaria, la severidad de la

microaspiracion, el riesgo de la alimentacion y la posibilidad
de asegurarle una alimentacion sin riesgos.

Educacion para la salud en Patologia Respiratoria:
Danos:

Infeccion y enfermedad tuberculosa
Catarros estacionales
latrogenia por medicacion

Prevencion primaria:

e Promover el cambio de actitud de efectores de Salud en
relacion a vacuna BCG,

e Busqueda de focos en sintomdticos. Continuidad en los
tratarmnientos.

o Difusion del concepto de relacion magnitud del dafo
Actitud ante enfermedades banales autocantroladas.

@ Uso adecuado de sistemas de calefaccion de viviendas,

Prevencion secundaria (ante e dafio).

® Mensaje hasico en tisiologia:

Tuberculosis, enfermedad curable en corro tiempo,
Tratamiento gratuito. Pronta reincorporacion al trabajo. No
contagia si se trata.

® Uso del vapor como medio terapéutico en catarros
cstacionales.

e Sintomas de intoxicacion por medicamentos.m

A.R.B.

SOCIEDAD ARGENTINA DE NEUROLOGIA INFANTIL
Resimenes de trabajos presentados en las 5a. Jornada
Rioplatense y 5o. Congreso Argentino de Neurologia Infantil

Mar del Plata

ARTERIOGRAFIA CEREBRAL
SELECTIVA POR CATETERISMO EN LA
INFANCIA.

Dr. E. Schijman
Dr. G. Schuster

El uso de equipos radioldgicos mas sofis-
ticados en nuestro medio, nos ha permitido
incorporar a nuestra fecnica neuroradioldgi-
ca la denominada Arteriografia selectiva por
cateterismo por via femoral segiin técnica de
Seldinger.

Esta técnica angiografica de uso comun en
el adulto. tanto para el estudio selectivo de
los vasos del torax y abdomen como los del
encéfalo, no se ha utilizado de rutina en el
recién nacido y lactante por obvias dificulta-
des fécenicas,
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El motivo de esta presentacion es detallar
la técnica utilizada por los autores y destacar
las ventajas respecto a otras técnicas de arte-
riografia cerebral.

SUMMARY

The uso of the more sophisticated radio-
ligic equipment has allowed us to incorpo-
rate to our daly practice a new tecnique na-
med “Selected Arterography by Catheterism
through teh femoral artery according to
Seldinger’s instructions.

This technigue of common use in adults,
inasmuch for the selective study not been
used routinary in new borns and infants on
acocunt of technical difficulties.



NUEVOS

LIBROS

EMBARAZO e HIPERTENSION
Gant, N.F. (Director)

Seminarios de Perinatologia Ed. Panameri-
cana, Bs.As.
I Tomo, 175 pag.

Este libro consta de 8 capitulos, ¢scritos
por prestigiosos investigadores norteamerica-
nos. Los 5 primeros estin dedicados a estu-
diar distintos aspectos de la fisiopatologra de

“la hipertension inducida por el embarazo.

En ¢l primero se estudia la reactividad vas-
cular a la angiotensina Il en el embarazo
humano. Entre otros conceptos se establece
que las prostaglandinas actuarian como me-
diadores en el control de la reactividad vas-
cular a la angiotensina, lo que tiene implican-
cias practicas cuando se utilizan inhibidores
de las prostaglandinas sintetasas en el trata-
miento de la amenaza de parto prematuro.

En el segundo capitulo se habla de la me-
dicion del flujo sanguineo Gtero placentario,
de la biosintesis de estrogenos placentarios y
de la velocidad del clearance metabolico del
sulfato de dehidroisoandrosterona plasmati-
ca materna.

En ¢l caprtulo tercero se hacen considera-
ciones hematologicas de la hipertension in-
ducida por el embarazo y se presenta un in-
teresante caso clinico. Entre otros concep-
tos se pone ¢énfasis en que es el vasoespasmo
el que provoca la hipovolemia y no ésta la
que produce el vasoespasmo.

El capitulo cuarto escrito por Alan E.
Beer, se refiere a las posibles bases inmunol &-
gicas de la pre—eclampsia—eclampsia. Se
sustenta que el desarrollo de la pre—eclamp-
sia estd basado inmunoldgicamente en varias
observaciones: 1) Este sindrome es mas fre-
cuente en embarazos con fetos incompati-

bles genéticamente con la madre, 2) El pri-
mer embarazo da una proteccion para otros
embarazos, sicmpre que scan del mismo pa-
dre. 3) Los espermatozoides del mardo
producirdn tolerancia inmunologica, de ahr
que la pre—eclampsia sea mas frecuente en
mujeres que practican el coito condomatoso
que aquellas que utilizan prldoras o dispositi-
vos Intrauterinos, )

Se suceden otras consideraciones suma-
mente interesantes sobre inmunologia en el
embarazo. Consideramos que la lectura de
este caprtulo es sumamente provechosa.

El capitulo quinto trata de los mineralo-
corticoides en embarazos normales ¢ hiper-
tensos. Resulta interesante la lectura del pa-
pel de la aldosterona en ¢l embarazo normal
y en el embarazo hipertenso.

Los caprtulos sexto y séptimo estan dedi-
cados a exponer el tratamiento clinico de la
hipertension inducida por el embarazo. Di-
chos (ratamientos se basan en los principios
de fisiologia v fisiopatologia desarrollados
en los capitulos anteriores. Presentan un en-
foque sumamente practico y aplicable en
nuestro medio. Se realiza un estudio detalla-
do del tratamiento con sulfato de magnesio:
dosis, absorcion, distribuciéon y excrecion,
mecanismo de accion, toxicidad materna,
efecto del magnesio sobre el feto-nifio, fun-
damente para la utilizacion de la via intra-
muscular y efecto del magnesio sobre la acti-
vidad uterina.

El ultimo capitulo escrito porel Dr. Leon
Chesley, esta dedicado a la exposicion de su
experiencia en el seguimiento de mujeres que
han sufrido eclampsia. Estos pronoésticos a
distancia son frutos de valiosas observacio-
nes, ya que hay pacientes controladas hasta
42 anos despuds del ataque de eclampsia.

Consideramos que la lectura de este libro
resulta provechosa para todos aquellos inte-
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resados en el estudio y manegjo de las emba-
razadas con gestosis EPH, pues se pueden ex-
traer conclusiones prdcticas fundamentadas
en muy serios estudios de investigacion cli-
nica.

Roberto A. Votta

PEDIATRIA AMBULATORIA

ATENCION DE LA SALUD DEL NINO EN
EL CONSULTORIO

De Morris Green y Robert J. Hoggerty.
Editorial Panamericana S.A.

El prologo a la edicion en castellano reali-
zado por ¢l Dr. Carlos A. Gianantonio nos
puntualiza los 1érminos “‘medicina ambula-
toria” v “atencion primana de la salud” co-
mo un enfoque de la medicina. En nuestro
parts s¢ la considera como una actividad des-
valorizada ¢ incomprendida tanto por la so-
ciedad como por los médicos en donde
ticne casi prioridad la asistencia del nifio en-
fermo hospitalizado con enfermedades com-
plejas v a menudo irreparables. Es necesario
alejarse de este empirismo y considerar que
aun en nuestro medio el nifo debe ser prote-
gido de la enfermedad y considerado desde
el punto de vista ecologico como persona
dentro de un todo.

En el prologo. los autores aclaran que el
uso popular acepto el término atenciéon pri-
maria para denominar a muchos de los servi-
cios de salud que se prestan, y que forman
parte de la pediatria ambulatoria. Se exclu-
yvena los enfermos cronicos.

Le suceden caprtulos como enfermedades
y problemas que retine los cuatro titulares en
la la. edicion. Tratamiento de las enferme-
dades prolongadas y trastornos episddicos.
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La seccion siguiente se refiere a la Promo-
cion de la salud ordenando a la poblacion in-
fantil por grupos de edad cronologica.

La tercera seccion: El pediatra en el con-
sultorio externo

Dentro de los componentes de la salud
consideran:

Potenciales, Recursos. Vulnerabilidades y
Enfermedades y Problemas.

Con respecto a la Identidad del Pediatra
afirman que e} profesionalismo se desarrolla
cott el tiempo como sintesis de la identidad
personal y profesional de cada uno.

Dado que la identidad personal depende
de factores constitucionales. de las experien-
cias de vida. de la cultura, el médico. como
los que no lo son estd en relacion con las po-
tencialidades, los recursos, las vulnerabilida-
des v los problemas personales,

Por otro lado. su identidad profesional es
modelada por sus experiencias educativas,
capacitacion y organizacion de la prdctica
clegida.

Primero el médico se dedica a las enferme-
dades de la pediatria internista. subespeciali-
dades, aspectos biomédicos de la salud del
nifno v a la relacion médico--paciente.

Mas tarde: actta a nivel de los aspectos de
conducta y psicosociales de la salud: de la fa-
milia, relacion equipo de salud-—tfamilia y
formacion de post grado,

Con la madurez s¢ desarrolla el interés por
la pediatria comunitaria y aspectos de su ad-
ministracion y relacion equipo comunidad,
teniendo como denominador ¢f volumen de
la poblacién en su grupo, institucion o co-
munidad determinada.

Este proceso resume la enfermedad, el in-
terés de la prevencion y luego la salud opti-
ma. Su lectura es muy provechosa para todos
los pedidtras.

Irene M. ¥. de Andreozzi



RESUMENES BIBLIOGRAFICOS

SEPSIS NEONATAL:
ESTREPTOCOCO GRUPO B

“Perinatologv—Neonatology”, Vol 2, N° 6,
(autorizado)

Introduccion

Muy poco se conoce acerca de la inciden-
cia y tipos de infecciones agudas virales en el
recién nacido, porque pocos laboratorios es-
tin capacitados para cultivar virus; por lo
tanto, solo sepsis por bacterias son conside-
rados. por lo cual es razonable sospechar que
las infecciones virales son mds comunes que
las infecciones bacterianas,

Incidencia

Durante los altimos 30 afos, un dramati-
co cambio ha ocurrido en la etiologia bacte-
riana de la sepsis neonatal. En el ano 1940,
el estreptococo beta hemolitico de grupo A
era una causa comun de sepsis, como lo eran
¢l estafilococo aurcous en el ano 1930, los
coliformes en 1960 y lo es ahora el estrepto-
coco beta hemolitico del grupo B. Las causas
mds comunes de sepsis bacteriana neonatal
se hallan en la tabla 1. Otras bacterias que
han sido observadas en forma creciente en
los altimos tiempos incluyen la Listeria v
Bacteroides. Estos ultimos se ven en nifios
cuvas madres han tenido amnionitis purulen-
ta 0 en ninos que sufren cirugia gastrointesti-
nal.

Factores predisponentes:

Un cierto niamero de eventos causarian
sospechas de sepsis, incluyendo fiebre mater-
nd, piuria, ruptura prematura de membranas
parto prolongado y dificultoso, bajo peso,

prematuridad, tincion con meconio, manio-
bra de resucitacion (bajo score de Apgar),
anomalias congéntias y procedimientos qui-
riurgicos. Cuando hay ruptura de membranas
por mas de 24 horas hay un alto riesgo de
bacteriemia nconatal.

Pero, ;cudles son los criterios para realizar
cultivos en un nifio cuando hubo ruptura
prematura de membranas? Nosostros no cree-
mos que en todos los ninos nacidos de ma-
dres con ruptura de membranas de 24 horas
tendran que hacerce punciones lumbares,
andilisis de sangre, cultivo de orina, etc. Sin
embargo muchos nifios con este antecedente
vy sobre todo si presentan algin otro proble-
ma como, prenaturidad, bajo score de Apgar,
distress respiratorio o tincidn con meconio,
demandardn cultivos y administracion de an-
tibidticos. Mientras se discuten los factores
predisponentes, es importante enfatizar el
rol de contaminacion por el personal de en-
fermeria. Un estudio reciente mostro que el
24.69% de ninos admitidos en una unidad de
cuidados intensivos sufrieron infecciones
hospitalarias. De los nifios, el 7,2 % presento
neumonia con bateriemia con organismos ta-
les como Pseudomonas, Estafilococos aureus,
E. Coli, y Klebsiella; el 3.4 % desarrollé sep-
ticemia. La higiene de las manos antes de to-
car a los nifios es absolutamente obligatoria
en la nursery.

Signos clinicos de sepsis:

Los sintomas y signos de sepsis, se mues-
tran en la tabla 2. Esencialmente, cuando un
nifio es anormal, debe considerarselo como
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posible séptico. Algunos de los sintomas
mas comunes de presentacion son los cam-
bios en el hdbito de alimentacion, alta o baja
temperatura, apnea, distress respiratorio, co-
mienzo stibito de enfermedad. Todos los sin-
tomas y signos deben ser observados con ex-
trema suspicacia. La sepsis asi como la hipo-
glucemia deben ser diagnosticados y tratados
tan pronto como sea prosible para obviar a
largo tiempo complicaciones o muerte, La
elevada o baja tempertura, demanda especifi-
camente cultivos y terapia hasta que la sepsis
sea descartada.

Test de laboratorio:

La tabla 3 muestra los diferentes tests de
laboratorio que varios autores han sugerido
para la evaluacion de nifios sépticos. La ma-
voria de los test importantes son los culti-
vos— sangre, L.C.R., y orina. Los cultivos de
sangre obienida por cateterismo umbilical no
s0n seguros excepto si ellos son realizados en
el momento de insercidn estéril de un catéter.
Si un cultivo es obtenido después que un ca-
teter ha sido colocado por unas pocas horas,
probablemente éste no sea seguro. Una ra-
diografia de torax deberd ser obtenida para
descartar una neumonia,

La necesidad de una puncion lumbar de-
pende de la sospecha clinica.

Los cultivos de orina son también muy
importantes para evaluar al nino con posible
sepsis, utilizdndose como método la puncion
suprapubica. Esta ultima puede causar severo
sangrado y hematuria, v en algunos casos
perforacion rectal. El procedimiento esta
contraindicado cuando hay distension abdo-
minal, 0 una masa abdominal.

Un asistente es requerido para inmovilizar
las extremidades inferiores del nino. El asis-
tente pellizcard el pene en el nifio para com-
primir la uretra y colocard un dedo en el rec-
to en la nina. El drea suprapublica serd esteri-
lizada con una solucidon esterilizante, luego
s¢ punzard a 1 o 2 cm. por encima de la sin-
fisis pabica en la lineca media. Cuando se
atraviesa la vejiga se siente una leve resisten-
cia. Una minima succién es realizada con el
émbolo de la jeringa para obtener orina. Si el
procedimiento no es satisfactorio este no po-
drd ser repetido. Cultivos de piel, recto, oido,
garganta, y aspiracion gdstrica puede realizar-
se como complemento de los cultivos de san-
gre, L.C.R., y de orina, pero nunca podrin
reemplazarlos.
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El recuento sanguineo es frecuentemente
utilizado para evaluacion de nifios sépticos,
Despues de los 4 dias, la neutrofilia normal
es de 1500—15.000. En la sepsis, esta puede
ser alta, baja, o normal. El recuento puede
ser alto en la enfermedad hemolitica y asfi-
xia. Después de los cuatro dias el recuento
normal es usualmente de 15.000. La osinofi-
lia puede mostrar granulaciones toxicas de
infeccion, las plaquetas disminuyen en nifios
sépticos. Otros tests, se listan en la tabla 3.

Tratamiento de la sepsis:

Los antibidticos utilizados se observan ¢n
la tabla 4, Los A.T.B. intravenosos son abso-
lutamente indicados en casos de meningitis,
en nifnos de peso muy bajo con poca masa
muscular, v en nifos con pobre circulacion,
pobre perfusién sanguinea, y baja presion
sanguinea. En los demds casos, la inyeccion
intramuscular es la adecuada. Los A T.B. no
son el tnico tratamiento de la sepsis. El man-
tenimiento del estado general es tan impor-
tante como éstos. Esto incluye monitoreo,
oxigenacion, balance dcido base, electrolitos.
glucosa. Las complicaciones tales como ileo,
meningitis osteomielitis, artritis séptica, v
los abscesos deben ser considerados.

Infecciones Estreptococdcicas: Beta
hemolitico del grupo B.

Los estreptococos son dividos sobre la ba-
se de los polisacdridos del organismo. E1 poli-
sacarido grupo B es comin a todos los es-
treptococos del grupo B. En suma a esto los
estreptococos son clasificados de acuerdo a
los polisacdridos de la pared bacteriana: tipo
la, 1b, lc, 11, y 111. Entre el 3% y 4% de
todas las embarazadas en su tercer trimestre
tienen G.B.B.S. ¢n su vagina; desde 1 %al
20% de todos los recien nacidos son coloni-
zados con G.B.B.S.

La frecuencia de sepsis y meningitis es
entre el 2 y 3 por mil de los nacidos vivos; la
incidencia aumenta con nifios de bajo peso.
La mortalidad de G.B.B.S. ¢s entre el 30% —
80 % . Ademas, casi el 45 % de las personas
que trabajan en obstetricia, y en la nursery
sufren infecciones causadas por el G.B.B.S.
La razén del aumento en la incidencia de in-
fecciones por estos gérmenes no se entiende
aun; los cambios de la inmunidad son proba-
blemente 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 clini-
ca de las infecciones por G.B.B.S. es dividida
en enf. temprana y enf. tardia. En la primera
(tabla 5) los sintomas ocurren dentro de las
24 hs. a 28 hs. de haber nacido. A menudo
se asocia con bajo peso. Los sintomas mas
comunes son el distress respiratorio, la apnea,
y la hipotension. Las complicaciones obsté-
tricas tales como ruptura prolongada de
membranas son mds comunes que en la po-
blacion normal. La enfermedad puede ser
confundida con el sindrome de distress respi-
ratorio o taquipnea transitoria del recién na-
cido. De esto se desprende:; que todo nifio
que se presenta con distress respiratorio apnea
a hipotension tendria elaborada una sepsis y
seria tratado con A.T.B.

La mortalidad en la enf. temprana es de
un 30 % a un 90 %,

La radiografia de torix puede ser normal
0 mostrar un cuadro que es indistinguible de
la taquipnea transitoria o de la enf, de mem-
brana hialina.

Hay una alta incidencia de derrame pleu-
ral demostrable por Rx. de torax de nifos
con G.B.B.S.. A causa de esta similitud, cual-
quier neonato con distress respiratorio o con
una complicacion obstétrica combinada con
la anterior, serfan estudiados con cultivos y
tratados con A.T.B.

La enf. tardfa usualmente ocurre después
de los 7 dias de vida. En general los serotipos
de G.B.B.S. no estan relacionados con la flo-
ra vaginal mateina. Por lo tanto, se piensa
que esta enfermedad, no es adquirida duran-
te el parto. En la mayoria de los casos la enf.
tardia estd asociada con meningitis, general-
mente ¢l Tipo 3 de G.B.B.S. La mortalidad
¢s menor que en el caso agudo, pero pueden
quedar secuelas neurologicas en los sobrevi-
vientes. También aumenta la incidencia de
otros sitios de infeccion tales como otitis
media, artritis séptica, ostcomielitis, etmoidi-
tis, celulitis facial, y conjuntivitis.

En afios recientes ha aumentado la inci-
dencia de recidivas en nifios con menigitis
por G.B.B.S. que han sido tratados con pe-
nicilina y ampicilina. Esto puede ser debido
a un cierto namero de factores. Como los
ninos mejoran, los niveles de penicilina y
ampicilina disminuyen rdpidamente al 3er. o
5to. dfa de tratamiento. La maduracién tu-
bular y la excrecion 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 colonizacion por G.B.B.S. es dificil de
erradicar con antibioticos sistémicos. El re-
cién nacido es relativamente inmunodepri-
mido. La infeccidon bacteriana es mas impor-
tante en la sepsis neonatal que en sepsis y
meningitis de lactantes y nifios mas grandes.
Existen algunas evidencias que demuestran
que existe una accion sinérgica entre los ami-
noglucdsidos y la penicilina, y que el uso dis-
continuo de los primeros pueden tener algu-
nos efectos sobre la recurrencia y la recidiva.

Los aminoglucosidos serfan utilizados los
altimos 10 a 14 dias después que ¢l L.C.R.
es estéril. Veintidos horas después de trata-
miento, se repite la puncion lumbar, cultivo
de sangre, y de orina. El nifo serd observado
durante 48 hs. muy de cerca antes de darle ¢l
alta. Un problema importante en la evalua-
cion de la infeccion estreptocococica es la
marcada variacion de colonias que han sido
reportadas. Probablemente lo mas importan-
te radica en: 1) los niimeros de especimencs
individuales, 2) los sitios de cultivo;y 3) la
técnica de cultivo. Ha sido demostrado que
en los cultivos mas frecuentes, (cultivo de
cervix, vagina, y area perianal) v utilizando
un medio de cultivo especial, aumenta drama-
ticamente la incidencia de cultivos positivos
por G.B.B.S.

Un importante porcentaje de infecciones
por el estreptococo Grupo—B no son beta
hemoliticos: mas bien, ellos son gamma o no
hemoliticos. Esto es verdad aun si los culti-
vos son realizados bajo condiciones de anae-
robiosis. Por lo tanto, los laboratorios eva-
luarian todos los estreptococos obtenidos de
la sangre, fluido espinal, o de orina, determi-
nando si son o no estreptococos beta he-
moliticos. Esto se evaluaria por metédos bio-
quimicos o inmunologicos mas especificos
para este agente, incluyendo Hidrolisis con
hipurato, reaccion de CAMP, e inmunoflores-
cencia. Muchas preguntas sobre GBBS que-
dan sin responder. Por ejemplo, ;es atil el
antibiodtico profilictico en mujeres embara-
zadas portadoras para erradicar el gérmen?.
Los pocos datos aprovechables sugieren que
los ATB pueden no ser efectivos en la elimi-
nacion del GBBS.

También, hay una evidencia que los GBBS
ocurren en hombres y son trasmitidos como
las enfermedades venéreas. Por lo tanto, si se
aboca al tratamiento de todas las madres con
infeccion estreptococcica, serdn tratadas
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aproximadamente el 30 % de todas las
mujeres y sus maridos. En suma, no hay
evidencia que los ATB librardn a la mujer del
estado de colonizacidon, ni que disminuird la
incidencia de enfermedad en el neonato.

Si se tratan a todos los nifios nacidos de
madres que han tenido cultivos vaginales de
estreptococos ésto podria incluir un 30% de
todos los nifios nacidos. Como se menciond
mas arriba, un cultivo cervical de¢ rutina en
medio de sangre/apgar recogerd una inciden-
cia menor de GBBS que multiples cultivos en
multiples sitios en medios especiales. 'En
suma, el tratamiento de nifos y madres que
estan colonizados con GBBS no erradicara la
enfermedad tardia desde que esta enferme-
dad no parece ser adquirida desde la vagina
materna. si se trata al 30% de todos los re-
cién nacidos, cual serd el efecto de sensibili-
zacion a la penicilina mas tarde en la vida.

Seria razonable tratar todo R.N. cuya ma-
dre esta afectada si ¢l nifio es prematuro, con
bajo score de Apgar, distress respiratorio,
apnea, o cualquier otro factor predisponente,
sintomas o signos de sepsis, en quienes se
instaurarfa el tratamicnto con penicilina. Si
los cultivos son negativos a los tres dias, la
administracion de ATB deberd ser disconti-
nua.

El rol de los anticuerpos en proteccion de
la madre y el nifio estan siendo estudiadas en
el presente. Un estudio preliminar sugiere
que los nifios cuyas madres estan colonizadas
con GBBS y quienes tienen un titulo alto de
ATC especificos para el serotipo 3 no pre-
sentan sepsis ni meningitis por GBBS. Lo
contrario sucede si los titulos son bajos.

Tabla 1
Etiologia bacteriana de la sepsis neonatal:

Estreptococo beta del grupo B.
Escherichia coli
Klebsiella Enterobacter

Pseudomonas

Estafilococos (coagulasa negativo y positi-
vo.

Enterococos

Tabla 2
Signos clinicos de la sepsis neonatal:

Letargia, irritabilidad, comienzo subito de
la enfermedad. Mala alimentacion, vomi-
tos, diarreas. Ictericia, palidez, petequias.
Hipoglucemia. Hiperglucemia. Taquicar-
dia, bradicardia. Presién arterial disminui-
da. Baja perfusion sanguinea. Distencion
abdominal, fleo. Apnea, taquipnea, ciano-
sis. distress respiratorio. Inestabilidad tér-
mica (alta o baja. Hepatoesplenomegalia.
Falla cardiaca congestiva,

Tabla 3
Test de laboratorio en la sepsis neonatal:

1) Cultivos: Sangre (no de cateteris-
simo umbilical) CSF (incluyendo recuento
celular, glucosa proteinas. coloracién de
Gram). Orina (preferentemente suprapubica).
Heces. Piel. Oido externo. Munidn del cordan
umbilical. Aspiracion gastrica. Cultivos ma-
ternos (vaginal, L.A. orina, sangre).

2) Hematologia: Reccuentos de neutrofi-
los (después de 4 dias, el valor normal es de
5.000 a 15.000). Pueden ser altos en enf. he-
moliticas y asfixia. Pueden ser normales, al-
tos, o bajos en la sepsis.

Eosinofilos: pueden
aparecer granulaciones toxicas. Nitroblne Te-
trazolium. Disminucion de plaquetas.

3) Otras pruebas: Rx. de torax.

Inmunoglobulina M
(puede estar elevada en la infeccion).

Seccion patologica del
cordén umbilical por infeccion).

Proteus Proteina reactiva.
Tabla 4
TERAPEUTICA PARA LA SEPSIS BACTERIANA NEONATAL
Menores de 1 semana Mayores de 1 semana
Ampicilina
(sepsis) IV/IM 50 mg./kg (c/12 hs) 100—150 mg/kg (c/8 hs)
(meningitis) IV 200 mg./kg. (c/8 hs) 200 mg/kg (c/8 hs)
o bien
Penicilina G IV/IM 50.000/100.000 u/kg (¢/12 hs) idem pero c/8 hs.
(sepsis) IM 20.000 u/kg. (c/8 hs) 200.000 u/kg (c¢/8hs)
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(continuacion Tabla 4)

Kanamicina IM menos de 2.000 g—15 mg/kg(c/12 hs)
mads de 2.000 g—20 mg/kg (c/12 hs)
o bien
Gentamicina IM 5 mg/kg (c/12 hs)

idem pero 20 mg
idem pero 30 mg (c/8 hs)

7.5 mg/kg (c/8 hs)

En cualquier neonato con sospecha se sep-
sis es apropiado hacer cultivos (al menos de
sangre, orina, CFS) y se comenzard ademads
con los ATB. Si los cultivos se negativizan a
los tres dias, los ATB se utilizardn en forma

Carbenicilina

Cloranfenicol IV 25 mg/kg/d
Si se sospecha estifilococo:
Oxacilina IV/IM 100 mg/kg (12 hs)
Meticilina IV/IM 100 mg. (¢/12 hs)
Tabla-5

Caracteristicas de la infeccion
estreptococcica del Grupo B

1) Sintomas dentro de las 48 horas de na-
cido

2) Usualmente, bajo peso

3) Distress respiratorio

4) Apnea

5) Shock

6) Subtipos similares a los hallados en la
vagina materna

7) Ocasionalmente, asociada con compli-
caciones obstétricas

8) Puede confundirse con el sindrome de
taguipnea transitoria

9) Alta mortalidad

IV/IM 225300 mg/kg (c/6 hs)

discontinua. Si los cultivos son positivos Jos
ATB se adectan apropiadamente. Si el culti-
vo de sangre es positivo, los ATB son conti-
nuados por un minimo de 14 dsas. Otros
ATB que se utilizan son:

400 mg/kg (c/6 hs)
50 mg/kg (¢/12 hs)

200250 mg (¢/6 hs)
120200 mg (¢/6 hs)

10) Cuando hay meningitis, estd presente el
del tipo 111.

Tabla 6

Recomendaciones en el tratamiento
de la meningitis

1)Uso de 200.000-250.000 u/kg/d de
penicilina 6 200 mg/kg/d de ampicilina,
v/

2) Combinacion de penicilina-ampicilina

3) Luego de la esterilizacion del LCR, con-
tinuar con el tratamiento por 10-14
dias

4) Setenta y dos horas después de abando-
nar ¢l tratamiento, repetir puncion lum-
bar, cultivos de sangre y orina.

H. S. Falciglia U.S.A.
Mirta Curi (traducc.).
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NORMAS DE DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO
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Su redaccion estuvo a cargo de las autoridades de dicho Comité que en este periodo fueron:

Dra. Maria V. Beraldi Dr. Daniel J. Pantin
Dra. Maria Gracia Caletti Dr. Roberto Remedi
Dr. Carlos T. Cambiano Dr. Horacio Repetto
Dr. Mario Diaz Dr. Arnaldo Rutty
Dr. Ramoén Exeni Dr. Francisco Spizirri
Dra. Irene Grimoldi Dr. Luis E. Voyer

Colaboraron como invitados los siguientes especialistas:
Farinatti Alicia, Casella J. M., Iribarren Angélica (Bacteriélogos); Puigdeval, J. C. Quesada, E. Perazzo, E.
(Urélogos); Bottini, E. (urodinamia); Viejo, Maritza C. (Nutricion); Gallo G., Ibarra R, Iotti R.

{anatomopatologos).
GLOMERULONEFRITIS
1. Definicion fluenzae, enterococo fiebre tifoi-
Glomerulonefritis es un término diag- dea, laes, etc.
nostico genérico aplicado a un conjunto de A.1.3. Virales: Sarampion, varicela, paro-
entidades clinico patoldgicas de predominan- tiditis, hepatitis, etc.
te afeccion glomerular inflamatoria, que se A.1. 4. Parasitarias: Paludismo, Toxoplas-
exteriorizan principalmente con hematuria, maosis.
proteinuria, y variable grado de compromiso A.2. De Enfermedades Sistémicas.
funcional. A.2. 1, Pirpura Anafilactidea.
A2 2 L E. 5
2. (Qlasificacion. A.2. 3. Enfermedad sérica.
A. Etioldgica. A.2. 4. Sindrome de Goodpasture.
A. 1. Postinfecciosas A.3. Nefropatias heredofamiliares asocia-
A.l. 1. Estreptococcica,comprende aproxi- das a sordera u oftalmopatia.
madamente el 80% de las glomeru- A.4. ldiopaticas.
lonefritis Agudas en Pediatria.
A.1.2. Otros gérmenes: estafilococcicas, B. Evolutiva.
neumococeicas, hemphilus  in- B. 1. Aguda Hematuria macroscdpica que
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generalmente desaparece antes del
mes. Hipertension arterial, retencion
nitrogenada, oliguria o sindrome ne-
frotico que se resuelven antes de los
15 dias de iniciado el cuadro. Com-
plementemia que se normaliza a los
2 meses.

Proteinuria y Filtrado glomerular dis-
minuidos que se normalizan a los 3
meses.

Hematuria microcopia que desapare-
ce antes del afio,

C. Histolégica.

s L

2

nnon
~N OB

Proliferativa endocapilar difusa con o
sin exudacion.

Proliferativa endo y extracapilar focal
(<< 80% de glomérulos con semilunas).

. Proliferativa endo y extracapilar di-

fusa (con semilunas en < 80% de los
glomérulos).

. Membrano proliferativa

. Proliferativa Mesangial.

. Proliferativa Focal.

. Fibrosis glomerular difusa. (Glome-

rulonefritis cronica).

. Diagnéstico:
3. 1. Anamnesis:

3.1.1. Enfermedad

3

3.

1.

|38

actual: hematuria,
edemas, oliguria, disnea, cefalea,
obnubilacion, vision borrosa, esco-
tomas centelleantes, hemianopsia,
convulsiones, alteraciones del psi-
quismo, dolor abdominal, vomitos,
lumbalgia, polaquiuria, epitaxis,
artralgias. Forma de comienzo vy
duracion de los sintomas.

2. Antecedentes personales: infeccion
de vias acreas superiores (angina,
otitis, etc.) escarlatina, infeccion
dérmica. Exantemas, Purpura.
Otros procesos infecciosos en el
transcurso del mes anterior al co-
mienzo del cuadro actual. Enfer-
medad nefrourologica previa. Deri-
vaciones ventriculoatriales. Cardio-
patias. Tratamietos recibidos. To-
xicos. Alergenos.

3. Antecedentes familiares: enferme-
dad renal en la familia, sordera, of-
talmopatia, infecciones de vias aé-
reas superiores o impétigo en los
convivientes.

3. 2. Exdmen fisico:

8

W W
W W

W W
L Lo

3.

Con especial referencia: talla, peso,
T. A., frecuencia cardiaca, respira-
cidon, edemas, lesiones cutdneas (des-
camacion, purpura) palidez, exdmen
de fauces, ritmos de galope, ingurgi-
tacion yugular, hepatomegalia dolo-
rosa, signos de edema pulmonar (tos
seca irritativa, rales humedos difusos
simétricos, subcrepitan, ortopnea,
cianosis). Trastornos del sensorio. Sig-
nos neurologicos focales (pardlisis fa-
cial, paresias, etc.). Trastornos de la
vision  (vision borrosa, escotomas).
Fondo de ojo.

. Exdmenes complementarios
. 1. Exdmenes de laboratorio:
. 1. 1. Indispensables: Orina, proteinu-

ria y sedimento (busqueda cuidadosa
de cilindros hemadticos, y repetirla
diariamente sino se ven en el momen-
to de la internacion), densidad. He-
mograma. Uremia. lonograma. Crea-
tinemia. Eritrosedimentacion) A. S.
T. O. y/o estreptozima. Complemen-
to Hemolitico total y/o C; Hisopado
de fauces y lesiones de impétigo bus-
cando estreptococo § hemolitico.

1. 2. Electivos: Proteinograma. Coles-
terolemia. Estado acido—base. Orina
de 12 a 24 horas para creatininuria y
proteinuria.

. 2. ECG — Tele Rx Torax.
. 3. Biopsia renal, indicada en las si-

guientes situaciones:

Insuficiencia renal aguda grave (oli-
guria severa 0 anuria que no respon-
de a la fursemida).

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 etiologia estreptococ-
cica; salvo cuando el cuadro sea be-
nigno y la evolucion favorable en 3
meses.

Glomerulonefritis persistente.
Hipocomplementemia persistente
(mas de 6 meses de duracion).
Sindrome nefrético de mds de una
semana de evolucion. Hematuria ma-
croscOpica persistente mds alld del
mes. Hipertension de mds de 2 sema-
nas.

Criterio de Internacion:
Presencia de edema, hipertension arte-
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rial, oliguria, uremia, sintomas neuroldgicos,
manifestaciones de hipervolemia, riesgo
social,

5. Control evolutivo:

5.1. Clinico: Registro de peso, pulso,
(caracteristicas) en caso de com-
plicaciones cardiovasculares cada
6 horas.; respiracion (caracteres y
frecuencia), tension arterial 2 ve-
ces por dia. Si hay hipertension ma-
nifiesta, control cada 12 horas. Diu-
resis, control diario, fondo de ojo, a
la semana.

5. 2. Laboratorio: Exdmen de orina 2 ve-
ces por semana. Uremia. lonogramas
seriados de acuerdo a las cifras inicia-
les y a la evolucion del cuadro clini-
co. Complemento y A. S, T. O. o
Estroptzima, si son normales repetir
a la semana. Sison anormales repetir
a las 2 semanas.

5. 3. Radiologico: telerradiografia de to-
rax. Si es patoldgica (agrandamiento
cardiaco, edema de pulmén) 2 veces
por semana hasta normalizacion.

5.4. B C.G.

6. Tratamiento:

6. 1. Reposo en cama hasta la desaparicion
del edema, hematuria macroscopica,
oliguria, hipertension arterial v nor-
malizacion de la uremia. Reposo re-
lativo durante 10 dias mas, luego
retorno a actividades normales pero
sin ejercicios fisicos violentos hasta
la normalizacion de la funcion renal
y de la hematuria microscopica.

6.3.

Proteinas:

Uremia menor de 60 mg%: ingesta
libre.

Uremia entre 60 y 100 mg %:

0.75 g/Kg/dia.

Uremia superior a 100 mg %:

0,50 g/Kg/d1a.

Antibioticos:

En la GNA. en que se puede estable-
cer etiologia entreptococcica (por la
clinica o el laboratorio) suministrar
penicilina durante 10 dias por via
oral o penicilina benzatinica. En caso
de alergia a la droga se puede recurrir
a eritromicina, cefalosporina. linco-
micina o clindamicina,

La G.N.A. no modifica las indicacio-
nes de amigdalectomia ni ¢l calenda-
rio de inmunizaciones (exceplo en su
periodo de estado).

6.4. complicaciones:
6.4.1. Hipertension arterial:

Definicion:

Se considera que un nino padece
Hipertension  Arterial cuando  los
valores de presion mdxima (sistolica)
y/o minima {diastolica) sobrepasan
en 2 D. St. (percentilo 95) ¢l valor
medio considerado para la edad del
mismo,

Técnicas para tomar presion arterial

Paciente en condiciones basales (re-
poso psico-fisico) acostado o senta-
do. Es fundamental el ancho del
mango o néumitico(generalmente el
largo debe ser el doble del ancho)o
que debe cubrir los 2/3 de la distan-
cia entre el acromion y el olecranon.

6. 2. Dieta:

Durante las primeras 8 horas (perio-
do de control del balance hidrico) so-
lo pérdidas insensibles. Luego sumi-
nistro de pérdidas insensibles (300
mi/m?/dia o 12 ml/kg/dia) mas la
diuresis. Si hay edemas o hipervole-
mia, balance negativo de agua.
Sodio: Si hay oliguria y/o hiperten-
sion y/o edema no dar sodio. Si no
estan presentes los signos anteriores
dieta libre sin agregado de sal. En
presencia de oliguria severa NO dar
jugos citricos, infusiones (té etc.)
por su contenido en sales de pota-
sio.
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EDAD Ancho de Mango
fen cm)

1-5 anos 6 cms.

I-11 anos

Il afos

Nifios obesos 12 cms.

Adultos

VALORES NORMALES

Percentilos SO y 95 de presion
arterial segiin edad:



*

* EDAD

Perc. 30

0 - 6 meses 80

3 anos 95

5 afios 97

10 anos 1790
15 anos 116

MITCHELL, S.C. et, al: Pediatrics, 56, 3 July 1975.

PRESION SISTOLICA PRESION DIASTOLICA

95

110
112
115
130
138

Perc. 50 95
45 60
64 80
65 &4
70 92
70 95

Con 140/90 o mas, diuréticos (Fur-
semida, 2 a 3 mg/Kg/dosis EXV. o
I.M) Reposo v dieta. Si no cede, a las
2 horas, repetir el diurético y agregar
Reserpina o alcaloides de la Rawolfia
0.07 a 0.10 mg/Kg/dosis .M. si no
mejora, suministrar Diazoxido 3 mg/
Kg/dosis E.V. rdpido y repetir a las
6. 8 o 12 horas segiin evolucion de la
T.A. o Nitroprusiato de sodio, 35
mg/ (o en situaciones de oliguria se-
vera o anuria, 70 mg) 500 ml. de glu-
cosado al 5%. Mantener la solucion a
resguardo de la luz e iniciar goteo
con monitoreo de la T.A. Actia den-
tro del primer minuto. Con cifras
mayores de 160/110 o con sintomas
del S.N.C. asociados, comenzar con
Nitroprusiato de sodio o Diazoxido y
Fursemida.

En caso de sostenida hipertension ar-
terial. después de la medicacion ini-
cial referida, mantener medicacion
con cualquiera de las drogas referidas
en Normas de Insuficiencia Renal
Cronica. (Hipertension Arterial).

Insuficiencia cardriaca: Raramente
por falla miocdrdiaca, condicionada
fundamentalmente por la hiperten-
sion arterial y/o hipervolemia, no
responde al tratamiento digitalico. Se
tratard con diuréticos, Fursemida | a
5 mg/Kg/dosis E.V. o .M. Si el cua-
dro no mejora se recurrird a la Diali-
sis peritoneal hipertdnica.

60.4.3. Encefalopatia: Generalmente aso-

ciada a hipertension importante pue-
de presentarse con cifras tensionales
normales (edema cerebral) por altera-
ciones hidroelectroliticas, exceso de
sodio.

Se tratard con diuréticos, drogas y
dosis anteriormente referidas

(cuando ¢l cuadro se debe a edema
cerebral, con esto solo, s¢ obtendra
mejoria) asociados, en presencia de
hipertension, a Nitroprusiato de
sodio o Diazoxido.

Si hay convulsiones, Diazepdn 0.1 a
0.5 mg/Kg/dosis (diluir la dosis total
en 5 a 10 ml. de agua destilada en
una jeringa y adminsitrar por via
E.V. hasta que ceda la convulsion,
momento en que s¢ interrumpe la
inyeccion aunque no se¢ haya admi-
nistrado la ddsis prevista). No usar
SULFATO DE MAGNESIO.

6.4.4. Insuficiencia renal aguda: Ver nor-

mas de Diagnostico y Tratamiento de
Sindrome Urémico Hemolitico.
Control del grupo familiar.

Controlar convivientes con examen
fisico y examenes de orina si el ori-
gen de la infeccion estreptococcica es
cutdneo, examen fisico y medicacion
antiestreptoccica si tienen lesiones.
Si la infeccidn es de via aéreas supe-
riores, tratar a todos los convivientes.
Control clinico de aquellos que pre-
senten signos de glomerulonefritis.

Control post. alta:

Semanal el primer mes, luego men-
sual el primer trimestre y trimestral
el primer ano, luego controles anua-
les.

Tension arterial, proteinuria semi-
cuantitativa y sedimento.

Uremia al mes y cada tres meses has-
ta el ano. Depuracion de creatinina o
creatininemia, A.S.T.O. y comple-
mento cada 6 meses el primer afio (si
presisten anormales se continuardn
controles periddicos).

Alcanzado la normalidad de los ele-
mentos anteriores, seguir un control
anual con examenes fisico y de orina.
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SINDROME NEFROTICO

1. Definiciones

1.1. Sindrome Nefrotico.
Conjunto signos y sintomas caracteriza-
do por:
~ Proteinuria masiva y sostenida: = 50
mg/Kg/d; = 40 mg/m?/h y = 300 mg/
100 ml.
— que genera hipoalbuminemia e hipo-
proteinemia: < 3 g/100mi.; < 6 g/100
ml. respectivamente. '
— ¢on o sin ¢demas.

1.2 Remision completa
Reduccion de la proteinuria a limites fi-
siologicos: < 5 mg/Kg/d.; <4 mg/m?/h.

1.3. Remision parcial.
Reduccion de la proteinuria por bajo
del rango nefrotico sin llegar a limites
fisioldgicos (proteinuria residual).

1.4. Recaidas frecuentes.
Mas de 4 recaidas en un ano o de 2en
Seis mMeses.

1.5. Cortisensible. Remision completa den-
tro de las 8 las. semanas de tratamiento,

1.6. Corticorresistente. Falta de respuesta al
tratamiento al cabo de 8 semanas.

1.6.1. Inicial

1.6.2. Posterior. Resistencia que aparece en

cualquier episodio ulterior.

1. Diagnostico
2.1, Antecedentes familiares
Lices
Renales
Alérgicos
Diabetes
Sordera. Alteraciones oculares
Antecedentes personales.
.1, Mediatos
Placenta y perinatales
Glomerulonefritis
Parpura y dermopatias
Procesos supurativos cronicos
Fiebre de origen indeterminado
Artritis
Diabetes
Linfomas
T.B.C.
2.2.2. Inmediatos
Infecciones
Toxicos
Antigenos
Picaduras
Drogas

o b
ro ba
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2.3,

.I_;
=

(1S

R. alérgicos

Deshidratacion grave, shock

Exdmen [isico

Completo, registrando especialmente:
Peso, talla, presion arterial

Edemas (localizacion y cuantificacion)
Fondo de ojo

Exdmenes de laboratorio

.Indispensables

Proteinuria cuantitativa
Sedimento urinario
Tuberculina

Uremia

Creatininemia

Proteinas totales y albuminemia
Colesterol

Complemento sérico

. Electivos

Proteinograma electroforético
Depuracion de creatinina u otros me-
todos para determinar filtrado glome-
rular.

Prueba de concentracion

Selectividad proteica (indices)
Urocultivo

Indicaciones de biopsia renal
Sindrome nefrotico secundario
Pacientes menores de 1 o mayores de
6 anos de edad
Macrohematuria.
co persistente
Insuficiencia renal después de una sc-
mana de control.

Filtrado Glomerular en ausencia de
edema masivo.

Hipertension arterial después de una
semana de control

Corticorresistencia.

Recaidas frecuentes.
Hipocomplementemia persistente.
Asociado a tubulopatra.

Sedimento nefroti-

3. Clasificacion

3.1

Histopatologica

Cambios minimos

Esclerosis focal y global

Esclerosis focal v segmentaria
Glomerulopatia membranosa
Glomerulonefritis proliferativa mesan-
gral

Glomerulonefritis proliferativa endo-
capilar

Glomerulonefritis proliferativa endo y
extracapilar, con menos o mds de un
80% de glomérulos con semilunas.



Glomerulonefritis membrano prolife-
rativa 0 mesangiocapilar
Glomerulonefritis proliferativa focal.
Glomerulonefritis cronica.
Inclasificables.

Clinica

Sindrome nefrotico pnimitivo o idio-
pdtico.

Sindrome nefrotico secundario: el que
tiene etiologia conocida (malaria, lues,
estreptococcia, tridione) o forma par-
te de una enfermedad de sistema (pur-
pura anafilactoide, lupus eritematoso
sistémico, amiloidosis, diabetes).

4, Tratamiento

4.1,

4.1.1.

Corticoideo (prednisona). Para sin-
dromes nefroticos que no presenten
indicaciones de biopsia renal, presun-
tamente con cambios minimos, o que
muestran en el estudio histopatologi-
co cambios minimos esclerosis focal o
elomerulonefritis proliferativa mesan-
gial o focal idiopiticas.

Inicial

60mg/m2/d. dianamente 4 semanas

4.1.1.

40 mg/m2/d. 3 dias por semana (lu-
nes, miércoles y viernes), tratamiento
intermitente, durante 4 semanas.

Si no se logra la remisiéon 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 diagnostico de C.M.

Si sc logra la remision completa en las
primeras 4 semanas de tratamiento, se
suspende igualmente ¢l tratamiento al
finalizar las 8 semanas.

Si la remision completa se logra recién
durante el desarrollo de las 4 semanas
de tratamiento intermitente, se pro-
longa este tratamiento otras cuatro se-
manas.

Recaidas

60 mg/m2/d. hasta lograr la remision
completa o hasta 4 semanas y luego 4
semanas de tratamiento intermitente:
40 mg/m2/ 3 dfas por semana: lunes,
miércoles y viernes.

En todos estos casos la prednisona se
suministra en dosis fraccionada 4 ve-
ces al dia (segin el esquema interna-
cional) o en doésis Gnica a la manana,
no habiéndose estudiado las diferen-
cias que pueden existir entre una y
otra modalidad.

4.13.

Precauciones

Antes de iniciar el tratamiento se efec-
tuard reaccion de Mantoux y radiogra-
fia de torax y se investigara la existen-
cia de foco T.B.C. Sino se puede des-
cartar la presencia de foco, se asocia-
ri quimioprofilaxis: isoniazida 10
mg/Kg/d.

Durante el tratamiento se asociara vi-
tamina D. 1.500 U/d.

No se efectuard vacunacion antivarioli-
ca ni anticoqueluche.

. Control

Proteinuria dia por medio con tira
reactiva y cuantitativa cuando se de-
tecte descenso a menos de 100
mg/100 ml. Al terminar el tratamien-
to repetir los examenes de 2.4.1.

Inmunosupresor (ciclofostamida o clo-
rambucil). Para sindromes nefroticos
que tratados con corticoides presentan
recaidas frecuentes o corticorresisten-
cia y cuya biopsia muestra la presencia
de cambios minimos.
Ciclofosfamida 2-3mg/Kg/d. o
rambucil 0.1 - 0.2 mg/Kg/d.

clo-

. Recaidas frecuentes

Cuando el requerimiento de corticoi-
des produce efectos colaterales inde-
seables.

Iniciar el tratamiento iINmMunosupresor
asociado a prednisona 0.25 mg/kg/d.
hasta 2 semanas después de lograr la
remision completa con un tiempo ma-
ximo de tratamiento de 4 meses.

. Recarida después del tratamiento

IMMuNosupresor

Se iniciard nuevamente tratamiento
corticoideo como si fuera episodio ini-
cial (4.1.1.). Si el paciente sigue mos-
trando corticorresistencia o recaidas
frecuentes, recién se repetird trata-
miento inmunosupresor segin 4.2.1.
04.2.2.

. Precauciones

Antes de iniciar el tratamiento es ne-
cesario efectuar reaccion de Mantoux
y rafiografia de torax v se investigard
la existencia de foco T.B.C. Si no se
puede descartar la presencia del foco
se asociara quimioprofilaxis: isoniazi-
da 10 mg/kg/dfa.

No efectuar vacunacién antivaridlica
ni anticoqueluche.
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No dar inmunosupresores con diuresis
inferior a 300 ml/m.2/d.

Informar a los padres, antes de iniciar
el tratamiento, sobre los riesgos del
mismo y efectuar siempre bajo control
de centro nefrologico especializado.

.Control

Proteinuria con tira reactiva dia por
medio y cuantitativa cuando se detec-
te descenso a menos de 100 mg/100
ml.

Recuento de blancos semanal y hemo-
grama con plaquetas al mes, luego re-
cuentos blancos ¢/ 15 dias.

Al 1niciar vy al terminar el tratamiento,
repetir los exdmenes de 2.4.1.
Sintomatico para control de los ede-
mas.

Dieta hiposodica solamente en presen-
cia de proteinuria masiva.

Reposo relativo cuando hay edemas
generalizados,

En sindrome nefrotico sin edemas o
con edemas leves (grado ) no se hara
tratamiento sintomdtico. Con edemas
francos (grado I1)

Se suministraran diuréticos: fursemi-
da, 1-5 mg/kg/d. por via oral con o
sin espirolactona, 2-5 mg/kg/d. (su
accion se inicia recién a las 48 hs).
Con edemas intensos y generalizados,
anasarca (grado I11) si no responde al

4.4.

4.5

tratamiento anterior, se asociard trans-
fusion de albumina 1 g/kg 6, en su de-
fecto, plasma 25 ml/kg. con fursemida
1-2 mg/kg/por via endovenosa antes y
después de la transfusion.

Precaucion: Algunos de estos pacien-
tes pueden tener hipovolemia y pre-
sente alteraciones hemodinamicas co-
mo consecuencia del tratamiento diu-
rético.

Internacion

Queda reservada con motivo de efec-
tuarse la biopsia renal, o para control
de alteraciones graves del medio inter-
no, como deshidratacion o anasarca y
en infecciones graves.

Apéndice

El tratamiento corticoideo del sindro-
me nefrotico con glomerulonefritis
membrano proliferativa, por tiempo
prolongado y con dosis bajas se ha
enunciado como de posible utilidad,
requiriendo el mismo una mayor eva-
hiacion.

El tratamiento inmunosupresor del
sindrome nefrotico corticorresistente
con esclerosis focales o glomerulone-
fritis proliferativas difusas o focales,
estd siendo en la actualidad evaluado
en estudios colaborativos con grupos
de control.



SINDROME UREMICO HEMOLITICO

(S.U.H.)

1. Definicion. 2.5

Se denomina S.U.H. a una entidad 231
clinica caracterizada por la apari-
¢idén brusca de anemia hemolitica
v dafio renal, consecuencia de una
microangiopatia trombotica idio-
pdtica de localizacién renal pre-

Controles durante la internacion.
Controles clinicos.

Peso, tension arterial, ritmo y fre-
cuencia cardiaca y respiratoria,
estimacion de diuresis, de pérdidas
extrarrenales vy de aportes de liqui-
dos por lo menos cada 12 horas.

dominante. 2.9.2 Controles de laboratorio,
Hematocrito. Uremia. lonograma
2. Historia clinica. y Bicarbonato plasmatico con pe-
2.1.. Antecedentes familiares. ri.o.dicii.!a(‘j de acucrdo 3 la evolu-
S.U.H. padecido por hermanos o ¢ion clinica del paciente.
primos. Registrar fecha del padeci- 3. Tratamiento
miento. 2. De emergencia.
2.1, Mediatos. En las situaciones clinicas siguien-
Medicamenos, vacunaciones y en- tes
fermedades padecidas. Registrar 214, Sobrehidratacion con: hiponatre-
fecha, mia inferior a 125 mEq/L vy/o
222 Inmediatos hipervolemia. El enfermo suele
Gastroenteritis, generalmente con presentar sintomatologia neurolo-
deposiciones mucosanguinolentas gica, hipertension arterial, modifi-
0 catarro de vias aéreas superiores caciones del ritmo cardiaco y/o
dentro de las 2 ultimas semanas. edema pulmonar. Generalmente se
Diuresis, en caso de oligoanuria re- trata de pacientes oligoanuricos
gistrar volumen aproximado v dias con el antecedente de suministro
de duracidn. de soluciones hidroelectroliticas.
Sintomas neurologicos: irritabili- Requiere didlisis con soluciones hi-
dad, somnoliencia, convulsiones. perosmolares con glucosa al 4.5%.
Palidez de aparicion brusca. 3.1.2.  Hiperkalemia con: alteraciones del
2.3 Exdmen fisico. QRS. arritmias y trastornos seve-
Registrando especialmente: peso, ros de repolarizacion. General-
tension arterial, ritmo y frecuen- mente  pacientes  oligoandricos
cla cardiaca y respiratoria, colora- con antecedentes de suministro de
cion de piel y mucosas, presencia soluciones con potasio o condicio-
de petequias y/o equimosis, ede- nes que intensifican el ritmo cata-
mas, exdmen neurologico y fondo bélico (convulsiones, acidosis, fie-
de ojo. bre). Requiere suministro de glu-
24. Exdmenes de laboratorio. conato de calcio al 10%0.5 ml/Kg
2.4.1. Indispensables. por via I.V. lentamente con moni-
Hematocrito. Frotis sanguineo toreo de la frecuencia cardiaca y
(busqueda de fragmentacion celu- bicarbonato de sodio molar 3ml/
lar y trombocitopenia) Uremia. Kg/Kayexalate 1g/Kg. al 20% con
Natremia. Potasemia, Sedimento enema alta a retener (desciende
Urinario y proteinuria. Rx de t6- ImEq/l promedio la Kalemia)
rax y ECG. Bicarbonato plasmati- 3.1.3. Acidosis asociada a hipernatremia.
co. Requiere didlisis.
2.4.2. Electivos. 3.14. Anemia severa con: hematocrito

Hemograma. Recuento de reticu-

locitos y plaquetas. Prueba de

Coombs. Estudios de coagulacion

orientados a demostrar coagula-

cion intravascular. Creatininemia 3il.3.
Medicion del filtrado glomerular,

Estado acidg-base.

Pag. 418 | Comité de Nefrologia de la §. A. P. Norma de Nefrologia

inferior a 20% o Hb inferior a
6,5 g% Requiere trasfusion de 10
¢/Kg/de peso corporal, de globulos
rojos sedimentados en goteo lento.
Sintomatologia neurologica grave
(coma, convulsiones reiteradas)
Indicacién de didlisis.



3.2,
Fotd;

3.3,

34.
34.1.

De la insuficiencia renal.
Tratamiento conservador.
Restriccion de liquidos vy electro-
litos. Aporte de Iliquidos: 25 ml
[Kg/dia. Un paciente en correcto
equilibrio debe perder diariamente
l% de su peso corporal v mostrar
cifras normales de natremia.

A partir del 2¢ dia de observacion
se aumenta el aporte hidrico de
acuerdo a la diuresis y al estado
hidrataciéon del enfermo. Los ali-
mentos deben ser seleccionados
teniendo en cuenta la necesidad de
reducir al maximo los aportes de
sodio y potasio.

Aporte proteico de aproximada-
mente 0.75 g/Kg/dia mientras la
uremia supere los 100 mg%. Las
proteinas deben ser de alto valor
biologico (leche, huevo etc.)
Asegurar ¢l mayor aporte calorico
posible recurriendo a hidratos de
carbono y grasas.

Con potasemia entre 5.5. y 6.5.
mEqg/l: Resinas de intercambio
cationico (Kayexalate) 1 g/Kg/por
via oral o enema alto a retener.

Tratamiento dialitico.

Ademds de las situaciones de
emergencia anunciadas en 3.1.1.,
3.1.2. y 3.1.3., se efectuard didli-
sis peritoneal en pacientes que en
el curso del tratamiento conserva-
dor lleguen a una situacidn consi-
derada de alto riesgo: mas de 48
horas de anuria, potasemia superior
a 6.6. mEq/l, pH menor de 7.25,
bicarbonato sérico inferior a 15
mEqg/l. o Uremia que asciende
mas de 30 mg%dia.

La imposibilidad de mantener un
buen aporte nutricional, aun en
ausencia de anemia, es indicacidon
de didlisis.

De la anemia.

Cuando el hematocrito desciende

a cifras de 20%o0 la Hb a 6,8 %

transfusion de 10 g/Kg/de peso
corporal de globulos rojos sedi-
mentados.

Tratamiento sintomdtico

De las convulsiones.

Diazepidn hasta 1 mg/Kg IM. o
0,5 mg/Kg/lV y seguir con feno-
barbital de base entre 3-5 mg/Kg/d.

3.4.2.

4.

2

3.1

22

Agregar 20%de las dosis post-diali-
Sis.

De la hipertension

Cuando se encuentran signos de
hipervolemia esperar la normaliza-
cion de la T.A. con la dialisis.
Alcaloides de la Rawolfia 100 mg.
Kg/dosis I.M. o Hidrato de Hidra-
lazina 1 mg/Kg/dia o Alfa Metil
Dopa 20-40 mg/Kg/dia. o Propa-
nol 2-9 mg/Kg/d. orales.

En caso de hipertension grave vy
sostenida no modificada por los
hipotensores enunciados, se puede
recurrir al Nitroprusiato de sodio
35 mg en 500 ml. de glucosado al
5%0 hasta 70 mg en 500 en caso
de anuria, manteniendo la
solucion a resguardo de Ia fuz. Ini-
ciar goteo L.V. a 10 microgotas/
minuto (2-3ug/minuto) dosifican-
do el goteo con monitoreo de la
tension arterial. Actua dentro del
primer minuto. Variaciones mini-
mas del ritmo de infusion pueden
mostrar variaciones importantes
en la presion arterial,

Diazoxido 3-5 mg/Kg/dasis 1V in-
yeccion rapida.

Criterio de alta.

Pacientes que no requieren restric-
cion ni suplemento hidrico, con
diuresis de 40 a 80 ml/Kg/dia. ure-
mia en descenso de alrededor de
100 mg%e ionograma normal.

En las formas hemoliticas graves el
minimo de internacion serd 10
dias, teniendo en cuenta que las
crisis hemoliticas se presentaran
raramente mds alla de la 3° semana.

Seguimiento.

Semanal el primer mes y bimen-
sual los 6 primeros meses y en ade-
lante en ausencia de nefropatia ac-
tiva, controles anuales.

Exdmen fisico.

Registrando especialmente peso,
talla y tension arterial.

Exdmen de laboratorio.

Uremia. Bicarbonato plasmatico o
Acido Base al mes y luego cada 2
meses hasta su normalizacion.
Creatinina a los seis meses.
Sedimento de orina y determina-
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cion de proteinuria en una mues-
fra recién emitida.

5.3 Indicaciones de biopsia renal
Con signos dé nefropatia activa
después de 6 meses del comienzo:
nipertension, insuficiencia renal
progresiva o sedimento y/o protei-
nuria patologica. Estos pacientes
deben ser derivados a un Centro
Nefrologico.

5.4 Diagndstico diferencial.

Septicemia

Deshidratacion grave con insufi-
ciencia renal aguda

Shigelosis

Sindrome de Reye

Trombosis vena renal

Invaginaciéon intestinal

Crisis hemolitica de otras enfer-
medades hemoliticas agudas.
Existen S.U.H. asomados a neo-
plasias o rechazo de injerto renal.

SOCIEDAD ARGENTINA DE NEUROLOGIA INFANTIL
Restimenes de {rabajos presentados en las 5a. Jornada
Rioplatense y 50. Congreso Argentino de Neurologia Infantil

Mar del Plata

SINDROME DE AICARDI Y
MALFORMACINES CEREBRALES

Dr. Arroyo Hugo A, *
Dr. Iraola Jorge *
Dr. Grippo Jorge *

Se presentan dos nifias con sindrome de
Aicardi. Ambas tuvieron a los 2 meses crisis
mioclénicas en flexion, con trazado hipsa-
rritmico, con descargas localizadas en hemis-
ferio derecho (hemihipsa rritmica).

Los estudios tomogrédficos deteciaron mal-
formaciones cerebrales complejas, con agene-
sia del cuerpo calloso v cavidades parencefa-
licas y trabéculas de parenquima intracavita-
rio. Uno de ellos con la malformacion cere-
bral mas compleja desarrollo unamacrocefalia
desde ¢l nacimiento lo que podria suponer
que algunas cavidades, tendran efecto de
masa. En la otra paciente gque tenia microce-
falia, la malformacion era menos compleja v
comunicaba conlos ventriculoslaterales. Esta
diferencia entre macrocefalia y microcefalia
podria explicarse por el tipo de comunicacion
intracavitasia.

Es de destacar la presencia del trazado
hipsarritmico asimétrico y asincronico. Las
formas electroencefalogrificas pueden tener
relacién con la agenesia del cuerpo calloso
pero tambien podrian estar vinculadas con el
dano cortical mas severo en un hemisferio

que ¢n el otro. Las asimetrias en estos casos
no se relacionaban con las imagenes tomol 6-
gicas.

SUMARRY

We present in this paper two bovs with
Aicardi's syndrome.

They both had flexion seizures at two
months of age, with hypsarritmia (E.E.G.)
and discharges localized in the right hemis-
phere (hemihypsarritmia).

Tomographic studies detected complex
brain malformations with agenesis of the ca-
Hosum corpus, parencephalic cavities and in-
tracavitary trabecules. One of them, with the
most complex brain malformation, had a

- macrocephalus from birth so we think that

some cavities could have mass effect.

In the other patient that had microcepha-
lus the malformation was less complex and
comunicated wtih lateral ventricules. This
difference between macro and microcephalus
could be explained bacause of the type of
intracavitary communication.

It’s important the assimetry in the £ E.G.
and this can be attached to the agenesis of
the corpus callosumi, but it also could be re-
luted to the cortical damage, most severe in
one hemisphere than in the other. In these
cases the asymelric lesions were not related
with the tomographic images.

* Unidad de Neurologia — Hospital de Nifios “Dr. Ricardo Gutierrez”
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1. Definicion
1.l

INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

Se considera con Insuficiencia Renal

Crénica (I.R.C.) la disminucion del fil-
trado glomerular (F.G.) generalmente
progresiva y producida por una lesion
irreversible del parénquima renal.

1.2. Se¢ consideran descensos del F.G. los

valores de depuracion de creatinina in-
feriores a 85 mi/min./1.73 m2 ¢n ni-
nos mayores de 2 afios. En los meno-
res de 2 afos los valores deberdn ser
inferiores al Promedio - 2D.St. (1) (2).
Presentamos a continuacion los valo-
res normales para las diferentes eda-
des: )

Promedio = D.St.

Prematuro 47+ 9
R.N. 3Bt BS
3 meses 58+ 14
6 meses 77+ 155
12 meses 103 + 27
2do. ano 129+ 32

Dispersion {Prom. + D. St),

29— 65
26— 60
30— 86
41 - 103
49 — 157
63 191

Debe tenerse en cuenta que dada la
gran dispersion de los valores es indis-
pensable el seguimiento longitudinal
de los enfermos.

2. Clasificacion e
2.1. Etiologica: ¢n nuestro ambiente y en
orden de frecuencia, 1° Uropatias y
Piclonefritis. 2° Vasculares (Simdro-
me Urémico Hemolitico). 3° Glome-
rulopatias. 4° Hipoplasias. Displasias
y Enfermedades Quisticas. 5° Tibu-
lointersticiales.
3. Diagndstico 34
3.1, Antecedentes familiares. 14.1
Sordera. Malformaciones. Alteracio-
nes oculares. Litiasis. Nefropatias.
Uropatias,  Hipertension. Poliuria.
Hematuria. Raquitismo. Retraso del
crecimiento en hermanos. Uremia. In-
Infeccion Urinaria.
3.2. Antecedentes personales y sintomato-

logia de la enfermedad actual.

Historia de crecimiento, maduracion y
desarrollo. Poliuria. Polidipsia. Enu-
resis. Alteraciones del ritmo miccio-
nal. Hematuria. Anemia. Hiperten-
sion arterial. Edemas. Enfermédad
renal y/o uropatias. Astenia. Cam-
bios de cardcter. Anorexia. Nduseas.
Vémitos. Diarrea. Prurito. Cefalea.
Calambres. Espasmos carpopedales.
Dolores de miembros. Convulsiones.
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SEICHG.

Sintomatologia compatible con cual-
quiera de las etiologias de la clasifica-
cion. Ingesta o contacto cen drogas y
toxicos potencialmente nefrotoxicos.
Examen fisico

Completo, mereciendo especial aten-
cion: Talla. Peso. Superficie cerpo-
ral. Tension arterial. Coloracion de
piel v mucosas. Edemas. Fondo de
ojo. Signos de osteopatra (raquitismo,
etc.) Signos de alteraciones de la he-
mostasia.

Exdamenes complementarios

Radiografia de mano izquier-
da con foco en tercer metacarpiano
para determinar edad Osea y signos
precoces de hiperparatiroidismo  se-
cundario (descalcificacion subperiosti-
ca en extremo distal de lra. falange).
Radiografia de torax, huesos largos v
craneo (perfil) (presencia o no de la-
mina dura dentaria). Radiografra
simple de abdomen. Urograma de ex-
crecion por inyeccion tnica con subs-
tancia de contraste al 50% hasta 5
ml/kg/dosis, 0 si es necesario por go-
teo con paciente normohidratado y
eventualmente obtener radiografias re-
tardadas (12, 24 6 36 horas) o tomo-
grafia lineal (riesgo de efectos colate-
rales en pacientes hipervolémicos o hi-
pertensos). Ante la sospecha de uro-



patfa iniciar el estudio radiogrifico
con cistouretrografia. Ultrasonogra-
fia abdominal para detectar y evaluar
masas renales.

3.4.2. Laboratorio.

Hemograma. Uremia. Creatinina u
otro método de estimacion del F.G.

lonograma. Estado dcido-base. Cal-
cemia. Fosfatemia. Fosfatasas Alca-
linas. Proteinograma. Quimico y se-
dimento de orina en la primer muestra
de orina emitida en la mafiana inclu-

.yendo pH y densidad. Urocultivo.

Método para estimar el F.G. segin la
creatinina sérica:

055 X talla en cm.

creatinina sérica en mg/dl.

_ F.G.ml/min/1.73 m?

LY)
+
(%]

. Eventualmente de acuerdo a la sospe-
cha etiologica, exdmenes complemen-
tarios que correspondan como células
L.E. factor antinucleo, biopsia renal,
eftc.

4. Tratamiento

4.1.  Dietético.

4.1.1. Aporte calonco

El aporte calorico serd ¢l necesario pa-
ra cubrr los requerimicntos normales
segan edad y sexo.

4.1.2. Aporte proteico.

El aporte proteico estard condiciona-

do al grado de descenso del F.G. A
este fin se consideran los siguientes
grados de descenso del F.G. Primer
grado, F.G. superior a 30 ml/min./
1.73 m?. Segundo grado, F.G. ¢n-
tre 30 y 15 ml/min./1.73 m?. Tecreer
grado, F.G;i. entre 15y 5 ml/min./1.73
m? y Cuarto grado, F.G;. inferior a S
ml/min./1.73 m2. Puara ¢l primer gra-
do de descenso del F.G. ¢l aporte pro-
teico no debera nunca superar el 15%
del aporte calorico total, siecndo siem-
pre mayor al minimo proteico aconse-
jado por la FAO-OMS (1975).

Fdad Minimo proteico 15 % de calor. totales
gramos prot. [kg/dia gramos prot. [kg/dia

Lactantes
6-11 meses

Ninos
1-3 anos
4-6 afios
7-9 afos

Adolescentes varones
10-12 afios
13-15 afios
16-19 afios

Adolescentes mujeres
10-12 afios
13-15 anos
16-19 anos

1:58

1.19
1.01
0.88

081
0.72
0.60

0.76
0.63
0.55

42

3.5
3.04
2.90

2.60
2.10
1.80

2.30
1.80
1.60
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Para descensos del F.G. de Segundo
grado el aporte proteico deberd cubrir
un 8% del aporte calorico total. Para
descensos del F.G. de Tercer grado el
aporte proteico deberd cubrir entre el
6 y el 7% del aporte calorico total y
para descensos del F.G. de Cuarto gra-
do el aporte proteico deberd cubrir el
5% del aporte calorico cotal.

En todos los casos ¢l 70% del total

proteico deberd ser cubierto con pro-
ternas de alto valor biologico (protei-
nas de origen animal),

4.1.3. Requerimientos hidricos.

Segan el grado de descenso del F.G:
Primero y Scgundo grado, sin restric-
cion. Tercero y Cuarto grado, pérdi-
das extrarrenales mis diuresis de 24
horas,

fidad

Hasta 1 afo
I 3afos
Mas de 3 afios

Pérdidas extrarrenales aproximadas

25 mi/kg/dia
20 ml/kg/dia
15 ml/kg/dia

4.1.4. Requerimientos de sodio y potasio.
Ll aporte de sodio deberd ser el mixi-
mo tolerado que no produzea edemas

ni hipertension. Los valores siguientes
serran los aportes mimimos a titulo de
oricntacion:

Crrado de filtrado

Primero y Segundo grado
Tercer grado
C'uarto grado

I mEg/kg/dia (23 mg)
0.3 -1 mbqg/kg/dia

Na A

Sin restricciones
0.5 - | mEg/kg/dia (39 mg)
0,5 mkq/kg/dra

I mbqg de sodio esta contenido ¢n 5%
mg. de cloruro de sodio y | mEq de
potasio estd contenido en 74 mg. de
cloruro de potasio. Los pacientes con
hipertension  arterial  deben  recibir
siempre dictas hiposodicas cualguicrs
sca ¢l valor del F.G.

- — Y S SIS
Alimento Prat. (g.)
Leche maternizada 1.5
Leche de vaca 3
Queso fresco 21
Queso de rallar 31
Huevo (1 unidad) 6
Carnes (a) 18
Hortalizas A (b) 0.8
Hortalizas B (b) 1.5
Hortalizas C (b) 2
Frutas (a) 0.5
Cereales y harinas Fid
Pan y galletitas 8
Manteca 0.3
Crema de Leche 1.6
Dulces 0.6

i pacientes que rectban soluciones
alcalinas, el sodio de Tas mismas debe-
ri ser considerado como parte del so-
dio total aportado.

Composicion de alineatos. Conleni-
do de protefnas, agua, Na, K y P

Cada 100 g. de alimento

Agua (ml] Na(mg) K {(mg) rimg)
87 15 53 L5
88 47 155 K7
48 350 360 700
30 1150 93 625
37 72 73 216
68 108 360 197
92 42 309 36
87 25 3 62
73 11 412 72
86 2 195 37
12 3 118 142
38 365 132 89
16 223 20 19
64 38 78 63

0.5 | 187 31
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4.1.5

4.16.

a) Promedio de diferentes tipos de
carnes y frutas.

b)Hortalizas A; acelga, aji, apio, be-
renjena, berro, coliflor, esparragos,
espinaca, lechuga, pepino, repollo,
tomate, zapallito.
Hortalizas B: alcaucil, cebolla,
chaucha, perejil, puerro, remolacha,
zanahoria, zapallo, arvejas.
Hortalizas C: batata, papa, choclo,
mandioca.

El.contenido de potasio de los vegeta-
les se puede disminuir en un 60% me-
diante la subdivision y remojo de 1 a 2
horas previa coccion.

La concentracion de carbohidratos en
las mezclas aportadas en busca del ma-
ximo aporte calorico, debe variar se-
gtin la edad. En lactantes: 25-30% y
en ninos mayores hasta 50 v 60% .

Las infusiones, jugos de frutas, gaseo-
sas, agua o leche, pueden ser adiciona-
dos hasta un 30 a 40% de carbohidra-
tos. Se preferirdn la glucosa y la dex-
trinomaltosa, que tienen menor poder
edulcorante. También pueden agre-
garse hasta un 20% de grasas emulsio-
nadas (crema de leche y un 10% de fé-
fécula.

Existen en el extranjero concentrados
caloricos utiles para un mayor aporte
como: Caloreen, glucosa en polvo,
Prosparol. dcidos grasos de cadena me-
diana. Hycal, concentrado liquido de
glucosa, sacarosa y esencias.

. Control de la Acidosis.

Una vez instituida la dieta adecuada se
lograra un mejor control de la acidosis
metabolica. 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.

Metabolismo Fosfocdlcico:

Con F.G. menores de 30 ml/min./1.73
m? se debe disminuir la absorcion de
fosfatos con Hidréxido de Aluminio:
Aldrox, una cucharada antes de las in-
gestas. Deberdn ademds desecharse los
alimentos con alto contenido de fosfo-
ro como pescado, y Coca Cola y apor-
tar lactato de calcio segiin necesidad

4.2

4.3.

entre | y 4 g/dia o carbonato de cal-
cio, ‘‘Titralan” entre 20 y 30 g/dia.
Se aportard ademds vit. D a dosis ele-
vadas, de 10.000 a 50.000 U/df{a, con-
trolando periédicamente calcemia
(suspender cuando es > de 10,5 mg/
dl.).

Control de la anemia.

La correcion de la anemia debe reali-
zarse con globulos rojos sedimentados
cuando la concentracion de la hemo-
globina sea inferior a 5% o el hemato-
crito inferior a 15% y optativa, depen-
diendo de la evaluacion global del en-
fermo, cuando la hemoglobina esté en-
tre 5y 7 g% o el hematocrito entre
15 y 20 % . No es aconsejable elevar
la hemoglobina por encima de 10 g/dl.
o el hematocrito a mads de 30% .

Tratamiento de la hipertension arterial

En primer lugar debe ajustarse ¢l ma-
nejo  hidroelectrolitico del enfermo
con la dieta y el uso de diuréticos. Po-
dra luego asociarse a los diurcticos,
drogas vasodilatadoras, solas o junto a
bloqueantes B adrenérgicos o drogas
de accion central.

Diuréticos: con F.G. > 30 ml./min.
tiazidas, 2 a 4 mg/kg/dia. Con F.G. <
30 ml./min., Fursemida en igual do-
sis. Con F.G. < de 15 ml/min. no de-
ben usarse diuréticos ahorradores de
potasio (espironolactonas, amilonda,
triamtereno, etc.).

Vasodilatadores: hidrato de hidralazi-
na 0.5 a 5 mgkg/dia (Apresolina).
Prazosin, comenzando con 0.5 mg.
tres veces por dia (Minipress)
Bloqueantes B adrenérgicos: propano-
lol, 2 a 8 mg/kg/dia (Propanolol o In-
deral).

Drogas de accion central: clonidine,
comenzar con 0.062 a 0.125 mg/dia
Catapresin).

Gangliopléjicos: guanetidina, 0.25
mg/kg/dfa aumentando hasta 1 a 5
mg/kg/dia (Ismelin).

Drogas de acciéon central: alfa-metil
dopa, 10 a 40 mg'kg/dia (Aldomet)
Para hipertension severa incontrola-
ble podrd usarse el nitroprusiato de
sodio, 35 mg en 500 ml. de glucosa-
do al 5% 6 70 mg. en 500 ml. en situa-
ciones de anuria, manteniendo la solu-
cion a resguardo de la luz. Iniciar go-
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teo endovenoso a 10 microgotas por
minuto, dosificando el goteo con mo-
nitoreo de la tension arterial, asegu-
rando una infusion estable. Actua
dentro del prmer minuto. Asimismo
podrd usarse el diazoxido (Hyperstat)

2 mg/kg/dosis endovenoso ripido con

jeringa, repetir alas 6, 8 6 12 horas se-

gun evolucion de la tension arterial,

Antibiaticos

Ante la presencia comprobada de in-

feccion deberd usarse el antibiotico

mis efectivo adecuando su suministro
al grado de descenso del F.G. y segun
la via de eliminacion del antibidtico
elegido. Para ello puede consultarse,
como asi también para una serie muy
grande dc drogas, las tablas de Ann.

Int. Med. July 1977,

A titulo de orientacion podemos de-

cir que en general la reduccion, o el

mayor espaciamiento cntre las dosis
se efectuard recién con F.G. menores
de 25 mi/min./1.73 m? y estas reduc-

ciones serdn aun mayores con F.G.

menores de 10 ml/min./1.73 m2.

Los antibioticos han sido agrupados a

este efecto en 4 grupos:

A: de eliminacion hepatica predomi-
nante o cxclusiva (no requieren
reduccion): Rifampicina. Cloram-
fenicol. Eritromicina. Lincomici-
na.

B: de eliminacion hepatorrenal: Pe-
nicilinas. Cefalosporinas.  Etam-
butol. El espaciamiento entre las
dosis serd ¢l doble del normal para
filtrados entre 10 y 25 ml/min./
1.73 m? y el triple para filtrados
menores de 10 ml.

C: de eliminacion renal o predomi-
nantemente renal: Aminoglucosi-
dos y Polimixinas. El espacia-
miento entre las dosis serd el triple
de lo normal para filtrados entre

10 v 25 ml. y ¢! cuddruple para fil-
trados menores de 10 ml.

D: Las Tetraciclinas no deben usarse
por su propicdad de aumentar el
catabolismo proteico. La Nitrofu-
rantoina tampoco debe utilizarse
ya que en la insuficiencia renal no
se logran concentraciones efectivas
en la orina sin antes alcanzar con-
centraciones toxicas en el suero.

Controles evolutivos

Seguimiento por Consultorio Externo
de acuerdo al grado de insuficiencia
renal v nunca con intervalos mayores
de O meses.

Para ser significativa las variaciones de
la depuracion de creatinina deben ser
por lo menos de un 30% del valor an-
terior.

Queremos remarcar la necesidad de
que todo enfermo con Insuficiencia
Renal Cronica sea controlado por un
centro nefrolégico dado que ello per-
mite ¢l mdximo de beneficio en el
control terapéutico, dietético v psico-
logico del paciente mediante la expe-
riencia de un equipo.

Cuando el F.G. desciende a 15 ml. o la
creatinina plasmdtica alcanza los 3
mg/dl. es aconsegjable la consulta con
un centro capacitado para realizar
transplante renal.
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INFECCION URINARIA

1. Definicion:

Alteraciones inflamatorias conse-
cuentes a la multiplicacion de
agentes patogenos en el drbol uri-
nario y/o el parénquima renal.
Para desarrollar esta alteracion po-
siblemente sea necesario que el pa-
ciente presente alguna anomalia
funcional y/u orgdnica de su trac-
to urinario.

2. Diagnostico presuntivo

Existe la posibilidad de infeccidn
urinaria ante los siguientes sinto-
mas o signos.

2. En el recién nacido y lactante:
Poolihidramnios. - Ictericia. Sepsis
MalformacionesAsociadas, exter-
nas o viscerales. (hipospadias vy
epispadias, atresia anal, disgenesia
musculos abdominales, malforma-
ciones pabellon auricular, etc).
Alteraciones del chorro miccional,
Palidez. Inapetencia. Fiebre. Re-
tardo pondoestatural no atribuible
claramente a otra etiologfa. Hema-
turia macroscopica- Acidosis e
Hiperzaoemia desproporcionada a
una eventual deshidratacion.
Secrecion uteral.- Inflamacion de
genitales externos en la nifia.

22 Segunda Infancia:

Sintomas asociados a la miccidn
como Disur{a, Polaguiuria.

Ardor miccional.- Urgencia
miccional.- Tenesmo vesical. Dolor
lumbar.- Dolor abdominal.- Pue-
den estar ademads presentes algu-
nos de los signos enumerados en
2.1

2.3 Antecedentes Familiares.

Uropatia o reflujo en padres o her-
manos.- Litiasis familiar.

3. Certificacion Diagnostica:

3.7 Orina.

FI.L Higiene previa de los genitales: Re-
trayendo el prepucio o separando
los labios mayores.

Usar poco detergente y abundante
solucion fisiologica ésteril o agua
hervida para arrastre del detergen-
te y las bacterias, aytidandose con
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aid.2

5.13.

un algodon estéril que en la nifia
serd desplazado de adelante hacia
atrds. Si no es posible retraer el
prepucio, proyectar repetidos cho-
rros de solucién fisiologica estéril
o agua hervida c¢on jeringa.
Recoleccion: Al acecho, en frasco
estéril descartando la primera par-
te de la miccidn.

En la nina de Segunda Infancia,
obtener la muestra en cuclillas para
evitar escurrimiento por el periné
y el reflujo vaginal.

Por puncion suprapubica, en las
primeras 48 horas de vida o ante la
imposibilidad reiterada de recoger
al acecho y cuando les resultados
obtenidos no definan con certeza
¢l diagnostico.

Por cateterismo vesical, con la
mayor asepsia y cexclusivamente
cuando no se puede obtener la
muestra por los medios anteriores,

Procesamiento de la muestra: Bus-
queda de bactenas en una gota de
orina fresca sin centrifugar: la pre-
sencia de una bacteria por campo
de 400 aumentos corresponde a
30.000 gérmenes por ml. Densidad,
pH Proteinuna. Sedimento, a
2.000 r.p.m. durante 5 minutos y
examinando por lo menos 10 cam-
pos a400 aumentos. Se considerara
hematuria la presencia de mads de
3 hematies y leucocituria de mas
de 5 leucocitos por campo.

Otra parte de la muestra s¢ enviard
a cultivo, para esto hay que sem-
brarla inmediatamente o guardarla
a 4 u 8° de temperatura hasta un
mdximo de 4 dras.

Se considerara como probable in-
dice de contaminacion los urocul-
tivos con menos de 10.000 gérme-
nes por ml. y flora pluribacteriana.
Se considerard bacteriuria signifi-
cativa, probable indice de infec-
cion, los urocultivos con mas de
100.000 gérmenes por ml. y flora
monobacteriana.

Entre 10.000 y 100.000 gérmenes
por ml., la signifcacién del urocul-
tivo es dudosa, debiendo tenerse
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3.4.

34.1.

en cuenta las otras variables clini-
cas, como la densidad menor de
1010 o el pH dcido que dificultan
el desarrollo bacteriano.

La administracion de aspirina o vi-
tamina C producen descenso del
pH inhibiendo el desarrollo bacte-
nano.

Gérmenes habituales en Infeccio-
nes Uninarias, en orden de frecuen-
cia: E. Coli, Proteus Mirabilis, Kle-
bsiella. Enterobacter - Enterococo.
Proteus S.P. Pseudomonas, Otros.

Examenes complementarios

Cuando se scspecha infeccion del
parenquima renal:

Uremia. Creatinina. Eritrosedimen-
tacion. Hemograma. Proteina C.
reactiva. Prueba de concentrac-
cién cuando la densidad es menor
de I1C18. Anticuerpos circulante a
la cepa del urocultivo o a un pool
de bacterias comunes en infeccion
urindaria.

Radiorrenograma.

Examen radiologico

Piclografia y Cistourctrografia con
la presencia de profesional especia-
lizado.

Malformaciones Asociadas. Insufi-
ciencia renal. Hematuria macros-
copica. Reinfeccion, Signo de in-
feccion de parénquima renal: hi-
postenuria y cilindruria, pudiendo
estar presente ficbre alta, eritrose-
dimentacion clevada v dolor lum-
bar.

Recomendable en: todos los casos
de infeccion urinaria exceptuando
la nifna mayor de 2 afos con sinto-
matologra de cistitis.

Se recomienda para dar de alta a
una infeccion urinaria repetir uro-
grama excretor a los 2 afios del
inicio de la infeccion para registrar
tamafio y/o crecimiento renal y
posible secuela cicatrizal. Frente a
toda alteracion urologica se efec-
tuard consulta con el nefrologo.

Categorz'aé diagnosticas: Varables
probables en la interpretacion de
datos.

Cuadro clinico presuntivo. Sedi-
mento ncrmal. Bacteriuria signifi-

cativa. Diagnostico de infeccion
urinaria,

3:4.2. Cuadro clinico presuntivo. Sedi-
mento normal. Bacteriuria dudosa
o negativa. Repetir el urocultivo y
el examen de orina.

343 Cuadro clinico presuntivo, Sedi-
mento patologico. Urocultivo ne-
gativo. Repetir el urocultivo y
efectuar estudio radiologico.

344. Cuadro clinico negativo, Sedimen-
to patologico. Bacteriuria signifi-
cativa,

Infeccion urinaria.

345, Sedimento normal. Bacteriura sig-
nificativa. Fepetir 2 urocultivos
para confirmar la presencia del
ismo  germen y antibiotipo vy
eventual titulo de anticuerpos.
Prueba de concentracion. Radio-

renograma.
4, Tratamiento.
4.1, Medicacion aconsejable.

Trimetroprima/Sulfametoxasole. a
6 v 30 mg/kg/dia respectivamente
en mayores de 4 meses.
Sulfisozazoles a 150 mg/kg/diaen
mayores de 4 meses,
Nitrofurantomma a 7 mg/dia ¢n
mayores de 2 meses.

Acido Nalidixico a 50 mg/kg/dria
en pacientes de mds de 8 kg.
Acido Oxalincio a 25 mg/kg/dia
en pacientes de mads de 8 kg.
Ampicilina 100-150 mg/kg/dia.
Cefalosporina a 50-100 mg/kg/dra.
Gentamicina a 2-4 mg/kg/dra.
Tobramicina - Sisomicina.
Kanamicina a 15 mg/kg/dia.

De preferencia en los menores de
2 meses 0 en casos graves o cuando
s¢ requiera la via parenteral.

En pacientes infectados en medio
hospitalario, especialmente en los
que se aisle gérmenes como Ente-
robacter, Serratia o Proteus, como
también en los menoresde 2 meses
es conveniente elegir el tratamiento
realizado antibiograma, de ser po-
sible por dilucion.
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Duracion del Tratamiento.
Episodio inicial: 15 dias.

Primer recidiva: Si se produce den-
tro de los 3 meses del episodio an-
terior tratar durante 3 meses con
quimioteripicos. 8i se produce
después de les tres meses estudio
Rx y si no hay alteraciones anato-
micas o funcionales tratar 3 meses
con quimioterdpicos.

Segunda recidiva: Repetir cistou-
retrografia en blsqueda de reflujo
vesicouretral. Si ¢s normal, trata-
miento prolongado 4-6 meses.

4.3
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Se aconseja para tratamiento pro-
longado:

Trimetropina/sulfametoxazole a 4
v 20 mg/kg/dia respectivamente,
Nitrofurantoina a 4 mg/kg/dia.
Acido Oxalinico a 25 mg/kg/dia.
Sulfisoxazole a 100 mg/kg/dia.

Control

QOrina v urocultivo como en 3.1, a
la semana de¢ terminado el trata-
miento y mensual el primer tri-
mestre, trimestral el primer afo y
semestral ¢l segundo ano.



RESUMENES DE TRABAJOS PRESENTADOS

EN LA 5a. JORNADA RIOPLATENSE Y 50. CONGRESO

DE NEUROLOGIA INFANTIL — Maz 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 coman de
las facomatosis en la infancia, y su vincula-
cion con las formas mioclonicas de la epilep-
sia es reconocida.

Esta enfermedad se caracteriza por altera-
ciones acronicas de la piel retraso psicomotor
de grado variado y convulsiones. En estadios
posteriores puede desarrollar facomas en
otros organos.

La caracteristica singular del proceso es la
presencia de facomas subependimarios, que
se calcifican en edades tempranas y son facil-
mente detectables, en forma tinica o multiple,
mediante estudios tomogrdficos.

Ademds de lo descripto esta enfermedad
se asocia a alteraciones viscerales (rabdomio-
mas en el corazén, pulmones, hamartomas
en rifion, quistes 0se0s).

Presentamos en esta comunicacién dos
pacientes con esclerosis tuberosa afectados
de poliquistosis renal previamente descriptos
por Wenzl, Lagos y Abers.

Ambos pacientes desarrollaron crisis mio-
clonicas, con trazado hipsaritmico y uno de
ellos, con evolucion del tipo Lennox. Los es-
tadios realizados (pielografia, T.C.) confir-
maron la presencia de alteraciones renales
poliquisticas. Consideramos conveniente la
busqueda sistematica de alteraciones viscera-
les en esta enfermadad, especialmente a nivel
retroperitoneal.
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SUMMARY

The tubercus sclerosis is the most commnion
of the facomatosis in the childhood, and its
connections with mvoclonic forms of the
epilepsy is recognised.

This desease is characterized for hypopig-
ment macules on the skin, psvchomotor
underdevolpment of varied grade and con-
vulsions. At posterior phases, phakomatosys
may be developed in another organs.

The pecular characteristic of this process
is the presence of subependyvmaricus gliomas
which are calcified at carly ages and are casi-
hi detectable, in a single or multiple way,
by means of computed tomography studies.

Desides the above description, this desease
is associated with the visceral alterations
(rabdomyomas in the herat, lungs, hamar-
thomas in kidney, bone cuyst).

We introduce in this study two patienis
with tuberous sclerosis affected with renal
polycyst previously described by Wan:zl, La-
gos and Albers.

Both patients developed myoclonic crisis,
with hypsa-rythmia course and one of them,
with eoviution of the Lennox Type. The
performed studies (phielography, T.C) com-
firmed the presence of renal polycyst altera-
tions. We consider convenient the systematic
search of visceral alterations in this desease,
specially at retroperitoneum level.
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4.7

4.8

INFORMACION SANITARIA OFICIAL

Normas de Neonatologia — Norma No. 3 (continuacion)

podra suministrarse pequefias cantida-
des de agua por cucharaditas o por go-
tero, nunca por biberén.

Contacto. Posicion,

Madre e hijo estardn juntos (aloja-
miento conjunto). La vision directa,
observacion y percepcion de su hyjo
facilitan la produccion de leche y una
mejor relacion madre-hijo.

La madre podrd lactar acostada en
decubito lateral o sentada en una silla
baja, o con almohadén en su regazo
que le facilite sostener descansada-
mente a su ‘bebé. Debe buscarse una
posicion comoda para el bebé. Los
labios del mismo deben situarse en
la areola, nunca en el pezon. Debe
facilitarse su respiracidon manteniendo
libres los orificios nasales por com-
presion del seno entre los dedos in-
dice y medio de la madre. Para separar
al bebé¢ del pecho cuando estd “pren-
dido™ la madre deberda introducir
su dedo en la boca del nifio para dis-
minuir la presion que éste efectua so-
bre el pezon. De lo contrario, el tiro-
neamiento puede provocar grietas.

No deben administrarse complemen-
tos de ningun tipo. Interfieren la ba-
jada de leche. No deben existir en
libre disposicion alimentos artificiales
(muestras u originales). Estos serdn
considerados medicamentos y los ha-
bra exclusivamente por receta del mé-
dico tratante y destinados solamente
al nifo a quien se le indicaron. No se
llevardn canastillos de biberones a sala
de puérperas.

La bajada de la leche ocurre nor-
malmente entre el 20. y 50. dia y estd
directamente relacionada con la preco-
cidad de iniciacion del amamanta-
miento y su adecuada técnica.

5. Alta de la maternidad.

3.1

2.2
5.3

Se pondrid especial cuidado en reforzar
al alta las indicaciones de alimen-
tacion, no ofreciendo alternativas de
biberones (mensaje contradictorio).

Se citard al RN al 7o. o 100. dia se-
gun posibilidades, para control. .
Se entregard indicacién impresa sobre
alimentacion natural, en lenguaje ade-
cuado a los usuarios, para reforzar
a nivel familiar la importancia de la
alimentacién al pecho.

5.4 Se ofrecerd posibilidad de consulta en

5.5

cualquier dia previo al de la citacion
para resolver dudas o problemas, aun
en perfecta salud, reiterando que
no deben administrarse complementos
por cuenta propia o de terceros.

Se advertird a las madres que es muy
frecuente que el primer dia de llegar
a su casa puede disminuir algo su se-
crecidon ldctea, por razones psicolé-
gicas o de aumento de las tareas fi-
sicas; pero que esta situacion es gene-
ralmente transitoria vy no justifica
tampoco complementar,

6. Control del recién nacido (ver normas de
seguimiento)

6.1

6.3.

6.4.

Se incluird como actividad bdsica del
control de salud del RN la educacion
en alimentacién natural, ya sea en
forma individual y/o grupal, a cargo
de médico, enfermera o miembros
adiestrados de la comunidad, de ser
posible mujeres con experiencia per-
sonal exitosa como nodrizas.

Se citard a controles semanales du-
rante el primer mes.

Se reitera 4.7 sobre propaganda mu-
ral o de otro tipo.

No conviene pesar las lactadas indivi-
dualmente porque las distintas canti-
dades obtenidas pueden determinar
desconfianza de la madre sobre su
capacidad de nodriza. So6lo podrd ha-
cerse¢ la pesada de las lactadas en el
consultorio médico como control y
para demostrar a la madre su capaci-
dad de lactancia.

Hipogalactia.

Es excepcional. En general es transi-
toria por problemas psicologicos, an
siedad, temor. Puede ser superada
apoyo a la madre y a la familia, con-
trol mds seguido (48-72 horas), lac-
tadas mds frecuentes (cada 2 horas).
Se debe considerar hipoalimentacion
por hipogalactia cuando cumplidos
estos recaudos y estando sano, el
bebé aumenta menos de 150 gramos
por semana, a partir del dia de peso
mis abajo en la maternidad (durante
los primeros 2 a 3 meses).

IL.SITUACIONES ESPECIALES

1. RN por césarea.

Puede retrasarse la bajada de la leche debi-
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do a menor estimulo de succion por depre-
sion farmacologica.

En ¢l RN por parto inducido se presenta la
misma situacion anterior por falta de pre-
paracion hormonal normal del parto.

2. Nacimiento multiple,
Estos RN pueden ser eficazmente amaman-
tados, ya que la produccion de leche estd
en relacion directa a la demanda.

3. RN pretérmino y patologico,

Fl RN pretérmino se beneficiard de la ali-
mentacion natural, pues la faz inmunologi-
ca resulta insustituible y la insuficiencia nu-
tricional para lograr un crecimiento dptimo
es factible de corregir complementdndola.
Las vias de aporte serdn oral. por sonda na-
sogdstrica o nasoyeyunal, de acuerdo a su
edad y condicién al nacer.

En situaciéon de enfermedad se pondrd es-
pecial atencion en no descuidar la faz nutri-
cional, iniciando ¢l aporte de leche humana
tan pronto cono sea posible por cualquicra
de las v{as antes mencionadas.

3.1. Posibilitar la permanencia de la madre
en el lugar donde se encuentra inter-
do el nifio, o en su defecto, concurren-
cia periddica al mismo.

3.2. Mantener la produccién de leche me-
diante extraccién cada tres horas en la
institucion o en su casa,

3.3. Recoger el calostro o la leche con las
mdximas condiciones de higiene, en
frasco estéril, y de ser posible, admi-
nistrar inmediatamente o bien mante-
nerlos refrigerados a temperatura no
inferior a 4° C hasta el momento de
su utilizacién.

3.4. Estimular la produccién de leche me-
diante el reforzamiento del vinculo
madre-hijo, facilitando de ser posible
el contacto visual y corporal de ambos
(atin en incubadora).

3.5. Iniciar lo antes posible la puesta al pe-
cho, estimulando la succién con ex-
presidon similtanea de la mama 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
madre del nifio, se tratard de obtener

la de donantes, utilizindola en la for- .

ma ya especificada (3.3).
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Las madres de prematuros pueden
amamantar al pecho ofros Recién Na-
cidos con adecuada succion-deglucion
previa autorizacion de sus respectivas
madres.

De esta manera (succidén y vaciamien-
to periodico)mantienen una adecuada

III. EVALUACION MINIMA

Se utilizardn los siguientes indicadores de
eficacia:

1. Numero de nifios que egresan men-
sualmente de la maternidad y/o servi-
cios de neonatologia con indicacion
de alimentacion a pecho exclusiva.
Numero de nifios que concurren al
control de los 28 dras, alimentados a
pecho exclusivamente,

(3=

IV. USO DE LECHE HUMANA EN LA
ALIMENTACION DEL PREMATURO

Por su alta digestibilidad, factores antiin-
fecciosos y biodisponibilidad de Fe y otros
minerales y vitaminas, la leche humana puede
utilizarse en la alimentacidbn del prematuro.
Puede ser necesaria su suplementacion con
protefnas, 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 sonda nasogdstrica en prematuros
son:

1.  Obtener la leche de la madre por ex-
traccion manual o con equipo de aspi-
racion graduable ésteril,

2. Efectuar Ia limpieza de la piel y el pe-
z6n solo con agua hervida y sin utili-
zar antisépticos potencialmente toxi-
cos (hexclorofeno, por ¢jemplo).

3. Recoger la leche en mamaderas estéri-
les de pldstico para evitar la adsorcion
de los macrofagos a las paredes de las
mismas (como sucede en las mamade-
ras de vidrio).

4.  Administrar por sonda nasogastrica
con jeringa estéril, también de pldsti-
co, sin procesamiento alguno de la le-
che.

5. De conservar la leche humana, hacerlo
por periodos cortos y en refrigerador.
Periddicamente, efectuar cultivos bac-
terioldgicos de control.
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V.

NORMA N° 4

CONTROL DE INFECCIONES INTRAHOSPITALARIAS
EN LOS SERVICIOS DE NEONATOLOGIA

Registro continuo de infeccidn intra-
hospitalaria.
Comité de infecciones.
. Pautas organizativas bisicas.
Vigilancia bacteriologica (Mapeos).
Medidas en caso de epidemia.

A) Medidas generales,
B) Medidas especiales segiin germen.

1) Estafilococo Aureo.

2) Estreptococo.

3) Escherichia Coli.

4) Salmonella.

5) Shigella.

6) Pseudomona aeruginosa.
7) Klebsiella.

8) Serratia marcenses.

9) Otras infecciones.

I. REGISTRO CONTINUO DE INFECCION

INTRAHOSPITALARIA (ITH)

Su confeccidén permite determinar:

a) Incidencia global de ITH e incidencia
segun dreas de internacion.
La incidencia global en un Servicio Ce-
rrado oscila normalmente entre 3 y 8§ _;
en uno abierto puede ser levemente su-
perior.

b) Gérmenes responsables y localizaciones

de la ITH. Conocer cual o cuales son los
gérmenes mas frecuentes en cada Servi-
cio, permite adoptar medidas de acuer-
do a sus caracteristicas. Historicamente
predominaron primero los Gram positi-
vos, estafilo v estreptococos, desplaza-
dos luego por los Gram negativos. espe-
cialmente Escherichia .Coli. La prepon-
derancia actual es del grupo Klebsiella y
Pseudomona ¥y en los Servicios Abiertos
se agrega Salmonella. Existe un resurgi-
miento incipiente de infecciones a es-
treptococo.
Reconocer las localizaciones mds fre-
cuentes (generalmente enterales) permi-
te asimismo adecuar las acciones pre-
ventivas.

FO Sid Simnultineas []
Sexo Adquiri6 ITH N° de IIH
MO No O Consecutivas [J
Edad Localizacion: Gérmenes Antibiograma
Peso Enteral W
E.G. Coloniz. intest. O
Dias de Intern. Sepsis ]
Respiratoria 0
Cutdneomucosa L]
Procedencia: Otra O
Sala Partos 0 NOMBRE: Causa de muerte
Rooming-in O N° de HC: [TH a -
Reingreso &
Domicilio O SECTOR: 1IH agravante O
Otro centro  [J FECHA DE INTERNACION: ITH concomitante [
Evolucion ] U, S1 O
Infeccién en embarazo Ingreso por infeccion
Alta O NOo O NO O
Fallecido O
Derivado O Tipo Gérmen Antibiog. Tipo Gérmen Antibiog.
Tabla I
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¢) Mortalidad secundaria a IIH. La morta-
lidad por IIH puede llegar a ser respon-
sable de hasta el 20 % de la mortalidad
global de los RN en internacion, de
donde se desprende la importancia de
disminuir su incidencia.

d) Factores perinatologicos relacionados.
El registro permite detectar los pacien-
tes mds vulnerables, en general RN pre-
términos, deprimidos graves por asfixia
intrauterina, quirGrgicos o sometidos a
procedimientos, hijos de madres con in-
fecciones. etc.

¢) Graficacion de los resultados:

i) Para la recoleccion de informacion

pueden usarse fichas de manejo fécil,
simples de llenar, con datos minimos
imprescindibles. Resulta fundamental
fichar TODO paciente en forma pros-
pectiva. Un modelo posible es el si-
guiente: (Tabla 1).

En el dorso se pueden consignar datos
ampliatorios. Es més operativo registrar
pacientes infectados que namero de in-
fecciones producidas en el Servicio, ya
que cada paciente puede tener mis de
una infeccidon adquirida simultinea o
consecutivamente.

ii) Podran utilizarse Tablas donde volcar
los resultados mensuales detallados de
cada sector. Por ejemplo’ (Tabla 2).

Total Ingresos por Adquirieron
Sector ingresos infeccion infeccion Fallecidos. Causa
Observacion 13 ~ - B
Alto Riesgo 47 3 —
2 Neumonfas
por RPM
1 lues cong.
Prematuros 6: 20,6% ‘
e 29 1 2 Enteritis —RNPret PAEG (600 gr.)
Incubadoras rubéola cong,. Klebsiella Gemelar, Inmadurez
1 Colonizado —RNPret PAEG (800 gr.)
E.Coli EP, Gemelar. Inmadurez
—RNPret (29s) PAEG
(1150) EMH.
1 Sepsis Apneas. Sepsis Klebsiella
Pseudomona | —RNPret (31s) PAEG
(1950) Deprimido.
1 Sepsis
Klebsiella Grave. HiperBi.2 Ext.
Sepsis Psudomona
Total 89 ks 6: 6,7% 4 (2 por IIH-Klebsiella
-Pseudomona)
Tabla 11
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13 + REGISTRO DE INFECCION INTRAHOSPITALARIA
SERVICIO NEONATOLOGIA CERRADO 1978
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8
. + + + + + + Pseudomona
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6
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X
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Enero Febrero Marzo Abril
II. COMITE DE INFECCIONES 3) Adopcion de medidas especiales en caso
de epidemia,
Constituye el ente supervisor, normatiza- 4) Elaboracién y/o modificacion de téc-
dor v motivador del control de la [IH. nicas y normas.
Cada Hospital debe contar con el suyo y 5)Motivacion del personal y las autori-
debera estar /ntegrado por: dades.

6) Normatizaciéon del uso y rotacion de

— Responsable de drea directiva del Hos- antibioticos, segin sensibilidad micro-

pital. : biana.
— Responsables médicos de cada Area 7) Normatizacion del uso de antisépticos.
asistencial.

8) Auditoria y presentacion de casos cli-

— Jefe de Bacteriologra. nicos en atencos generales.

— Jefe de Enfermeria.

— Jefe de Mantenimiento. I1l. PAUTAS ORGANIZATIVAS BASICAS
Funciones: 1) Planta Fisica: (Este aspecto se contempla
especialmente en otro capitulo de nor-
1) Divulgacion continuada de los resulta- mas).
dos de los registros. — Restriccion de la circulacion.
2) Evaluacion periddica de esos registros. — Lavatorios dentro de los Sectores.
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Piso de baldosas y paredes de mosaico
u otro material lavable.

Armarios sin puertas para equipa-
miento de los Sectores.

Amplia visibilidad e iluminacién.
Circulacion funcional del personal.
Comodidad para el ingreso y estadia
de las madres.

Pre-Salas.

Estacion de enfermer{a y vestuarios.
Depositos para ropa y equipos.

2)Ingreso al Servicio.

Restringido al personal especifico. Li-
bre de enfermedades infecciosas (res-
piratoria, de piel, mucocutdnea incluido
herpes, hepitica, gastrointestinal, etc.).
Sujeto a controles de salud de ingre-
s0 y periodicos.

Controlado por rigurosa vigilancia mé-
dica.

Condicionado a vestimenta adecuada y
lavado de manos.

Limitaciéon del personal médico (Res-
triccion de médicos rotantes en entre-
namientos).

Organizacion del ingreso de las ma-
dres. Visita dirigida a los padres.
Rutina de ingreso para los
Nacidos (R.N.).

Profilaxis en el RN: lavado dnico
de la piel con Hexaclorofeno al 3 w%.
Cuidado del cordon: Triple Colorante.
Agua Oxigenada en ingresos de domi-
cilio.

Recién

— Internacién Conjunta (Rooming-In)

Nota:

con su madre, obligatoria para el RN
normal.

Internacion Cerrada: exclusiva para los
RN de la Maternidad.

Internacion Abierta: Separada total-
mente de la anterior. (Para RN en Do-
micilio, derivados, o reingresados de la
Maternidad.)

En centros de baja densidad de poblacion, con difi-
‘cultades de derivacion segin regionlizacion, se acep-
ta la Internacion Mixta (Abierta-Cerrada). Se funda-
menta en la imposibilidad de reproducir dos cen-
tros por escasez de personal especializado y altos
costos de los equipos ¥ del mantenimiento, En estos
servicios mixtos se debe propiciar el sistema de in-
greso diferenciado precoz y tardio.

3) Asistencia del RN segun técnica de Uni-
dad de Aislamiento

|

Cuna incubadora.

Bandeja individual con sus componen-
tes.

Camisolin individual,

Mesa central para balanza y ropa.
Lavatorios con canillas accionables a
codo o a pie*.

Armario adecuado a la complejidad
del sector.

Recipiente para ropa y para residuos.
Depdsito comun para ropa limpia den-
tro del servicio.

Deposito comun para equipamiento
dentro del servicio.

Advertencia: No deben existir dreas de
exdmenes ni elementos comunes, En
servicios abiertos se debe organizar
un sector de recepciéon de RN para
examen y rutinas de profilaxis.

4) Técnica de atencién del RN

Vestimenta del médico (ambo de man-
gas cortas) y de la enfermera (unifor-
me). No es necesario usar gorros y bar-
bijos (salva para procedimientos qui-
rirgicos). Prohibir el pelo largo suelto.
Colocacion del camisolin segin técnica.
Usar camisolines de manga corta (para
facilitar lavado de manos y antebrazos).
Usar camisolines de manga larga cuando
s¢ sacan en brazos, de su cuna, a RN
infectados.

Si se sale del drea de neonatologia,
usar sobre la ropa camisolin o delantal
de manga larga.

Existen indicaciones precisas para el
uso de camisolines. descartables (RN
infectados por gérmenes de alta conta-
giosidad y/o resistencia multiple a an-
tibioticos).

Desecho de ropa sucia (deposito fue-
ra del servicio), segin técnica de en-
fermeria.

Trabajo con historias clinicas se efec-
tuard en pre-salas.

5) Lavado de manos

— Se efectuard al ingresar al servicio.
— Se repetird antes y después de cada

atencién de los RN,

* Estos sistemas son de costo y mantenimiento alto. La
alternativa valida es cerrar las canillas comunes con material
descartable.
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— Incluyendo antebrazos, limpieza de
uflas y partes laterales de 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 jabon descartable (ldminas) para
cada lavado de manos.

— ldealmente con antisépticos (se reco-
miendan los iod6foros).

Nota: Dado que las laminas descartables de jabon son difi-
ciles de conseguir en nuestro medio, se recomienda
que la picza de jabon que se utiliza no quede sumer-
gida en receptaculos con agua. Deben utilizarse
sistemas que permitan rdpido secado del jabdn. Una
alternativa valida es cortar el jabon en ldminas
delgadas que se usan una por vez.

6) Normatizacion de todos los procedimien-
tos neonatologicos v supervision del cum-
plimiento de las técnicas.

7) Limpieza del servicio

— General diaria: pisos, ventanas, pare-
des, moblaje. Con agua, jabéon y deter-
gentes y amonios cuaternarios.

— FEspeciales: En cada turno de enfer-
meria: lavatorios cada 24 horas, mesa
central, balanzas, armarios, carcasas, ha-
los, equipos de luminoterapia, con agua
jabonosa, hipoclorito de Na amonios
cuaternarios o ioddforos.

- De equipos: Cunas con soluciones de
amonios cuaternarios o ioddforos. Ca-
nillas: si ¢s posible desarmado y este-
rilizacion semanal. En caso contrario,
flameo de sus bocas.

— Terminal de sectores: Segin situacion
epidemiologica.

a) Limpieza: la desinfeccion terminal
debe comenzar por una limpieza rigu-
rosa con agua, jabén y lavandina de pi-
sos, paredes, puertas, ventanas y de-
mas elementos que se encuentran en el
lugar a desinfectar.

b)Cantidad de desinfectante: Se cal-
cula en 2,5 g de formol por metro cubi-
co. Por ejemplo, en un ambiente de
2,5 x 3x3 = 22,5 m cubicos se usan
56,25 g de formol. Como cada 100 ml
de la solucion contienen 40 g de dro-

Pig. 440 |/ Normas de neonatologia

ga activa, para dicho local se emplea-
rin 150 ml de solucién que aportan
60 g de formol.

¢) Preparacion de la solucidon: 400 g
de formalina (pastillas) disueltas en 1
litro de agua destilada, equivalente a
un litro de solucion de formol al
40 %.

d)Cierre del ambiente: La habitacion
debe quedar perfectamente aislada con
todas las abertfuras, puertas, ventanas,
respiraderos selladas con papel engo-
mado.

g) Mecdnica: La solucion se coloca sobre
un calentador eléctrico cuidando que su
enchufe quede fuera del recinto para
poder interrumpir la corriente una vez
agotada la solucién; si el ambiente
es grande se necesitardn 2 o mds calen-
tadores, distribuidos convenientemente,
Puede emplearse la ldmpara de Escula-
pio.

f) Cuando el ambiente estuvo perfecta-
mente higienizado segun (a) se puede
considerar desinfectado después de 2
horas de vaporizacion.

g) Puede ser usado nuevamente una vez
ventilado.

8) Personal de limpieza: Debe ser exclusivo

de Servicio de Neonatologia; si éste es

pequeiio se debe compartir con otras dreas

como oficinas, dreas quirirgicas, etc.

— Preparacion de formulas lacteas: (Ver
normas de técnicas de enfermeria y or-
ganizacion de servicios).

— Planta fisica adecuada. _

— Limpieza diaria, previa preparacion de
las férmulas de la misma.

— Lavado cuidadoso de mamaderas, evi-
tando restos orgdnicos (detergentes).

— Preparacion de todas las mamaderas a
usar ¢/12-24 hs.

— Esterilizacion terminal en autoclave o
sistema similar. Alternativa vdlida: es-
terilizacidon por pasos con técnica asép-
tica.

— Refrigeracion a 4+ C.

— Administracidon a temperatura ambien-
tal.

— Mamaderas con capuchdn o tetina in-
vertida con tapa. ‘

9) Alimentacién especifica:

— Fuerte énfasis en la promocion, esti-
mulo e instrumentaciéon de la alimenta-
¢i6n al seno materno.



— Normatizacion del ingreso y perma-
nencia de las madres en el Servicio.

— Evaluacién de las caracteristicas ma-
ternas por encuesta econdmico-social y
guias de interaccion para la instrumen-
tacion adecuada de la lactancia.

— Instruccion de la técnica de extraccion
manual de leche humana. Recoleccion
en mamadera de plastico esterilizada
y suministro inmediato a los RN ali-

mentados por SNG, con jeringa estéril,
también de plastico.

IV. VIGILANCIA EPIDEMIOLOGICA
(MAPEOS)

Se efectuard en forma continuada, diaria-
mente y sistematizada de acuerdo a las posi-
bilidades de cada Servicio de Bacteriologia.
La frecuencia de cada mapeo se debe decidir
de acuerdo a la situacion epidemioldgica. Se
realizardn en:

— Equipos Generales del Servicio: Incuba-
doras, balanzas, instrumental, etc.
Sector de preparacion de formulas:
leches, heladera, etc.

Areas criticas: Sector recepcion del RN
y cuidados intensivos.

Medios de agua: Canillas, sueros, hume-
dificadores, depodsitos 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
unas.

— Mapeos transversales de pacientes inter-
nados para determinar porcentaje
de portadores sanos: Coprocultivos, hi-
sopado de cordon y fosas nasales,

V. MEDIDAS A ADOPTAR EN CASO DE
EPIDEMIAS

A) MEDIDAS GENERALES:

— Aislamiento del enfermo vy sus contac-
tos.

— Cierre de Sectores (Sistema de canales).

— Internacion selectiva (Restriccion).

— Division del personal.

— Mapeos bacteriologicos dirigidos. -

— Extremar medidas de control (Supervi-
sion).

— Alimentacion con leche humana.

BYMEDIDAS ESPECIALES DE ACUERDO

A CADA GERMEN:

1) ESTAFILOCOCO AUREUS:

Sus epidemias suelen presentarse por bro-
tes. Las localizaciones mds frecuentes son las
Cutdneo-mucosas: onfalitis, rinitis, conjunti-
vitis, piodermitis (pustulas, impétigo, pénfi
go, etc.), heridas quirtrgicas infectadas,
celulitis, mastitis, etc. Pueden detectarse
también aunque con menos frecuencia, os-
teoartritis u osteomielitis (generalmente post
exanguinotransfusion), sepsis, neumonias
meningitis, etc.

2

a) Medidas generales:

— Lavado de manos con jabones de He-
xaclorofeno al 3 % (Este puede frac-
cionarse en pequefios trozos para ser
usados y desechados luego de cada la-
vado).

Advertencia: se desaconscja el uso de
recipientes con hexaclorofeno liquido
ya que puede contaminarse,

— Triple Colorante: pin¢elado del cordon
umbilical en Sala de Recepcion del RN
con este antiséptico compuesto por:

Verde brillante .. . .covmeonsorne 2,29 gr
Hemisulfato de Acriflavina .. ... ... 1.14 gr
Cristal violeta . . ................ 2,29 gr
ABUACS. P e 1000 cc

Estd probada su efectividad para im-
pedir colonizacion por estafilococo y
ademds su rendimiento es mayor y su
costo menor que ¢l del hexaclorofeno.

— Bafio del RN a su ingreso a los Secto-
res y cada 7 dias con hexaclorofeno al
3 %, Luego enjuague cuidadoso.
Advertencia: Esto sélo debe hacerse
en caso de epidemia. Recordar neu-
rotoxicidad de este antiséptico,
especialmente en prematuros (Absor-
¢ién por piel).

b)Mapeos dirigidos:

— Se cultivardin manos, nariz y lesiones
cutdneas del personal para su selec-
cion. De acuerdo a los resultados de
los mapeos, se destinard a los que cul-
tiven Estafilococo a tareas administra-
tivas, de costureria, etc.

— Determinar porcentaje de colonizacion
de los RN cultivando corddn y fosas
nasales, como sistema de evaluacion
de las normas de profilaxis y situa-
cion epidemiologica.
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¢) Tratamiento: ge efecturd s6lo a los
infectados y no a los colonizados. Con
Penicilina o Meticilina si el germen
es resistente a la primera.
Si las caracteristucas del Estafilococo
son muy virulentas y produce dermati-
tis exfoliativa o infecciones sisté-
micas, estaria indicada la profilaxis
Antibiotica de los colonizados, suma-
do al cierre de sectores o internacidon
por sistema de canales,
Advertencia: Las manifestaciones de la
infeccion por Estafilococo pueden ser
tardias (luego del alta), o en convivien-
tes domiciliarios. Por lo tanto debe
instrumentarse un cuidadoso seguimien-
to por Consultorio Externo del pacien-
te v su grupo familiar.

2) ESTREPTOCOCO:

Su incidencia de infeccion es mucho me-
nor que la del Estafilococo. Puede presen-
tarse en tres formas:

— Septicémica: de rapidisima evolucion,
generalmente mortal. Acompanada de
neumonia, En este caso el RN adquiere
el germen en el canal del parto, por lo
tanto, no estaria incluida dentro de las
ITH. Para su prevenciéon, debe reali-
zarse control prenatal de la embaraza-
da.

— Tardia: generalmente produce menin-
gitis, y si se adquiere en este caso como
1TH.

— Infecciones Cutdaneo-mucosas: erisipela,

impétigo, celulitis, etc.
Medidas a adoptar: lguales que para el
Estafilococo. Advertencia: En general el
causante de la epidemia es un paortad-
dor del personal. Este debe salir del Ser-
vicio (transitoriamente) y ser tratado
hasta su curacion.

3) ESCHERICHIA COLI:

Se localiza preferentemente en intesti-
no, produciendo enteritis, o simplemente co-
lonizacion. Actualmente es mds raro encon-
trarla como causante de sepsis, meningitis,
etc.

Tiene dos formas habituales de presen-
tacidn: '

— Escherichia Coli invasor: Produce ente-

ritis, con dolor a la palpacién abdomi-
nal, distension, polimorfonucleares
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(PMN) en materia fecal y sangre, he-
mocultivo positivo y sepsis.

— Escherichia Coli toxigénico: Se mani-

fiesta con enteritis, caracterizada por
diarrea liquida por enterosorpcion, 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 jabon y en-
juague con alcohol.

— Panales sucios: cuidadosa eliminacion

de los mismos®, Recipientes a pedal
individuales para cada RN infectado.
Traslado de los recipientes fuera del
Servicio para su vaciado. Personal que
efectia esta tarea y recuento de la ropa,
usard camisolin y guantes a descartar.
Cuna-Incubadora: cambio y limpieza
cuidadosa cada 72 horas en pacientes
infectados.

— Diagnostico precoz de:
— Sindrome de malabsorcién secundario

(Labstix y Clinitest en materia fecal).

— Invasion de pared (PMN en frotis

de materia fecal y sangre).

— Enterocolitis necrotizante (Rx de ab-

domen).

b)Mapeos dirigidos a.

— Foérmulas licteas.
— Manos del personal.
— Coprocultivo transversal de todos los

RN internados (para detectar portado-
res) y del persona médico y paramédi-
co.

¢) Tratamiento:
— Administracion de calostro humano: 5

a 10 cc/Kg/dia desde el primer dia
y hasta el alta, En una sola toma dia-
ria y sin conservar (Inhibiciéon de la en-
terotoxina por IgA secretoria).

— Realimentacion: con leche humana por

factores antiinfecciosos presentes en la
misma. Si el RN recibe un 50 % o mds
de su alimentacion, como leche huma-
na, no es necesaria la administracion de
calostro.

— Antibi6ticos:
— Parenterales: de acuerdo a antibio-

grama {generalmente aminoglucdsidos)

* En bolsas individuales descartables,



soOlo si hay evidencias de infeccion sisté-
mica.

— Orales no absorbibles: en caso de
ilco o peritonitis para el tratamiento
de la colonizacion alta de intestino
delgado. (Ej.: Colistin, neomicina.)

4) SALMONELLA:
Sus caracteristicas epidemioldgicas son:

— Cuadro clinico de larga evolucién y
dificil control y frecuentes signos de
infeccion sistémica especialmente hepa-
titis, artritis y meningitis.

— Dificultad de diagndético bacteriolégico
(necesidad de efectuar coprocultivos y
hemocultivos seriados).

— Dificultad para la negativizacion 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 facil trans-
mision 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 Neonatologia Abierta y cuidadoso
control bacteriologico de los restantes
internados.

— Medidas a adoptar: Ademds de las ya
comentadas, el resto es igual que para
Escherichia Coli.

Nota: No tratar con Antibioticos a los portadores sanos.
Tratamiento prolongado en sintomaticos, segun an-
tibiograma.

5)SHIGELLA:

Es muy raro encontrarla como germen
productor de infeccién intrahospitalaria en
Servicios de Neonatologia. Sus caracteristi-
cas de presentacion, y las medidas a adoptar
son similares que para la Escherichia Coli in-
Vasor.

6) PSEUDOMONA:

Produce infecciones sistémicas graves, de
rapida evolucion y elevada mortalidad; en
pacientes quirargicos o sometidos a proce-
dimientos (canalizados, exsanguinados, etc.)
o inmunolégicamente comprometidos (Pre-
maturos). Con frecuencia produce Coagula-
cién intravascular diseminada y manifesta-
ciones hemorrdgicas secundarias. También

lesiones cutdneo-mucosas necroticas. Ger-
men “‘de agua”: se favorece su desarrollo en
todo medio humedo.

a) Medidas generales:

— Lavado de manos con iodoforos (po-
vidona iodada).

— Aislamiento de pacientes infectados en
Sectores - especiales exclusivos, como
alternativa vdlida, cierre de ese canal
de internacion, con el caso indice y sus
contactos.

— Restriccion de internacion de pacientes
vulnerables. Alta precoz con seguimien-

to por Consultorio externo.

— Eventual derivacién a otros Servicios,
de los RN con indicaciones quirtr-
gicas.

— Restriccidon de canalizaciones.

— Cuidadosa antisepsia de piel con alco-
hol iodado, para efectuar venopuntu-
ras y punciones diagnosticas.

— Asegurar preparacion aséptica de solu-
ciones hidroelectroliticas y de alimen-
tacion parenteral. Idealmente, éstas de-
ben prepararse en ambiente quirdr-
gico, con camisolin y guantes estériles y
bajo luz ultravioleta y flujo laminar
de aire.

— Cambio diario de tubuladuras e inter-
mediarios de sueros.

— Supresion de medios de humidifica-
cion, incluyendo depositos de agua de
incubadoras.

— Midxima precaucion en uso de respira-
dores (cuidadoso lavado de sus piezas
con dilucion de hipoclorito de sodio y
esterilizacion con gas).

— Acortar periodos de esterilizacion 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
manaos.

— Cambio en cada turno de enfermeria
del frasco con agua estéril, correspn-
diente a la bandeja individual de cada
RN.

— Prohibir la reutilizacion, sin esteriliza-
cidén previa, de sondas para aspiracion.
Se recomienda el uso de este material
descartable.

— Cambio de SNG cada 48 horas, para
evitar lesiones por dectbito y rinitis
secundaria.
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— Cuidadoso desecho de apositos conta-

minados y fomites (liquidos de aspira-
cién de drenajes, etc.) en bolsas indivi-
duales descartables. Cuidadosa disposi-
¢idén 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,
formulas licteas, antisépticos, jabones,
depésitos de incubadoras, etc,

Manos del personal: especial énfasis
en lesiones visibles piel v faneras (unas).
Seleccion del personal de acuerdo a
resultado de cultivos, Destinar el perso-
nal con cultivo positivo a otras funcio-
nes.

Lesiones de piel de pacientes.

Mapeos transversales de coprocultivos,
cordon y fosas nasales de los RN in-
ternados.

c) Tratamiento:

Se efectuara solo a los infectados.

— Dada la elevada mortalidad por este ger-

men se enfatiza la importancia del diag-
nostico precoz,

Antibioticos: Restriccion severisima de
sus indicaciones, para evitar adquisicion
de resistencia bacteriana y disbacterio-
SIS.

— FEleccion del antibidtico de acuerdo a

localizacion v antibiograma (general-
mente aminoglucésido, carbenicilina,
polimixina, etc.).

d) Prevencion:

- Alimentacion con leche humana por sus
factores antiinfecciosos y seleccion de
flora de colonizacion, caracterizada por
anaerobios (lactobacilos) con excepcio-
nal y muy escaso desarrollo de Pseu-
domonas.

alimentados con leche humana. También
¢s un germen “‘de agua’.

Produce dos tipos mds comunes de infec-

ciones:

— Septicémica: (hemocultivo positivo) de
rapida evoluciéon y elevada mortalidad
semejante a la Pseudomona.

— Enteral: de dificil definicién y cuestio-
nada correlacion etiologica. Se produ-
ce en RN Prematuros, o expuestos a
procedimientos, que presentan disten-
sion abdominal y residuo gdstrico bilio-
so. El coprocultive y el cultivo de resi-
duo desarrollan Klebsiella. Muchos de
estos pacientes, si no son precozmente
desfuncionalizados y alimentados por
via parenteral, desarrollan Enterocolitis
Necrotizante.

a) Medidas generales.

Iguales a Pseudomona.
—Puede ser necesario el uso de pafales
y guantes descartables para los ninos
infectados.
b)Mapeos dirigidos a:

Iguales a Pseudomona. Especial énfasis en
cultivos de manos del personal, aun-
que no tengan lesiones, ya que se obser-
va una elevada proporcion de portado-
res del germen en manos, constituyendo
éstas el principal vehiculo de transmi-
sion de la Klebsiclla. Eventual destino
del personal colonizado a otras funciones.
— Otra fuente habitual de infeccidon lo
constituye la contaminacion de solucio-
nes endovenosas.
Estricto mapeo transversal por co-
procultivo de los RN internados, pues
es habitual hallar un ndmero elevado de
portadores sanos, con flora tinica o pre-
dominante de Klebsiella en el coprocul-
tivo.

c) Tratamiento:
— Igual que el comentado para Pseudo-

T)KLEBSIELLA:

Incidencia preponderante en los ultimos
afios, coincidente con disminucién de Esche-
richia Coli y Estafilococo Aureus. Estrecha-
mente ligada al uso abusivo de antibioticos.
Se caracteriza por rdpida adquisicion de re-
sistencias multiples a antibioticos y por tener
una colonizacion intestinal facilitada en RN
internados en Sectores de incubadoras no
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mona.

d) Prevencion:

— Leche humana: constituye el mejor sis-

tema de prevencion de las dos mani-

festaciones clinicas. En Prematuros asis-

tidos en incubadoras y/o alimentados
por SNG en los que la alimentacion

(Continuard en el proximo numero)



TABLAS NORMALES DE PESO, ESTATURA Y PERIMETRO CEFALICO
DESDE EL. NACIMIENTO HASTA LOS DOCE ANOS DE EDAD

Doctores: Cusminsky, M.*
Castro, Elsa*
Lejarraga, H.*¥
Azcona, Lilia Ch. de*
Rodriguez, A.*

(continuacion)

Las graficas que se adjuntan objetivan estos
datos. Teniendo en cuenta la importancia
que cobra para el control del crecimiento se
graficd separadamente el primer afio de vida
en una escala mds amplia a fin de poder ob-
servar con mayor detenimiento las alteracio-
nes que se puede producir en este periodo.

Estas Tablas permiten evaluar graficamen-
te el crecimiento del nifio, observar si se
encuentra dentro de los valores normales o
se aleja de ellos de acuerdo a la interpretacion
adecuada de los percentilos (24).

Las Tablas pequefias ilustran la variacion
de crecimiento normal desde las 35° semanas
de edad postmenstrual hasta el ano de edad
post-término.

En el caso de tener que evaluar el creci-
miento de nifios pretérmino, debe graficarse
la medicion (peso, estatura, etc.) teniendo en
cuenta la edad post-concepcional y no la edad
post-natal. Por ejemplo, si tenemos que grafi-
car el peso al nacer de un nifio pre-término
nacido a las 35° semans se grafica el punto
de esa edad (35° 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 medicion sobre
las 3 semanas post-término.

COMENTARIO

La existencia de Tablas locales de referen-
cia representativas de la variacion normal del
crecimiento fisico constituye un muy util
instrumento para evaluar la evolucion y el
estado de salud general de individuos y gru-
pos de poblacion en nuestro pafs.

Las Tablas presentadas en este trabajo re-
flejan el crecimiento de nifios normales de la

ciudad de La Plata, agrupacion urbana con
una poblacion predominantemente universi-
taria y administrativa que constituye un buen
reflejo de la clase media de nuestro pais. De
acuerdo con ello, puede inferirse que los
nifios de las muestras han recibido un aporte
nutricional razonablemente adecuado y no
han sufrido carencias importantes que pudie-
ran haber afectado su crecimiento.

Sobre estas bases, las presentes Tablas han
sido recomendadas para cvaluar el crecimien-
to de los ninos de nuestro pais dentro de los
erupos etareos considerados (13).

Las presentes Tablas no incluyen nifios de
clase media y alta en una proporcion adecua-
da. Ademads, ¢l numero de individuos en el
intervalo etareo de 0 a 4 anos se fue desgra-
nando, hecho bien conocido en todo estudio
longitudinal. Si bien las Tablas no son las
mejores que podrian confeccionarse en la
Argentina (especialmente en lo que se refiere
al Perimetro Cefilico), no disponemos actual-
mente en nuestro medio de otras que repre-
senfen un progreso con respecto a las aqui
presentadas. Teniendo en cuenta la similitud
de las Tablas locales con las britdnicas (26),
para edades posteriores a las estudiadas reco-
mendamos estas altimas.

La Organizacion Mundial de la Salud
(OMS) ha elaborado Tablas de Crecimiento
del Nifio desde el nacimiento hasta los 5 afios
de edad con la intencion que la misma sea
utilizada como patron 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 Cen-
tro de Crecimiento y Desarrollo de La Plata
(27) se observo que los valores de las media-
nas de ambos estudios eran prdcticamente
semejantes.
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CONGRESO PEDIATRICO
IV CENTENARIO CIUDAD DE BUENOS
AIRES

XVIJORNADAS DEL HOSPITAL DE
NINOS
“Dr. Ricardo Gutierrez”

Seminario internacional: ‘‘Funcionamiento del
Hospital Pediitrico de Alta Complejidad™
(15 al 19 de Diciembre de 1980 — Centro Cultural
Gral. San Martin — Buenos Aires — Argentina)

Comité Organizador:

Doctores:

Presidente: 1.V, Carrazan.
Vice—Presidente: M.Riafio Garcés.
Secretario: P.M.Bustelo.

Tesorero: R.Bou—Kaihr.

Vocales: E.Sarquis vy J.Acosta.
Secret. Cientifica: Gustavo Berri.

Tema Central (18-—Dic.):
“El nifio y la ciudad”

1. Aspectos individuales: relacion médico—pacien-
te.

2. Aspectos médicos: salud, enfermedad, rehabili-
tacion,

3. Aspectos sociales: familia,

4, Aspectos legales: adopcion, abandono, delin-
cuencia,

5. Aspectos comunitarios: educacion, recreacion,

Mesas redondas:

. Rol del hospital en la atencién médica.

. Deteccion temprana de enfermedades.

. Docencia e Investigacion.

. Organizacion, estructura y funcionamiento téc-

nico—administrativo,

5. Seguimiento de nifios. Problemas sociales.

6. Traslado de un antiguo hospital a uno nuevo.

Relatores y conferencistas invitados:

Dres. Ettore Rossi y Francis Kohler (Suiza).

Dres. Robert Haggerty y Norman Krechtmer
(E.ELI1L),

Dres. Charles Scriver (Canadd) y la Sta. Marisel
Manfredi (Colombia).

7. Nuevas técnicas en el diagndstico pedidtrico,
Coord. G Berri.

8. Crecimiento y Desarrollo: Coord .César Bergadd.,

9. Epidemiologia. Clinica de las Enf. Infecciosas,
Coord. A Manterola,

10 .Enfermedades respiratorias crdnicas: Coord. A.
Alvarez.

11 Cirugra de Urgencia: Coord. T.Seijo.

LS —

Inscripciones: AsocMéd. del Htal. de Ninos. Gallo
1330 (1425) Bs.Aires. Argentina. Cuota: USA 60:
hasta 30 Set., 100 U$A con posterioridad.
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XV JOURNEY MUNICIPAL CHILDREN’S
HOSPITAL “Dr. Ricardo Gutiérrez”

International Seminary: “Functionality of
Pediatric high Complexity Hospital

(15—19 December, 1980 — Cultural Center
Gral.San Martin — Buenos Aires — Argentina

‘Comittée on arrangements :

President: J.V. Carrazan MD.
Vice—Pres.: M.Riafio Garcés MD.
Secretary: P.M.Bustelo MD.
Treasurer: R. Bou—Kaihr MD,
Vocals: E.Sarquis and J. Acosta.
Scientific—Sécret. Gustavo Berri MD,

Central Suject (18 — Dec.)
“The child and the city”

1. Individual aspects: rélation physician—patient.
2. Medical aspects: health illness rehabilitation.

3. Social aspects: family.
4. Legal aspects: adoption, forlorness,delinquency.

5. Communitary aspects: education, recreation.

Round Tables:

1. Hospital’rol in medical attention.

2. Early detection of diseases.

3. Education and investigation.

4. Organization, structure and functioning techni-
cal administrative.

5. Posterior control of child. Social Problems.

6. Transfer of an old Hospital to a new ones.

As relator of those tables and to the effect of dic-

tates conferences had been invitated the Dres.

Ettore Rossi and Francis Kholer (Suiza).

Dres. Robert Haggerty and Norman Krechtmer
(E.E.U.U)), Charles Scriver (Canadd) and Miss.
Marisel Manfredi (Colombia). _

7. New techniques in pediatric diagnosis. Coordina-
tor: G. Berri MD.

8. Growth and development. Coordinator: César
Bergada, MD.

9. Epidemiology. Infectious 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 till september. USA 100 since that
date.



