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ARTICULOS ORIGINALES 

Diarrea por Rotavirus: 
Estudio prospectivo de 49 familias 

del Partido de Avellaneda, ['cia. de Buenos Aires 

Dres. Jorge Gámez*,  Jorge  Bercovich*,  Elma BisCotti**,  Samuel Siniawski***,  Leonardo  Sternberg***. 
Alejandra onteSi**,  Enfermera Dora Odi erno ***, Dr. Saíil Grinstejn**** 

RESUMEN 

Li presen te trabajo describe los resultados obte-
nidos durante un estudio prospectivo llevado a cabo 
entre ,navo de 1983 1' julio de 1986 en 49 Jtmilias 
de una comunidad de bajo nivel sOcioeconómico del 
Partido de Avellaneda, Provincia de Buenos Aires, 
ten dien te a conocer los diferentes parámetros epide-
niologicos que caracterizan la iníección por rotaVi-

rus en nuestro medio. Las familias fueron visitadas 
semanalmente, encuestándose a la madre por la pre-
sencia de sinto,nas gastrointestinales, número de de-
posiciones diarias y características de éstas en todos 
los con vivientes. Se tomó una ,nuestra de inateríafi'-
cal de cualquiera de los integrantes de laflimilia  que 
/)rcsentara s úi tomas gas troin testinales, para diagnós-
tico de rotau'irus. 

La mayor incidencia 
'
v la my aor prevalencia de 

diarreas se observaron duran te los primeros 2 años de 
vida con valores de 2,15 casos por iuiño y por año u' 
1.8 casos cada 100 ni/los por día. En cambio, la ma-
lar incidencia de diarrea por rotauirus u el nwvor 
pareen tajc' de diarreas por este agen te se obsen'aron 
e;' los ,uiios menores de 1 año de u'ida con valores de 

24.6 casos cada 100 niños por año y lO. 7% respecti-
u amen te. Se comprobó una mau'or incidencia de dia-
rreas durwuti' los meses de verano con 10,9 casos ca-
da 100 personas por mes. Por otra parte, no se pudo 
LIC re rmi; tar ningún tipo de fluctuación estacional es-
tadu:sticame,i te significativa en la incidencia cte dia-
rreas por rotau'irus compro bán dose, por el contrario, 
las características endémicas de esta patología. Se 
LIC tectó, además, uiiva microepidemia de diarreas por 
rotau'irus que afectó,  aunque en dift'rente  forma, a 
todos los integrantes de 2 jnnilias del estudio entre 
el 18v el 30de mato de 1985. 

Estas observaciones deberán tenerse en cue;u te 
cuando se deseen formular Ptiedidas pru'en titas u/o 
LIC control, especificas para rorau'irus como ser una 
yacuma. De todas formas, el mejoramiento de las 
condiciones sanitarias del inedia am bien te, la higie-
ne personal u' la educación de las poblaciones con  

mai'or riesgo son algunos de los caminos lógicos y 
primarios para reducir el número de diarreas de ori- 

gen  infrccioso. 
Diarrea por rotavirus - Epidemiología - Estudio pros-
pectivo. (Arch. Arg. Pediatr., 1987; 85; 139-149). 

SUMMARY 

Wc describe me res ults of a prospeetive studv 
capried out bet-ween Mav 1983 andful)' 1986in 49 
families frorn a communitu' of low socioeconomical 
le veis from Avellaneda Un', Buenos Aires, Province. 
The objectÑ'e of the study was to assess the differ -
en t parameters of rotavirus epideiniolog' in our po-
pulation. 

The families were weekl3' visited mud the mother 
usas asked about tite presence of gastrointestinal 
svmptonzs, number of dailv depositions and their 
characteristics iii alI tite cohabitan ts. One f'ecal sam-
pIe was taken from any member of the family who 
presen red gastrointestinal symptoms, for rotavirus 
diagnosis. 

The greater diarrhoea inddence aiid prevalence 
were found during the first two years of age, with 
115 cases per c'hild per vear and 1.8 cases cae/u 100 
children per da. In con trast, tite greater rotaviru.s 
diarrhoea incidence and rotavirus diarrhoea percen-
tage were obsen'ecl in cluildren uizder oneyearofage, 
with 24.6 c'ases each 1 O0children pervearand 10. 7% 
res pectivelv. Wc conjirmed a greater diarrhoea md-

dence in summer months with 10.9 cases each 100 
persons per mon th. Besides, uve did n ot observe anv 
seasonal fluctuation with statistical significan ce in 
tite inciden ce of rotau'irus diarrhoea and verified  the 
endepnic nature of rotau'irus infrction, Finallv, Wc 
detected mu in ter a;id in trafamiiv spread of rotavirus 
diarrhoea which affected all rnembers of two fami lies 
from thestudv, between Ma)' I8and30, 1985, 

T/iese observations should be kept in mmd wheu 
formulating control mi d pre ven tiu'e measures specific 
for rotau'irus, suc/u as a vaccine. However, improving 
en vironmen tal swui tation, personal hvgiene cm de dii- 

* Consejo Nacional de Investigaciones Científicas y Técnicas. Laboratorio de Virología del Hospital de Niños 
"Ricardo Gutiérrei.". 
Bioquinuicas del Laboratorio de Virología del Hospital de Niños "Ricardo Gutiérrez". 
Unidad Sanitaria N° 3. 
laboratorio de Virología del Hospital de Niños "Ricardo Gutiérrez", Gallo 1330 (1425) Capital Federal. 
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cation, aii1 tite r'ducation of popuiation groups at 
risk, are the logical meaiis for reducing diarrlioea of 
ini'cti'ous origin. 

INTRODUCCION 

Los rotavirus son reconocidos como el acente 
etiolugico más importan te de la gastroenteritis iii-
fautil aguda y se ha estunado que proVocan 1 millón 
de muertes anuales por diarrea en todo el inundo' 

En La Argentina los rotavirus han demostrado ser 
orto de Los agen tes etiológicos más importantes de la 
diarrea aguda en pacientes internados en distintos 
hospitales2 3 ' '. Estos estidios realizados en 
pacientes hospitalizados son de limitado valor epide-
iniologicn, debido a que representan cortes ranver-
saLes en la naturaleza. Hlos cubren, por definición. 
los casos más graves que requieren tratamiento hos-
pitalario y, por ende, no re 11eaii el verdadero impac 
tu de esta infección en la p(5blación en general. 

Los estudios prospectivos, si ben más completos, 
son los indicados para profundizar en el conocunien-
to de la interuccion e 'sistente entre el virus y La lx)-
blación . Real izando este tipo de estudios se nueden 
conocer: a) los patrones de frecuencia de una u,f'ec-
cion (como la incidencia 'e la prevalencia ) y su rda-
cion con La edad: bI los diferentes cuadros el ñucos 
que la infección produce. incluidas las infecciones 
asintomáticas (esto resulta inipo.sihlc cuando elestu-
dio se realiza en centros hospitalarios e incluye s(*1lo 
Los casos más graves, que son los que repitieren alguti 
tipo de asistencia médica): e) además, al tomar co-
mo unidad epidemiolóa.ica básica a la I'amilia, permi-
te estudiar la forma de diseminación intralainiliar 
y'o interfamiLiar de una deternunada infeccióo . 

C tilizando este tiao de inetodiiloitia. se  llevó a 
cabo un estudio sobre diarreas y su nsociacion con 
rotavirus en 49 faiuiliis de una comunidad de halo 
nivel sociocconómico del Partid,, de Avellaneda. Pro-
vinci'i de Buenos Aires. entre mayo de 1 9 8 3 'e idii 
de L0ñ, cusos resultados se presentan a continLia-
cion. 

MATERIAL Y MI-TODO 

Se estudiaron -( 1 ) lantilias resmuentes en la zo-
na sur del Partido ile Avellaneda, perteneciente al 
(iran Buenos Aires. LS km al sur de la Capital 1-cdc-
ral, desde mayo de 1983   hasta inik de 1986. l- sta 
población de earacteristicas urltariar tiene una den-
sidad de MM00 habitantes por kni 2  y es de bato  nivel 
socioecononnco. LI 40°/o (le las íainilias estudiadas 
tenia servicio de cloacas, el 70% contaba con agua 
corriente cii su vivienda :nienti'as que el resto la oh-
teni'a de gritos ci1100itirios u no ndo de 100 metros 
de su casa. 

Se realizaron lustorias alitiicntari:is de cada 'aun-
ha. encoolr;ii,dose que 0 1 1 26 172%) iii ños recibie-
ron alinic'ntacion materna durante un pi'oinedmii de 
0.7 meses. Aulentis. el 001% de los u 0)5 lic eut tu-
fico durante el pei ¡odoestudiado e el 1 00110 oicio 
e it h osp i tales. 

Rotavirus diarrhoea - Fpidtrnialoqy - Prospectivi: la-
muy study. (Arch. Arg. Pediatr., 1987;85; 139-149). 

Las l'amiias fueron incorporadas en forma volun-
taria, con una frecuencia Promedio de 31les, en la 
Unidad Sanitaria N° 3 (le la v1unicipalidad cte Ave-
llaneda, cuan do concurrían por consulta pediátrica. 
Para su inaeso al estudio la familia dehi'a cumplir 
con los siguientes requisitos.' al que tuviese, por lo 
menos, un niño por el cual concurría a consulta pe-
diit rica: h ) que li madre tuviese inás de 6 nieses de 
eiiiharazo e) que la familia no tuviese previsto mu-
darse. 

II recidn nacido fue el centro ile mayor atención 
dentro ile La íamilia y se lo denomino ''caso mdcx" 
Se est udió el momento y la vía de contagio a travs 
de la cual el caso mdcx desarrolLó su primera iii fec-
cion por rotavirus y a su vez la posibilidad de rein-
fe cci iii es. 

la poblacion totaL esi udiada comprendió 227 per-
sonas, 52 adultos y 17, 5 niños menores ile 15 años: 
de estos últimos, 49 eran primeros casos mdcx y S 
eran segun dos casos mcx de famiLias que va se en-
contraban en el estudio por su niño aw«TL Cinco 
de estos niños fallecieron en los primeros días de vi-
(1a por: int'ección respiratoria hata (2), broncoaspira-
cion (I ),sufrimiento fetal agudo( 11y sepsis( 11 Siete 
fanulias desertaron durante el estudio, participando 
del provecto duran te 10,6 meses en 1' ruine dio con 
un rango ile 6-1 5 meses 4 de ellas se negaron a con-
tinuir en el estadio, mientras que las otras 3 se mu-
daron lejos de la zona estudiada. La figura 1 muestra 
el per (ocIo durante el cual se estudió cadi recin na-
cido a partir de su nacimiento hasta enero de 1 
inclusive. Posteriormente, a partir de febre ro de 
lOSP sólo se estudiaron las familias cuyos niños no 
habían e uinplido los 2 años de edad. 

Desde tulio de 1984 s hasta el final del estudio se 
reali/.aroti visitas semanales a cada familia encuestan-
dose a la madre por la pi'esenciu de síntomas gastro-
nitestnndes, número de deposiciones diarias s carie-
tcristmcas de estas en todos los convivienles salvo el 
padre a tlumi'n. por estar nienos tiempo en la casa, se 
cm consideró de menor importancia epidemiológica 

y al cual era difícil realizar la tonla de muest ras. ls-
tos datos fueron archivados en planillas mensuales 
de cada f aiim lii. 

Se tomo uit, muestra de sangre 5' inatermi fecal de 
todos los convivientea presmuliente al nacimiento 
del caso mdcx: se toilturoit aluegras de sangre s ui-
tena tecal a todas las Irsonas.  mclui,lo el reci'n tu-
eidoo antes de que vist e  enulililiera su primer mes de 
vida y pos1criormiv'mite se ri'litimm  este nmueslreo cicla 
4-1 meses en todas las faium ml mis. 

.'\demn:is, pali estudiar la I',mrina de ilisenimnacion 
del virus en la poblicnmn si' s'lcceiminaroni al izar 20 
casis de diarrea para su estudio imiteilsivo. Li tainilia 
eleccioniaili lite visitad, todos los il(is mientras per-

mnuiecio con castroenteritis cualquiera de sus inte-
gramites. tuinindosi' iiiimest ras de materia fecal de la 



persona afectada y de los demás convivientes todos 
los días. 

Se definió corno diarrea a todo aumento en la fre-
cuencia habitual y consicuiente cambio en la consis-
tencia de las deposiciones diarias. Respecto de los 
nidos recién nacidos se tuvo especial riente en cuen-
ta la opinion de la madre para definir la presencia de 
diarreas. Se torno una inuestra de materia iccal de 
cualquiera de los inte grantes de la familia que pre-
scnlara síntomas gastrointestinales. 

Se determmó la incidencia especifica de diarreas, 
la prevalencia puntual de diarreas y la incidencia de 
d arreas por rutavirus pura cada edad, mediante la 
relación entre el n muero de diarreas, nimero de días 
con diarrea y numero de diarreas por rntavmrus_ e el 
umolticrio total de personas e días expuestos a riesgo 
durante los smgnumnicntos semanales. Para ello se con-
side ró que u la persona Presentaba dos episodios de 
gastroenteritis ti st iluos. si entre ellos existan, or  

.4rch. .4rg. Pedi arr., 1987: 85: 141 

lo menos, 2 dias Con deposiciones normales. 

Conservación y tratamiento de las muestras 

Las ni uestras de materia fecal fueron conservadas 
a 4°C en la Unidad Sanitaria N° 3 hasta su traslado 
al laboratorio, Ml í fueron conservadas a 70°C' 
hasta su procesarnien tu. Se realizaron suspensiones 
de materia fecal al 1 0% en huffer Tris-HC] 0,05 Nl 
p11 7,5 conteniendo CINa 0,1 Nl y C19Ca 0.001 M, 
las que fueron clarificadas por centrifugación a 200 
g duran te 5 minutos. F:stas suspensiones fueron uti-
1 izadas para realizar el dia g nóstico de rotavirus por 
entimoinmunoensavo (ELISA) y para e] análisis del 
genoma vira] en geles de poliacrilarnida. 

Diagnóstico de rotavirtis por 
enziirioinmnunoe,isavo (ELISA 

Se real izó el ILESA utilifando reactivos provistos 

r 	113 	 1M 	 1965 
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Figura 1: Período estudiado de cada 
recmn nacido. Los casos mdcx N 17, 
19, 26. 37 y 47 íallecieron durante 
sus primeros días de vida. las familias 
N 8, 22. 46 y 63 se negaron a 
comitirniar en et estudio: las tanmdias 
N 5,45 y 61 SL' mudaron durante el 
estudio. 
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por el Dr. T. Flewett, del ('entro de Referencia de la 
Organización Mundial de la Salud, para rotavirus hu-
manos. Et ELISA empleado se hasó en el método 
del doble sands•tcli descripto Por  Flewett con ante-
rioridad Las muestras positivas fueron confirma-
das mediante un ELISA de bloqueo. Se consideró 
confirmado el resultado positivo en las muestras 
que presentaban un porcenlaje de bloqueo mayor 
al 5fl % 0 2 

Caracterización del genorna de rotavirus 

Este virus presenta un genoina de 11 frazmentos 
de ARN de doble cadena. La migración de estos frag-
Inentos de ARN en una electroforesis sobre un ce] de 
poliacrilamida. presenta un patrón de corrida carac-
terislico al que se lo denomina electroferotipu. Los 
electrot'erotipos Lic rotavirus han sido ampliamente 
estudiados va que son característicos de cada cepa y 
permiten diferenciarlas. 

En trabajos anteriores se ha comprobado la gran 
variabilidad de este virus en la Argentina, utilizando 

este tipo de procedirnien tu. el que, debido a su sen-
sibilidad, especificidad y practicidad también puede 
ser utilizado como método de diagnóstico de rotavi-
rus, presentando, incluso, ciertas ventajas con respec-
to al l : LISAD .  

Por ello se analizó el ARN viral de las muestras 
positivas por E LISA a partir de 0,1 ml de las suspen-

siones de materia fecal al 10%. Se estudió el ARN vi-
ral por dectroloresis en geles de poliacrilamida se-

eun lo descripto por nosotros anteriormente 6  

Dosaje de anticuerpos anti-rotavirus 

Los sueros fueron conservados a - 20°C hasta su 

análisis. Se deterntinó el título de anticuerpos anti-

rotavirus por fljació:i del complerriento en los sueros 
pertenecientes a las familias 62 y  65 como forma de 
estudiar el brote y la diseminación intrafamiliar e in-
terfarniliar de la infección por rotavirus ocurrida en 
mayo de 1985. Se utilizó la microtécnica descripta 

por Seaver' 4 . 

Análisis estad íst ¡co 

Se deterininú la significación (te los valores obser-
vados durante el estudio. mediante el test de Gauss 
de una cola para diferencia (le proporciones o el test 
e\acto de "Fisher para tablas 2 x 2 15 ,según los casos. 

RESULTADOS 

La incidencia de diarreas en toda la población es-
tudiada (jurante los seguimientos familiares, definida 
como el número de casos nuevos que aparecen du-
rante un determinado periodo y en un cierto núnie-
ro de personas, fue de 0,88 casos por persona por 
aóo, mientras que la prevalencia puntual de diarreas, 

definida como la cantidad de casos (independiente-

mente de si son nuevos o no) en un determinado nú-
mero de personas por día, fue de 0,69 casos de dia-
rrea cada 100 personas por día. Además, se calculó 
el promedio de duración de los casos de diarrea, me-

diante la relación entre la prevalencia y la incidencia. 
Así calculada, la duración promedio de las diarreas 
observadas en toda la población fue de 2,88 días. 

La tabla 1 muestra la incidencia y la prevalencia 

puntual de diarreas, específicas para cada grupo de 
edades. La mayor incidencia y la mayor prevalencia 
(le diarreas fueron observadas antes de los 2 prime-
ros afios de vida, con valores de 2,15 casos por ni- 

Tabla 1. Incidencia, prevalencia y duración promedio de las diarreas en los distintos grupos de edades 

8 	 C , 	1) 	E 	 E 	 G 
(;rupo Jc edgnic'v 	Personas 	Ohse'rracioncs L 	Diarreas 	l)ias con 	incidencia 2 	?Teralenc fa3 	Duración de4  

(1lc'Ses 	 (.\"j 	diarrea 	de diarreas 	de diarreas 	las din rreas 
(No) 	 (Promedio) 

0-6 	 37 	 6.008 33 129 0,55 2,15 3.91 

7-12 	 50 	 7.555 54 149 0.71 1.97 2,77 

13-24 	 61 	16.666 91 270 0,55 1,62 2,95 

25-60 	 89 	32.697 64 169 0.20 0,52 2.60 

61-180 	 79 	39.762 52 128 0.13 0.32 2.46 

180 	 50 	31.529 31 89 0,10 0.26 2,60 

total 	 366 	134.219 325 928 0.24 0,69 2,87 

1. Número de personas x numero de O tas estudiada cada una de ellas. 
2. Número de casos nuevos de diarrea por persona cada 100 días: 	Cx lOO 

B 
3 	Número dc diarreaç cada 100 personas por día: D x lOO 

B 
4, 	Relación prcvulcnciafincidencia:1 



ño y por año y 1 8 casos cada 100 niños por día. 
Estos valores fueron significativamente muyores a 
los observados en otros grupos de edades (test de 
Gauss: p < 0.001 ). en los cuales la incidencia varió 
entre 6.37 y 0.73 casos por persona y por año. y la 
prevalencia entre 0,26 y 052 caSos cada lOO perso-
nas por día. 

La tabla 2 muestra los resultados de la incidencia 
de diarreas por rotavirus encontrados duran te el es-
tudio. La incidencia nzlobal de diarreas cansadas por 
este acente fue de 43 Casos cada 100 personas por 
año. En cuanto a la Lasa de ataque Lic este virus, es. 
pecifica para cada grupo de edades, vemos que el 
nia or valor se observó en los niños de 1 año de vida 
test exacto de Fislier: p < 0.01 con una incidencia 

de 24.6 casos cada 100 niños por año. disminn en-
do e normenieri te en los niños mayores. Todos estos 
valores se encuentran cralicados para su metor coni-
prensií>n en la 1 igura 2. 

I.a tabla 3 ni nestra la incidencia de diarreas 	la 
incidencia de diarreas asociadas a rotavirus durante 
las 4 estaciones del año. Se observo una ma o or inci-
dencia (le diarreas duran te los meses de verano ( test 
de (;auss: p < 0.001) con 10. 1) casos cada 100 perso-
nas por mes Por otra parle. no se Ii a podido deter-
minar diferencias estad isticamen te sinnificat vas 
1 test exacto de Fislier : p > 0.05) Cii la incidencia de 
diarreas asociadas a rolavirus durante las 4 estacio-
nes. liahindosc comprobado la e ' iste ncia de dia- 
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rreas por este virus durante todo el año. 
La tabla 4 compara los resultados obtenidos du-

rante el presente estudio, con otros similares realiza-
dos en una población rural de bato nivel socioeconó-
titico y pobres condiciones higiénico-sanitarias de 
Guatemala - una población urbana industrial de 
buenas condiciones socioeconóniicas de ('anadi' 
una población rural de balo  nivel sociucconómico y 
pobres condiciones higiénico-sanitarias de Bangla-
dcs!i - y otra pohlaciin rural de bajo nivel socio-
econornico y buenas condiciones higiénico-sanitarias 
de Costa Rica °1 . La inay or incidencia de diarreas se 
observo en los estudios de Matlah. Baneiadesli y de 
('aullue. Guatemala (6.3 y 7 » casos por 111110 y por 
año), cuy as poblaciones presentan las peores condi-
ciones higiénico-sanitarias. La inenur incidencia de 
d arreas se observó en las poblaciones de Winipec. 
Canada. Pu riscal. Costa Rica (1 . 07 casos por 
niño y por año), donde existían las mejores condi-
ciones Ii iiien co-sanitarias. En la población de Ave -
llaneda se encontro un valor intermedio con 2,1 ca-
sos por ti 111(1 por año. 

La inv, or incidencia de diarreas asociadas a rota-
virus l'ue la encontrada en ('auque. Guatemala, con 
un valor de 2 casos cada lOO ti iños por año. con 
10,4 de il marreas causadas por este a gen n ñ te e u os 
de 0-3 años de vida. En secundo lucar se encncn tra 
la pobiacion de \iatlah, llancladeshi, con 45 casos ca-
da 100 niños por ario 7.1 o de diarreas por rol avi- 

l'reva len clu di' J ci r ti'j 
160 Ina' \ 

tlCids'!IJ 	ik dj.',i 

II i±n 
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1 c 1' igura 2: Incidencia y prevalencia 
de d iarrea, e incidencia de d iarre:i 
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rus durante los primeros 2 años de vida. En Winipeg. 
Canada, la incidencia de diarreas por este agente fue 
de 29 casos cada 100 niños por año durante los pri-
meros 2 años de vida, con la característica de no ha-
berse encontrado ninizún caso durante los primeros 
6 meses de vida. En este estudio se encontró el ma-
yor porcentaje de diarreas causadas por rotavirus: 
24.2% de 0-2 años. En Avellaneda la incidencia de 
diarreas por rotavirus fue de 13 casos cada lOO ni-
ños por año, durante los primeros 2 años de vida. La 
incidencia fue sismificativamente ma or durante el 
pnmer año de vida con UIi valor de 24 casos cada 
lOO niños por año y disminu o considerablemente 
en las edades mayores. El porcentale de diarreas cau-
sadas pot' rotavirus en Avellaneda fue de 6.0% dii-
rante los 2 pdmeros años de vida y l ñ.7 durante 
el primer año, en que la incidencia de este agente 
fue mayor. Por último, la poblacion con menor lasa 
de ataque por rotavirus fue la de Puriscal. Costa Ri-
ca. con 6 casos cada 100 niños menores de 2 años 
por año y 3,8% de las diarreas causadas por este virus. 

El estudio intensivo de 20 casos de diarrea pernii-
tió detectar una niicroepidemia de rolavirus en las 
familias estudiadas. Ocurrió entre el 18 y el 30 de 
mayo de 1985 e involucró a las familias N° 62 y 65. 
Estas vivían en el 80 y 1 Q0 piso del mismo edificio e 
entre ellas había una relación de estrecha amistad. 
La figura 3 muestra el esquema de diseminación iii-
trafamil lar e mnterfaniiliar del virus, las principales 
características clínicas s la respuesta serológica con-
tra la infección. El primero en presentar sin tornas 
gastrointestinales fue el caso mdcx de la familia oS. 
continuando con diarrea sus hermanos 2 dias des-
pues. Lueco siguieron con sintomnas gastrointestina-
les el padre de la familia 62 y 2 de sus hijos. El 25 
de mayo. J .13. estuvo cmi contacto con ambas famni-
has y al día siguiente comenió con diarrea su Iua  

(C.B.'(. Todos los individuos estudiados, excepto la 
madre de la familia 62, presentaron infección por 
rolavmrus. De los 9  individuos intcctados. 7 presenta-
ron si'ntomas de gastroenteritis: 5 de estos fueron 
los unicos en los que se encon tro rotavirus en heces 
en niveles detectables por ELISA. En 7  de los 9 mdi-
vid uos iii fectados se obserso seroconversiomi o iimi 
aullmcnto igual o mimas or a 4 veces en el titulo de anti-
cuerpos anti-rotavmrus. En 4 de los individuos infec-
tados no se pudo detectar antígeno LIC rotavirus en 
heces: 2 de ellos (65 C2 o2 ('2) deirrolIaron dia-
rrea a pesar de tener un ti lulú detec table de anticuer-
pos anti-rotavirus en el suero anles del comnien/o del 
brote, mientras los 2 restantes, simi titulo de anticuer-
pos detectable en el suero previaniente al brote, no 
exhibieron ningun signo de gastroen leritis (65 \1 y 
62 ('3). 

En el padre de la familia 62 y en (.13.. el diagnos-
tico de mn lección por rol avirus sólo pu do reali.'arse 
por detección de ant icenos en heces, ya que no se 
disponía de muestras LIC sangre previas a la mnfeccion. 
1 n general los casos de izastroenteritis no fueron 
mus severos, siendo el nijis importante el del niño 
Cl (caso mdcx) de la familia os, quien sufrió deslii-
dratacion leve con fiebre y vómitos. \ una duración 
del episodio de 4 días con un promed mo de 6.3 depo-
siciones diarias. 

El anúlisis del ARN viral, mediante el estudio de 
sus patrones de migración por electrotoresis en geles 
de poliacrilaitudzi, demostró la presencia de un único 
elect roferotipo con un perlil de corrida largo en lo-
dos los rotavirus aislados durante el brote. Estos re-
sultados fueron ci infirmados realiiando coelectroto-
resis de los .\R'S virales obtenidos de cada muestra. LIC 

a pares. 1-sto implica correr en una misma calle de la 
dcci rotoresis 2 .-\ RN virales provenientes de 2 mnues-
tras distintas. II (mecho de visualizar solo II bandas 

labIa 2. Incidencia y porcentaje de diarreas causadas por rotavinis en los distintos grupos de edades. 

4 	 II 	 1) 	E 	 1 
Grupos ¿le eiJai.Jes 	I'eric,nas 	()hseriai iones 	Diarreas 	f)tarri'as 	Rotam-iru-i 	!nmjm'ni ma ¿le 	J'orccntag- de4  

(1i41'ses) 	('S ') 	 . 	1 ¿ruJiadas 	,' 5 	1 	Diarreas por 	Dzarr&'as ji it 

	

15' 	1 	 rifo 1 ¡fUi 	 rotaviTIIV 

0-6 	 37 	6.1308 	33 	17 	2 23. 7  11.5 

7-12 	 SO 	7.555 	55 	40 	 4 26,0 10.0 

13-24 	 61 	16,666 	11 	59 	1 3,4 1.7 

25-60 	 89 	32.697 	64 	44 	2 3.2 4,5 

61-180 	79 	39.762 	52 	31 	 1 - 	1.5 3.2 

180 	 50 	31.529 	31 	13 	0 0.0 0,0 

Total 	366 	134.219 	325 	204 	1(1 43 4,9 

1. Número de personas x numero de dias estudiada cada una de ellas 
2. Casos de diarrea en que se rccolectú muestra de materia lecal. 
3. Número de casos nuevos de diarrea por rotavirus cada 100 personas por año: lx 36.500xC. 

l3xD 
4. Porcentaje dL las diarreas estudiadas en quC se detecto rotavirus: 	Lx 100. 

D 



de ARN luego de esta corrida, implica que los dos 
virus estudiados eran similares, ya que cualquier di-
ferencia en el peso molecular de uno de los fragmen-
tos traerla aparejada la aparición de una banda extra 
en la corrida. Este tipo de estudio contirmó la sospe-
cha original de que estas personas fueron infectadas 
por un mismo rotavirus. 

Por último, la tabla 5 muestra algunas caracterís-
ticas relevantes de los 16 casos (le rotavirus encon-
trados durante el estudio. Tres de ellos fueron aisla-
dos de pacientes asintomaticos en muestras de heces 
tomadas como control, lo que representó un 0.27% 

de estas muestras. En 10 Casos SC pudo determinar el 
electrolerotipo encontrandose 5 patrones de corrida 
largos U istintos y un pal ron de corrida corto obser-
vado en 2  muestras. Uno de los electroferotipos lar-
gos fue detectado en las 4 muestras provenientes del 
hrote epidemico de las familias 62 y 65, y los otros 
4 fueron observados uno en cada uno de los rotavi-
rus restantes. En la misma tabla se observa la dife-
rente gama de cuadros cI irucos en respuesta a la infec-
cion por rotavírus encontrados durante todo el estu-
dio: desde los casos de infección asintomáticos, dia-
rreas leves o moderadas en niños, y el caso N° 1 3 de 
la tabla, una diarrea moderada en un adulto de 43 
años de edad causada por este agente, más frecuen-
temente relacionado con in fecciones en pediatría. 

DISCUSION 

Los resultados obtenidos demuestran mayor inci-
dencia y mayor prevalencia de diarreas durante los 2 
primeros años de vida en las 49 familias estudiadas, 
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residentes en la zona sur del Partido de Avellaneda, 
a 15 kni de la Capital Federal. La incidencia de dia-
rreas observada durante el estudio ha permitido es-
tablecer que durante los primeros 2 años de vida un 
niño de esta población padecerá un promedio de 
2,15 casos de diarrea por año. Teniendo en cuenta la 
prevalencia puntual de diarreas, podemos decir que 
observando un corte transversal de lOO niños meno-
res a los 2 años de vida durante 1 día, provenientes 
de la población estudiada, se encontrarán 1,8 casos 
de diarrea. 

Se determinó la incidencia de diarreas causadas 
por rotavirus, encontrándose que su tasa de ataque 
fue mayor durante el primer año de vida: 24.6 casos 
de diarrea causada por este patógeno cada 100 ni-
ños por año. Este valor disminuyó en forma conside-
rable luego del primer año de vida con un promedio 
de 1.9 casos cada 100 personas mayores al año de vi-
da por año. A pesar de ello se han encontrado dia-
rreas asociadas a rotavirus en todos los grupos de 
edades, inclusive en un adulto de la familia 62, du-
rante la microepidemia observada en mayo de 1985. 
Este último caso no se incluyó en las tablas 1 y 2 da-
do que el padre de cada familia no fue estudiado por 
considerárselo cte menor importancia epidemiolóca 
en su relación con el recién nacido y por las dificul-
tades que planteaba su seguimiento y recolección de 
ni uestras. 

El porcentaje de diarreas por rotavirus. 10.7% 
durante el primer año de vida en que es mayor la 
incidencia de este agente, fue menor al esperado lue-
go de los resultados obtenidos en los estudios reali- 

/amiIía 	/:dad 	 41a. 1 o 1985 Deposición/Dia 	FC. 

.V 	(a?iosj 	18 	19 	20 	21 	22 	23 	24 	25 26 	27 	28 	29 	30 	(promedio) 	pre 	post 

65 \1 	25.2 	 1 	) 	1- ) 	1 ) 	( 	) 	( 	) 	( 	) 	 < 	1:4 	1:8 

65 1 	3t).3 

(1 • 	0.4 	ah 

6,3 	< 	1:4 	1:16 

65 (2 	3,2 	 1 	1 	1 	1- 	( -1 (-1 	1-) 	1-1 	 2,7 	1:16 	1:128 

650 	8.2 	 1-) 	t) 	() 	( -u ) 	(--) (-1 	-) 	(-) 	 20 	< 	1:4 	1:64 

\l 	37.6 1-) 	 < 1:4 	< 	1:4 

62 Ni 	32.6 
6,0 	nd 	1:64 

62 Cl 	0.5 (+1 	¿-) 	(-) 	 3.0 	< 	1:4 	1:16 

62 C2 	7.2 (-) 	 25 	1:16 	1:128 

62 C3 	11.0 1-) 	(-) 	 < 	1:4 	1:32 

Dr. J. B. 	26,2 

(. B. 	07 ab 	a 
(+) 	 2,5 	nd 	1:64 

Figura 3: Diseminación intrafamiliar e interfamiliar (+) o 1-): Resultados del ELISA para detección de 
de la infección por rotavirus. F.C.: Título de rotavirus en materia fecal. nd: No realizado. a: Fiebre. 
anticuerpos anti-rotavirus dosados por fijación del b: Vonutos. ( 	): Duración de los casos de diarrea. 
complemento en los sueros previos y posteriores La línea punteada vertical señala la visita del Dr. J. B. 
a la microepidemia. •: < 10% de deshidratación. a las faniWas N° 62 y  65, seguida por el contacto con 

su hija. 
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Lados en niños hospitalizados, en los que el porcen-
taje de diarreas por rotavirus varió entre 18,9% y 
36,1% 21 4 56 1• Para poder analizar esta diferen-
cia hay que tener en cuenta que los estudios de pa-
cientes hospitalizados sólo observan tos casos que 
por la gravedad de su patología se concentran en el 
hospital, lo que equivale a estudiar sólo la "punta 
del iceberg". 

El hecho de haber hallado diarreas por rutavirus 
durante todo el año y no haber podido determinar 
variaciones signiticativas en la incidencia de diarreas 
por este agente durante las diferentes estaciones del 
año coincide con la descripción hecha por nosotros 
anteriormente en que postulamos las características 
endémicas de esta patolooia 6 . 

Comparando la incidencia de diarreas en nuestra 
población con la observada en otras poblaciones me-
diante est udios prospectivos similares vemos que en 
nuestro estudio es ligeramente niavor a la obse rvadd 
en una población industrial de Winipeo. ( ana diV 

otra poblacion rural de buenas condiciones liigieni-
cas \ sanitarias de Puriscal. Costa Rica Por el con 
trario. al  comparar nuestros resultados con los obte-
nidos durante otros estudios prospectivos llevados a 
cabo en poblaciones rurales de i'ohres condiciones 
hiejénicas y sanitarias de Mailab. l3andadesli t8  y 

Cauque. Guatemala 16 . encontramos una incidencia 
de diarreas niuclio menot en nuestra población. Es-
tas observaciones confirman la i ntima relación que 
existe entre la incidencia de diarreas Y  las condicio-
nes higiénico-sanitarias en que una población se des-
empeña. 

La incidencia de diarreas por rotavirus en ti ueslra 
población fue menor a la encontrada en poblaciones 
rurales pobres de (auque y Matlah a la observada 
en otra poblacion de características industriales 
buen nivel socioeconúmico de Winipe g . La mayor 
tasa de ataque de este virus se observó en los niños 
de 1 a 2 años de edad de ('auque con 120 casos caila 
100 niños por año. No llegó a la mitad la incidencia 
de diarreas por rotavirus en una población similar de 

Matlah (45 casos por 100 niños de O a 2 años por 
año). En Matlab. a diferencia de lo observado en 
Cauque, la tasa de ataque de este virus decayó casi 
totalmente luego de los 2 años de edad. Por otra 
parte, también fue alta la incidencia de diarreas por 
este virus en Winipeg. con 56 casos de 0.5-1 año y 
35 casos de 1-2 años cada 100 niños por año: como 
no se observó ningún caso de diarrea por este virus 
durante los primeros 6 meses de vida, la incidencia de 
los 2 primeros años de vida tuvo un valor algo me-
nor con 29 casos cada 100 niños por año. La mci-
dencia de diarreas en la población de Avellaneda 
causadas por este virus tuvo su valor maor durante 
el 1-  Yrinier año de vida (de O a 6 meses 23,7 casos y 
de 7 a 1 2 meses 26 casos cada 100 niños por año). 
decayendo luego enormemente hasta un valor de 1,9 
casos cada 100 personas por año en los mayores al 
año de vida. Estos valores, si bien menores a los en-
contrados en Cauque. Matlab y Winipeg. son mayo-
res a los observados en una población rural de bue-
nas condiciones sanitarias como Puriscal, ('osta Ri-
ca. en donde la incidencia de diarreas por rotavirus 
fue (le 6 casos cada 100 niños menores a los 2 años 
de edad por año: sólo se observo diarreas por este 
agente entre los 5)  y 14 meses de edad. Durante este 
ultimo periodo de edades hubo 29 casos de diarrea 
por rotavirus cada lOO niños por año. Como comido-
sion podemos decir qtie. dado los distmn tos valores 
observados en la tasa (le ataque de este virus y las di-
ferentes edades en las que rotavirsis tiene su ma\ or 
incidencia en cada estudio, serami necesarios otros Ira-
baios para delinir los [actores de riesgo que propi-
cian la infección por este virus cii cada población. 

Las poblaciones de mime ores condiciones higiénico-
sanitarias como las de \Vinipei. Canadi. Puriscal. 
('osta rica, fueron las que presentaron un mnavoi 
porcentale de diarreas causadas por rotavirus. Esto 
no resLml ta sorprenden te si tenemos en cuenta que 
en estas poblaciones probablenienie e ista una mime-
nor incidencia de diarreas de ormgen bacteriano. 

los estudios serológicos reali,ados cii los sueros 

Tabla 3. Incidencia de darrcas e incidencia de diarreas causadas por rotavirus durante las cuatro estaciones del año. 

.\unl('ro 	/plciJe?mLia' 	.VUu.ro de diarreas 	.Vm1?nS'ro de diarreas 	/,!(md'fl5'iO por 

de diarreas 	sIC diarreas 	 estudiadas 	 por rotavrus 	 por rofarmrisç 

Verano 	7 	 109 	 t 	 2 3.1 
32.1ll 

' . 

(30.052) 

Invierno 	 68 	 60 	 3 3,4 

Prtniaverj 	66 	57 	 35 	 1 1,6 
(34.892) 

1. Número de casos nuevos de diarreas cada 1.000 personas por mes. 
2. Número de casos nuevos de diarreas causadas por rotavirus cada 1.000 personas i'or nies 
3. Número de personas x número de días estudiada cada una de ellas. 



obtenidos de la población de Avellaneda (datos no 
publicados) nos demuestran que las infecciones y re-
infecciones por este virus son mucho más frecuentes 
que las diarreas producidas por el mismo agente, 
existiendo un gran número de infecciones asintorná-
ticas. Estos estudios demuestran que la presencia de 
anticuerpos séricos no protege contra una nueva in-
fección por este agente, aunque los 2 niños que pre-
sentaban un título de anticuerpos anti-rotavirus pre-
vio a la microepidernia observada durante nuestro 
estudio en mayo de 1985 sólo desarrollaron casos de 
diarreas leves y sin la suficiente eliminación de virus 
en heces corno para poder ser detectado por ELiSA. 
ES posible que la presencia de anticuerpos séricos dis-
minuya los síntomas de la enfermedad, a través de 
una menor multiplicación viral. 

Durante el brote epidémico de diarreas por rota-
virus detectado en 2 familias del estudio en mayo de 
1985, se pudo estudiar la diseminación intrafarniliar 
e interfam ji iar (le este agente, mecanismos primarios 
de la diseminación de este virus en la comunidad. 
Durante esta microepideinia y en todo el estudio en 
general se han podido observar las múltiples respues-
tas posibles a la infección por rotavirus, desde la in-
fección asintoinática hasta los cuadros de gastroen-
teritis severa. Así se han encontrado un 0,27% de 
muestras de materia fecal tomadas como control 
(sin diarrea), positivas para rotavirus, lo que implica 
la existencia de infecciones asintomáticas ylo laexis-
tencia de personas portadoras del virus. Estos he-
chus podrán ser mucho mejor estimados a partir de 
los estudios serológicos. Teniendo en cuenta que se 
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ha demostrado que no existe relación entre el tipo 
de rotavirus y las características clínicas de la enfer-
medad que se produce como respuesta ala infección, 
se deberán realizar otros estudios que permitan defi-
nir los diferentes factores de riesgo propios de cada 
huésped o del medio ambiente en que éste se desem-
peña. 

Otros estudios han permitido determinar la gran 
variabilidad de este virus incluso en la Argentina, 
donde se han observado 36 tipos (electroferotipos) 

de rotavirus diferentes sobre 99 estudiados 6 . En el 
presente trabajo la determinación de electroferoti-
pos rio sólo ha permitido confirmar la variabilidad 
de este virus en la población estudiada, sino que ha 
posibilitado llegar a la confirmación definitiva de 
que un mismo rotavirus fue el responsable del brote 
de diarrea ocurrido en las familias 62. 65 y CB du-
rante mayo de 1985. 

Por último, debemos destacar las bondades de los 
estudios prospectivos que nos han permitido descri-
bir todo el espectro de respuestas clínicas a la infec-
ción. los patrones de frecuencia de la infección y la 
enfermedad, la edad de mayor frecuencia de infec-
ción por rotavirus, confirmar la endemicidad de esta 
patología, y nos han posibilitado desarrollar un estu-

dio intensivo de un brote epidémico de diarreas por 
rotavirus. Una objeción seria y generalizada para es-

te tipo de estudios está dada a partir de que sólo fa-
milias voluntarias y no incorporadas al azar, pueden 

ser observadas durante el estudio lo que hace que 
sus resultados no puedan ser generalizados a las co-
munidades donde estas familias residen y mucho 

Tabla 4. Incidencia de diarreas e incidencia de diarreas por rotavirus en distintos estudios prospectivos. 

Características de 	Edades 	Observaciones 	Diarreas 	Incidencia 2 	Diarreas por 	Incidencia anual 2 	Porcentaje de 
las poblaciones 	(años) 	 observadas 	anual de 	rotaL'irus 	de diarreas por 	diarreas por 

diarreas 	observadas 	rota virus 	rota virus 

(aoque ((; 
Cauque (Guatemala 6  0-3 132.5 1.050 7,9 109 0,82 10,4 
Población rural de 
bajo mvel socio- 
ccoiiomieo 1-2 45 446 9,9 54 1,20 12,1 
Edad: 0 -3 anos 

Winipcg (Canadá)' 0-2 139 165 1,2 40 0,29 24,2 
Población urbana de 0,5-1 44,8 75 1.7 25 0,56 33,3 
buen nvl socio- 
economicO 1-2 42.8 64 1.5 15 0,35 23,4 
1 dad: 02 años 

Matlah (Bangladesh ) 
Población rural de 
bajo nivel socio- 0-2 77,2 490 6,3 35 0,45 7,1 
economico 
Edad. O - 2 años 

Puriscal(Cosla Rica) °  0-2 76.6 51 0,7 5 0,06 9,8 
Población rural de 
bajo nivel socio- 
eCOTiOflUCO 0,75-1,15 21,0 17 0,8 5 0,24 29,4 
Edad: 0 -2 años 

Avellaneda(Argentina) 0-2 82.8 178 2,1 I0,7 0,13 6,0 
Población urbana de 
bajo nivel socio- 0-0,5 16,5 33 2,0 3,9 0,24 11,8 
ccononiico 0.5-1 20,7 54 2,6 5,4 0,26 10,0 
Edad; O - 2 años 

1. Número de personas x número de días estudiadas. 
2. L xpresada como lasa por niño y por año. 

1 número de rotavirus ha sido corregido según el número de diarreas no estudiadas. 
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menos a poblaciones niavores. Está claro que cual-

c1uier tipo de eeneralización para ser mís o menos 

real, deberá hacerse con criterio estrictamente ei'dde -
miologico y nunca por inferencia estadística 

Este estudio revela que ci 25% de los niños de es-

ta población durante su primer año de vida tienen 

inteccion diarrea por rotavirus. Se demostro que 

los rotavirus producen diarreas durante todo el año 

en forma endinica y presentan un alto prado de 

transmisibilidad en a comunidad. Estas observacio-

nes dehern tenerse en cuenta cuando se deseen for-

mular medidas preventivas y de control. En el caso 

de los rotavirus. medidas especfficas canto una vacu-

na deberían tener efectos merapcuttcos utdes en una 

población como la de Avellaneda. I)e todas formas, 

el meloraniiento de las condiciones sanitarias del 

medio ambien te. la  h tele nc personal y la educación 

de las poblaciones con mna\ or riesgo, son los cami-

nos jónicos y primarios para reducir el numero de 

diarreas de orinen infecciosa. 
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Bronconeumonia fatal por adenovirus 
en la infancia 

Correlación clinicopatológica de 57 casos 

Dres. Ricardo Drut*,  Rosa M. Drut*.  Graciela  Quijano*.  Ana  Hernánde,* 

RESUMEN 

Se presea tan las caiacterlstícas anatomuelínicas 
de 57 casos fatales de bronconeumonía por adenovi-
rus en niños. El diagnóstico se realizo por el exanren 
m icroscóf) ¡co de los pulmonesen 2 casos p r lo 
¡den tificacion  ultraeslruc twal dci virus en el nr isni o 
¿)riano. La edad promedio fue de 8,6 meses (ean ex-
tremos entre 1 raes y 7 años), siendo .17 niños (82°/o) 
menores de 1 año y 30 (52%) menores de .5 meses. 
La cvohieion clínica promedio fue (le 22.2 dws vean 
extremos entre 2 y 45 díasj. ,1dcmás de las manifes-
taciones clia,cas y ,'adiologicas broncopolmonare.s 
clásicas, se regi.stró un pat rón de comprorarso cam-
bian te de u no zona a otra de los pulm unes duran te 
la evolución del proceso. Otros signos ' síntomas iii-
e/o veron casos con hion quiolitis "apneicu , si ndra-
mc coq nc ¿u ch oso, e ro ¡re o o iii ib ¡li/oria e, con; u; iti-
vitis. diarrea, y 20 niños con moni/estaciones acoro-
lógicas severas (convuLsiones y coma). En 36/42 ni-
ños se detectír anemia Oicniatócrito menor a 35%. 
La mayoría de los casos (79%) se presentaron duran-
te los meses de invierno y primavera. La hi.stologiu 
pulm onar revelo células epiteliales ea bronquios, 
bronquiolos y alveolos con las inclusiones nucleares 
características ("en gota (le tinta'' y nueleo.s 'ose-
fa"). De los 16 casos con diarrea, 6 presea taro,; ial;-

fis can notable comp) -omiso ncc ratizan te de lo.s no-
dolos linfátic3s inlramurales. En -It) ('0.50.5 se encon-

tró eritrofagocitosi.s y en 18 leucofagocito.sis,  hallaz-
gos que se ¡a tei -p retaron como debidos a un síndro-
me hr'mofagocítieo de bajo intensidad asociado a la 
infeccwa virol y explicando la ancona. En ningún 
caso se hallíj meningitis o encefalitis en la necropsia, 
apoyando la hipótesis de una toxina del ado'noviru,s 
como posible responsable de las alteraciones acoro-
lógicas. 
Adpilovirus Broncoreumon ia (Arch. Arg. Pediatr., 

1987; 85; 150-156). 

SUMMARY  

Tire clu;i/-ul-patho'og[e iiruiifesti!ioti,s cii •) 7 (USeS 

of fatal oden ouirus pneuni onia ¡a mían  t.s are presea t-
cd. Diagnosis reas oehi 'ved bv histologv of (he lungs 
and la 2 cases bi ide a t ¡fico t ion of 
/ he virus. Me o;; age of ¡he ir; /óri ts u-os 8,6 ni mi lbs 
trange• ¡ ra on ti; ti) 7 y eurs o 47 muÍan ( í82 °'o) WC re 
lc.ss thai; 1 vt'ar-old and 30 (52%) less thai; 5 unoa Ib-
oid. .le un time of clinical evolu tion reus 22,2 davs 
range: 2 lo 45 dasi. Besüles cla.ssical clinical and 

i-adiologic bronchopuira o;;arv manifestations o pat-
tei,i of "chaaging arcas'' fruta ono' zone lo ano fher 
u-as noticed ma scveral cases along the course. ()ther 
Sii1s and smptorfls reeoided acre apneic bronchio-
¡fis, pertu.s.sis .s\ ndroine, morbiliform  rasb, conjuocti-
i-ltt,s, diairñi'o, and 20 ¿rifan ts having a set-cre acoro-
logic •svndromat' (seizumes and coana). A nemw (berna-
tocrit belvu 3'S%j, u - as presea t ¡a 36 of 42 ;nfanls. 
.lost of tI;e cases t 79%) occurred dunng u-la ter and 
spring rnon ths. Lua,' histologv showed bronchial. 
bronch ¡olor aud alveolar ¿'pithe/ ¡al calis hnwiag fue 
cha rae lei'isbc nuclear inclusivas (so calied Sm udge 
aad iosetfe cells. Srx vot of ¡he 16 cases presentir,' 
diarrhea rec-ealcd un oca fc colitis ici th necrosis ma in-
ti -am ui -ui ls-ra ph nodules. Fortv cases showed cmv tro-
phaocv tasis ansI 18 leukophogoev tosLs iliese fiad-
ings recio' a ti-ip rl' ted as si'condarr fo a loo grade 
ade a ovirus u.sociu ¡cd he;;; ophagoev tic svn drorne, 
uhmch alsu e-xplamn.s tiic ariem ¡a .\ei (he r meningitis 
nor eneephalitis u-ere dernonstroted al uu topsv sup-
pon iri' (he hvpothc.si.s of arr adeaoviral tuxin (JS PC'S-

pon.sihle fo ¡br ren ti -al ni' rL-vos svstern ds'.sfu nc Ita;; 

- ir--oria (Arch. Arg. Pediatr., 1987; 
85; 150-156). 

INTROI)UCCION 

En 1939 Gaodpastrtre y col. 1  describieron las ca-
racterísticas patológicas de una tornia particular de 
bronconeumonía, haciendo especial hincapié en la  

presencia de necrosisy células con ii;clusioncs rmU 
cleares diferentes de las de otros tipos reconocidos 
previamente en la infancia. 

Recién en 1058 se pudo definir la etiología de ta- 

* Servicio de Patoloia. Hospital de Niños "Superiora Sor Maria Ludovica". (1900) La Plata. 
Correspondencia al l)r, Ricardo l)ru;, a igual domicilio. 



les lesiones cuando un grupo de autores franceses 2  
demostró que correspondía a adenovirus. 

Desde entonces la lesión pulmonar por adenovi-

rus ha sido reconocida con mayor frecuencia Como 

responsable de episodios clínicos de diversa catego-
ría. desde bronnuitis leves hasta bronconeumonías 

letales, tanto en forma aislada como en brotes epidé-
micos3 7 

. En este último sentido el más importante. 

desde el punto de vista cuantitativo, parece ser el 

mencionado por Tene en China. en 1958-59, con 

528 decesos en 3.398 niños afectados de neumonía 

en un hospital de PeL n 

Se Ita estimado que para la edad de 5 años cada 

n16o habrá tenido por lo menos una infección por 

adenovirus y que por lo menos 10% de las neumo-

pat Ías infecciosas hospítalizables son debidas a ade-

novirus 9  
Varios patologos pediatras It amt contrih uido nota-

hletnen te al nieor conocimiento de este proceso, de-

ntiist rando que este virus puede. ocasionalitiente. pro-

ducir lesiones en otros órganos y que varios tipos de 

adenovirus pueden ser responsables de lesiones simi-

lares, siendo los mas comunes los tipos 7 y 1 3 lO 12 

La oportunidad de haber observado uit alto nú-

tuero de casos en los que el proceso resultó fatal 

nos ha llevado a realizar la presente revisión, que re-

sulta ser una ampliacion de una publicación previa 14  

MATERIAL Y METODOS 

Se revtsaron 2.770 protocolos de necropsias rea-

lizadas entre diciembre de 1976 y diciembre de 1986 

en el Servicio de Anatomía Patológica del Hospital 

de Niños de La Plata, cxtra endose 57 casos con las 

lesiones pulmonares consideradas características. Se 

analizaron a continuacion los datos clínicos de las 

respectivas historias y se rcvtsaron todas las prepara-

ciones m Icroscopicas de cada una de las necropsias. 

Al misnio t eitt \C extraicron I casos de neumo- 
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palías infecciosas diagnosticadas en el mismo perío-

do, que fueron causa del deceso en niños mayores 

de 1 año. 

RESULTADOS 

Sobre 1.1 27 necropsias de niños mayores de 1 
mes. 488 (43.3°/o) ccorrespondieron a neumopatías 

infecciosas. De ellas. 57 (S°/o del total de necropsias y 

1 6°i de las neumonatías) lo fueron por adenovirus. 

Características clínicas 

La edad promedio fue de 8,6 meses, con extre-

mos entre 1 roes y 7 años: 47 niños (82,4%) eran 

menores de 1 año y  30 (52.6°/o) menores deS meses. 

No hubo predominio de sexo (30 varones, 27 muje-

res). El tiempo de evolución promedio de las mani-

festaciones q ite podrían haber siclo atribuidas a la le-

sión pulmonar por adenovirus, fue de 22,2 días, con 

extremos de 2 a 45. Todos los casos presentaron las 

manifestaciones ci inicas y radiolóeicas (le comnpromni-

so broncopulmonar tal como sería tIc esperar en es-

tas lesiones, con la particularidad de mostrar signo-

logia cambiante de una zoita a otra, tanto en la aus-

cultación como en las radiografías. en varios casos 

de niás de 10 días de evolución (figura 1). Cinco ni. 

ños tuvieron cuadro cI inico tic bronquiolitis "apnei-

ca': otros 4 un síndrome coqucluchoso: 6 tuvieron 

conJuntivitis: 16 casos asociaron diarrea: 3 expresa. 

ron un síndrome morbililorme sarampionoso. De es-

tos 3 pacientes, 1 comenzó con sarampión, otro ma-

nifestó los dos procesos simultáneamente y el terce-

ro adquirió el proceso en forma intrahospitalaria. 

aparentemente después de haber comenzado la neu-

milopat ía viral - Veinte pacientes desarrollaron convul-

siones y coma con las características descriptas por 
Ladisclt y col. t5  - es decir, sin alteraciones notables 

en el 1 iquiclo ce falorraqu ideo y sin hallarse mneningi-

lis o encefalitis en la necropsia. El cuadro neurolóci- 

igu ra t a y h: 	to rad olgico dc los pu molk-s en dos nionientos difere ntOs en Li CvIueon de la enlcrmedad, para 
e'icmplmfmcar la variación en el compromiso anatómico. Entre una y otra radiografías hay 1 2 días de diferencia. 
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co se desarrolló entre 1 y 7 días antes del deceso. 
Un niño presentó púrpura. Siete pacientes adquine-
ron la enfermedad en el Hospital (2 cursando ttiher -
culosis miliar. 2 multinial formados. 1 cOn una comu-
nicación interventriciilar operada. 1 con secuelas de 
una encefalopatía hipóxica-isqueinica 'e 1 con ra(1ui-
tismo florido). Fo 3/42 pacientes se dctectó une-
niia (hematócrito menor de 3 %). Seis casos presen-
taron signos ci ínicos 'e radiológicos de raquitismo 

La incidencia anual inostro que el 78,9% de los 
casos se detectó en los meses de invierno y primave-
ra. acuinuhindose desde fulos a nosiembre ínclusivc 
(cuadro 1 

Diez ¡liños eran eutróúcos: 14 presentaron desnu-
trición de grado 1. 11 de grado 2 18 de erado 3 

n 4 casos no se tuvo el dato. 

Hallazgos anatomopatcslógicos 

Los pulmones presentaron aspecto rnacroscopic 
de una bronconeumonía a la que se agregaban iona 
de condensación de color roiito  o violaceo de exten-
Sión variable, o focos de necrosis hemorrágica. Los 
bronquios aparecieron con pared edematosa 'e con-
gestiva 'e luz ocupada por mate nal mnucosurulento u 
hemorrágico. En varios casos los eanghos dci mho se 
presentaron turgentes \ connesl ivos, 

Histológicamente la lesioti uiularia correspondio 
a una hronquiohitis necrotizunte que sC extendía, en 
forma proximal, como una bri mil u ns necroti/an te 
'e. en forma distul, a los alveolos. pro.hiciendo tani-
hién necrosis hemorragia. En uleunos casos había 
ahi.sndan tes "mcmii bra rius hialinas'' ci irrcspondien tes 
a material fibrinoso condensado. La presencia de cé-
lulas inflamatorias fue evidente en los casos de ma-
yor tiempo de evolución correspondiun a linfoci-
tos, algunos plasmocitus \ inacrisfagos. En muchos 
casos se halló abundante exudado leucocitario con 
ocasionales colecciones purulentas. prohahlemen te 
secundarias a sobreinfección bacteriana (Ñc'ura 2). 
Iii hecho más característico y diagnóstico de la etio-
lugía estuvo constituido por la presencia de células 
con inclusiones nucleares. Estas fueron de dos tipos 
Una ha sido denominada célula ''roseta' y está com-
puesta por una iclusion intranuclear eosinofdica 
rodeada por un halo claro, con extensiones radiadas 
que aicimian la membrana nuclear. La otra corres 
ponde a la llamada ''smudge cells" y que nosotro' 
hemos denominado célula "en gota de tinta''. Lii 
ésta el niicleo es más grande que el de una célula 
normal y posee una cromatina con tinción liomoge-
nea, que puede ser hasófila, anfófda o eosiniifila. Fs-
tas inclusiones aparecieron siempre en células epite-
liales de los bronquios. bronquiolos y alvéolos. luga-
res en los que era posible visualizar has diferentes 
etapas de su desarrollo (figura 2). En varios casos las 
alteraciones más tempranas fueron fácilmente reco-
nocibles en el árbol traqueobronquial y alveúlos. 
Ellas consistieron en el efecto citopático viral uuro 16  - 
que progresaba a la necrosis de las células epiteliales 
de bronquios y bronquiolos. y en una alveolitis ne-
crotizante con hemorragia secundaria debido u lisis 

Cuadro 

Bronconeunsonía taial por adenovirus en la infancia 

PrincpaJcs hallazgos ct,nicos y patologicus en 57 casos 

Carartrr;síias 11,10 as 

1 dad promedio: 8.6 meses 11 ni - a) 
82,4% ineflortis de 1 año, 
52,6% innrcs cte 5 nieses 

Tiempo de evolución pruiliedio. 2.2 días 12-45y 

Scnuiilog la y radiolog ia de compr000so 
ti ronco pulni oria r 100%. 

Rrcsnquioli mis - apneica" 5 casos. 
Sindroioe eoquduchtiso: 4 casos. 
Comuntivitis: 6 casos. 
Diarrea 16 casos. 
Cinvulsiories y coma icon LCR sin altereiones): 20 casos. 

ltmnatocriio menor a 35%: 3642 casos. 

Incidencia anual: 78.9% en invierno y primavera (desde 
ulio a noviembre). 

1/a/largos ana!oiflopatologu'os 

f3riricurieUmoii ja con inclusiones caracteristicas. 100%. 
Compromiso traqueal: 40 52 casos. 

1 rurotagocitosis histiocitaria en ganglios, medula ósea. 
halo y o ) saJo 40 casos. 

Leiicotaguiitosis idem: 18 casos. 

Colitis aguda 6 casos, 

de la pared alveolar 1  alveolobsis). 
La truquea apareció cointiroinetida. con las alteO 

raciones celulares diagnósticas. en 40 de 52 casos en 
los que bahía u nesiras ile éstas. 

['.1 halla,go de inclusiones nucleares diagnósticas 
fue casi sieni pre sencillo. Sin embargo, en varios ca-
sos la necrosis era tan extensa que fue necesario cxii-
tunar variaS secciones untes de que el diagnostico 
iutl ese ser e stahlecid con certe za 

Microscopia electrónica 

Dos casos lueron procesuds para tuicroScopla 
electrónica a partir del teido fitado en formol e iii' 
cluido en parafina. De esta forma Fue relativanmemite 
fácil hallar partículas virales de (iO a 90 mm de diii-
metro, en u hicación preferentemente intnan uclear. 
LOS virus aparecieron dispuestos al azar o con pa 
trón ''cristalino''. Las células ''roseta'' mostraron 
ti (ideos con pocos elemen tos virales, hinutadus a la 
inclusión central. Las células ''en gota de tinta'' con-
ten man núcleos com pletnien te ocupados por partí-
culas virales ( figura 3)- 

Otros hallazgos de necropsia 

Luego de la revision del material (le necropsia. 2 
casos fueron catalogados como ininunodehciencias 
primarias. Uno de ellos mostri escasos y puci desa-
'rrollados corpiisculos de Ilassall en el timo. Este ni 
Ño adquirió una infección sarampionosa en el 1 lospi-
tal. En el colon se encontró, además, una colitis ne-
crotizante lint'ofolicular (véase más adelante). El 
otro niÑo no tenía corpúsculos de Hassall en el timo. 
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• 	 • 	, gota de tinta'), material fibrinoso • 	 P 	• 	.Y . 	y células ne.cróticas intraluminales, 
 y algunos inflamatorios, H-E x 220. 

Dos casos revelaron una coagulacinn intravascular 

diseminada: uno de éstos correspondió al que había 

tenido púrpura. Un n iio presentó una atrofia vello-

sitaria de grado III en el intestino delgado. Los datos 

cli rucos eran enninatibles cori el diagnóstico de sin-

d rome de malahsorciiin. 

El timo apareció nuv atrófico en 37 CUSOS y mo-

deradanien te atrúfico en II . Otros hallazgos micros-

copicus incluyeron: corpiisculos de 1 Iassall nucro-

quisticos en 4; calcificación en los corp(isculos en 3: 

escasos o ausentes corpúsculos de 1 Iassall en 2; célu-

las multin ucleadas (sarampión) en 2 e hisi iocitos 

xuri turiiii.ados en ti. 

los gangl os linfáticos mostraron irná enes histo-

logicas variables. Sólo 1 caso estuvo afectado por 

una linfadenitis riecrotizante en ganglios niediasrina-

les. ()uirice casos presentaron eritrofagocitosis y 10 

Icucotagocitosis por 11 istiocitos sinusoidales{ figura4). 

LI bazo presento 1 caso con células que podrían 

ser consideradas como probables células con núcleo 

"en irota de tinta". En el resto se hallaron 33 casos 

con eritrota ncitnsis y 0 con leucofacocitusis. 

Fn el examen de la médula ósea se encontraron 15 

casos con critrofanucitosis y 9 con leucolagneitosis. 

1- 1 Ii igado revelo severa licpatosis grasa en 23 ca-

sos. Otros 23 tenían una moderada sobrecarga grasa. 

Ocho presentaron focos de necrosis, 1 de los cuales 

ten la inclusiones de tipo adenovirus en los hepatoci-

tos, siendo negativos para inclusiones de virus herpes 

por iii nl unopernx idasa indirecta. Lii 26 Ii (gados li u-

ho signos ile eritrofagoeitosis y en 5 de ]eucofaeuci-

rosis. Otros úrcanos: en 6 casos..se encontró tiria Co-

litis apuLIa: e 11 2 enteritis aguda: en 1 gastritis aguda 

y en otros 2 una ti perplasia liii fofolicular del colon. 

En los 6 casos con colitis aguda la imagen microscó-

pica fue lilas notable en las vecindades de los noduli-

lbs Ini l'at icos niiicoso-sithinucosos. El sistema rier-

VioSo central no presentó lesiones que pudiesen ser 

atribuidas a efecto viral, usando los criterios clásicos. 

En total 40 casos presentaron evidencias claras de 

eritrotaitocitosis y 18 de Icucofagocitosis (cuadro 1). 

DES CUSION 

Las alteraciones morfológicas producidas por ade-

novirus a suvel h ron copul moriar parecen característi-

cas. de tal forma que el diagnóstico etiológico puede 

hacerse sin técnicas especiales 3 lo  Aun así, de ser 
posible, debería realiLarse siempre el intento de la ti-

pificación con tines epidentiológicos. 

Desde que el compromiso del árbol respiratorio 

es casi siempre bien extenso, el diagnóstico clínico 

podría ser avalado por el estudio citológico de aspi-
rados traqueobronquiaies, particularmente en aque-

lbs pacientes bajo asistencia respiratoria en unida-

des de terapia intensiva. ('orno las manifestaciones 

clínicas cte la infección por adenovirtis no son espe-

cificas, simulando inclusive una coqueluche4 [5 1? 18 

las únicas Otras dos lormas de realizar el diagnóstico 

etiológico en vida son la serología y la identificación 

viral. La citopatología del adenovirus en el tracto 

respiratorio humano es bien conocida desde 1970 16 . 

sin embargo no parece haber sido utilizada como re-

curso diagnóstico. 

La infección del árbol respiratorio por adenovirus 

con curso fatal, como se ha descripto antes, puede 

presenrarse en forma aislada o asociada a otras en-

ferniedades como tuberculosis o sarampión, siendo 

en muchos casos tina complicación intrahospitalaria 

de diferentes enfermedades7 10 o el evento final de 

huéspedes inmunocomprometidos' 1 19 

La enfermedad puede tener un curso clínico ful-

minante de pocos días o una evolución más arrastra-

da. de 1 mes o más. En los casos que hemos presen-

tado este último tipo de evolución fue atribuido a 

adennvirus luego del examen de necropsia. Por lo 

tanto, es posible que la enfermedad haya conienza-

do siendo de otra etiología. Sin embargo, las publi-

caciones de casos claramente documentados como 

debidos a adeno virus y con una larga evolución y so-

brevida favorable, indican que tal fenómeno es posi-

ble' 8 . 

El número de casos que se presentó en niños des- 
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Figura 3: lmagcn da microscopia clectronica de una célula alveolar. El nácleo tmitad supc-rior) nluestra partículas virales 
intranucleares aisladas y con tendencia a la agregación seudocristalina. Varias partículas virales presentan claro perfil 
PlicOnaI. X 25.0011. 

nutridos ( erados 2 y 3) fue similar al de niños en 
h nen estado n titricional (eutróficos y grado 1). sugi-
riendo que ci esta do n utricional no fue una condi-
ción definitiva de la evolución fatal. 

1 u alto porcentaje de casos tuvo anemia, un dato 
acorde con otras observaciones de la literatura4 IS 

La revisión de las necropsias mostro frecuentes imá-
cenes de hemofacocitosis, principalmente de gióhu-
los rojos. tenomeno que puede interpretarse como 
debido a q tic en la infección por adenovirus es [re-
cuente que se desarrolle un si udronie hemofagocíti-
co de baja intensidad. En ese sentido merece inen-
cionarse q tic cuadros heniolagocíticos severos y ma-
sivos han sido descriptos en asociación con infeccio-
lleS por aderiovirus2° 22  

La alta frecuencia (35 O/a) de manifestaciones neu-
rologicas, como convulsiones y coma, corrobora la 
descripción de Ladiscli y col) 5 . Ninguno de nuestros 
casos mostró evidencia morfológica de encefalitis vi-
ral y - aunque la presencia de adc novirus cii el siste-
ma it ervioso central Ii a sido ocasionalmente demos-
trada, es muy probable que las nianilestaciones ''en-
celalilicas" tengan alguna otra patogenia. Ladisch y 
col . tan propuesto un efecto tóxico del antígeno 
penton del adenovirus, una proteína que se sabe es 
citotoxica iii vitro. 

El prcdoniinto estacional durante invierno y pri-
mavera está de acuerdo con las observaciones origi- 

nalcs de Chany y col. 2 . 
En 2 casos el timo mostró la presencia de células 

gigantes niultinucleadas. En estos 2 casos hubo evi-
dencia clínica de sarampión. Esta observación y el 
trabajo de Kipps y Kascliula' ° , elle] que se mencio-
na el hallazgo de evidencia morfológica de ambas en-
fernied ades sim ultáneamente, son las únicas referen-
cias en la literatura en ese sentido. 

E] compromiso entérico por adenovirus ha sido 
demostrado a nivel del intestino delgado y del apén-
dice. áreas en las cuales puede desarrollarse una inva-
ginación 23  o una apendicitis aguda 24  . El compromi-
so del colon puede ser incluido también ahora ya 
que fue evidente en algunos de los casos presentados. 
tina reciente publicación de 14 casos de gastroente-
ritis por adenovirus. menciona que 13 tuvieron ma-
nifestaciones respiratorias, y que 6 de esos 13 tenían 
lesión pulmonar radiológicamente evidente 25  - Este 
trabalo y los hallazgos mencionados antes contribu-
yen a explicar la manifestación clínica de diarrea en 
los casos de bronconeumonía por adenovirus. 

En el diagnóstico diferencial de las alteraciones 
celulares producidas por adenovirus debe tenerse en 
cuenta al citomegalovirus. Las lesiones provocadas 
por este último no son tan necrotizantes y las célu-
las infectadas adquieren mayor tamaño siendo las in-
clusiones nucleares más prominentes y rodeadas por 
un halo claro, a la manera de un "ojo de lechuza". 
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CIGARRILLO Y EMBARAZO 
Cuando se consunieri mas de diez cigarrillos 
diarios aumenta la frecuencia de .ibortor, partos 

prematuros, mortalidad perinatal e incidencia 
de malformaciones. 
Asi se advierte en un est dio de la Liga 
Arventina de Lucha Contra el Cáncer dado a 
conocer por el Ministerio de Salud Accrtn 

Social, que de tal modo alcrta sobre las 
influencias nocivas del cic'arrillo durante el 
embarazo. ''Pero no sólo es la madre fumadora 
la que aporta este desequilibrio, sino también 
el padre fumador', se puntuahza. 
La influencia nociva del cigarrillo se hace notar 

cii el embarazo en tres aspectos: peso del niño. 
duración del embarazo s sobrevida fetal. 
Respecto del peso del niño al nacer se Ita 

comprobado que la disntinucióit está 
relacionada con el número de cigarrillos 

consumidos y oscila entre 200 y  500 trranto5. 

La nicotina, por su acción sobre los vasos 
reduce la circulación plaecntaria y perturba. por 

tanto, la transmisión de irateria.l nutritivo. II 

monóxido de carbono. ,il ocupar con firnicra 
el lugar del oxígeno en la hemoglobina de la 

sangre, provoca un menor aporte oxigenado al 

feto. 

Los recién nacidos expuestos a estas 

condiciones presentan mayor frecuencia de 

leoncs cerebrales congénitas, hay disniinueión 
del Cociente intelectual, bajo peso, lloran más 

tardíamente y son más propens a las 
dificultades respiratorias. 

Sciritit la Organización Mundial de la Salud, tas 

enfermedades relacionadas con el hábito de 
fumar lian adquirido cii los paises desarrollados 

tal nitcdencia en la invalidez y rnuzrte 
prenitaTura que si se interviniera en el consumo 

de cigarrillos se contribuiría a itiejorar la salud 

se aurttentarnan las esperanzas de vida más 
que cori cualquier otra medida prevenriva. ''La 

adopcion de medidas presenttvas o terapéuticas 
se destaca - no es simple ti sencilla. 4 que 

son vanas las circunstancias que deben tenerse 

presentes". 
[ti el infornie se indica que la difusión de los 
riesgos exige una prédica continua y hábil, 
dirigida sobre todo a los niños y jóvenes, ya 
que es entonces cuando se adquiere la mayoría 

de las veces el hábito. l.s poco Irecuente que 
quien lleva a los 25 o 30 años sin tutnaa, lo haga 
posteriormente: de todos niodos, las medidas 
preventivas no deben excluir a quien adquirió el 

vicio y desea corregtrsc. 
La prédica constante tiene efecto, y cuando se 

plantean probleitias que llegan al sentimiento, 
ci éxito corona los esfuerzos. Una demostración 
es el hech de que en los úliutios años cI niaor 

resultado se Ita obtenido con las embarazadas. 

"I_a mayoría de las gestantes suspenden hoy en 

día o reducen sensiblemente el consumo de 

cigarrillos durante la gestación. Por ello es 
necesario informales también sobre la necesidad 

de supririnir el hábito en la lactancia", señala el 

mit forni.:. 
la .\czcron, rmwrzo 198, 
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Analisis de la respuesta al test 
de esfuerzo en niños asmáticos 

Dre. Ricardo Saranz *, Roberto Eduardo A ruj*, Víctor Carlos Badaracco* 

RESUMEN 

Fuero,, considerados 10 pacientes pediátricos en-
tre 9 y 15 años de edad, con antecedentes de asma 
inducida por ejercido a quienes se les realizó un test 
de esfuerzo por carrera libre en condiciones basales 
y previa inhalación de croinoglicato disódico. i'alo-
rándose las respuestas obtenidas por curvas f7io-i'o-
lumen. Para considerar positiva la prueba se requirió 
una caída mózima del 20% pura el volumen espira-
tono forzado en el primer segundo ( J'EF1 ,' y del 
25% para el flujo espiratorio forzado entre el 2.5Y 
75% de la capacidad :'ital (['El' 2 - ) respecto de 
los valores basales pre-e,'ercicio. 

Los propósitos 	nuestro estudio Jieron deter- 
minar cii qué periodo secuencial de tiempo se pro-
duce la máxima cuida en los parámetros espiromnétri-
cos; cual de ellos resulta ser el más sensible en la res-
puesta al elercicio Jisico; determinar la relación en-
tre valores de jóndón pulmonar basales respecto de 
la severidad de la respuesta.-  considerar luego de un 
periodo (le 50 minutos post-eiercicio, qué grado de 
iomnpromiso sigue ten ¿end( la ría aérea y determni-
nar si el eromoglicato disódico tiene ejécto diji'ren-
cial sobre las rius aéreas de nuivor e mediano calibre. 

Lo.r resultados obtenidos fueron los siguien res; a) 
Todos los parwne (ros espiro ¡nc tric'os tuvieron su eai-
da niáxinia entre los 3i-  5 minutos de completado el 
esfuerzo. h) 1:1 i-'EE2 _ ci [Ll 0 , como ¿'idice 
(le la resistencia de la mneilicn,a i'ia aérea resultaron 
ser mas sensibles que el 1 L'E para medir la seL'eri-
dad de la respuesta. e) \o se demostró una correla-
ción adecuada entre i'aloirs funcionales basales e in-
tensidad de la respuesta. d) .4 los 50 minutos post-
esfuerzo ninguno de los punen res, en condicion( , s 
basales, recuperó sus valores espiromnétricos basales,' 
con la utilización de cromoglicato disodico previo, 
en los pacientes no protegidos, la recuperación fiw 
total wi tes de dicho tiempo. e) No se demostró efec-
to diferencial del cromoglicaro disódico sobre las 
tuis aéreas. 
VEF 1  - FEF 2Ç  . 	FEF 0  - CV, (Arch. Arg. Pediatr., 
1987; 85; 157-165). 

SUMMARY 

Ten pediatric patients between 9 and 15years of 
age, witii a record of induced asthma due to exercise 
'itere con side red Titee were put through an efforr 
test bv a free race in basal con diti ons wid a previous 
inhalarion of sodium cromolyn, assessing tite results 
bv a rnethod of volume fhc* curve. itt arder to con-
sider tite test posi ti ve a minirnun fa!l of the 20% for 
tiie fórced exhaled volume during tite flrst seeond 
(FL'V 1 ) wid of tite 25% for the forced exha1edjh 
he tween tite 25 and 75% of Lira! capacity (FEF 25   
regarding tite basal values previous ro tite exercise. 

Tite purposes of our study were to determine in 
wich sequen rial period of time tite maximum ja!! 
takes place within the spiromnetric parameters; which 
of Iliem is the most sen sitive before tite wiswer ro 
phvsical exercise; to determine tite relationship bez-
ween tite values of basal pulmonar)' lung finction 
regarding tite severirv of response; ro consider afrer 
a 50 minutes period after tite exercise; which is tite 
degree of comnpromise that the aerial trael still has 
wid to determine if the sodiwn cromnolyn has a dif-
frrent efleer vn tite aerial tracts of high and mnedium 
calibre. 

Pie rt'sults 5%-ere rhe foliowing: a) Evers' spiro-
mnetric parameter had their maximum fali betsveen 
tite qrd  wtd tite 5th  minute afrer the effor b) Tite 
FEF25  - and tite PEE5Ø , as resisrance rates of the 
,nedit.,m aerial tract pro ved ro be more sensitive ro 
tite 1Ev 1  in order ro measure tite severity of res-
ponse. e) .4n adequate correlationship among basal 
fi,,nctional values wtd rite intensity of lite response 
was nol demonstrated d) 50 minutes afrer the effort, 
mtone of tite parients, in basal condiiions, did re co ver 
their spiro me tric basal values; with tite pre vious use 
of sodiuni cromolyn, itt tite non protected patients, 
there was a full recoven' befare such tizne. e) No dif-
jéren t cfjáct of cromolyn was demnonstrared att the 
aerial tracts. 
FEV 1  FEF 25 	- FEF 50  - VC. (Arch. Arg.Pediatr,, 
1987:85; 157-165). 

* Servicio de Neumonología intantil, Primera Cátedra de Pediatría, Hospital de Clínicas Gral. José de San Martín, Buenos Aires. 
Correspondencia a'. Dr. Víctor Ijadaraeco, Amenábar 600, (1426) Buenos Aires, Argentina. 
Trabajo presentado en el XXVII Congreso Argentino de Pediatría 1986 (Córdoba). 
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INTRODUCCION 

El asma inducida por ejercicio no resulta una en-
tidad nosológica particular, sino un síntoma de lii-
perreaevidad bronquial inespec ifica en la ciLil la 
forma de producción es el aumento de la resistencia 
de la via aérea por el eJercicio tisico y que como tal. 
es  un hallaLgo casi universal en sujetos asmalicos so-
metidos a una respiración intensiva por esi ucrio. 

Puede decirse que es una turma de cxpresion del 
asma bronquial que ha sido estudiada por u niucru-
sos investicadores en una sccuencia histórica ni u 
nutrida. Ya en el sistio XVII. Sir AciIiii Flu\er cecia 
que ''todo cercicio violento hace que el asmatico 
acorte su respiracion relato los diferentes ejerci-
cios que tienen capacidad asrnógena en sujetos pre. 
dispuestos. 1 Ierxlieitner ' - en 1946,   relata el tiempo 
en que aparece la uhstruccion hronquiai lucen de 

4(  

cumplido el esfuerto: en l9h6. R. S. Jones2  le da 
el encuadramiento científico qUe hasta entonces no 
tenía, demostrando el tipo de ejercicio asmóceno, la 
evolución de la obstrucción bronquial así como el 
papel de los sittlpaticumimticOs en ci bloqueo de 
esta patologia. 

Lii la presente experiencia se rcaiito una evaiva-
cmii de la respuesta al test de cst ucr'o por carrera li-
bre en niños asniit icos. tratando de emular los cam-
bios fisiopatologicos que ocurren en la vw aurea de 
los u ños que. con el fin de comprohar su aptitud fi-
sica . 5011 sotnet idos al iest de (ooper en las escuelas. 
Mediante el est tijio por curvas Flujo-volumen se tra-
to de determinar en que periodo secuencial de tiem-
po se produce la imla\in)a caída co los parmetros es-
pitoinetrlcos: que urado de coti]pronnso sigue tenien-
do :1 a acrea 1 mlego de uit periodo de 50 miii utus 
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post-ejercicio: qué parámetro espirométrico resulta 
ser el más indicativo de la hroncoobstruccíón induci-
da por el ejercicio, deduciendo, en consecuencia, qué 
parte de la vía aérea resulta más comprometida y 
qué relación existe entre valores de función pulmo-
nar basales respecto de la severidad de la respuesta. 
Si bien algunos desafíos fueron realizados previa Uti-
lización de cromoglicato disódico. no fue nuestra in-
tención comprobar la eficacia de tal droga, que por 
demás está demostrada por otros autores3 4 1: sólo 
se analizó la existencia de un eventual efecto diferen-
cia de aquél sobre las vias aéreas de grande y media-
no calibre. 

MATERIAL Y ME TODOS 

Fueron tomados 10 pacientes pediátricos en se-
guniento habitual en el Servicio de Neumonologia 
Pediátrica del Hospital de Clínicas Gral. José de San 
Martín. con diagnóstico de asma bronquial de acuer-
do con la definición de la Sociedad Americana de 
Tórax 6  y que tenían 1 1  ejercicio como factor desen-
cadenante principal de sus accesos asmáticos. La edad 
de los pacientes varió entre 9 5 15 años (media: 12 
años), siendo 6 de sexo masculino y 4 de sexo feme-
o mo - 

El estudio consistmo en Ii realización de dos tests 
de esfuerzo por carrera libre en cada niño, de idénti-
cas características, en días diferentes, con 7 días de 
intervalo. 

Lo cada caso, a fin de uniformar la realización de 
las pruebas. se  respetaron los siguientes item: a) se 
suspendió toda medicación broncodilatadora 12 a 
18 horas previas al estudio: h 1 por examen físico se 
descartó la existencia de sibilancias. trastornos del 
ritmo cardíaco y musculoesqueléticos que pudieran 
ocasionar resultados falsos positivos: c) por electro-
cardiograma y radioscopia de tórax se descartaron 
trastornos orgánicos a nivel cardiopulmonar. y d) ca-
da paciente fue debidamente informado acerca de 
los detalles de la prueba a realizar. 

Cada test de esfuerzo fue iealizado a partir de va-
lores basales de VEF 1  de 60% del valor teórico nor-
nial consistió en la realización de carrera libre du-
rante 8 minutos, en ambiente cerrado, con una tem-
per tura variable entre 18° y 22 ° C - La intensidad del 
ejercicu se parametró con el control de la f'recuen- 
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cia cardíaca, alcanzándose un máximo correspon-
diente de 85% del valor máximo para la edad a los 
2 minutos y manteniéndose durante el resto del 
tiempo. Se realizaron sucesivas determinaciones es-
pirométricas por curva flujo-volumen en el espiró-
metro computado Cavitrón modelo SC-20 A: inme-
diato, a los 3. 5, 10, 20, 30, 40 y  50 minutos de fi-
nalizado el ejercicio y  15 minutos después de la últi-
ma determinación, luego de la inhalación de 200 pg 
de salbutamol (Ventolin®. Glaxo), rescatándose l)a-
rámetros de capacidad vital forzada (CVF), pico de 
flujo (PF). volumen espiratorio forzado en el primer 
segundo (VEF 1 ). flujo espiratorio forzado entre el 
25 y 75% de la capacidad vital (FEF 25 _ 75 ), flujo es-
piratorio forzado entre el 75 y  85% de la capacidad 
vital (FEF 75 _ 85 ) y flujo espiratorio forzado para el 
50% de la capacidad vital (FF.F 50 ). 

Cabe destacar que estos parámetros no pueden 
registrarse en su totalidad mediante espirometría 
convencional, siendo necesario para ello los equipos 
de curvas flujo-volumen totalmente computarizados, 
con registros automáticos. 

Las mediciones de función pulmonar fueron ex-
presadas en valores absolutos uniformados para 1 ni 
de talla y en porcentajes de los valores nonriales pre-
vistos para talla y sexo según Polgar y Promadhat 7 . 

Con la finalidad de expresar la severidad del asma 
inducida por ejercicio en términos objetivos, se adop-
fo una gradación en leve. nioderadoy severo de acuer-
do con lo estipulado por Cropp 5  con leves modifica-
ciones (tabla 1). Se necesitó una caída mínima del 
20°i para el VEF 1  y del 25%para el FEF 25 75 para 
considerar como positiva la prueba. 

A los 7 días de reali7.ado el primero, se efectuó 
un segundo test previa inhalación de cromoglicato 
disódico (lntalc de Phoenix). 20 miligramos. me-
diante spinhaler: se respetaron en cada paciente los 
mismos objetivos de estudio y las mismas normas 
qtie en las condiciones basales. 

El comportamiento de los parámetros espirorné-
tricos fue anali,,ado con el test T para muestras apa-
readas Se aplicó el test F para evaluar el efecto del 
cromoglicato disódico sobre la vía aérea. Mediante 
el coeficiente de correlación lineal de Pearson se ana-
lizó la influencia de la función pulmonar basal en la 
respuesta al ejercicio. La mención de un test estadís-
tico como no significativo, se refiere a la aceptación 

Tabla 1 ' Grados de severidad dci aia inducida por ejercicio. Los valores expresai 
c-1 porcentaje de caída respecto de valores basales. (Basado en Cropp 8  modificado). 

Asma inducida por ejercicio ,4ma inducida por ejercicio Asma inducida por ejercicio 
Paramerro ('pIrflme1rI(o 	de grado leve de grado moderado de grado severo 

CVI 10% - 19% 20% - 30% >30% 

1 20% - 34% 35% - 50% > 50% 

Pl 25% - 39°i 40% - 60% >60% 
II 	l2 25% - 39 40% - 60% >60%  

25w. - 39s 40' 	- 60% >60% 
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de la hipótesis nula para un nivel de significación de 
0.05. 

RESULTADOS 

Todos nuestros pacientes tuvieron una marcada 
reducción en todas las variables de función pulmo-
nar cuando se midió la respuesta al eiercicio  sin cro-
moglicato disódico previo. La figura 1 esquematiza 
ese perfil de respuesta. Fi análisis de los valores me-
dios de caída especto de los valores basales pre-eter-
cicio. muestra una ca i'da máxima a los 5 minutos de 
completado el esfuerzo. El FFF25-75 y el FEF 50  
con un declive medio de 69.9°i ( LS: 4.8%) y 70.3% 
(ES: 5.4%) respectivamente, sufrieron mayor caída 
respecto del VFF 1  con una media de 55,401. (ES: 
58%) de caída respecto de los valores basales. 

Luego de un periodo secuencial de 50 minutos, 
ilingitn paciente recuperó en turma espontánea sus 
valores previos. A juzgar por los valores medios de 
cada una de las variables espiromttricas consideradas. 
ninguna alcanzó, en ese periodo, sus valores basales 
(P 0.01). La recuperación fue absoluta, en todos 
los casos, luego de a inhaiaciún del hetaagon ista. 

La respuesta al ejercicio, previa inhalación de cro-
moglicato disódico, fue diferente. Los valores me-
dios de máxima caída fueron de 29.3°i (ES: 6,7%), 
343%(ES: 7,3%)y 20,1 %(ES: 4,8%)para FEF 25755  
LEE 50  y VEF 1  respectivamente. A los 50 minutos, 
en los pacientes que tuvieron respuesta positiva, la 
función pulmonar registró valores medios estadísti-
camente no diferentes respecto de los basales. La fi-
gura 2 muestra, en forma gráfica, lo expresado. 

La utilidad de] VEF 1 , FEF25 _ 75  y FEF 50  para 
evaluar ]a severidad del broncoespasmo inducido por 
el ejercicio. no fue simi]ar. De acuerdo con lo expre-
sado en la tabla 2 y en la tabla 3, los dos últimos re-
sultaron ser más fieles de la expresión de severidad 
que el primero: se observó un marcado paralelismo 
en el comportamiento del FEF 25 _ 75  y FEF 50 , como 
expresión de la resistencia de la vía aérea mediana. 

De la conlparación de los porcentajes de máxima 
caída de los parámetros principales, cnt e los tests re-
alizados en condiciones basales y con cromoglicato 
previo, surge que no se comprobó efecto diferencial 
de la droga entre la vía aérea de mayor calibre y la 
de mediano calibre (VEF 1  : 34,5% FEF25 _ 75 : 
34.8% y  FEF 50 : 33.8%). 

60 

40 

CVF 

72 
o 

, 

fr 	 -. FEF 75  
-O- FEF 5Q  

—40. 	 • 	• 	• 	' 	• 
0 	3 	5 	lO 	20 	30 	40 	50 	PostB2 

Tiempo desde la finalización dci esfuerzo (minutos) 

Figura 2: PerOl de respuesta de la prueba de esfuerzo previa irihalación de croinoglicato disódico. (Se expresan tos valores 
medios de caída de cada parámetro espLromtrico.) 



La relacion existente entre función pulmonar ha-

sal y severidad de la respuesta fue escasa cuando se 
compararon los valores basales de VLI . 

y FEF 50  con sus declives posteriores, los valores r ha-
lados tueron de 0.04). 0.25. 0.47 (tests sin cro- 

moglicato previo) de ( - 0.33). ( 0.2i ) y 0.08 

tests con cromoglicato previo) respectivamente. Las 

figuras 3 4 ilustran tales hallazgos. 

DISCUSION 

Deben tenerse en cuenta algunas consideraciones 

a fin de demostrar la utilidad real del ejercicio como 

desencadenan te de hroncoohstrucción. En primera 

instancia, el ejercicio utilizado debe tener la suticien 

te magnitud como para provocar la reaccion y debe 

ser precisado cuantitativamente para lograr una exac-

ta aphicacion entre diferentes pacientes, o bien. ob-

tener un mejor índice de reproducihilidad. En n ues-

tra experiencia utiliarnos la carrera libre. puesto 
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que. con los ajustes corive,lientes 5  consideramos 
que es la forina que mejor reproduce la natural res-

puesta hroncoconstrictora cuando un niño se some-

te a un esfuerzo en la práctica diana; por otro lado. 

resulta prácticamente unánime la consideración de 

su mayor grado de asmogenecidad respecto de Otras 

turnias de provocación9 ° 

En segundo término, resulta importante determi-

nar qué parte de la vía aérea es más afectada V. Por 
consiguiente. qué parámetro de función pulmonar es 

el más representativo en la evaluacion de la respues-

ta. Cuando se desencadena uiia crisis de asma poi es-

tuerzo, existe evidencia de una obstrucción generali-

zada 'Oi1 al rapamiento aéreo y cambios consecuen-
tes cii la curva lujo-volumen: sin embargo, la vía aé-

rea no  necesariamente se halla afectada en igual for-

ma a lo largo de su e \lei)Sion 2 1. idizando mezclas 

lielio-oxiceno. McFadden coL 3  encontraron gran 
variabilidad, caracterizando la respuesta de la vía aé- 

Tabla 2 - Utilidad de las diferentes variables cspirométricas en la evaluación de la 
severidad del ana inducida por ejercicio en condiciones basales, (los valores 
expresan el porcentaje de caida respecto de los valores basales pre ejercicia) 

Paciente 
Grado del asma i,iducida poi ejercicio 1 EF ¡'El, -- Grado de avino inducida pm ejercicio Ji:!- 

\' Se.vo 

2 1 leve 27,7% 41,6's Moderado 4000, 

6 Nl Moderado 4 7 . 6 % 68.1% Severo 68.8% 

8 M Moderado 35,1% 45 ,0v Moderado 57,6% 

l F Severo 55,5% 67.0°s Severo 65.8% 

3 M 5evero 62.3% 78.1 Severo 77,1% 

4 1 Sevcro 82,6% 87.8% Severo 88,3% 

5 1 Severo 77.2% 78.2% Severo 81.9% 

7 M Severo 64.7% 80.7% Severo 82,7% 

9 Nl Severo 59.3'v 5.5v Severo 75.555 

lO Nl Sesero 58.3o,o  '8,8% Severo 85.1'v 

Tabla 3 - Utilidad de las diferentes variables espiromeiricas en la evaluación de la severidad 
del ana inducida por ejercicio previa inhalacion de eromoglicato disódico. (los valores 

expresan el porcentaje de caida respecto de los valores basales pre ejercicio.) 

Paciente 
Grado ,Js'i asma inidio'ida por n'fernjc'io ¡ /-F ¡El 	., - (,rado del auno ii1niJa ¡mr cori-lelo /1:1 

Se.vo 

-) ¡: Normal ¡ 	¡.lo, 292% Leve 29,4% 

3 M Normal 15,3% 19,2v Norrhal 13.4% 

6 M Normal 6,9% 27,2% leve 27.8% 

7 M Normal 12,9% 4,3% Normal 1.7% 

8 M Normal 6,7% 2,2ov  Normal 14,6°i 

5 E Leve 27,1% 42,6ov Moderado 39,3% 

9 Ni Leve 26,3% 45,0v Moderado 45,8% 

10 M Leve 28,2% 62.6v. Severo 60,8% 

1 1- Moderado 46,1 % 58,5% Moderado 60,0% 

4 E Moderado 44,9v. 61.4v. Severo 66,2% 
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Figura 3: Lntluencia de la función pulmonar basal en la respuesta al ejercicio. (Prueba realizada sin cromoglicaro 

disódico previo.) 
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Figura 4: Influencia de la función pulmonar basal en la respuesta al ejercicio. Las figuras 3 y 4 muestran los datos 
obtenidos mediante estadística eomputarizada, qe refleja los valores r hallados en ambas pruebas (sin medicación 

y con ella), en las variables VEI - FLI 0  y 1:1.1: 
,, 

, demostrando la escasa relación entre función pulmonar basal 

y severidad de la respuesta. (Prueba realizada con eroinoglicato disódico previo.) 
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rea corno heterogénea: Freedman y c01. 14  utilizan-
do curvas de presión-volumen estáticas y curvas tlu-

jo-volurneji, concluyeron que, amén del amplio ce-
rramiento de la vía aérea, existe en algunos sujetos 
una reducción de la presión de retracción elástica 
que ial evento fisiopatológico podría contribuir a la 
reducción de los flujos espiratorios máximos en vo-
lúmenes pulmonares bajos. expresados en los niveles 
50 y  75 de la CV. Otros autores8 15 16 17 18 señalan 
que el FEF 25 _ 75  y/o el FLF 50  son las variables más 
adecuadas para medir la respuesta al esfuerzo. 

Nuestros hallazgos se comparecen con los últimos. 
Teniendo en cuenta nuestro protocolo de realización, 
hcflmS observado que, considerando sólo el VII-
como parámetro de la resistencia de la vía aérea de 
mayor calibre - puede valorarse en forma inexacta 
la real severidad del asma inducida por ejercicio: las 
variables que reflejan la resistencia de la vía aérea de 
mediano calibre corno son el FLF. 575  y,  FEF 50  ade-
más de mostrar un comportamiento paralelo, permi-
tieron calificar, en forma más adecuada. la  respuesta 
La evaluación de las pruebas realizadas previa inliaia-
ción de cromoglicato disdico mantuvo la tendencia 
mencionada y no se observó efecto diferencial de la 
droga sobre los parámetros espiromét ricos. 

En general, los autores coinciden en sostener que 
el efecto broncoconstrictor del elercicio se halla nor-
malmente autolimitado a un periodo de 15 minutos. 
tiempo en que la recuperación se torna evidente 8  " 

en adultos, el efecto es más prolongado alcanzándo-
sela remisión espontánea entre los 0 'e 40 minutos 20  
En nuestros desafíos realizados en condiciones basa-
les no obtuvimos una remisión tan temprana e niclu-
su a los 50 minutos de completado el esfuerzo, exis-
tió un grado de hroncouhstrucdón significativo res-
pecto del estado inicial previo al ejercicio. Por consi-
guiente, consideramos prudente mantener a los pa-
cientes en control al menos l hora en el laboratorio 
de función pulmonar a fin de una total recuperación. 

El estudio de la relación existente entre el estado 
funcional basal y la severidad de la respuesta merece 
una consideración especial. Las conclusiones de los 
investigadores difieren sustancialmente Mientras 
Haynes y c01. 21  sostienen que el grado de obstruc-
ción bronquial previo tiene una importante influen-
cia en la respuesta posterior, otros1 1 22 sostienen lo 
contrario. Nosotros hemos sido incapaces de demos-
trar correlación alguna al respecto, pero coincidirnos 
con Eggleston y col. 23  en el concepto de que los va-
lores espirométricos basales muy bajos, ante el desa-
fío por ejercicio, podrían tornar la prueba muy peli-
grosa para el paciente: de allí que se aconseje iniciar-
la con un VEF 1  basal mayor del 60 o 70% del valor 
teórico normal para talla y sexo. Creemos, por otra 
parte, al igual que Kattan y col. 22 .que debe hacerse 
una distinción práctica entre severidad e incidencia 
de asma inducida por ejercicio: el grupo con función 
basal normal tendría aproximadamente la mitad de 
la incidencia que los que tienen valores anormales. 
Quizás a la no consideración de este detalle se deban 
los diferentes índices de incidencia demostrados en  

diferentes publicaciones22 24 25 , circunstancia no 
abordada en el presente trabajo. 
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Nuevos beneficios del calcio 
Hallazgos recientes sugieren que el caJco, 

el mincral más abundante en el cuerpo hu-
mano, podría ser mucho más importante 
de lo creído hasta ahora. . . pero se deberá 
tener cuidado de la manera en que se ingiere 
y la cantidad dci mismo, 

Desde largo tiempo atrás se ha ercido 
que el calcio previene Contra la OsteopOrosis, 
pero estudios Tecicntcs indican que también 
contrib u ye a coni bat ir desórden es periodon-
tales y ci cáncer del colon, así como a redu-
cir la alta presión arterial 

l.n el promedio general, las personas de 
edad avanzada tienen un nivel muy bajo de 
calcio en su dieta en los Estados Unidos, de 
modo que en 1984 el Instituto Nacional de 
Salud propuso que se elevase la proporción 
dietética recomendada (PDR) a 1,000 mili-
gramos diarios para las mujeres. Según el 
Consejo Lácteo de California, la nior ma-
nera de satisfacer esta condición es consu-
miendo alimentos tales como yogurt desgra-
.sado, sardinas cii conserva, teche desnatada, 
ostras crudas, salmón enlatado, bróculi, nue-
ces, semilla de girasol y frijoles, en ese orden. 
Entretanto, se debería reducir la ingestión 
de productos que obstaculizan la absorción 
dci calcio, tales como el alcohol, cafeína y 
sal, y tomas más vitamina D que mejora la 
absorción. 

Si se prefieren los suplementos, se reco-
mienda cautcla. Segin Cheryl Loggings, prc- 

sidenta de la Asociación Dietética deCaljfor -
ida, el 40% de las personas ruinan diariamnen-
te suplementos; y, de ellas, el 11% toman por 
lo menos cinco píldoras cada día. En efecto, 
lasdosis que exceden el 100% de PDR se con-
vierten en drogas, pudiendo resultar en dolo-
rosos cálculos renales o el desequilibrio de 
otros nutrientes. Es preciso consultar al mé-
dico antes de comenzar. 

Entre los suplementos, el carbonato de 
calcio es el más barato y contiene la propor -
ción mayor de calcio o sea 40% (una tableta 
de 250 mg contiene sólo 100 mg de calcio y 
no 250 nigO, el cloruro de calcio contiene 
36%, pero puede irritar las paredes del estó-
mago: el lactato de calcio contiene 13%, pe-
ro es más caro y, Si la persona es intolerante 
a la lactosa, no debería usarlo; y el glucona-
tu de calcio, que es también caro, contiene 
9%. Se informa que un nuevo suplemento, el 
citrato de calcio, presenta menos riesgo de 
crear cálculos renales, es absorbido más fil-
cilinente, y tiene menos efectos secundarios. 

Algunos antiácidos también contienen 
calcio (generalmente 150 a 300 mg por ta-
bleta), aunque otros no, de manera que el 
interesado debería consultar la etiqueta o al 
farmacéutico. 

Otra ventaja es que los suplementos pue-
den ser adquiridos sin receta médica, con lo 
que no se hace necesario pagar los altos pre-
cios de las prescripciones médicas. 

El Hospital, Vol. 42, Nov, 1986 
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ACTUAL IZAC ION 

Corticoides en iiifectología 

Di-es. Eduardo Da Silva Carvalho*,  María Susana 11 eredia ** 

RESUMEN 

En este artículo se reviso en forma amplia ci uso 
de los corticoides en infectología y en áreas relacio-
nadas. 

Se describen los mecanismos de acción de los cor-
ticoides y se analizan sus indicaciones tanto en las 
enfermedades infecciosas como en las complicacio-
nes que puedan presentarse, en especial el edema ce-
rebral y el clioque endotóxico. 

Finalmente se describen las formas de administra-
ción, la duración del tratamiento y los criterios paro 
la suspensión de éste, 

CorticoHes - Intectoloqia. (Arch. Arg. Pediatr., 1987; 
85; 166-173). 

SUMMARY 

i'lic authors present a complete rct'icw of t/ie use 
of corticosteroids in infectology  and rela (cd diseases. 

1 luir mechanism of aetion cznd applicat ion 0n in-
feclious diseases are discussed. Sorne of the severe 
complications, such as cerebral edema and endolo-
xic shock are speciallv discussed. 

1"inallv are descrihed the ways of administration, 
length of treo Irnen t and criterio about uñen to stop it. 

Cr ticosterois . 1 ntcctoloqy. (Arch. Arg, Pediatr., 
1987; 85; 166-173). 

PRODUCCION NATURAL Y SINTETICA 

El cortisol es producido en la capa fascicular de la 
corteLa suprarrenal, a partir del colesterol circulante. 
Su estructura básica es un núcleo ciclopentanoperhi-
drofenantreno. El 70 a 800/o  del cortisol circula uni-
do a transcortina en forma inactiva: sólo la fracción 
libre en el plasma es la que se difunde en los teiidos 
ejerciendo su acción 1  - 

La producción media de cortisol diario es de 1 2 
mg/m 2  día, siendo más alta por la maítana, lo que es 
denominado ritmo circadiano. 

En el cuadro 1. adaptado de Bacon y Spencer 2  - 
está expresada la producción diaria de cortisol end'-
geno de acuerdo con la edad. 

.-\ partir del núcleo hasico de los cort czndes, ci-
dopen tanoperli ¡dro fenant reno, hieron prod ocidos 
compuestos análogos, buscando el aumento de su 
actividad elucocorticoide y la disminución de los in-
deseables eíectos inineralocorticoides. Surgieron l:t 

prednisona, la prednisolona, la metil prednisolona. la  
trianicinolona. la  dexametasona. etc. Sus potencias 
difieren, de ahí que es necesario conocer la dosis co-
rrespondiente (cuadro II). 

La actividad bio!ógica de los corticosteroides es 
más prolongada que su permanencia en el plasma. lo 

ue se refleja en la duración de la supresión lupota-
lámica.hipofiso-adrenal 3 . la  cual es semejante a la 
actividad antiinflamatoria de los corticosteroides 

Tabla 1 

Producción del cortisol endogeno diario 

Edad 	 Peso 1kg, 	 lP aproxi?naJo ortisol (mg da) 

6 meses 7 0,3 4 

5 años 20 0,6 

lüaños 30 1,0 12 

Adulto 70 1,7 20 

Adaptado de Bacon y Spencer. 1973. 

* Disciplina de lnfcctología Pediátrica de la Escuela ¡'aulista de Medicina y dci Hospital Emilio Ribas, So Paulo, Brasil. 
** Departamento de Pediatría de la Escuela Paulista de Medicina, So Paulo, Brasil. 

Dirección: Dr. Eduardo Da Silva Carvalbo. Rua Eng. Teixeira Soares 296 - 05505 So Paulo SP - Brasil. 



Tabla 2 

Dosis correspondientes de corticosteroides 

Cortisona 25 mg 
Flidrocortisona 20 mg 
F'rednisona 5 mg 
Prednisolona 5 mg 

Mctilprcdnisolooa 4 mg 
Trianicinolona 4 mg 
Dexametasona 0,75 mg 
Bctamctasona 0,50 mg 
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cuando éstos son administrados oralmente. Tenemos 
corticoides de acción corta (8 a 36 horas), de acción 
intermedia (12 a 36 horas) y de acción prolongada 
(36 a 56 horas) (cuadro 111). 

ACCION DE LOS CORTICOSTEROIDES 

1. Mecanismos moleculares 

Según Tyrrel y Baxter 4  la mayoría de las accio-
nes fisiológicas y, probablemente, las farmacológicas 
de los corticosteroides son realizadas a través de un 
receptor citoplasmático, al cual se unen después de 
atravesar la membrana celular. Unidos al receptor ci-
toplasmático. los cortícosteroides son llevados al nú-
cleo, al cual se asocian, actuando, entonces, en la 

Tabla 3 
Tiempo de acción de los corticosteroides 

Acción brci'e Acción intermedia Acción prolongada 

Cort isol Triamcinolona Dexametasona 

Cortisona Betametasona 

Prcdnisona 
Predriisolona 

Mctilprednisolona Adaptado de Fass, 1979. 

transcripcion de genes específicos. Los receptores 
Sol] proteínas iguales o muy parecidas en las diferen-
tes células de los tejidos. Las acciones van a diferir 
en los diversos tejidos debido a una diferenciación 
celular posreceptor. Habiendo pérdida del receptor, 
como ocurre con las células de la leucemia linfoblás-
tica, no hay ¡mis respuesta celular a los corticosteroi-
des 5 . La existencia de los receptores en, práctica-
mente todas las células, explica por qué los corticos-
teroides pueden influir sobre todos los tejidos direc-
tamente y también e xplica las fallas para encontrar 
un cortic')ide que tenga sólo un tipo especifico de 
respuesta benéfica, no acompañado por las respues-
tas adversas y deletéreas. 

2. Consideraciones cinéticas 

El corticosteroide actúa mientras se encuentra 
unido al receptor intra.citoplasmatico, hacIendo la 
modulación de la transcripción del DNA en R\A. 
Después de teririinada la acción del esteroide, pasará 
algún tiempo hasta que niveles de RNA mensajeros 
inducidos y sus proteínas vuelvan al basal. Esto va-
ría de célula a célula. Por lo tanto, el efecto del cor-
ticosteroide puede ser más prolongado que el tiem-
po transcurrido durante su acción directa unido a] 
receptor. 

3. Distribución y dosis 

('orno el corticosteroide se une a una globulina 
específica. su "clearance" resulta dificultoso. Sola-
mente la droga libre tendrá acción a nivel de los teji-
dos, por lo que la respuesta variará de acuerdo con 
la cantidad mayor o menor de proteína y la intensi- 

dad de unión con cada corticosteroide. Esto se pone 
en evidencia con la dexametasona que se une menos 
intensamente a las proteínas plasmáticas, perrnane-
cien do mayor cantidad de droga libre para la acción. 
En sistemas separados, la dexametasona es 7 veces 
más efectiva que el cortisol: ya en la circulación plas-
mática es 17 veces más potente. Como la dexarneta-
sona es de eliminación lenta, su potencia, observada 
14 horas después de la administración, se mostró 
154 veces superior a la del cortisol, mientras que en 
el punto cero lo era 17 veces. 

Las dosis recomendadas son empíricas: en diver-
sas situaciones se observa que dosis menores pueden 
tener mejor efecto que grandes dosis, previamente 
recomendadas. 

ACCION DE LOS CORTICOSTEROIDES 
EN INFECTOLOGIA 

Para estudiar adecuadamente las acciones de los 
corticosteroides en las enfermedades infecciosas es 
importante hacer algunas consideraciones sobre la 
acción en el sistema inmunitario y la actividad anti-
inflamatoria. 

1. Acción sobre el sistema inmunitario específico 

La acción de los corticosteroides interfiere en la 
actividad macrofágica. Los linfocitos T y B disininu-
yen en la circulación, más por una redistribución en 
los diversos compartimientos orgánicos. Con rela-
ción al sistema de inmunidad humoral, poco influye 
en la síntesis y circulación de las inmunoglobulinas. 
No hay inhibición de la reacción antígeno-anticuer- 
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po y las células imnunológicaniente competentes 
mantienen intactas sus memorias. 

2. A&iún sobre el sistema inmunitario no específico 

A. ("omnle,nento: En dosis bajas elevan el nivel 
de C 1  y del complemento hemolítico total. En dosis 
altas hay depresión de los factores de] complemento 
de las vías clásica y alternada, con excepción de los 
componentes C l  y C9 . 

B. ¡nterfern: En trabajos experimentales se ob-
serva una disminución de la síntesis de interferón, 
cuando has" suhaccióri de corticosteroides, lo que 
posiblemente puede ocurrir en infecciones virales 
adquiridas por el niño 6  

C. Fagocitosis: lino de los efectos probables de 
los corticosteroides consiste en la estabilización de 
la membrana lisosómica, no permitiendo la libera-
ción de las enzimas. Esto va a interferir en la diges-
tión del material fagocitado. disminuyendo tan)-
hién la citotoxicidad. 

D. cicarri;ació,:: Perjudica la cicatrización de he-
ridas por la inhibición de la formación de sustancias 
de base. de la producción de fibras del colászenn y 
reorganización vascular 5 . 

E. Fiebre: El uso de corticosteroides lleva a la su-
presión de la fiebre por un mecanismo no bien expli-
cado. F.studios experimentales sugieren que las lior-
monas pueden debilitar la respuesta del centro hipo-
talániico regulador de la temperatura 9 , pero hay 
también evidencia de que grandes dosis de corticos-
teroides suprimen la producción de pirógeno endó-
geno 

E. Proceso inflamatorio: Actiian en todas las fa-
ses del proceso inflamatorio. disminuyéndolo. En la 
fase congestiva inipideri la dilatación de los capilares 
con disminución de la adhesividad y permeabilidad 
capilar. Flay reducción del exudado, del trasudado y 
del edema. acompañada de disminución de la diapé-
desis de células fagocitarias. La respuesta celular pa-
sa a ser de células mononucleares y la fibroplastia se 
torna mínima con disminución de la síntesis de mu-
copol isacárid os1 1  

INDICACIONES 

1, Edema cerebral 

El edema cerebral - en infectologia infantil, puede 
aparecer en diversas situaciones, de ahí que nos pa-
rezca importante analizar la real indicación de los 
corticosternides para su t ratarjuento. 

En 1966 Frenclm' 2  analizó dos situaciones en que 
había edema cerebral y concluyó que los corticoste-
roides son indicados para aliviar ]os sintornas debi-
dos al edema. Prácticamente todos los casos "in vi-
vo" eran tumores cerebrales. 

En el trabajo de Smith y col) 3  la conclusión es 
que no parecen tener valor para el edema, por lo que 
no se los recomienda en e] tratamiento habitual de 
la menintis. 

En 1975 Fishnian' 4  presenta una monografía so-
bre edema cerebral analizando la fisiopatología y sus  

implicaciones terapéuticas, al mismo tiempo que ha-
ce una clasificación de los tipos de edema cerebral 
en tres categorías: 

Edema 'asogénico: hay una permeabilidad au-
mentada de las células endoteliales de los capilares 
cerebrales, con consecuente paso de liquido. 

Edema citotó.s*o: Todos los elementos ccl ulares 
del cerebro (neuronas, glía y células endoteliales) 
pueden sufrir dilatación por lupoxia, con reducción 
concomitante del espacio de liquido extracelular ce-
rebral. Esto sucede por falla de la bomba de sodio 
dependiente de ATP dentro de las células'i hav acu-
iuulaciín de sodio intracelular, seguido por el ayllu 
para man tener el equilibrio osmótico. 

Edema intersticial: Está bien descripto en la lii-
drocefalia en la que hay alimento de agua y sodw en 
la sustancia blanca alrededor de los ventrículos debi-
do al movimiento del líquido cefalorraquídeo (L('R) 
a través de las paredes ventriculares. 

Analizados resumidamente los tres tipos de ede-
ma cerebral, veremos que en las meningitis purulen-
tas los tres pueden ocurrir. LI intersticial, tuis lre-
citen temen te coilio una complicación de la nieningi-
tis. dependiente de la obstrucción de la circulación 
1 iuuórica. FI edema cerebral citotoxico aparece en 
asociacion con el vasonénico en casos severos. Las al-
teraciones de LCR en las meningitis purulentas Sofl 

debidas al aumento de la permeabilidad de las célu-
las cndotel iales que ocurre en el edema cerebral. 

A la lui de la literatura, y analizando los diversos 
tipos de edema cerebral, el autor' 4  concluye que no 
mv datos convincentes para justi ficar el uso de cor-
ticoides en mueningiti.. Fin el edema vasogenien los 
corticosteroides tienen acción apenas en el edema 
peritunmoral. En el edema citynóxico no hubo evi-
dencia de reaccio1m -  flivorables. En el edema inters-
ticial lmahria alguna justificativa, como ocurre en 
hidroce faltas obsiructivas debidas a procesos in la-
matorios local izados, como, Por ejemplo - en la me-
ningitis tuberculosa. Por todo lo expuesto, conside-
ramos más prudente no utilizarlos de rutina en las 
meningitis purulentas. 1 lay autores, como 1 lal]cr' - 
que, inclusive, contraindican esa terapéutica. 

1 Sliock end.mtóxico 

El uso de los corticosteroides en el shock eimdnto-
xicu es bastante difundido, pero su fundamento teó-
rico ha sido muy discutid o. 

En ] %2. McCahe y Jackson m , estudiando hacte-
reniías por gramnegativos, encontraron itrIa tasa de 
mortalidad de 43% en los pacientes tratados con cor-
ticosteroides versus 401. en 3d  odIos que no recibie-
ron la droga. Otros autores indican esa trapéutiai, 
pretendiendo una disminución de la resistencia peri-
férica, aumento de la perfusión de los tejidos, mere-
mcmi to del retorn o venoso. mli ihición de las endoto-
xinas, disminución de la producción de lactato y es-
tabilización lisosomal'5 9 

Más recientemente, trabajos experimentales20 21  
22 han mostrado el efecto protector del corticoide, 
bloqueando el desarrollo del shock séptico en los ani- 



males tratados. Greisman y col., en 197923,  demos-
traron el valor de la terapéutica con corticoide aso-
ciado al antimicrobiano, en la prevención de la mor-
talidad por septicemia. Indican de 1 a 2 dosis de SO 
mg/kg de metilprednisolona, dadas con intervalos de 
4 horas. En 1982 Greisman 20 , comparando diferen-
tes esquemas terapéuticos, concluye que una única 
dosis de 30 mg/kg de metilprednisolona da la protec-
ción esperada. Una segunda aplicación 4 horas des-
pués aumentará poco este efecto protector. 

Basados en los estudios realizados hasta ahora, se 
puede concluir que. a pesar de ser un tema contro-
vertido, el corticosteroide debe ser utilizado en el 
tratamiento del shock endotóxico, con la intención 
de mejorar un cuadro potencialmente fatal. La dro-
ga de elección es la nietilprednisolona2° 23 24 25 en 
la dosis de 30 mg/kg por vía endovenosa, con repeti-
ción de una nueva aplicación 4 horas después, si fue-
ra necesario. No hay indicación de dosis posteriores. 
La dexametasona también puede ser utilizada en la 
dosis de 3 mg/kg por vía endovenosa, en el mismo 
esquema de la metilprednisolona. 

3. Infecciones bacterianas 

Los corticosteroides, cuando son utilizados en in-
fecciones bacterianas, deben estar siempre asociados 
a antimicrobianos adecuados. 

Septicemia: El uso de corticosteroides en septice-
mía sólo encuentra algún justificativo cuando está 
presente el shock endotóxico, como fue descripto 
en el ítem shock. 

Fiebre tifoidea: En los cuadros donde el compro-
miso sistémico es muy intenso, lo que es poco fre-
cuente en la infancia, el corticosteroide puede ser in-
dicado con la finalidad de acortar el tiempo de ma-
yor sufrimiento'' 26 27 Se usa durante 2 o 3 días 
en dosis correspondientes a 2 mg/ ikg/día de predn 
sona. En un reciente trabajo. Hoffman y col. 28 , en 
un estudio doble-ciego, demostraron la acción impor-
tante del corticosteroide asociado al choran fenicol. 
en el tratamiento de cuadros severos de fiebre tifoi-
dea. La tasa de mortalidad fue reducida de 55,6% (10 
en 18 casos) a 10,0 0/ ( 2 en 50), siendo utilizada la 
dexametasona en la dosis inicial de 3 mg/kg y 8 do-
sis posteriores de 1 mg/kg cada 6 horas. 

Brucelosis: En casos graves de brucelosis, donde 
el diagnóstico fue tardío, la administración de un 
corticosieroide junto con el tratamiento antimicro-
hiano debe ser considerada, en el sentido de prevenir 
la reacción de l-lerxheimer29 30 31 Siendo esta reac-
ción muy rara en la infancia, la terapéutica queda 
más restringida al paciente adulto. Hall y Kahn 32  re-
comiendan la administración de prednisona en la do-
sis de 1 mg/kg/día en 3 dosis orales, durante 3 días. 

coqueluche: Los corticosteroides pueden ser in-
dicados por corto plazo, con la intención de dismi-
nuir el tiempo y la severidad de la fase paroxística. 
Con el objetivo de evitar el riesgo de superinfeccio-
nes, esa conducta terapéutica debe ser reservada pa-
ra casos graves 33 , usándose dosis usuales por perío-
dos de 5 días y prefiriendo los corticosteroides de 
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acción corta. 
En trabajos experimentales en ratas, el uso de cor-

tisona aumentó la tasa de mortalidad. 
Zoumboulakis y col. 35  afirman que un tratamien-

to de 7 días, con corticosteroides asociados a entro-
micina, disminuye significativamente el número de 
espasmos paroxísticos y episodios de vómitos. A pe-
sar de que este estudio no tiene control riguroso, 
sus resultados están de acuerdo con los de Barnie 31 . 

quien usó prednisolona en la dosis de 5 mg 3 veces al 
día, durante 5 a 12 días, en pacientes con menos de 
4 meses de edad, con importante reducción de los 
espasmos paroxísticos. Nuevos estudios deben ser 
realizados para determinar definitivamente la efica-
cia del corticosteroide en el tratamiento de esta pa-
tología. 

Difteria: En la difteria del niño, dos situaciones 
pueden justificar el uso del corticosteroide: la la-
ringitis y la miocarditis diftérica. Los riesgos tardíos 
de una traqueotomía nos llevaron a utilizar corticos-
teroides en dosis altas en 1 o 2 aplicaciones, con la 
intención de disminuir el proceso inflamatorio larín-
geo y con ello evitar dicha maniobra cruenta. Tene-
mos que estar atentos para, al intentar evitarla, no 
indicarla demasiado tarde. El uso en la miocarditis 
pretende disminuir el proceso inflamatorio intersti-
cial, responsable, muchas veces, de los fenómenos 
arrítmicos 38 . Según Feigin y Stechenberg 23 , el uso 
de prednisona en la dosis de 1 a 1.5 mg/kg/día, du-
rante 2 semanas, reduce la incidencia de miocarditis. 
Castro 38  indica la misma dosis durante 3 a 7 días. 

I!ansenícse: Los corticosteroides pueden ser utili-
zados en algunas situaciones, para controlar reaccio-
nes severas, usándose dosis altas: en las neuritis para 
disminuir las lesiones nerviosas irreversibles y en el 
eritema nudoso de la forma lepromatosa39 40 41 En 
los tratamientos largos, en casos severos, se aconseja 
el uso en días alternados. 

Tétanos: En el tratamiento del tétanos han sido 
estudiados en fornia constante, principalmente debi-
do a su alta mortalidad. En 1969 Sanders y col. 42  ya 
indicaban el uso de betametasona asociada al trata-
miento clásico, obteniendo una disminución signifi-
cativa de la mortalidad. En 1977, con el uso combi-
nado de suero antitetánico (SAT) intratecal y beta-
metasona. Sanders y col. 43  consiguen disminuir la 
tasa de mortalidad de 14,5 a 4,5%, comparado con 
el grupo que recibió apenas el SAT intratecal. En 
1982, Thomas y col. 40  muestran, en un estudio con 
grupo control, la importancia de la asociación con 
hetametasona sistémica, mejorando los resultados 
obtenidos con el SAT intratecal. Los trabajos fueron 
realizados en niños mayores y adultos, siendo utili-
zada la hetametasona en la dosis de 8 mg por vía in-
travenosa antes de la aplicación del SAT, seguida de 
nuevas aplicaciones cada 8 a 12 horas, durante 5 a 
10 días, dependiendo de la evolución del paciente. 

Meningitis: Hemos observado últimamente el uso 
indiscriminado de corticosteroides en meningitis. Su 
indicación como medicación antiedema en las crisis 
convulsivas no está fundamentada, como ya fue ana- 
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liz.ado en el tópico de edema cerebral. El uso de cor -
ticosteroides puede, inclusive, llevar a una mala evo-
lución 1,  recidivas posteriores 45  - siendo desaconseja-
do su uso rutinario 46 41. La md icacion más viable 
son los cuadros de meningococeniia, y la terapéutica 
debe ser semejante a la utilizada en los cuadros de 
shock. 

Tuberculosis: Los cori icosteroides pueden ser in-
dicados en algunas lormas (le tuberculosis, siempre 
aconipañ ad os del esquema ant ini icrohiano adecuado. 
En la tuberculosis pulmonar. de forma común, no 
hay indicación. Pueden prescrihirse en la tuberculo-
sis miliar grave, para miii irlii7ar el bloqueo alveoloca-
pilar, que pueda perjudicar la respiracion48 49.  En 
pacientes con pencarditis tuberculosa e] alivio de los 
síntomas con el uso de corlicosteroides puede apa-
recer en pocas horas. !Jn trabajo reali7ado con grupo 
control mostró la real eficacia de esta indicacióti °  
En los derrames pleurales se indica corticosteroides 
cuando la intensidad de aquéllos lleva a halanio del 
mediastino y dificultad respiratoria En pacientes 
con ganglios mediastiialcs ensanchados que pro\'o. 
can dificultad respiramria y atelectasias, el uso (le 
corticosteroides puede ser de va l or Si 5,2 . En general 
se utiliza la prednisona Cu la dosis de 1 mg/kg/día 
durante hasta 8 semanas, con disminucion gradual 
de la droga. 

Meningitis tuberculosa. -  El edema cerebral, p"-
sente en varios estadios de la evolución de la nienin-
gitis tuberculosa, responsable importante por las gra-
ves manifestaciones de esta patología, es una expre-
sión de la respuesta de los tejidos cerebrales a la in-
vasión por microorg-anismnos y la reacción de hiper-
sensibilidad a la tuherculoproteína en el espacio sub-
aracnoideo. La reacción inflamatoria exudativa y  la 
necrosis, vistas en las primeras fases de esta enferme-
dad, son una expresión del estado alérgicoS3.  E] uso 
de corticosteroides, en estos casos, bloqucó la evolu-
ción del proceso. El uso de la prednisona disminuye 
el riesgo de obstrucción licuórica. reduce el proceso 
inflamatorio y, consecuentemente, puede disminuir 
el riesgo de fenómenos trombóticos irreversibles 
Según Girgis y col., el uso de corticosteroides en 
esta patología parece disminuir el riesgo de compli-
caciones oculares, especialmente la atrofia óptica. 
Cuando son usados después de que el bloqueo licuó-
rico fue establecido, frecuentemente resultan en di-
solución del proceso formado 55 . 

Los autores recomiendan dosis bajas de corticos-
teroides (prednisona 1 a 2 mgjkgjdía) para ser usa-
das habitualmente en los casos de meningitis tuber-
culosa57 58 . El tiempo de duración de la cortico-
terapia es bastante variable, siempre con un mínimo 
de 30 días, La suspension precoz de la droga deter-
minó el empeoramiento de algunos casos 5 ' - De acuer-
do con la literatura, creemos más prudente mante-
ner la terapéutica durante 2 a 4 meses, incluyendo el 
tiempo necesario para la disminución progresiva de 
la droga utilizada. Actualmente éste es el esquema 
preconizado por la División Nacional de Neumono-
logia Sanitaria del Ministerio de Salud de Brasil 60 .  

4. Infecciones virales 

Inicialniente el uso de corticosteroides en infec-
ciones virales fue muy frecuente, principalmente de-
bido a no haber drogas especificas para estas infec-
ciones. Pero el riesgo de diseminación viral por la dis-
minución del proceso inflamatorio condujo a los di-
versos investigadores a rever las indicaciones, siendo 
éstas actuaimente mucho más restringidas. 

Mononucleosis: En la mononucleosis infecciosa 
tres estudios doble-ciego con pequeña muestra pro-
baron que la fiebre y síntomas generales son supri-
midos con el uso de corticosteroides25 62,  pero 
este efecto no parece ser diferente del obtenido con 
el uso de aspirina 63  - Debido a la naturaleia general. 
ruco te autol ini itada de esi a eiiferrriedad, los corticmis-
troides no están mndicados - En casos graves, cori 
insuficiencia respiratoria por hiperirofini del tejido 
linfoide (le la faringe o complicados con anemia lic-
molitica autoinniune severa o troinhocuopenia. el 
curticosteroide puede ser indicado en la dosis de 1 a 
2 nmg/kgdia de prednisona, con disminución progre-
siva6 66 67 

Parotidiris: E.st udios controlados no mostraron 
cvidenuias de que el uso de corticosteroides altere la 
evolución de la parotiditis 64 . Puede tener aplicación 
en adolescentes y adultos con orquitis imptirtarlte, 
en que la administración de corticosteroides lleva al 
alivio del edema testicular, del malestar y de la fie-
bre 1 ' - 

Varicela zoster: El uso de corticosteroide puede 
ser beneficioso en la prevención de la neuralgia y en 
el alivio del dolor en casos de /oster 68  En niños su 
indicación es excepcional, pues en general los cua-
dros de zoster son más benignos. 

La utilización de corticosteroide tópico en los 
cuadros de qucratouveítis, indicada por algunos au-
tores, ha sido sustituida con grandes ventajas por el 
uso (le aciclovir tópico 69 . E.os corticosteroides. a pe-
sar de suprimir los signos inflamatorios, intensifican 
la replicación vi ral p udien do prolongar el proceso in-
feccioso. 

herpes simple. Las lesiones cutáneas no mejoran 
con coruicoterapia y la aplicación de corticosteroi-
des en la queratitis del herpes simple es absolutamen-
te con traindicada. 

h'epatills: Los corticosteroides no deben ser 
usados en pacientes con hepatitis vinal no complica-
da 7°  ` - En los casos de hepatitis fulminante y sub-
aguda existen recomenUaciones para smi miso en la lite-
ratura, pero su efectividad es bastante discutible 72  
En un estudio rda tivamente reciente. Gregory y 
col.' 3 , trabajando cori un grupo control, concluye-
ron que no hay ventaja en el uso de corticosteroides 
en pacientes con cuadros severos de hepatitis sugi-
riendo. inclusive, la posibilidad de un efecto dele-
téreo. 

La indicación de corticosteroides en hepatitis cró-
nicas presenta aspectos controvertidos. Estudios rea-
lizados antes de los trabajos COfl marcadores de liepa-
titis sugerían la efectividad de los corticosteroides 
en el tratamiento de la hepatitis crónica activa. Pero 



la demostración de la existencia de hepatitis crónica 
activa de tipos diferentes, tanto HBsAg positiva co-
nro negativa, colocó a los autores en un problema te-
rapéutico difícil. Con certeza muchos de los casos 
estudiados anteriormente serían de hepatitis l-lBsAg 
negativa, que tienen evolución más agresiva 74 . En la 
hepatitis HBsAg positiva el uso de corticoterapia 
puede llevar a una diseminación del virus, por la dis-
nl inución de la respuesta inflamatoria, 

Después de una cuidadosa revisión de la literatura, 
Wright y col.' 5  concluyeron que los únicos pacien-
tes de hepatitis crónica activa en los cuales los bene-
ficios de los corticosteroides superan su toxicidad 
potencial son los sintomáticos. UBsAg negativos, 
con graves alteraciones histológicas. 

La indicación de la asociación corticosteroide y 
azatioprina en el tratamiento de la hepatitis crónica 
activa ha sido hecha por diversos autores76 77 

Manzillo y col. 77  sugieren que esa asociación debe 
ser la única terapéutica ininunosupresora a ser consi-
derada en los pacientes con hepatitis crónica activa 
HI3sAg positiva. Muestran que la acción positiva sólo 
aparece en los casos que presentan an ti 1  ¡Be positivo. 
En los pacientes HBe positivos, la terapéutica inmu-
nosupresora se mostró indica?, Maggiore y col.' .es-
ludiando niños con hepatitis crónica activa autoin-
niune, creen que es la asociación más eficai para pre-
veilir el deterioro hepático, siendo su uso indicado 
por varios años. 

Concluimos que, hasta el momento, no hay evi-
dencias contrarias al uso de corticosteroides en he-
patitis crónica activa tanto HBsAg positiva como ne-
nativa, siendo sus efectos benéficos discutibles. Se re-
conrienda el uso en dosis de 0.4 mg/'día de pred-
nisona en las primeras semanas, pasando posterior-
mcii te a la dosis de mantenimiento de 0,2 mg/kJd ja. 
En casos muy graves la dosis puede ser aumentada a 
0.8 rng!kgdia. En niños menores de lO años se re-
comienda el uso, en días alternados, de 0,4 
día con el objeto de minimizar los efectos del corti-
costeroide sobre el crecimiento' 9 . Esa dosis es empí-
rica, y autores como Magiore y coL 76  indican la 
predoisona en la dosis de 1,5 a 2 nikg'dia, conio 
dosis inicial. 

Miocarditis': FI valor de los corticosteroides en el 
tratamiento (le las miocarditis virales es controverti-
do °  Evidencias experimentales en ratas sugieren 
que los corticosteroides aumentan el daño de la cé-
1 ula iniocrdica y la replicación viral 8' . Aun así, su 
LISO Cfl la fase inicial de la enfermedad puede asociar-
se a una mejoría dramática de enfermos muy graves. 

Meningoencefaliti.s: No parece Ii a be r indicación 
para corticoterapia por los mismos motivos ya cx-
psas para edema cerebral y meningitis bacterianas. 

Virosis respiratoria aguda: Las virosis que corn-
prometen el tracto respiratorio superior pueden lle-
var a situaciones en que la indicación de corticoste-
roides sea discutida. En las laringitis, algunas veces 
graves, el uso de corticosteroides en dosis altas y por 
breve tiempo puede ser beneficioso, principalmente 
si con ello podemos evitar una traqueotomía. En el 
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estudio doble-ciego realizado por Leipzig y col., el 
uso de dexametasona en la dosis de 0,6 mg/kg, en las 
primeras 2 horas de atención, fue efectivo para dis-
minuir el tiempo de enfermedad y acelerar la mejo-
ría del cuadro, En 1982, Muhiendahl y col.M  ,en un 
estudio randomizado utilizando 349 niños, mues-
tran el efecto beneficioso del uso de dexametasona, 
en dosis única de 6 mg por vía oral principalmente 
en casos graves. 

En bronquiolitis, diversos estudios realizados con 
un corticosteroide como agente terapéutico falla-
ron, no revelando ningún efecto beneficioso o dele-
tereo 85 86 87 88 

5. Afecciones por parásitos 

En algunas parasitosis, el uso de corticosteroides 
puede tener algún valor. En la infestación por Toxo-
cara (larva migrans visceral), el uso de corticosteroi-
des puede disminuir la reacción inflamatoria a los 
parásitos, aliviando la sintomatología 89 . La fase agu-
da de la esquistosomiasis puede ser aliviada, con dis-
rninución de la fiebre, después de introducido el cor-
ticosteroide corno terapé utica coadyuvante 90 . Tam-
bián en la malaria por Plasmodium falciparum la cor-
ticoterapia puede mejorar el cuadro general 80 . 

En la toxoplasmosis hay indicación de corticoste-
roides en situaciones muy peculiares y bastante raras. 
Estas serían las coriorretinitis, las meningitis y las 
miocarditis9' 92  

FORMAS DE ADMINISTRACION 

En la mayoría de los cuadros infecciosos estudia-
dos la corticoterapia está indicada por un corto pe-
ríodo y la forma de administración será de poca ini-
portancia con relación a problemas futuros. En ge-
neral usamos los corticoides en dosis diarias parcela-
das. vía intravenosa o vía oral, dependiendo de la 
gravedad del cuadro. Cuando son administrados por 
vía oral, una dosis diaria única por la inaana puede 
ser indicada, pues la vida media biológica perdura 
más tiempo que la vida inedia plasmática, acompa-
ñando así al ciclo circadiano. Esto lleva a menor blo-
queo del eje hipotálarno-hipofiso-suprarrenal, princi-
palmente cuando es necesario un uso más prolonga-
do. Con los corticosteroides de acción prolongada, 
como la dexametasona, esto es aun más importante. 
En algunas situaciones en que el uso prolongado es-
tá indicado, puede ser útil el esquema de días alter-
nados. 

SUSPENSION DE LA TERAPEUTICA 

Al estudiar la forma más adecuada para la suspen-
sión de la terapéutica con corticosteroides, es impor-
tante conocer algunos aspectos: tina única dosis de 
corticosteroide ya determina la supresión de ACTI - 1. 
a pesar de ser poco Liempo la supresión que ocurre 
con drogas de acción prolongada es más intensa que 
con drogas de eliminación rápida la supresión es me-
nor si la druga es administrada a la mañana' 4 . En 
el análisis de la literatura se concluye que el tiempo 
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máximo de uso del corticosteroide que permite la 

suspensión sin reducción de la dosis es de 5 días. 

cuando la drogo utiliiada es de corta duración 

Autores más igurosos recomiendaii 3 días. De 3 a 

10 días, la dosis debe ser disminuida a 1 vet por la 

nia0ana y despus debe ser dada en días alternados 

hasta ser supnmida Al hacerse una disminución 

lenta, la droga sólo debe ser interrumpida cuando 

alcance la mitad de la lasa de secreción tisiolócica 

de cortisol, q  nc es de 1 2 nig.m 2  d ia. Con dosis ba-
jas de corticosteroides puede haber supresión de la 

secreción basai cndigcna, con respuesta normal del 

eie a la estimulación, cuando el corticosteroide es 

dado por un per nodo iflás 
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COML'NICACIONES BREVES 

Anomalía de Kleeblattschadel 
(Cráneo en hoja de trebol) 

Dres. Pedro R. Mova*, Gladys T. Trom botto*, Eduardo L. Fl ures*, 

Elsa M. Z u l a tt o * .  José María Sá nc h ei** 

RESUMEN 

Sc presentan 2 pacientes con anomalia de A lee-
hlattsrhádel o cráneo en hoja de trébol como mwti-
festación clínica del síndrome de Pfeif[ér en cago 1, 
e de displasia ranatofdrica en caso II Se hace reti-
refleja a la heterogeneidad enológica dci A lech/art-
schilclelv a la importancia de los signos clínicos y ro-
diolágicos en lo.v diagnósticos dif'rcncialcs. 
Kleeblattsc.h,ade 	Cranoosinos;os s - Peife - 
tofórico. (Arch. Arti. Pediatr,, 1987; 85; 174.176). 

INTROL)UCCION 

En 1960. 1 lolermúller y Wiedemann identit 
ron por primera vez una grotesca contig n uracio en 
hoja de trébol del cráneo - Kleehlattscliádel . pro-
ducto de crancOSiflOstOSiS asociada a hidrocefalia 
congénita. 

Se han descripto alrededor de 40 casos de esta ra-
ra anormalidad en la literatura 11111ndial5 6 va sea 
como anomalía aislada. en asociación con otras mal-
formaciones o formando parte de diferentes síndro-
mes, demostrando así su heterogeneidad etiolócica. 

El motivo de esta comunicacion es presentar 2 
nuevos pacientes con anomalía de Kleeblattschádel 
integrando el síndrome de Pft'iffer (caso 1) y la dis-
plasia tanatofórica (caso II). 

CASO 1 

Niña nacida de padres no consanguíneos, sanos. 
Madre de 22 aios de edad (Gestación: 3 . Paridad: O 
- Aborto: 2). Padre de 23 años de edad. 

Embarazo de 36 semanas de gestación según 
FUM. Poliltidramnios. Presentación fetair podál ica. 
Parto: por cesárea. 

Examen físico: Sexo. femenino. Peso: 2.900 g. 
Tallo: 47 cm. PC: 36crn.PT30 une 

Presentó cráneo en hoja de trébol: sinostosis de 
suturas coronal, lanihdoidea y tercio inferior de me-
tópico. Proptosis, retracción de párpados, opacidad 
corneul - hemorragia conjuntival. Nariz pequeña, 
puenle nasal dcLrimido. Macrostomía. Macrog]osia. 
Paladar ojival. 1 lipoplasia malar. Prognatismo relati-
vo del maxilar inferior. Orejas de implantación baja. 

SU M MARY 

Tn'o pa tien ts are JrCSen red wth K ieeblatnsc/iiide/ 
anomalv or cioverleafskull, as the e/bical mwnji?s-
tation of Iéitjrv .sendron,c in case 1. and thanato-
¡lene Jesplasia in case II. Relérence is maJe no the 
t'tiílogi cal henerogeneitt of Kleehlartschüdel, wtd 
rite importanee of clinical and radiological sigus iii 
fn/eren tial diagnosis, 
Klee.bltsciaeI 	Cren osyriostosis 	?feiffr - Tha- 
ritophoric. (Arch. Arg. Pediatr., 1987;85; 174176). 

Paralelas a les hombros Cuello corto (figura 1 . Rigi-
dei articular cencralizada. Manos con pulgares un - 
cines. espatulados, con desviación radial: siiidactilia 
blanda parcial entre 2 y dedo. Pies con dedos 
gordos anchos. 

E.vwnen radiológico.-  Bóveda craneal delgada, con 
aspecto lacunar, obliteracinn de las suturas mencio-
nadas. Fusión de vértebras cervicales. Fusión de ra-
dio, cúbito y humero cii codos (figura 2). 

La niña fallece a las 6 horas de vida por insuficien-
cia card iorresp ruto ria. 

I:stu dio unato,niopatológico: 1 lid rocefa]ia. Acue-
dueto permeable. Base craneal y occipital hipoplá-
sicas. 

Diagnostico: Síndrome de Pfeiffer con anomalía 
de Kleehlurtsclmiidel 

CASO 11 

Niño nacido de padres no corisurigu ineos. salios. 
Madre de 2-3años de edad iGcstación: 4-Paridad: 3). 
Padre de 24 años de edad. hermandad nornial. 

Fimihurazu de 36 semanas de gestación según 
FH\1 . Polih idra mnios. Presentación fetal: podáliea. 
Parto: por cesárea. 

Lvarnen físico: Sexo. masculino. ¡'eso: 3.120 g. 
Talla. 44cm. PC: 41 cm PT 23 cm. 

Presentó cráneo en hoja de trébol; sinostosis de 
suturas coronal - sagital y ]amhdoidea. 

Exoftalmía, h ipertelorismo, oblicuidad an timori-
goloide de hendiduras palpebrales ..Macrostoniía. Ma-
cruglosia. Orejas de implantación baja. Microme]ia 
(figura 3). 

* hospital Universitario de Maternidad y Neonatología - Universidad Nacional de Córdoba. 
** Comité de Genética SA?- Buenos Aires. 

Dirección Postal: Santa Rosa 1047 (5000) Córdoba - Argentina 
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tjgiira 1: (is 	1. 'o Ll:111e de !ti2I:r .11 dliOIiI,I!!d 

dt Kleeblattschadcl. 

El niño tallece a los minutos de vida por paro car- 
d lorresp trato o o. 

1o(lfo/1iIa parolo'.ica: 1 lid rocetalia .Ac ueduei u 
pei:t1euhlc. ( )ccigiid 1 iIopl5iC1). 

1 Iidr nefrosis h ilateral por estenosis itretera] 
I)iatpzr,s1ieo: 1)isplasia ianatulirica con anuiitali:i 

de Klchl:it t scltadel. 

DISCUSION 

La anomalia de Kleeh]aitscliudel t  consiste en un 
craneo rilohular con craneosinoslosis. Presenta varia• 
vilidad en el grado de atectacion clínica, involucran-
do diferentes suturas en diferentes pacientes 12 

Fn ci caso 1 aquí descripto se observo sinostosis 
de las sul oras coronal. larndoidea Y metópica, y en 
el caso II existio, ademís. sinostosis de la sagital. 

[a hidrocefalia es un defecto asociado 5 . 1 a ex-
pansióti del cerebro Itidrocetal co a t ravés de la sutu-
ra sacital en el caso 1 y de la fontanela anterior en el 
caso 11. forinó una lobulación superior. Dos lobula-
ciones laterales emergieron por dilatación de los 16-
bulos temporales a través de las suturas escamosas. 
Así, vistos de frente, los 2 pacientes mostraron el clii-
sico craneo e,, ho/a de trébol o Klccblattschádel fi-
guras 1 y 3). con su característica imagen radiológi-
ca en la proyeccion anteropusterior (figura 2). En 
ambos casos se uhsei'o reducción de la base craneal, 
con la consiguiente obstrucción a nivel del 4 2  ven-
trículo. siendo probable causa de la ludrocefalia1 . 

Figura 2: Cuso 1. 

El teriúiiienu del Klcchlattseliadcl puede ocurro 
en una variedad de condiciones. 

• Como anonial ía aislada 4  
2. Fn asociación con otras anonnalidades 3  
3. Inducida iatrogénicamentc 5  
4. Formando parte de sindromes reconocidos: 

- l)isplasia tanatotórica 6  
Síndrome de ('rouzon 1 . 

Síndrome de Carpenter5 8  

- Síndrome de Apert 9  
Síndrome de Pfeiffer5 20 II 

En esta comunicación se describe la anomalía de 
Kleehlattschiidel como manifestación clínica de 2 
síndromes específicos: síndrome de Pfeiffcr caso 

• similar a 3 casos previos descriptos en la literatu-
ra mundial5 mo ii displasia tanatofónca —caso 11-
existiendo $0 pacientes con estas caracteristicas 6  
Es probable que la presencia del Kieeblattschiidcl 
como parte integral de estus síndromes represente 
el g rado de mayor severidad en la expresión clínica 
de éstos. 

El sindrome de Pfeiffcr t  se caracteriza por era-
neosinostosis, malformaciones faciales y de los 
miembros. Se trata de una entidad de etiología auto-
sonoca dominante, penetración completa y expresi-
vjdad variable. La mayoría de los casos son esporidi-
cos, incluyendo aquellos con anomalía de Kleeblatt-
schiidel 5 , representando mutaciones dominantes en 
las células germinales de los padres, los cuales no 



1 '6; ,.lona1ia Ic' A/e'.h!atte1adc!. Dreç. P R llora y rol, 

Figura 3: Caso II. Displasia lanatoiorica con anoniaiia 
de Klceblattscludel. 

eran previamente portadores. En estos casos los pa-

dres tienen un riesgo de recurrencia prácticamente 
desechable para sti futura descendencia. 

La d isplasia tanatoftrica es una cond rodisplasia 
leta] con micromelia severa, de etiología desconoci-
cia y presentación esponídica a excepción de 2 iris-
tancias que implicaron herencia autosómica recesiva. 
El riesgo empirico de recurrencia es de alrededor del 

.7 
- 	]3 _ 

Dada la heterogeneidad etiológica del Kieeh]att-
schdel, es importante enfatizar que los diferentes 
síndromes involucrados con esta anomalía presentan, 
cada uno de ellos, alteraciones en miembros y sigilos 
radiológicos característicos, por lo cual el examen 
del paciente permite el reconocimiento del síndro-
me específico dando lugar a un diagnóstico y aseso-
ramiento genético correctos. 
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Tuberculosis congénita 

Dres. María A. De Nichilo*,  Mario C. Pe t niccelli*, Ricardo  DrIlt**, 

Carlos D. Trivellini*, Catalina Var l o tt a *, Marta  C u el! o * 

RESUMEN 

La tuberculosis con g?iira es. en ¡a actualidad, su-
,na,nentc rariz Se presenta un caso de un neonato 
nacido de una madre portadora de una ueuinopatía 
crónica, a la que se le realizan nueve haciloscopias 
en la búsqueda de bacilo ácido-alcohol resistente, 
siendo todas negativas Posteriormente a/parto, Wite 
el agravamiento de su estado general i' la sospecha 
de una tuberculosis generalizada, se deriva a un hos-
pital especializado, donde se logra el aislamiento de 
escasas colonias de ui 'cobacten'um tuberculosis en 
el esputo. La aparición de la tuberculosis generaliza-
da en el recién nacido dentro de las tres primeras se-
pnanas de vida sugiere un contagio prenatal transpla-
cen fario. 
Tuberculosis conqdnita - Recn nacido. (Arch. Arg. 
Pediatr., 1987; 85; 177-180). 

HISTORIA CUNICA 

Recién nacido ( RN) que ingresó al sector de alto 

riesgo por ser hijo de tina madre portadora de una 

tuberculosis pulmonar activa, para su aislamiento. 

Al nacer. Apgar 9/10. Liquido amniótico claro en 

cantidad nonnal. ('apurro: 39,3 semanas. Peso 2.950 

g. Talla 48.5 cm, Examen físico y neurológico acor-

de con su edad. Atento a los antecedentes maternos 

se realizaron análisis de rutina y radioe,rafias tora 

coabdomina]es que no mostraron anonrialidades. 

Los cultivos de sancre. materia fecal, orina y lt'qui-

do eástrico fueron negativos. Con informes de ca-

tastr() familiar negativos y como el RN estaba en 

excelente estado de salud se otorgó el alta a la edad 

de 9 di'as.c un citación para control por consultorio, 

no concurriendo a éste A la semana del alta se reci-

bió la información, por Servicio Social, de la haci-

loscopia positiva materna, por lo que se citó al gru-

po familiar pero sin obtenerse respuesta. A los 33 

(lías de vida el paciente fue traído espontáneamente 

a la consulta por fiebre, decaimiento general, vómi- 

SUMMARY 

('o,jge,,ita/ tuberculosis is in rlie prt'sen t ven' un-
usuaL Wc repor( fue case (1/ a jicitbotii fro,n a mo-
rher itith a chronic pncu/nonia -Vine .swnples br al-
cohol-aeid-resistent hacillus itere pert'omied All of' 
then itere negari ve. .1fter hirrlr, f'acing ag,gravation 
of tite general condition wid st'ith tite suspicion of'a 
generalized tuberculosis, rhe mother itas transfered 
fo a specializcd hospital, and fi'st' colonies 01' ;lÍi'co-
bacterium tuberculosis itere isolated Jro,n sputunL 
77k' occurrcnct' ot 'c'ucrali:ed tuberculosis in a new-

hom during the Jirt rhree weeks of ¡(fe suggests czitJ 
wz tenatal trans placen tan' transmissó n. 

Con ir ui tiorruIoss - Ne'.-r:orr (Arch. Arg. Pe-

diatr., 1987; 85; 177-180). 

tos y diarrea. Su enfermedad actual liahia comenta-

do 15 dias antes con fiebre no cuan tiflcada que ce-

dió con antitermicos, agregándose posteriormente 

catarro, tos, deposiciones desligadas, rechaio del ah-

mento y vornitos. Al ingreso se detcctú un lactante 

en mal estado general. Peso 2.750 e. La auscultación 

pulmonar reveló roncos diseminados. La palpación 

del abdomen se vio dificultada por la rgran distensión 

que presentaba éste, secundaría a la presencia (le lí-

(1uido de ascitis. Perímetro abdominal: 35 cm. LI 

borde inferior hepático estaba a 2 cm del reborde 

costa). El examen neurológico fije normal. Una ra-

diografía de tórax mostro pulmones con siembra mi-

liar. predominando en vértices ( fitira 1). Se efectua-

ron los siguientes estudios de laboratorio: Hemogra-

ma: recuento (le glóbulos rojos: 3.400.000/mm 3  
recuento de glóbulos blancos: 8.500/mm 3 . Fórmula: 

Neutrófilos 83%. Fosinótilos 2%, Basófilos 0%, Lin-

focitos 12%, Monocitos 3%: Eritrosedimentación 10 

miii: T.( .i. 8 mp/l. Bilirruhina directa: 22,4 mol/l. 

Indirecta: 15 niol/l. Total: 37,4 mol/l. Urea 5,7 

* Departarnito Materno lnl'antil, Servicio de Pediatría, hospital San Roque de Gonnet, La Plata. 

Servicio de Patolcsgia. Hospital de Niños de La Plata. 

Correspondencia: Dra. Maria A. De Nichilo, Calle 35 N 552 (1900) La Plata, Tel. 4-4582. 



1 jiiura 1; RjdioraI a ioraoabdorninal. 
\Iticstra d sein 1 nació u le fiat dge n a con 
numeroNos tocos di iii u u tu csl)arci(ii)s en 
aol bu bern it orax prdoni ma ¡ido en 
vertic- es. E ti abdomen se observa asas 
inlcstiii:tles CII poSiClOil central y densidad 
Ii idrica en parte n feriur. 

1 '; iu.berculosis 	m:'l Te. Drei it 1 De A ¡< /iflc' 1 

01(1! le (liicetiiui . tutu!. lleuuiocultivo. collrocli!1ivç 
urocultivos ilegal ¡vos. Sedimento urinario con cii-

mulos (le pus. LCR, esi Lidio tísico. quimico \ cito-
lógico: aspecto 1 impido cristal de roca. (1 ucemia 
34 mmol/I. Pandv negativa. Protemas 0.19 e 1. ('lo-
ruros: 100 mEql. Citolo g ía. dos elementos por cd-
illara. Se envía muestra para cultivo (le Koclt y gér-
menes comunes Ademas se enviaron muestras de 
contenido castrico para en! tiV() ile M. tuberculosis 
siendo el directo negativo. El cuadro del lactante se 
interpreto como una tuberculosis congeulita y se iris-
tituvo el siguiente tratamiento: I\l 1 lO mg: kg/día 
endovenosa. RIF 10 mg. kg;dia endovenosa y S 20 
nie: ked ia intramuscular. A las 48 horas del ingreso 
se constato a timen to de 160 o de peso con un perí-
metro abdominal de 37 cm. Una econrafía certilicó 
el diagnóstico de ascitis. Una punción abdominal pc-
mit ió obtener 20 ml de liquido cit nno. límpido. 
que resultó positivo para la prueba Rivalta y mostró 
algunos leucocitos en ci sed intento. Fn los días suce-
sivos desmejoró notablemente el estado general, ob-
servándose sangrado por venopunturas. melena y he-
matemesis, caída del hematócrito hasta valores de 
19% e hipoproteinem ¡a. Ello It izo necesaria la apli-
cación de reiteradas transfusiones sanguíneas. En es-
te momento se suspendió la RIF. Como la hipopro-
teinemia con hipoalbuminemia fue persistente se in-
dicó albúmina 1 g/kgJdía fraccionada en dos dosis.  

con lii (Ple Se obtuvo una respuesta favorable con re-
ducción de la ascitis y el peso. 1 )uranle IX días el ni-
no permaneció estable clinicamente . por lo que se 
incorporo la RIF, continuando con los tres tuhercu-
osuiticos. A partir de los 29 días del ingreso 2 une-
ses de vida) se constató una evolucion destavorable 
del funcionamiento hepatico terminando un el dece-
so 7  días itiás tarde. 

1-lallazgos de necropsia 

Se realizó necropsia completa : solo se efectuó es. 
tmidio Itistopatologico de algunos órganos de los que 
se obtuvieron ni uest ras post rnortem 

I'tilnuo,mes: Se observo una alveolitis descamativa 
incaracteristica y la presencia de grauuknuas epite-
hoides irtvolutivos intersticiales y suhpleurales. 

fhgado: Este órgano prese nto un a cirrosis micro-
nodular con gran prolil'eración ductal portal y severa 
colestasis en los nódulos de tejido Iiepdt ico renta-
tente. En las áreas portales se reconocieron multi 

pies ni icrograntilouttas. En forma aislada liabma focos 
de necrosis caseosa rodeados por células epitelioidcs 
y una banda delgada de tejido coriluntívo (figura 2). 

Bazo: 1 listológicamente mostro locos de necrosis 
caseosa con fibrosis inicial a su alrededor, niarcada 
siderosis y microinfartos múltiples. 
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Figura 2: Hígado. Muestra focos de 
necrosis caseosa y septos fibrosos 
portales interconectados, con 
proliferación de conductillos biliares 
y disposición nodular del resto del 
parénquima. Sobre el borde izquierdo 
de la figura se reconocen trombos 
biliares canaliculares (HE x 40), 

Comentario analomopatológico 

De la combinación (le los datos clínicos e insto-
patológicos se puede deducir que el paciente presen-
taba una t uherculosis miliar en involución y que fa-
lleció por una cirrosis hepática con severa colestasis 
de probable etiología toxico-medicamentosa 

Resultad(s bacteriológicos 

Se aisló Mycohacterium tuberculosis en los culti-
vos de contenido gástrico y ,  liquido peritoneal en las 
nuestras obtenidas al ingreso del paciente. 

COMENTARIO 

Beitike. en 1935, estableció los criterios para con-
siderar un caso de tuberculosis como de origen con-
génito: 1) debe comproharse la presencia de Myco-
bacterium tuberculosis en el niño: 2) presencia de 
un complejo de tuberculosis primario en el Ii igado, 
el que se realizaría a través de la vena umbilical: 3) 
en ausencia (te éste: a) la presencia de lesiones tuber-
culosas en el teto al nacimiento o pocos días después: 
h) debe excluirse con certeza una infección extraute-
rina' 2 3 4 

La forma de infección intrauterina más aceptada 
es el pasaje de los bacilos tuberculosos procedentes 
de tocos caseosos de la placenta a los vasos umbilica-
les. Por lo tanto, el complejo primario es frecuente-
niente hepático, va que el hígado es el organo más 
perfundido con sangre rica en oxígeno que proviene 
de las venas umbilicales, y es conocido que el Myco-
hacteriuni tuberculosis se multiplica mejor en teji-
dos bien oxigenados. 

No siempre el complejo primario es hepático: pile-
de localizarse en otros organos. El hecho de que se 
uhique en eh pulmón se explica por el pasaje de baci-
los a través del conducto de A rancio a vena cava iii-
ferior y de alli a la circulación pulmonar, pudiendo 
a su vez diseminars' a través de las comunicaciones 
(foramen oval y ductus) a la gran circulación' 2 3 

Otra vía (le intección, aunque rara, es la aspiración 
de liquido amniótico contaniinado que daría origen  

a una tuberculosis pulmonar o del tracto gastrointes-
tinal y linfáticos mesentéricos debido a la deglución 
de aquél' 2 • De todas maneras, la infección intrau-
terina es rara: de 1.588 lactantes nacidos de madres 
tuberculosas en el Hospital Puerperal de Nueva York, 
entre 1933 y 1972, no se detectaron casos de tuber-
culosis congénita 6  - 

El período de incubación en el cual el bacilo de 
Koch entra en contacto por primera vez con el or -
ganismo hasta que se produce el complejo primario 
transcurren de 3 a 6 semanas 2  - 

La forma congénita de la tuberculosis pocas ve-
ces es oportunamente diagnosticada debido a: 1) 
desconocimiento de la tuberculosis materna, la que 
frecuentemente es generalizada y con compromiso 
placentario y/o genital, 2) los signos y síntomas co 
mo anorexia, pérdida de peso, fiebre y compromiso 
del estado general son inespecíficos. Además, la pre-
caución justificada de la radiografía de tórax a toda 
paciente que curs-a un embarazo es otro hecho que 
dificulta el diagnóstico: por otra parte, la PPD es po-
co reactiva en toda mujer gestante. Lo que certifica 
el diagnóstico es el aislamiento del bacilo tuberculo-
so, el cual nos permite adoptar una conducta tera-
péutica temprana, para evitar la infección transpia. 
centaria. 

Las manifestaciones clínicas de la tuberculosis 
congénita son inespecíficas, por lo tanto resulta difí-
cil realizar el diagnóstico. Además, muchos de estos 
niños pueden no presentar signos patológicos a] na-
cer, existiendo alta incidencia de prematuros y naci-
dos muertos cuyo diagnóstico se realiza post mor-
tem. La supervivencia de los RN con tuberculosis 
congénita es escasa5 . Las formas pulmonares se 
manifiestan como un cuadro grave de distress respi-
ratorio con crisis de apnea y cianosis. Es de gran in-
terés la elevada incidencia de hepatomegalia con he-
patitis o sin ésta, esplenoinegalia, adenomegalia, 
compromiso del estado general, fiebre, curva de pe-
so desfavorable, distensión abdominal, ascitis, lesio-
nes cutáneas, sigilos neurológicos tales como: con-
vulsiones, compromiso de la conciencia, letargia y/o 
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irritabilidad. La mayoría de los niños fallecen y el 
diagnóstico se realiza en la necropsia. Los hallaz-
gos radiógicos encontrados también son inespec í-
ficos' 2 3 4 

El diagnóstico temprano de la tuberculosis congé-
nita es esencial para hacer un tratamiento efectivo. 
Una vez considerada esta patología, la determina-
ción del contenido gástrico constituye el niétodo 
más seguro y posible para establecerlo 3 . La prueba 
tuberculinica no es fiable pites generalmente es ne-
gativa. La tuberculosis congénita es una enfermedad 
siderante y por otra parte no tiene tiempo para desa-
rrollar una alergia tuherculínica específica 3 . 

El tratamiento óptimo para el RN COfl tuberculo-
sis es la asociación de RIF e INH teniendo en cuenta 
a la S o E como drogas opcionales en este régimen. 

Debido al conocimiento escaso sobre la farmaco-
logía y seguridad de la INI 1 Rl1 en el neonato. las 
dosis recomendadas para ambas drogas son de 5 a 10 
mgjkg/día4 6 '. Estas pueden administrarse en una 
sola toma o bien en dos diarias. Sin embargo. con es-
ta terapéutica (RIF más INII)es posible observar re-
acciones adversas referidas principalmente a la liepa-
totoxicidad. Consideradas individualmente, con la 
RIF se han descripto lesiones tóxicas a nivel hepáti-
co, expresadas por liepatoinegalia, alteración de las 
en7imas e hiperbilirruhinemia. Estas reacciones ad-
versas son transitorias, pero han sido publicadas for-
mas severas, cii particular, cuando las dosis superan 
los 10 meJkedia7 8 9 

En cuanto a la INFI en dosis habituales no provo-
ca efectos secundarios. En dosis elevadas pueden oh 
servarse parestesias, polineuritis, irritabilidad. insom-
nio y convulsiones: todos estos efectos desaparecen 
tras su supresión, excepto la liepatotoxicidad t0 . Lii 
el niño puede presentarse corno una hepatitis clínica 
(la lesión es hepatocelular) o bien sin signos de icte-
ricia o colestasis en los análisis biológicos. La mci-
dencia de esta complicación es de 4 a 6.2% en el ni-
ño y de 10 a 20 0i en el adulto: aparece dentro del 
primer mes de la iniciación del tratamiento' °  . Se ha 
sugerido que la INII no es la responsable directa de 
la hepatotoxicidad. Este hecho radica esencialmente 
en los rnetabolitos acetilados. Esta transformación 
biológica está genéticamente controlada y son los in-
dividuos acetiladores rápidos los más expuestos a las 
complicaciones hepáticas7 lO  las que pueden ser 
más graves cuando la INH está asociada a otros me-
dicamentos capaces de provocar una inducción en7i- 

mática, cuino seria el caso de RIF 7  9 
10  Otros auto-

res sugieren que el daño hepático seria debido a los 
productos liberados por los bacilos destruidos por 
las drogas 9 . La hepatotoxicidad de la RIF o INH ini-
pone una constante vigilancia de las enzimas y de la 
función hepática 5 . 

Para algunos autores. los criterios de Bietzke son 
POCO aplicables 4 . En primer lugar. la  supervivencia 
del RN tratado hace difícil demostrar el complejo 
priniario hepático: nor otra parte, la separación in-
mediata del RN de la madre no es fácil (le realizar, 
Va que en la gran mayoría de los casos se desconoce 
la enfermedad materna. Por óltimo, establecer el 
diagnóstico entre la tuberculosis congénita y la neo-
natal resulta dificultoso, pues ambas son indiferen-
ciables clínica y radiolúgicamente 5 . Pero en nuestro 
caso, el antecedente materno, el cuadro clínico-ra-
diológico del RN y el aislamiento de Mycobacteriuni 
tuberculosis en los cultivos del contenido gástrico y 
peritoneal, sumados a los hallazgos anatomohi istopa-
tológicos, delincan la típica presentación de la tu-
berculosis congénita. 
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RESUMEN 

Su ,rali:ó ¿ai estudio limitado buscando/apresen-
cta de agentes enreruparógt'nos en niños con diarrea 
(ti = 100) u sin diarrea (n = 30) asistidos en el ulospi-
ial de Xiños "Ricardo Guriérrez' De los 100 niños 
con diarrea 54 tiieron pacien les ambulatorios y 46 
pacien res iii tern ados. La E. coli en rero patógena 
/LPE( 7 fue el patógeno ente ri co aislado con más fre-
ciwn cia en los casos con diarrea pero también flw ais-
lado en un porcen tale importail te en los niños sin 
diarrea. El serotipo 0111 fue el más preralente en 
los niñ os con diarrea u en ninguna oportw:idad se 
lo aislo c'n los conrroles 

Por primera re: en nuestro medio se incluye en la 
búsqueda a la E co/jeti terotoxienica (ETEC) y fue el 
segundo aeen te en frecuencia con el mavorporcen ta-
fc de las cepas produciendo toxinas termoestables. El 
Rotai'irus u el (7ruprospondiutn tiwron los agentes 
más frecuen temen te asociados con pacientes in ter-
„ados que ambulatorios en tanto que ETEC fue la 
(/1W WÓS SC asoei a pacientes ambulatorios. La pre-
sunna de Shieila cii el coprocultiro de los niños 
con diarrea esturo asociada en 75% con la presencia 
de un rc'cuen ro dc' leucocitos de más de 40 por cam-
po u en el 50% de los casos se registró un Járniliar 
con dia,rea. /:stas das asociaciones fueron estadisti-
camen te significativas.  El Cristosporidium (un pro-
!o:oario re cien temen te reconocido como agen te cali-
sal de diarrea aguda en pacientes inmunocompeten-
t( , $) fue aislado en 6% de los casos en tanto que la G. 
¡att: bija se aisló más raramen te (3%). 

Nuestros datos son comparados a los injbrnwdos 
por estudios realizados en otros paises desarrollados 
u subdesarrollados. Se comen la acerca de la varia-
cion geográfica de la pie talen cia de los difrren  les 
pat()gt'n S entéricos, las ¡)osibilidades futuras de 
aplicar medulas preren liras especificas u también la 
necesidad de contar con métodos diagnósticos más 
sim pies i' específicos. 

Dr:trrea aqu:i - Gastrociter 'tis - Rotaci rus. Arch. 
Arg. Pediatr., 1987; 85; 181-189). 

SUMMARY 

A su sic ,nalic study of'en teroparhogenic agen ts in 
the stools was carried oul iii 100 children wirfl diarr -

¡toca and 30 without diarrhoea assisted ar tite Bue-
nos Aires Children 's Hospital "Ricardo Gutiérrez”. 
Eift3'-four were outpatien 15 asid 46 inpatients. Ente-
ropaihogenic F. cali (EPEC) ivas tite mnost frequent-
lv recovered pathogen, bar it was also isolated in a 
caprsiderable pareen tage of con trols, The 0111 sero-
type was the mnosi prcvalent in tite cases andit was 
never recovered fro,n con trois. Enterotoxigenic E. 
coli (FTEC) was investigated for tite flrst time iii 
our countrv and it tvas second in frequency.  Most 
strains pro duced thermnostable toxins. Rotavirus and 
Crvptosporidiu,n were tite agen ts more frequen tly 
assoczated witi, inpatients rilan outpaticn ts. Mean-
while, ETEC was recovered comparati ve/y mote fre-
quen tly iii outpatieii ts. The presence of Shigella iii 
tite stool culture was assoeiated with a white ccli 
count greater titan x 40fieldpower and with a 50% 
of cases havinga relative with dian'hoea (the two as-
sociations w/iere s tatiscally significan t). Cryptospo-
rjdjum (a pro tozowi parasite recen tly recognized as' 
a causative agen t of acate diarrleoea in imnmwzocom-
petent patients) was recovered ir: a 6% of cases. 
Mean while G. ¡am bija was more rarelv associated 
with acate diarrhoea (3%). 

Our data is c'ompared with offiers reportcdfrom 
studies carried out iii developed wtd underdeveloped 
coun mes. A commnen t on (he geograp/nc rariation is 
mnade as ',t'ell as on tlje possibilities ofapplying  spe-
cifle pmrven tire measures and the development of 
more sensitive, sirnpk' and speciflc  diagnostic tesIs. 

Diarrtoea infantile - Gastroenteritis - Rotavirus. 
(Arch. Arg. Pediatr., 1987; 85; 181-189). 
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INTRODUCCION 

En la Argentina, como en otros paises en desarro-
¡lo, la diarrea aguda infantil sigue siendo una causa 
importante de morbimortalidad. 

Adelantos recientes tales como el descubrimiento 
de nuevos agentes etiológicos' 	. factores de viru- 
lencia 6 	y agentes terapéuticos i3  la clarificación 
de mecanismos patogénicos14 15  y el entend miento 
de importantes aspectos epidemiológicos16 19  han 
sido explotados para el control y prevención de este 
importante problema sanitario. 

Así, la elucidación del mecanismo de acción de 
algunos agentes enieropatógenos ha permitido, me-
diante la atenuación o eliminación de estos mecanis-
mos, la creación de vacunas vivas orales 20 . Estas va-
cunas han sido recientemente probadas en animales 
de granja y en humanos con resultados prometedo- 
res 20 . 

El conocimiento de las determinantes genéticas 
de los factores de virulencia bacterianos (producción 
de enterotoxinas, proteinas de la membrana externa 
que median la adherencia vn la penetracóán dcl ini-
croorganisrnu a la mucosa intestinal) ha posibilitado 
que segmentos de DNA, codificando estas caracterís-
ticas, sean utilizados cuino "probes" para el diagnós-
tico específico y rápido de un gran número de mues-
tras (hibridación de DNA) 21  asi como también. que 
de deleciones selectivas de estos segmentos se obten-
gan mutantes avirulcntas (óptimas para i.nmunopro-
filaxis activa) 22 . 

Con estos avances las perspectivas en el diagnosti-
co y tratamiento de las infecciones entéricas ¡man 
cambiado radicalmente y también las posibilidades 
de disminuir sustancialmente su incidencia aun sin 
que ocurran simultáneamente cambios paralelos en 
el nivel de vida de la población. Ls importante. sin 
embargo. para obtener beneficios de estos avaTIcc 
en una determinada área geográfica, saber cuál o 
cuáles son los agentes etiológicos más prevalentes. 

Nosotros, en el presente trabajo, hemos investiga-
do la frecuencia de los agentes enteropatógenos co-
munes incluyendo los mas "nuevos" (L'arnpvloba(,-
terjejuni. Crvptosporidium, etc.) en asociacion con 
episodios diarreicos agudos en niños. Nuestra inten-
ción fue determinar la prevalencia de cada uno de 
estos agentes en un estudio limitado. El conocimien-
to de cuál o cuáles de estos agentes son los más tre-
cuentes servirá para que las medidas de control sean 
más dirigidas y para orientar las investigaciones futu-
ras destinadas al entendimiento de diversos aspectos 
relacionados con la enfermedad diarreica (fisiopato-
logía, epidemiologia. tratamiento, etc.). 

PACIENTES Y METODOS 

El estudio fue rcali7ado en e] Hospital de Niños 
"Ricardo Gutiérrez" durante el período comprendi' 
do entre dicienihre de 1983 y marzo de 1984. A es-
te hospital asisten niños provenientes del área de in-
fluencia de Capital Federal y también de diferntes 
zonas del Gran Buenos Aires. 

Los pacientes con diarrea incluidos en el estudio 
fueron seleccionados al azar, en forma proporcional. 
de los consultorios externos o salas de internación 
(de los pacientes internados, solamente aquellos in-
gresados en el día podían tomar parte del estudio). 
Un total de 100 pacientes cori diarrea y solamente 
30 controles (niños sin diarrea, de edad, estado nu-
tricional. nivel socioeconómico y lugar de proceden-
cia similares) pudieron ser estudiados en el periodo 
mencionado anteriormente. 

Para ser incluidos en el estudio los pacientes de-
hían cumplir con los siguientes requisitos: 
a. Deposiciones con una consistencia suficientemen-

te disminuida como para tomar la forma del reci-
piente de recolección. 

b. Presentar 48 horas o más de evolución. 
c. No haber recibido medicación antibiótica. 
d. No presentar patología extraintestinal. 

Los siguientes datos fueron registrados: 
1) edad: 2) peso y talla: 3) estado nutricional 48  

4) lugar de procedencia: 5) sanitación 6) alimenta-
ción: 7) presencia (le animales en la casa: 8) datos 
anamnésticos y clínicos (características de la diarrea. 
síntomas asociados. otro miembro de la familia con 
diarrea, grado de deshidratación y tratamiento). 

Los pacientes con datos incompletos fueron ex-
c! nidos del est udio. 

ME TODOS 

Recolección, transporte y conservación de las 
muestras: Una enfermera fue la encargada de la re-
colección de las muestras y el llenado de una plani-
lla. En cada caso se obtuvieron muestras de materia 
fecal para: 

a. Ini'esrigaeión bacteriológica. Dos hisopos con 
itiateria fecal fueron conservados en 2 tubos de ensa-
yo que contenian 5 y 15 cm 3  del medio de trans-
porte Cary-Blair. Dos cendidos sobre portaobjetos 
fueron obtenidos en cada caso para la investigación 
de leucocitos y catnpvlobacter siguiendo la técnica 
de Karmali y col. 23  

b. Ini'estigación i'irológica. Cinco gramos aproxi-
madamente de materia fecal fueron c:inservados en 
un recipiente de plástico - 70°C hasta su estudio 
piste rio r. 	 - 

e. Iniestigacion parasitológica. Dos muestras de 
materia fecal correspondientes a 2 días diferentes 
fueron conservadas en una solución de formol al 100/ 
en huffer fosfato a p11 7. 

2. Cultivos bacteriológicos. Una vez en el labora-
torio de bacteriología las mn'uestras fueron inocula-
das en los siguientes medios de cultivo para el aisla-
miento de las bacterias enteropatógenas que se mcii-
cionan: 

a. Agar CLDL y SS para F. coli, Shigelia y Salino-
nc/la (371 C). 

b. Agar sangre con ampicilina para Acrornonas y 
Vi brjos (37 1 C). 

c. Agar Butzler para C'arnpi'lobacter jeju.ni en 
una atmósfera con oxigeno reducidu y anhídrido 
carbónico incrementado (GasPak®) a 42°C. 



d. Agar DYS, SS y MacConkey para Yersiniaen-
terocolitica (281 C). 

e. Agar Sa bouraudglucosado para levaduras( 28°C), 
La búsqueda de Saimoneila y Yersinia entero coliti ca 
incluyó la siembra en medios específicos de enrique-
cimiento (caldo selenito y fosfato buffer salino a4°C 
para Salmonella y Y. ente rocoliti ca respectivamente). 

Cinco colonicas de F. coli seleccionadas al azar 
fueron estudiadas bioquímicamente y serot ipifica-
das con antisucros específicos somáticos O polivalen-
tes y monovalentes para la identificación de E. coli 
enteropatógena (EPEC). Con estas mismas colonias 
se investigá la producción de toxinas termoestable 
(ST), empleando la técnica del ratón lactante (test 
de Dean )24,  y termolahi] (LT), empleando la técnica 
de inmiinoensavo enzimático ( E LISA) descripta por 
Back y col. 25 . La invasividad de las cepas fue investi-
gada siguiendo la técnica de Sereny 26 . 

Las cepas identificadas bioquímicamente como 
imonella y Shigelia fueron serotipificadas con sue-

ros polivalentes aglutinantes somáticos. 
3. Búsqueda de Rotavirus. La presencia de Rota-

virus fue investigada por una técnica de inmunoensa-
yo eni.imático (ELISA) 2 ' y confirmada por micros-
copia electrónica. 

4. Examen parasitológico. La búsqueda de Giar-
dia 1am bija, En tamoeba histolvtica y Qyptospori -
dium se realizó empleando la técnica de concentra-
ción formo 1 / ét er 28 .  Los extendidos del sedimento 
fueron coloreados con solución de Lugol y de Giem-
sa al 10% (G. lamblía. E histoli'rica) y Ziehl-Neel-
sen modificada 29  para Crvptospondium. La preseri-
cia de otros parasitos ademís de los mencionados no 

fue registrada. 
S. Antibiogramas. Ln todos los aislamientos de 

bacterias enteropatógenas se efectuaron pruebas de 
resistencia antibiótíca por difusión en discos ...:1 in- 
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forme de estos resultados será publicado en otro tra-
bajo. 

RESULTADOS 

De los 100 casos con diarrea estudiados 54 fue-
ron pacientes ambulatorios y 46 internados. Un 20% 
vivía en la Capital Federal y un 80% era del Gran 
Buenos Aires. 

Un 73% de los niños con diarrea tenían menos 
de 18 meses. Un 63% presentaba diversos grados de 
deiutrición y solamente un 25% estaba recibiendo 
lactancia materna. Un 85% de las familias de estos 
niños no disponían de condiciones óptimas de sani-
dad (con provisión de agua de pozo o canillas comu-
nitarias y/o baños sin descarga). Un 55% de los ca-
sos padeció otro episodio de diarrea durante el año 
previo a ]a consulta (X: 1,23; rango: 1 - más de 5). 
En un 25% de los casos otro miembro de la familia 
había padecido recientemente o estaba cursando un 
episodio de diarrea. Solamente 18 niños presentaban 
deshidratación en el momento del estudio; sin em-
bargo, un 70% había recibido ya soluciones de hi-
dratación oral. 

Bacteriología (tabla 1) 

En un 80% de los casos se identificó un agente 
enteropatógeno. La E. coli enteropatógena (EPEC), 
perteneciente a los serotipos clásicos, y la F. coli en-
terotoxigénica (LTEC) fueron los agentes aislados 
con más frecuencia. 

Las infecciones múltiples fueron un hallazgo bas-
tante frecuente especialmente en los casos de EPEC 
y Rotavirus. Veinte de 43 infecciones por EPEC es-
tuvieron asociadas con otro enteropatógeno poten-
cial: 3 con otros serotipos de EPEC; 1 con ETEC; 5 
con campyloixicter jejuni: 2 con Salmonella spp.; 4 

Tabla J - 1 nt4.-ropatógenos aislados en los niños COfl diarrea (n = 100) y sin diarrea (n = 30) 

NLÇOS CON DIARREA NIÑOS SIN DIARREA 

No asociado Asociado No asociado 	Asociado 
con otro(s) con otro(s) COfl otro(S) 	con otro(s) 

en reropa rógeno (o) en rero patógeno(s) entero patógeno(s) entero patógeno(g) 

Patóecnu (o 	57 (o = 68) TOT.4L (o = 12) 	 (o = 13) TOTA!. 

IPI.0 23 20 43 6 	 1 7 

FTI.0 12 8 20 2 	 0 2 

E1FC 3 2 5 0 	 0 0 

SheI1a 7 5 12 0 	 0 0 

Salmoneila 2 3 5 0 	 0 0 

A. hydrophyla 2 6 8 0 	 0 0 

C.jejuni 1 9 10 1 	 0 1 

Y. enterocolítica O O O O 	 O O 

Rotavirus 3 lO 13 2 	 1 3 

Cryptosporidium 2 4 6 1 	 0 1 

G.lamhlia 2 1 3 1 	 0 1 
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con Shigella flexnei: 4 con Aeromonas spp y 4 con 
Rotavi rus. 

De los 13 casos sin toniáticos in láctados por Role-
lnés 1 0 estuvieron asociados COfl otro patógeno: 2 

con LI'EC -1- C'ampj'lobacter; 2 con LTEC 1 con 
jejuni: 1 con Salmonella spp; 1 con Shgdlla jlexneri: 
2 con LI'EC y  1 con E coli enteroinvasiva (El FC'). 

La F.PFC fue aislada en un alto porcentaJe en los 
niños sin diarrea (23%). Además de EPEC otros agen-
tes enteropatogenus fueron aislados en los controles 
aunque con menor frecuencia (1 ETEC: 1 ('wnpvlo-
heder ¡ejuni 3 Ro te eirus: 1 C'rvprosporidiuni ). 

La distribución de los diversos agentes entcropa-
tógenos entre los pacientes ambulatorios e interna-
dos se muestra en la tabla IL Lo más llamativo fue la 
más alta frecuencia de aislamientos de Rotat•'irus y 
Ch'ptospon'diwn en pacientes internados y de F.TEC 
en pacientes ambulatorios. 

La distribución de los organismos según la edad 
mostró un patrón simdat para todos los enteropatá-
genos (alrededor del año de edad) excepto para Sal-
monella y ETEC. Esta última mostró una tendencia 
a afectar a lactantes pequeños y la Sabnonelia a ni-
ños mu res de ] año ívase tabla 1111.  

Cuando la frecuencia de los hallai.gos clínicos y 
de laboratorio tueron coitiparadas con relación al 
patógeno encontrado no se demostraron diferencias 
significativas excepto para los casos infectados por 
Shigelia Jiexneri. La presencia de este agente estuvo 
asociada con un recuento de leucocitos po1 iniorlo-
nucleares de más de 40 por cam po en un 75% de Io 
casos. En el 50% de los casos se registró un familiar 
con diarrea. Estas dos asociaciones fueron estadisti-
camente significativas (1) < 0.05) .-\dcmás. este agen-
te fue el que más cst iivo asociado Col) desn utricióri 

De los 100 pacienteS con diarrea 40 estuvieron in-
icetados por los serolipos clásicos de LlEC FI seru- 

tipo más frecuentemente identit]cado fue el 0111 
(32%) siguiándolo en frecuencia el 020 y  el 055 
(II .6% cada lino) (váasc la tabla 1V). Un nírniero 
importante de los controles asintoniáticos portaban 
EPFC pertenecientes a los serotipos clásicos. El 0111 - 
sin embargo, no fue aislado en ningún control. 

ludas menos 2 (le las LILC produjeron toxinas 
te ni toe sta 1) les - 

DISCUSION 

Fn el presente trabajo la l coli enteropatógena 
(LPLC') fue identificada como e] agente más frecuen-
teniente asociado a diarrea aguda (40%) pero tam-
birn fue aislada en un porcentate importante (22%) 
en los nió os sin (larrea. Llama la atención este alto 
porcentaje de controles portadores de FPEC. Sin 
embargo es interesante notar que el serotipo 0111 
(el más prevalcnte en los casos) no fue aislado en 
it ingun Caso control. 

Se ienora cual o cuáles son los Lictores responsa-
bles de la alta previlencia de EPFC en nuestro rite-
din. Cabe destacar que todos los pacientes en los 
cuales fue aislada esta bacteria no recibían alimenta-
ción específica. La :isociacion entre alimentación ar -

tificial e diarrea luir lPHC ha sido notada tambithi 
por titnias atitores 31  . ac.tores antihacteniiinos pre-
sentes en la leche materna tales como leA secretora 
especilica. lactoferrin:i, componentes ccl ul:ires. etc. - 
liarecen actuar como protectores ante esta infección 

Los reservorlos reconocidos para EPEC incluyen 
lactan Les y niños de segunda iii fancia con inleciitn 
el inca o asintonsática 13 	. adultos portadores asin- 
tomát icos '' 	y animales doindst iCOS19 

40  No obs- 
tante, la mayor parle de lii evidencia, incluyendo la 
nuestra. sugiere que ilirios con diarrea o sin diarrea 
pueden representar el reservorio más importan te en 
la coiuunndid. 

Tabla LI - Frecuencia de los aiçLamicn tos ib los patógenos en leric(P, 

vn los pacientes con diarrea am bu la inri, is e iii te rna dos 

»acu'uO'  

'ui 	- 5-/, 	 ui 	- 

[PI ( 14 	35.l 19 l 33.9' 

IT[C 15 	t21.li Si 	8,91 

4, 	5.91 1 1 	1.8 

Shie11a 5( 	7,41 7 	i12,5l 

Sjii,,''nella 4 ( 	5.9)  

Ii. Iivdruplivl_i 4 l 	5.9) 4 1 	7.1) 

iyh'ni 6 l 	8.8) 4 1 	7.1) 

it 	t:ivirus 4 1 	59) 9 (16,1) 

- 	st(->sroñdnum 1 	1,51 51 	8.9) 

h,iiibl a II 	1.91 1 

TI)] AL 68 i 1 riO's 56 	II 

Las cifr:,s 'n tre 	iarm  tesis r5'presciltan los t'orci'ntaws 
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Patógeno 

Tabla III - l)istribución de los patógenos entéricos según la edad 

0-6 meses 	(%) 	7-18 meses 	('it) 	 > 18 meses (%) 

(n=40) 12 (30 	) 22 (55 	) 6 (15 

IITEC 
(n=20) 13 (65 	) 5 (25 	) 2 (10 

LIC 
(n=5) 2 (40 	) 2 (40 	) 1 (20 	) 

Shigelia 
(n 	12) 4 (33,3) 5 (41.6) 3 (25 

Salnionella 
)fl -r5) 1 (20 	) 2 (40 	) 2 (40 

A. livdrophyla 
(u = 8) 4 (50 	1 4 (50 	) O ( O 

C. ¡cuni 
(u—lO) 4 (40 	) 6 (60 	) 0 (0 

Rotavirus 
(n= 13) 6 (46,1) 6 (46.1) 1 ( 	7,7) 

Crvptusporid iu ro 
1 (16,6) 4 (66,6) 1 (10,6) 

Serotipo 

Tabla IV - Erecuencia de los seropos O de E. coli enteropatógeila en Las 43 cepas 
aisladas de niños con diarrea y las 7 cepas aisladas de niños sin diarrea 

Niños con diarrea 	 Niños sin diarrea 
u 	 ('i) 	 0 	 ('6) 

0111 14 	 (32 	) 	 0 (0) 

020 5 	 (11.6 	) 	 1 (14,2) 

055 5 	 (11,6 	) 	 O ( O 

018 4 	 ( 	9,3 	) 	 1 (14,2) 

0126 3 	 ( 	6.97) 	 1 (14,2) 

3 	 ( 	6.97) 	 3 (42.6) 

0142 2 	 ( 4,65) 	 0 ( O 

0119 2 	 ( 4,65) 	 0 ( O 

0128 2 	 ( 	4,65) 	 0 ( 	O 

0113 1 	 ( 	232) 	 O ( O 

0127 1 	 ( 	2,32) 	 1 (14,2) 

0125 1 	 ( 	2.32) 	 0 ( O 

LI papel de EPLC como productor de brotes epi-
démicos y casos esporádicos de diarrea ha sido esta-
blecido ya en la década de! 4 030  . A pesar de ser una 

bacteria enteropatógena reconocida hace más de 40 
años, su mecanismo patogémco fue aclarado en par-

te en los últimos años 3 ' . En un comienzo solamente 

podía ser identificada mediante la aglutinación con 
antisueros específicos (obtenidos de cepas aisladas 
de brotes epidémicos y esporádicos de diarrea aguda 
infantil) y desde entonces se la denominó EPEC (En-

teropathogenic E coli). 
A fines de la década del 50 se desarrolló una prue-

ba para investigar el poder invasivo de algunos micro- 

organismos ( nieha de Sereny) 26  y se encontró que 

algunos serotipos pertenecientes a EPF,C eran capa-
ces de invadir creándose entonces la primera división: 

E. cotí enteroinvasiva. A principios del 70 dos exo-

toxinas fueron detectadas mediante pruebas bioló-
gicas (células adrenales; test de Dean)24 32  y, en con-
secuencia, se generó una nueva división: E coli ente-

rOtoxigéniCa. 
Los hallazgos precedentes parecían terminar con 

todo lo relacionado con el mecanismo de acción de 
la E. coli asociada con diarrea aguda infantil, Sin em-
bargo. para sorpresa de muchos investigadores, aún 

existía un grupo de E PEC que, sin invadir la mucosa 
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intestinal ni producir enterotoxinas, eran capaces de 
producir diarrea. El problema parece haberse resuel-
to parcialmente a fines del 70 al encontrarse en la 
microscopia electrónica de biopsias de intestino del-
gado de pacientes con diarrea por EPEC, la bacteria 
adherida al ribete en cepillo del enterocito destru-
yendo el glucocáliz y formando "copas" o pedesta-
le5 33  

Esta adherencia se evidenció también sobre las 
células HEp-2 (una línea celular epitelial de carcino-
ma laríngeo) 59  y la lesión en el intestino humano 
fue reproducida en cerdos lactantes gnotobióticos 
con ciertos serotipos clásicos . Este último ensayo 
ha sido propuesto corno modelo de infección en hu-
manos. 

Sin embargo. dos importantes aspectos han sido 
demostrados recien ternente: 

• No todos los serotipoS de EPEC se adineren a las 
células HF.p-2 y lo mismo producen diarrea 60 . 

2. La lesión en el cerdo lactante varía desde leve a 
grave según el serotipo. 
Estos dos hechos hacen pensar que, por un lado, 

la adherencia no sería un factor de virulencia común 
a todos los serotipos de EPEC y, por el otro, que la 
virulencia no siempre es expresada del mismo modo 
debiéndose a factores relacionados con la bacteria o 
a variaciones en la susceptibilidad del huésped. La 
elucidación de este último punto sería muy impor-
tante para entender el porqué de los portadores asin-
tomaticoS. 

Además de la enteroadhesividad otros estudioss 
han demostrado que algunas cepas de EPEC produ-
cen enterotoxinas diferentes a las toxinas termoesta-
bles y termohábiles de la E coli enterotoxigénica y 
más interesante aun fue el hallazgo de O'Brien y col. 6 ' 

de que ciertos serotipos de EPEC elaboran una toxi-
na que es aparentemente idéntica a la toxina produ-
cida por la S/iigella. 

La clara demostración de la patogenicidad de 
EPEC y el reconocimiento de nuevos factores de vi-
rulencia han despertado mucho interés en el conoci-
miento de su epidemiología (reservorios animados e 
inanimados, rondo de transmisión, etc.). Sin einbar-
go, para facilitar tales estudios es necesario una he-
rramienta diagnóstica que no sea la serotipificación. 
Los métodos más promisorios consisten en el uso de 
sondas genéticas para detectar la enteroadherencia 
y el empleo de antisueros dirigidos a otros antígenos 
especif,cos (no el "0") comunes a EPEC pero ausen-
tes en otras E co/j 4 ' . Otra consecuencia de la eluci-
dación de la patogénesis de EPEC ha sido el posible 
desarrollo de vacunas. Así, los aislamientos de los 
productos bacterianos responsables de la enteroadhe-
rencia pueden ser utilizados como inmunogénicos 
orales potenciales 42  

La L. coli enterotoxigénica fue segunda en fre-
cuencia. Llama la atención el alto porcentaje de aisla-
mientos de bacterias productoras de toxinas termo-
estables. Este hallazgo difiere del de varios estudios 
en los que cepas productoras de toxinas termolábiles 
solamente y productoras de toxinas termolábiles y  

termoestables simultáneamente fueron aisladas con 
mayor frecuencia43 ". En un estudio reciente se de-
mostró que la E. cotí productora de toxina termolá-
bil estuvo asociada con igual frecuencia en pacientes 
con diarrea y en los controles. Los autores conclu-
yen que el papel de la E. coli productora de toxinas 
terrnoláhiles no es significativo como agente etioló-
gico de diarrea en ese estudio 48 . 

La frecuencia de E cotí enterotoxigénica en este 
estudio es más alta que la informada en países desa-
rrollados49 , similar a la observada en Brasil 47  pero 
significativamente más baja que la informada en 
Bangladesh 50 . Sin embargo, la sensibilidad de nues-
tro procedimiento diagnóstico puede ser más baja 
pues solamente se investigaron cinco colonias por 
caso. 

La infección por Rotavirus es importante numé-
ricamente aun en el verano. Este hallazgo difiere de 
aquellos encontrados en países desarrollados 5' . La 
alta prevalencia puede ser explicada en parte por las 
condiciones de vida imperantes en el medio de los 
pacientes estudiados donde el hacinamiento es bas-
tante común. 

No hay muchos estudios en los que el camp ylo-
bacter jejuni haya sido investigado sistemáticamen-
te en niños con diarrea en nuestro medio. La preva-
lencia de este germen no es tan alta como en algunos 
países de Africa 52  pero se aisló con una frecuencia si-
milar a la de otros enteropatógenos comunes (Sal-
inonella. Aeromonas hvdrophvla, Crvptosporidium). 
No obstante, este hallazgo no puede ser extrapolado 
a otras zonas del país pues por la naturaleza de su re-
servorio (aves, animales domésticos) y las condicio-
nes de vida de otras poblaciones (contacto más estre-
cho con estos animales) las cifras pueden llegar a ser 
más altas. 

La asociación de Shigelki con desnutrición mere-
ce ser estudiada con más profundidad y su alta con-
tagiosidad es reflejada por la frecuente asociación de 
un familiar con diarrea. En la shigelosis el inóculo ne-
cesario para producir enfermedad puede ser tan bajo 
como 10 microorganismos viables 53  - Estos hechos 
hacen que el tratamiento de la diarrea asociada con 
Shigella spp. sea beneficioso tanto como para cortar 
la cadena epidemiológica como para disminuir la 
morbilidad. 

La Giardia lamblia no parece ser importante co-
rno agente causal de diarrea aguda y es probable que 
este protozoario esté más asociado con mala absor-
ción y/u otros síntomas gastrointestinales (dolor, dis-
tensión, flatulencia) de más duración. 

El hallazgo de Cryptosporidium en nuestro estu-
dio fue más frecuente que en los países desarrolla-
dos (l-2%) 54 55  pero igual o ligeramente menor al 
de otros países subdesarrollados (7-10%) 

El C'ryptosporidium hasta hace muy poco era co-
nocido como una causa infrecuente de diarrea en ani-
males y en personas inmunodeficientes 62 . Este con-
cepto ha cambiado dramáticamente en los últimos 4 
años debido al desarrollo de técnicas de identificación 
más sensibles y específicas29 58 y ahora este cocci- 



dio es reconocido corno un agente importante de gas-
troenteritis en animales y en personas inmunoconi-
petentess4 63 64 

En personas inniunocompetentes es común que 
el cuadro clínico se manifieste como una diarrea de 
tipo secretora de corta duración. Sin embargo, en 
pacientes inmunodeficien les, especialmente aquellos 
con el síndrome de inmunodeficiencia adquirida (SI-
DA), la infección por este protozoario resulta en una 
diarrea prolongada, 1-a mayoría de las veces con un 
pronóstico reservado. Las infecciones pueden ser 
transmitidas directamente de persona a persona o de 
los an ini al es a] hombre. 

Mas estudios son requeridos para elucidar impor-
tantes aspectos de la er ptosporidiosis ( mecanismo 
patogénico, inmunohiologia. tratamiento, etc.). 

El gran número de infecciones niiiltiples represen-
ta un problema en la interpretación de cual o cuáles 
son los enteropatógenos responsables del episodio 
diarreico. En los países subdesarrollados la higiene 
personal y la ambiental son primitivas en muchos as-
pectos (provisión de agua, eliminación de excretas. 
conservación de los alimentos, etc.) lo que contribu-
ye a que el individuo esté mucho más expuesto a los 
microoroanisrnos fecales. Este hecho es un factor de-
terminante en la alta lasa de portacián intestinal de 
enteropatágenos 65  ' expresándose la ma oria de 
las veces como una infección asintomál ca. 

Para determinar cual es., cmi rçalidad, el enterona-
togeno responsable del episodio diarreico se ha pro-
puesto lo siguiente 68 : 

La realización de estudios cuantitativos debido a 
que, en general, el agente responsable es predo-
rnmnante durante la etapa aguda de la diarrea 68 . 

. Coprocultivos repetidos (el agente no relacionado 
al episodio diarreico tiene una permanencia mu-
cho más breve en el intestino). 

3. Demostración de un incremento significativo cii 
la concentración de anticuerpos específicos entre 
la fase aguda y de la convalecencia. 

4. Demostración de la patogenicidad del microorga-
nismo pues en ciertas ocasiones el enteropatoce-
no asociado pero no responsable de la diarrea 
pierde sus factores de virulencia 69 . 

Sin embargo, si bien es cierto que un solo entero-
patógeno es generalmente el responsable de la dia-
rrea, un smnergismo microbiano 1am hméni podría Ocu-
rrir en los casos de infecciones múltiples. Algunos es-
tudios en animales han demostrado ya la patogéne-
sis de infecciones mixtas'° . Estos estudios deberían 
ampliarse permutando y combinando todos los ente-
ropatogenos conocidos. 
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VACUNACION: DERECHO DE CADA NIÑO 

La OMS está llevando a cabo una serie de actividades tendientes a lograr un 
aumento de las coberturas de vacunación, fomentando la participación de las dis-
tintas organizaciones gubernamentales y privadas. 

Las actividades tendientes al logro de estos fines son: 

1. Fomentar ci logro de la mcta de Inmunización para 1990 a niveles nacional 
e internacional con la colaboración de los ministerios, organizaciones y per-
sonas particulares de los sectores público y privado. 

2. Adoptar un conjunto de estrategias complementarias para la aceleración 
del Programa, entre ellos: organizar actividades especiales de inmunización, 
fomentar la participación de destacadas personalidades del campo político, 
médico y artístico. 

3. Garantizar la perdurabilidad del rápido incremento de la cobertura por me-

dio de mecanismos que fortalezcan otras intervenciones de atención prima-
ria de la salud. 

4. Ofrecer servicios de inmunización en todo punto de contacto, por ejemplo: 
logrando la cooperación de médicos clínicos, de universidades o asociacio-
nes médicas o pediátricas, a fin de concientizar a las autoridades de los cen-
tros de atención médica de que incluyan a la inmunización en sus servicios; 
fomentando una estrecha colaboración entre el Ministerio de Salud y las 
sociedades peditricas y médicas en lo que respecta a asuntos de inmuniza-
ción. 

S. Reducir las tasas de abandono entre la primera y última dosis de vacuna. 
6. Mejorar los servicios prestados a las personas menos favorecidas de las zo-

nas urbanas. 
7. Ampliar la prioridad del control del sarampión, de la poliomielitis y del té-

tanos neonatal. 
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PEDIATRIA SANITARIA Y SOCIAL 

Detección de los factores de riesgo 
y características de la población que 

se interna en el Hospital de Niños de San Isidro 

I)rcs. Silvia Wasertregtter dc G u illerinan * .  Virginia Buhtini**.  Jaime Cohen A raz i**, 
Enrique F arfa l!ini**, M. Susana Rndriguez**,  Marcelo Taboadclta*.  Lic. Francelina Doen t e *** 

RESUMEN 

Se presenta un estudio prospectivo de .327pacien-
Les internados en el Hospital de Viñas de San Isidro 
(H.VSI) en el primer semestre de 1985, analizando 
¿as causas que motivaron su ingreso. 

Se pesquisaron factores de riesgo psicosociales, so-
cioecori óm fcos y h iom idicos. buscando una caricia-
ción estadística entre su ps-esencia y la incidencia cte 
enferrn edades p reveni bies y no p revenibles. 

El estudio reveló que gran parte de los niño.s per-
tenecía a una pohlacwn en rl sgo. La mitad de las 
internaciones se debió a enfermedades peceenibles 
o medianamente prevenibles. Se obserinron: elevado 
índice de desnutrición, lactancia materna por debajo 
de lo,ç niveles deseados, inadecuada cobertura en ¿u-
m anizaciofles, elevado numero (/C pacientes sin co-
bertura social y pertenecien (es a hogares con necesi-
dades básicas isiitisfechas (VBI. La mitad de los 
pacientes provenían de familias nun erosas ritiendo 
en condiciones de hacinamiento. En el 40% de los 
casos se detectó una sitvación crilica desestabilizan-
te del grupo familiar. Casi todos los pacientes ha-
bian siclo a tendidos p iee iam en te por un medico, pe-
ro la mayoría acudió a la internación por decision 
propia. 

La existencia de tres o más factores de riesgo (in-
ternaciones previas, antecedente de un hermano fa-
llecido, .VBI, situación crítica familiai bajo nOei (le 
alarma) se asocio con un aumento estadisticamen (e 
significativo de internaciones por enfermedades  pre-
venibles. 
Factores r] iesro-EnfermedadesLyevenbies (Arch. 

Arg- Pediatr., 1987; 85; 190-197). 

INTR ODUCCION 

Teniendo en cuenta que en tos niños tas posibili-
dades de eníennar y morir dependen de la sonia de 
múltiples factores, muchos de ellos preveriibtes, y 

SU 'si MAR Y 

.1 prospec (Wc ,siud\ fo ¡te termine (lic canses of 
arJ,nission in lOe Hospital de Niños de San Isidro was 
carried ou t. ¡u 1985. during a six man ths penad. 
.327 pedwtrmc admissions acre .surveved. 

P.sycliusacial, sociaeconomic and hiomedical ri.sk 
fac tors acre seo ishied ¡u arder lo determine ttititi-
cal correlation nitO presea tabO' and non prs'vs'ntu-
¿de dise ases. 

TOe st u dm su owed thai a grea t pc rcen Lage of (he 
ch lidren adm it ted he lon,ged tu u O ighi risk pop u la-
tic)??, [latÍ of (he udm is.sions ¿ce re doe (o preven tabO 
diseases. Several items acre cicarl' ident if(cd: nota 
hlv O (gO mdcx of u udernourishmen 1, inappropnia te 
maternal breas t tecling, (o comp ir te ini so a iza fian 
char(, cinc! significa  (fue number of no lien ts ti 'uit oo 
social seca ruy rnsurance he.'onuin,c lo fcsmilics nitO 
elim en tal needs insalisfiesi. 

 
Fift .v pm'recnt of (he 

children lived di highlv p romo 1 SCUOUS set tings.Xeanlv 
oil Ihe pat tents had hceri scen bV a phvsician but (he 
c(car-eu t decission lo en lcr tite O ospital ¿LOS under 
tobe u fn tOe ch ildren 's paren (s. 

TOe exis(ence al (Ii ni'e or more nisb fue lors (pre-
rious am-tmissions, death of si hrof ben, elemental nc 
eds unsa(:s/ird, critico! /amnih posilion and loo alarm 
level), sr a.ssaeja(ed ¿iith a statistscall sispiificatire 
sncr'ase iii cidra (ssions rlue lo preveo tabO' chuceases. 

Ris 1, 	 Oseases (Arch. Arg. Pe- 
diatr., 1987; 85; 190-197). 

que la ociar cotriprctlSmmin de la realidad del paciente 
y su familia es de fundamental importancia para rCa-
i7.ar adecuados programas de salud, se provectó este 

trabajo con los smguieri les cmb;etivos: 1) ana]itar am-
plianiente tas caracteristicas de la población que se 

* Sección Nutrición. 
** Sector de internación clínica. 

Servicio Social. 
hospital de Nidos de San Isidro, Diego Palnia 505, San Isidro. Pcia. de Buenos Aircs 



interna en cii lospital de Niños de San Isidro (HNSI): 
2) establecer la prevalencia de enfermedades preve-
nihles; 3) detectar íactores de riesgo individuales, fa-
miliares ' sociales que inciden en la aparición de en-
ferinedades prevenibles: 4) adecuar las acciones de 
salud a las necesidades de la población. 

MATERIAL Y METODOS 

Se evaluaron todos los niños que inesaron al 

1 INSI durante el primer semestre de 1985 y que per-
nanecieroii internados más de 24 horas. La recolec-

ción (le datos se realiió mediante una encuesta de 
4 5  preguntas cerradas, dirigida a las madres o fami-
liares que acompañaban al niño durante la interna-

cion. Se e\hlloraron aspectos demográficos, socio. 
económicos, del paciente y de la atención rntdica. 

I)efiniciones operacionales: Las enfermedades de 

los u iños in tcrna(IOS Se categorizaron en: 
/'reecnibles.a) Accidentes e intoxicaciones. b) 

Desnutrición ( seeún la clasificación de Góme» 
y anemias carenciales. e) Abandono, maltrato, de-

privacion eniocion-al. d) Infecciones prevenihies 
por control del ambiente físico (gastroenteritis. 
liebre Ofoidea. parasitosis intestinales), e) Infec-
ciones prevenibles por inmunizaciones. i) Infec-
ciones susceptibles (le control por diagnóstico 

temprano, trata miento (Col prano o seguimiento 

de contactos (tuberculosis. venéreas). g) Enfer -
inedades detectables por diagnóstico temprano 
Lu.\acion congénita (te cadera 2  ). 

2 líe dianwn en te prrueniblcs: Aquellas cuy a inter-
naeion pudo haber sido evitada y su gravedad ate-
u uada co u medidas oportunas ( d iag o óst i co tem-
prano. tralanuenlo adecuado. inelor nivel socio-
economico, etc.). a) Infecciones (neumonías en 
Iliños may ores de 1 año (le edad, celulitis, pioder-
mitis). h) Reinternación por acidosis diabética. 
e) Fiebre reumática. 

3.,Vo preveniblcs: Infecciones no p'en ibles, neo-
plasias, anomalías congénitas, etc. 
baciores condicionan res (te enfermedad: L n la 

encuesta se consideraron los siguientes factores de 

riesgo: 
• Personales: a) Peso de nacimiento menor (le 2.500 

e. h) \iiiflantaitiiento menor de 60 días. c) Lxis-
tcnc ia (le internaciones previas. 

2. Socio'conom,cos: Hogares Con necesidades bási -

cas insatisfechas (NR!1. Se considcraron como (a-

les los hogares que cumplieron con una o varias 
de las siguientes condiciones que definen los nive-
les críticos de privación ( pobreza). (le acuerdo 
con lo establecido por el 1 NDLC 3  : hacinamiento 

(hogares con 3 o más personas por cuarto): vivien-
da inconveniente i precaria. pieza de inquilinato, 

'otro ipo'' ): condiciones sanitarias deficientes 
hogares que no tienen ningún tipo de retrete): 

inasiStencia escolar (bogares con algún miembro 
de 6 a 12 años de edad que no asiste o nunca asis 
ió a la escuela): incapacidad de subsistencia (ho-

gares que tienen 4 o más personas por miembro 
ocupado y, además, cuyo jefe no tiene educación 
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—nunca asistió o asistió como máximo hasta 2 
años a nivel primario—). 

3. Familiares.' a) Situación crítica familiar (existen-
cia de una situación crítica desestabiizante del 
grupo familiar en los últimos 6 meses —pérdida 
de empleo. muerte de un familiar cercano, enfer -
niedad grave de un familiar cercano, migración, 
separación conyugal, embarazo de la madre--). b) 
Bajo nivel de alarma (se consideró cuando el tiem-
po transcurrido entre la iniciación de los sínto-

mas y la consulta fue mayor de 48 horas). c) An-
tecedente de i o más hermanos muertos antes de 

los 5 años de edad. d) Familia con 4 o más niños 
menores de 12 años, e) Trabajo de la madre ma-
yor de 6 horas fuera del hogar. f) Características 
de riesgo del jefe de hogar 3  (mujer sin cónyuge; 
menor de 24 años: bajo nivel educacional -nunca 

asistió a la escuela o asistió como máximo hasta 2 
años a nivel primario—: desocupado). 

4. De la atención médica: a) No efectúan controles 

en salud. h) Vacunación incompleta (cuando las 
vacunas recibidas no coincidían con las necesarias 
de acuerdo con la edad del paciente y las normas 
de Salud Pública). 
De estos factores de riesgo que se analizaron en 

toda la población se seleccionaron los seis siguientes 
por considerarlos los más objetivahies en todas las 
edades: hogares con NBI, situación crítica familiar, 
bajo nivel de alarma, antecedente de un hermano 

muerto, internaciones previas, vacunación incomple-

ta. A cada uno de estos ítems de riesgo se le asignó 
el valor de 1 (un) l)Unto. Se consideró puntaje O (ce-
ro) la ausencia de factores de riesgo, y puntajes 1, 2, 
3 la presencia de uno, dos y tres (o más) factores res-
pectivamente. 

Sobre la base de los diagnósticos se separaron dos 
grupos de pacientes: a) con enfermedades preveni. 
bies o medianamente prevenibles, b) con enfermeda-
des no prevenibles. La información sobre la existen-
cia de cada uno de los factores de riesgo y su rela-
ción con enfermedades prevcnihles y no prevenibles, 
se analizó mediante el test de chi cuadrado, con un 

nivel de significación dci 5%4, 

Descripción del área.-  El hospital de Niños de San 
Isidro es un hospital de mediana complejidad. Está 
ubicado cii la Zona Norte del Gran Buenos Aires a 
20 km de la Capital Federal. No hay en los partidos 
vecinos otro hospital pediátrico por lo cual concu-
rren a él pacientes residentes en partidos situados al 
norte y Oeste (San Fernando, Tigre, Escobar, Gene-

ral Sarniiento). Cuenta con un Sector de internación 
con 26 camas, Consultorios externos, Servicio de 

guardia permanente y conexión con 7 centros peri-

féricos ubicados en Lonas de bajo nivel socioeconó-
mico del Partido de San Isidro. 

RESULTA DOS 

En el periodo comprendido entre el 10  de enero 
y el 30 de junio de 1985 se internaron en el IINSI 

327 pacientes. 54% varones y 46% mujeres. Las eda-
des oscilaron entre 1 mes y  15 años, correspondien- 
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San 
Isidro 
36,0% 

Otros 
7,9% 	 San 

Fernando 
16.2% 

Gral. 
Sarrnien to 

8,2% 

Escobar 	 Tigre 
91% 	 16,2 	 Figura 1: Procedencia según partidos dci Gran Sari 	 Buenos Aires de 327 pacienteS internados en e! Martin 	 HNSI (enero-junio 1985 1. 

Tabla 1 - Motivo de internación por causas aupadas de 
327 pacientes internados en el IiNSI (enero-junio 1985) 

¡l'Jotrvo de internación 	N 

Desnutrición -- infección 92 28,1 

Causas quirúrgicas 52 15,9 

Otras afecciones del aparato respiratorio 38 11,6 
Otras infecciones 30 9.2 

Neumonías y bronconeumonías 27 8,2 
Accidentes e intoxicaciones 22 6,7 

Gastroenteritis 14 4,3 
Anomalías congénitas 12 3,7 

Afecciones del sistema nervioso 8 2.4 
Desnutrición + anemia 4 1,2 
Misce]nea 28 8.6 

Tota] 	 327 	100.0 

do el 43% a menores de 1 año. 19% a menores de 2 
años, 10% a niños de 2 y 3 años y 26% a niños de 4 
años y más. 

Procedencia: Residían en Sari Isidro el 36% de 
los pacientes; el testo en partidos vecinos (figura l). 
De los residentes en San isidro el mayor porcentaje 
pertenecía a las Lonas de }3oulogne y Beccar. 

Duración de la internación: Estuvieron internados 
menos de 7 días el 46% de los niños: de 7 a 14 días 
e] 34% y  más de 14 dias el 19%. El promedio de in-
ternación fue de 10 di'as (2 a 62). 

Moti'o de internación: Corno se observa en la ta-
bla 1, el principal motivo de internación fue la aso-
ciación desnutrición-infección (diarrea, neumonía, 
infección urinaria, sepsis, etc.) ya que e] 28% de los 
niños ingresaron COil esta patología. Lo siguieron las  

causas quirúrgicas (1 5,9%), otras afecciones del apa-
rato respiratorio (que incluyen hronquiolitis)( 11 .ó°/o). 

otras infecciones (meningitis, celulitis. sepsis, lie-
bre tifoidea, sarampión. sífilis, infección urinaria) 

Antecedentes (le los pacientes. Estado 011 Ir/cia-
aa/al ingreso: E] 04,2% de los niños eran cutroficos, 
1 7,4010 desnutridos de primer grado. 12.5 O/o  de segun-
do grado y 5,8% de tercer grado. Agrupándolos por 
edades se observó que la prevalencia de desnutrición 
fue mayor en los 2 primeros años de la vida, y den-
tro de ese periodo en el segundo semestre (figura 2). 

Historia alimentaria: E] total de niños amamanta-
dos llegó al 85%. La duración de la lactancia mater-
na, que osciló entre días y 22 meses, mostró una 
brusca ca ida alrededor de los 2 meses de edad, cuan-
do solo e] 45% continuaba con esa práctica. descen-
diendo aun más al cuarto mes (29%) (figura 3). Fn 
el momento de la internación tomaban pecho el 32% 
de los niños menores de 1 año 9,5% de los de 1 a 2 
años y nineuno de los mayores. Recibían leche de 
vaca, fluida, el 3 1 % de los menores de 1 año, el 50% 
de los de 1 a 2 años y el 83% de los mayores de 
esa edad, y leche de vaca, en polvo, el 32.39 y 15% 
respectivamente. Se alimentaban con leches modifi-
cadas el 5% de los menores de 1 año. 

Situación perinalal: La inedia del peso de naci-
miento fue de 3.224 g. El 88,4% de los niños había 
nacido con un peso mayor de 2.500 g. 10,9% entre 
1 .500 y 2.500 g y 0,6% menos de 1 .500 g. La ma-
yoría de los partos, fueron normales (81 .7%) y se re-
ali7aron en instituCiones en e] 94,8% de los casos. 

internaciones ';re'ias. -  Fi 28,9 1/a de los niños ha-
bía estado internado anteriormente. La enfermedad 
diarreica fue la causa del 30% de las internaciones 
previas y la neumonía lo fue del 20%. 

Historia inmuniraria: Estaban correctamente va-
cunados el 59.9% de los niños, incorrectamente va-
cunados el 34,2% y no vacunados, 5.8%. 
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Pacientes 

N 84 N 55 N 	65 N° 123 
100 _____ 
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1 l5 11% 9 

80 17% O Eutróficos 

70 25% 28v. 

19% LIJJ Desnutridos 
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50 - 
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86% 	 II Grado 
40 

30  
58% 

D Desnutridos 
53 III Grado 

20 38% 

10 

0-5 6-11 12-23 24 y + 	Edad en meses 

Figura 2: Porcentaje de desnutrición (clasificación de Gómez) según edad de 327 pacientes internados ene! 1-INSI 
(enero-junio, 1985). 

Tabla II - Hogares con NBI del conurbano bonaerense y de los pacientes internados en el HNSI (enero-junio 1985) 

Poblacwn 
¡logares con NSJ 

N- 	%* 1/cc jnanru'nto 

Hogares con niveles críticos de: * 

Viizenda 	Condw.zones 	Asistencia 
sanitarias 	escolar 

Capacidad de 
subsistencia 

Conurbano 
393.624 	21,9 8,6 12,2 2,5 	2,6 4,3 

bonaerense 

Hogares de pacientes 
230 	70,3 46,5 59,9 6.4 	1,2 9,2 

internados 

* Expresado en % sobre iotal de hogares. Total de hogares del conurbano: 1,800.987. Total de pacientes internados: 327. 

,'Wvel sOcioeconó,nico,' hogares con necesidades 
básicas insatisfechas.-  El 703% de los niños interna-
dos pertenecia a hogares COfl NBI (porcentaje 3,5 
veces mayor que el de hogares con NBI del conurba-
no bonaerense). En ese grupo, el 46,5% tenía niveles 
críticos de hacinamiento, 59,9% de vivienda, 1.2% 
de asistencia escolar, 9,2% de capacidad de subsis-
tencia y 64% carecía de retrete (tabla 11). 

Características familiares.' Estructura familiar: El 
promedio de personas por hogar fue de 5.7 y e] de 
niños por hogar. de 2.85 (cifras muy elevadas si las 
comparamos con las de los hogares del conurbano 
que presentan 3,9 y  1 .0 respectivamente). FI 66,9% 
de las familias eran numerosas pues contaban con 5 
(5 máS miembros y el 28,5% tenía 4 o más niños mc• 
nores de 12 años de edad. 

Características del jefe  del hogar: Considerando 

ciertas condiciones sociales sugeridas por el INDEC 
como indicativas de riesgo, se observó que la madre 
estaba a cargo del hogar por ausencia del cónyuge en 
el 9.6% de los casos: el padre era menor de 24 años 
en ci 15,5%: en el 7,3% tenía bajo nivel de instruc-
ción y en e! 2,1 % carecía de trabajo. Estos hallazgos 
son similares a los que presentan los jefes de familia 
de los hogares del conurbano con NBI, en los dos 
primeros items, y se diferencian en los dos últimos 
ya que los padres de nuestros pacientes presentaban 
mayor porcentaje de desempleo y mejor nivel de ins-

trucción (tabla III). 
Antecedente de hijos muertos antes de los 5 años 

de edad: El 13,7% de las madres registró el antece-

dente de un hijo fallecido. Más de la mitad de esas 
muertes ocurrió en el período neonatal, 

Trabajo de la madre fuera del hogar: El 15,5% de 
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Figura 3: Porcentaje de pacientes con lactancia rnatern,i segun nese de edad, entre los que ngresarnri vi destetados 

al JINSI (enero-junio, 1985). 

Tabla III - Factores de riesgo social considerando las características del je(e del hogar. segin tipo de hogarcr 

ljoeares cJe 2 o ¿uds personas euioe 'e 	* 

Tipo de hogares 
.t!ujs'r sin con coge De iras (a 24 aÑos Ba)o 11(1(1 ('iJiile'ttl 'c 

Ocupada Desocupada Ocupado Desocupado it crica 	lora(, íil.0 

Total de hogares dci conurbano 3,6 	5,4 3.2 0.2 5.6 	3.4 0.6 

Hogares del conurbano con N131 4,3 	4,7 6,4 0,5 14,0 	9.9 1,0 

Resto de hogares del conurbano 3,4 	5,6 2.3 0,2 3,2 	1.6 05) 

Hogares con pacientes internados 4,8 	4.8 15,5 0,6 7,3 	0 2,1 

Expresado en s sobre: Total de hogares del conurbano: 1800.987: total de hogares con NItI dci conurbano: 393.624; 

resto de hogares del conurbano: 1.407.363; total de hogares con pacientes internados! 327 

las madres trabajaban fuera del hogar entre ellas, el 	cia de una o más situaciones críticas desestahili7an- 
4,8% lo sustentaban totalmente por ausencia del eón- 	tes del grupo familiar 4psrdida de empleo, muerte o 

yuge. 	 enfermedad grave de un familiar cercano, migración 

Situación crítica familiar: Se constató la existen- 	reciente, separación conyugal, embarai.o de la ma- 
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Tabla IV - Enfermedades preveni bies y no prevenibies según grupos etanos 
de los pacientes internados en el HNSI (enero-junio 1985) 

Edad 	 Prevenihies 	 No prevenibles 	 Total 
,V° 	 N° 

0-11 	 79 	 57 	 60 	 43 	 139 	 100 

12 - 23 	 40 	 62 	 25 	 38 	 65 	 100 

24v + 	 41 	 33 	 82 	 67 	 123 	 100 

(pi -  0,05) 

dre) en el 39,6% de los casos. 

A ctitudes respecto de la medicina y  la salud: El 
74% de los pacientes carecía de cobertura social, ci-
fra que coincide con el porcentaje de familias con 
N 131. 

Rajo nivel de alarma: Se constató en el 17% de 
los casos. 

.-ltencion médica: LI 88% de las madres respon-

dieron que efectuaban controles de salud, mencio-
nando corno lugar de atención habitual al centro pe-
riférico. el 40%: otro hospital, el 23%: HNSI. el 11°/o: 
médico particular, 11°/: obra social, 8,5%: curande-
ro, 0.3%. Ante la pregunta "A quién consultó cuan-
do notó a su lillo  enfermo'" la respuesta fue: al mé-
dico, el 97.5%: al curandero, el 1 5%: otros, 1%, Pe-
se a estas respuestas. el 6 1,1% concurrió a internarse 
por decisión propia, el resto fue derivado por centro 
peritérico (17.3%): Otro hospital (11.3%): médico 

particular (6.1 O/a):  consultorio externo del 1 INSI 

(2.1 %(. obra social (1.8%). E.n cuanto a medicado-
¡les previas. el 483% no había recibido ninguna:39% 
1iaba recibido una prescripción médica: 7.9% auto- 

medicación y  3.9% medicación casera. 
,4nñlisis de nesgo: La internación pudo haberse 

evitado en el 49°f de los casos (29% enfermedades 
prevenibles. 13°í medianamente prevenibles, 7% ac-
cidentes). 

Analizando la relación entre ocurrencia de inter -
naciones evitables y edad de los pacientes se com-
probó que éstas motivaron la internación dei 57% 
de los niños menores de 1 año (accidentes 0,7%), del 
62% de los pacientes de 1 a 2 años (accidentes 8%) 
y del 33% de los mayores de 2 años (accidentes 10%). 
Se observa que la incidencia de enfermedades preve-
riihies en los mayores de 2 años difiere en forma es-
tadisticamente significativa, de la incidencia en los 
inen ores de esa edad (p <0,05) (tabla IV). 

Al comparar la incidencia de los factores de ries-
go pesquisados (NBJ. situación crítica familiar, bajo 
nivel de alarma, antecedente de un hermano muerto. 
existencia de internaciones previas, inmunizaciones 
incompletas) entre pacientes con enfermedades pre. 
venibles y pacientes con enfermedades no preveni-
bies, se observó que aunque la presencia de dichos 

Tabla V - Fnferrnedades prevenibles y no prevenibles según factores de riesgo 
'Ieccionados entre pacientes internados en el HNSI (enero-junio 1985) 

1. nfermedades 	 Enfermedades 
/a torcí le rj(, çgr 	 prerenibles 	 no pres'enihles 	 X 2  

159 pacientes) 	 (168 pacientes) 

NIl I —j-- 	-- 	—j- 	--- 	 2 	(ns) 

Situación crítica (aniiliar 	 74 	47 	58 	35 	 1,56 (ns) 

Itajo nivel de alarma 	 35 	22 	22 	13 	 1,75 (os) 

Aniecedente de hcrnano muerto 	 25 	16 	15 	9 	 1,89 (ns) 

internaciones previas 	 48 	30 	42 	25 	 0,42 (ns) 

Inmunizaciones incompletas 	 81 	50 	43 	25 	 735 (ns) 

(p< 0,01) 
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Tabla VI 	Tipo de enfermedad y puntaje de riesgo* de los pacientes internados en el 1-INSI (enero-junio 1985) 

Pun taje de riesgo 

Tipo de eiifermedad 

0 ¡ 2 3 

¡Y- RR RR Y-  RR 	.Y- RR 	Al 

Prevenibles 11 29 	1,37 31 	40 	1.37 41 41 	1.40 	75 69 	2.34 	159 	49 
No prevenibles 29 71 46 	60 59 59 	 34 31 	 168 	SI 
lota] 41 100 77 	00 100 lOO 	109 100 	37 	100 

Vease el 

factores fue mayor CFI ci grupo de pacientes con en-
ferniedades prevenibles, sólo hubo diferencias esta-
dísticamente significativas en "inmunizaciones in-
completas" (p < 0,01 ) (tabla V). 

Utilizando el sistema de punta es mencionado en 
Material y métodos. se  constató que el número de 
pacientes con riesgo "0 fue pequeño (41 pacien-
tes). E] porcentaje de pacientes cori enfermedades 
prevenibies y pontaje "0 ,.  fue bajo (29°f) silo com-
paramos con el de pacientes cori enfermedade?  no 
prevenih]es e igual pontaje (71°/o) (tabla VI). En e] 
puntaje "3", por e] contrario. e] porcentaje de pi 
cientes con enfermedades prevenihies fue elevado 
(69%) comparado Con el de enfermedades no preve-
nibles (31 %) 

Si, a su vez, comparamos estadísticamente ci ries-
go relativo (RR), que es e] porcentaje de enterineda-
des prevenibles para cada pontaje de riesgo en rela-
ción con el porcentaje de enfermedades prevertihles 
con riesgo "0' observamos que las posibilidades de 
adquirir una enfermedad prevenible son 2.5 veces 
mayores cuando se tiene mus de dos factores de ries 
go que si no se tiene ninguno. 

COMENTARIOS 

Analizando las características de la poblacion es- 
tudiada. llaman la atención los siguientes hechos 
- La gran afluencia de pacientes no residentes CF] el 

urea del HNSI señala la necesidad de coordinar 
adecuadamente la atención de salud en el corlur -
ban o. 

- La mitad de las internaciones pudo haberse evta-
do pues correspondió a enfermedades prevenihles 
y medianamente prevenibles. 

- Un alto porcentaje de las internaciones ocurrió 
en niños menores de 2 años. En ese periodo de 
edad predominaron las enfermedades prevenibles 
y medianamente prevenibles (excluyendo acciden-
tes). Entre las no prevenibles fueron muís numero-
sas las enfermedades del aparato respiratorio o in-
fecciones no prevenibles. 

- Entre los niños mayores de 2 años el mayor por-
ceritaje de internaciones se debió a enfermedades 
quirúrgicas y accidentes. 

- Es de hacer flotar el pesa que tuvo entre las ifltcr- 

naciones por CFi crllledades preven bIes la asocia-
cion desnutrición-infección" (el 28% de los li-
ños Ingreso con esa patología). Utilizamos esta 
asociación diagnostica en lugar de la tradicional-
mente usada (loe jerarquiza el motivo de interna-
ción ( p. ej. neumonía, gastroenteritis. sarampión). 
pues de esta niancra se evita subestimar la desnu-
tricion, responsable de la gravedad de estas pato-
logias que suelen ser benignas CFI niños eutrófi- 
c0s.5 6 7 

Entre los factores de riesgo estudiados, los hallaz-
cos mas significativos fueron: 

El 70% de los niños viven en hogares con NBI, es 
decir que carecen de los recursos SF.lficientes para 
llevar una vida ni ín inianiente. decorosa. 
Es alto el porcentaje de familias numerosas; es ini-
portante tener en cuenta que por cada niño que 
se interna quedan en el hogar 3 o 4 [liños a quie-
lies SC brinda menores cuidados. La mayoría de 
las veces, la internación de un niño en el hospital 
significa riesgo para sus hermanos. 
LI antecedente de hermano muerto cnt re los pa-
cientes internados fue frecuente. 
Entre los hictores individuales alarma el haio in-
dice de amamantamiento. Esta sit uación coincide 
con la va den unciada por otros autores5 > - Si re-
cordamos el importante papel que juega la leche 
humana en la prevencion de algunas en fermeda-
des, es obvio que la falta de alimentación al Pe-
cho privó a estos niños de un importante factor 
de resistencia Este hecho se agrava si tenemos 
en cuenta que un tercio de los niños menores de 
1 a ño estaba alimentado con leche Fluida de fuíci] 
co u 1am in a cid n. 
Es alto el porcentaje de desn utridos cnt re los ¡li-
ños menores de 2 nños. 
('asi el 30°I de los pacientes bahía tenido inter -
naciones previas. 
El 40% de los niños estaba deficientemente vacu-
nado. 
Ln cuanto a las características de la atención nié-
dica es de hacer notar el alto número tic pacien-
tes que concurrió a internarse por decisión propia 
(61 0/a)  a pesar de haber sido ate ndidos previannen-
te por un médico el 97% de ellos. 



CONCLUSIONES 
Lina cita de la 0PS 1 ' resume en parte nuestras 

conclusiones: "El grado en que un grupo humano 
está expuesto a riesgo es determinado por una varie-
dad de factores sobre los cuales el individuo pue-
de o no tener control. El comportamiento o 'estilo 
de vida', como lo expresan algunos países, es una 
consecuencia del ambiente cultural, social, económi-
co y físico, así como de los factores demográfi-
cos. Consecuentemente las estrategias tienden a dis-
minuir la exposición de la población a riesgos deter-
minados por factores ambientales, y a desarrollar en 
el individuo y la comunidad actitudes y comporta-
mientos positivos." 

Los resultados que hemos ohteniio muestran que 
cuando se trabaja con poblaciones cois alto índice de 
pobreza, que representa en sí misma un alto riesgo, 
es necesario tener en cuenta otros factores persona-
les, faiitiiares sociales que l)uedan  concurrir para 
la producción de enfermedades. Estos factores que 
existen además de la pobreza y pueden o no ser con-
secuercia de esta deben ser detectados cuidadosa-
mente por los trabajadores de salud para una mayor 
eficacia en su trabaja)2 13 14 
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Informe Epidemiológico: 
Rubéola en la Argentina 

INTRODUCCION 

La rubéola es una enfermedad clínicainente auto-
limitada y epidemiológicamente endemoepidémica. 

La morbilidad de esta patología es de magnitud 

importante en todo el país pero con escasa o nula 

mortalidad. 

No se dispone. en el país. de datos sobre el daño 
más relevante de esta enfermedad, es decir, las mal-

formaciones congénitas atribuibles a rubéola. 
El daño, medido a través de la mortalidad, es casi 

inexisteltte: sin embargo trae aparejado otro tipo de 
problema como es el perjuicio económico por gastos 
en la atención médica, en transporte v medicamen-
tos sintomáticos, como el lucro cesante de padres 
o tutores al cuidado de pacientes. 

En cuanto a grupos afectados la enfermedad pa-

rece distribuirse en edades preescolares y escolares 

en forma casi homogénea. 
En estudios serológicos realizados en el país. se  

encontró que la mayoría de mujeres adolescentes o  

adultas poseen títulos de anticuerpos atribuibles a la 
enfermedad contraída en años anteriores. 

La Norma Nacional de Vacunación sólo hace 
mención a la protección individual no liabiéndose 
decidido grupos, oportunidad y requisitos para pro-
ceder a la protección comunitaria. Esto es el tema 
de consulta. 

1. Notificaciones 

En el gráfico adjunto, que abarca el período entre 
1974 y 1986 para todo el país, se observa que la ru-
béola ha presentado dos picos epidémicos importan-
tes, uno en 1976 con 23.000 casos y el otro en 1983 
con 37.000 casos. Las cifras en los años interepidé-
micos se mantiene entre 5.000 y 15.000 casos anua-
les, lo que indica una magnitud importante de la en-
fermedad. Como se ve en el cuadro 1 , las notificacio-
nes provienen de todas las jurisdicciones, lo que in-
dica que es una patología extensiva en todo el país. 

Ministerio de Salud y Acción Social. Secretaria de Salud. 



Tabla 1 - Notificaciones de rubéola - Argentina 

	

Provincias 1985 	J985 
(hasta semana N° 49) 

rotal de la República 	7.801 
	

4.607 
Capital Federal 
	

256 
	

247 
Buenos Aires 	 1.165 

	
1.257 

Cata flarca 	 29 
	

18 
Cúrdoha 	 650 

	
236 

Corrientes 	 227 
	

78 
Chaco 	 54 

	
13 

Chubut 	 138 
	

loo 
Fntrc Ríos 
	 79 
	

59 
l:oriiiosa 	 89 

	
36 

J (1jU, 	 779 
	

99 
La Pampa 	 46 

	
38 

La Roia 
	

51 
	

26 
Mendoza 	 971 

	
798 

Misiones 	 98 
	

26 
Neuquén 	 1.051 

	
195 

Rio Negro 	 314 
	

105 
Salta 	 685 

	
536 

San Juan 	 234 
	

186 
San Luis 	 116 

	
84 

Santa Cruz 	 101 
	

174 
Santa Fc' 
	 441 
	

158 
Santiago del Estero 	29 

	
26 

Tueunriín 	 146 
	

53 
lierra del Fuego. 

Antártida e Islas del 
Atlántico Sur 	 52 

	
59  

Arch. Arg. Pediarr., 1987: 85. 199 

'. Mortalidad 

En el año 1981 se registran 2 fallecimientos por 
rubéola, al igual que en 1982, y  en ambos años en 
niños menores de 1 año. Se podría afirmar que la 
mortalidad es escasa, casi nula, en el país. 

No se dispone de datos de años posteriores. 

3. Número de malformaciones congénitas atribuibles 
a rubéola 

No se dispone de información oficial al respecto. 
Se recahó información en el Registro Internacional 
de Malformaciones Congénitas; este Registro se basa 
en la clínica y en estudios anatomopatológicos de 
productos de abortos y mortinatos y como las lesio-
nes por rubéola suelen aparecer en los meses siguien-
tes al nacimiento la información del mencionado Re-
gistro no las abarca. 

4. Notificación de casos de rubéola por edad 

A partir del año 1984 se comenzó a recibir notifi-
cación de casos por edad. La finalidad de esto fue 
conocer las edades más afectadas a los fines de dis-
poner de información en el momento de decidir la 
política de vacunación. 

Según se ve en los cuadros 2 y  3 correspondientes 
a los años 1984 y 1985 (no se adjunta año 1986 ppr 
no haberse recibido toda la información) se cuenta, 
para 1984, con el 27% de casos notificados que fue-
ron acompañados con el dato edad y con el 45% en 

/'roiiucia.v 

Tabla 2 - Rubéola 1984 - Provincias que notificaron por edad 

Total dr' casos rwtij7eados 	casos notificados por edad Porcentajes 

Total de la República 27.645 7.636 27,62 
Capital 1 ederal 858 730 85,08 
Iluenos Aires 4.951 120 2.60 
Cajamarca 1138 - - 
Córdoba 2.458 2.383 96,94 
(orricntcs 651 - 
Chaco 106 - 
Chubut 80 820 95,34 
Futre It (os 264 127 46,10 
Formosa 835 - -. 
Jujuy 311 312 100,00 
La Pampa 833 - - 
la Rioja 301 23 7,64 
Mendoza 5.396 - - 
Misiones 392 - 
Neuquén 1.323 1.264 95,54 
Río Ncro 1.424 - 
Salta 334 - 
San Juan 2.468 - 
San Luis 1.164 - 
Santa Cruz 339 - 
Santa l e 1.795 1.755 97,77 
Santiago del Istero 108 93 86,11 
Tucumán 235 - - 
fierra del luego 331 - 

Fuente de información 	Área de Vigilancia Epiderniológica e Inmunizaciones. MEV/mecf. 
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Provincias 

Tabla 3 - Rubéola 1985 	Provincias que notificaron por edad 

Total de casos notificados 	Casos notificados por edad Porcentajes 

Total de la República 7.801 	 3.513 45,03 
Capital Federal 256 	 237 92.57 
Buenos Aires 1.165 	 77 6.50 
Catamarca 29 	 - 

Córdoba 650 	 603 92.76 
Corrientes 227 	 - 

Chaco 54 	 8 14,81 
Chubut 138 	 105 76,08 
Entre Ríos 79 	 94 100.00 
Formosa 89 	 - 

Jujuy 779 	 783 100.00 
La Pampa 46 	 17 36.95 
La Rioja 51 	 18 35.29 
Mendoza 971 	 - 

Misiones 98 	 - 

Neuquén 1.051 	 905 86.10 
Río Negro 314 
Salta 685 
San Juan 234 
San Luis 116 
Santa Cruz 101 	 69 68,31 
Santa Fc 441 	 452 97.56 
Santiago del Estero 29 	 12 41,37 
Tucumán 146 	 133 91.09 
Tierra del Fuego 52 - 

Fuente de información: Area de Vigilancia F.pideniiolúgica e Inmunizaciones. MEV. niccf. 

Tabla 4 - Rubéola 1984 - Notificación intensificada por edad 

Mad 
Provincias 

- / año ¡ aÑo 2-4 años 5-9 años 10 1 lota! 

Total de la República 404 5.29 487 6.37 1.676 21,04 3.410 44.65 1.679 21.98 7.636 

Capital Federal 26 3,56 38 520 135 18,49 380 52.05 151 20.69 730 

BuenosAires 18 13,95 11 8,52 38 29.45 44 34,10 18 13.95 129 

Catamarca - - -- - - - - 

Córdoba 132 5.53 174 7,30 429 18.00 997 41,83 651 27,31 2.383 

Corrientes - - - -- - 

Chaco - -. - -- -- - - 

Chubut 57 6,95 44 5,36 172 20.97 412 50.24 135 16,46 820 
FntreRíos 9 7,08 11 8.66 33 25.98 39 30,70 35 27.55 127 

Formosa - -. - - - -. - - 

Jujuy 30 9,61 16 5,12 53 16.98 149 47,75 64 20,51 312 
La Pampa - - - - - - - 

La Rioja 1 4,34 2 8,69 2 8,69 4 17,39 14 60.89 23 

Mendoza  
Misiones - - - - - - .- - 

Neuquén 58 4,58 71 5,61 328 25.94 630 49,84 177 14.00 1.264 

RíoNegro - - - - - - - - - 

Salta  
SanJuan  
San Luis  
Santa Cruz - - . - - - - . - 

Santa Fe 55 3,13 110 6,26 463 26.38 724 41,25 403 22,96 1.755 
Santiago del Estero 18 19,35 10 10,75 23 24,73 31 33,33 11 11,82 93 

Tucumán - - - - - - - - - -- 
Tierra del Fuego  

Fuente de información: Area de Vigilancia Epidemiológica e Inmunizaciones. MLV/mecf. 



Rubéola 1985 

Notjficacion intensificada por edad y antecedentes 

Provincias 
	

Años 
	

Antecedentes de vacu,wción 

1 año / año 2-4 años 5- 9 años JO y Jota! completo Incompleto S/Inforrn. S/vacun. Total 
,V ' N° . Nc N. N -  ., N° A' 	, N . N 

Total de la República 325 9,25 299 8,51 875 24,90 1.453 41,36 551 15,68 3.513 100,00 	112 15.62 19 	2.64 498 69.45 88 	12,27 717 100,00 
Capital FederaL 13 5.48 25 10,54 50 21,09 112 47,25 37 15,61 237 100,00 - - - . - 	- - - 

Buenos Aires 6 7,79 7 9,09 24 31,16 29 61.70 11 14,28 77 100,00 -. 	 - - - - 

Catamarca - - -- -- - - - - -- - - - - - 

Córdoba 100 16,18 79 12,78 136 22.00 175 28.31 113 18,28 603 100,00 94 15.58 10 	1,65 429 71,14 70 	11,60 603 100,00 
Corrientes - - -- - - - - - - - - - - - - 

Chaco 3 37,50 1 12,50 1 12.50 2 25,00 1 12,50 8 100,00 - - - - - 	. -- - 

Chubut 23 21,29 17 15.74 25 23,14 28 25.92 12 11,11 105 100,00 - - 	- - - - 	- - 

Entre Ros 7 7.36 13 13,68 23 24,21 37 38.94 14 14,73 95 100,00 9 13,23 9 	13.23 38 55.88 12 	17,64 68 100,00 
Formosa - - - - - - - - - - - - 	- - - - 	- - - 

Jujuy 34 4,34 50 6,38 179 22,86 422 53.89 98 12,51 783 100,00 - - - - - - 	-- - - 

La?ampa 5 29,41 - - 8 47,05 2 11,76 2 11,76 17 100,00 - - - 	- - - - 	- - 

[2 Rioja 1 5,55 2 11,11 4 22,22 8 44,44 3 16,66 18 100,00  
Mendoza - - -- - - - - - - - - -- - 	- - - - 	- - - 

Misiones - - - - - - - - -- - - - 	- - - - 	- - - 

Neuquén 44 4.86 47 5,19 263 29,06 419 46,29 132 14,58 905 100,0 - - - 	- - - - 	- - - 

RíoNegro - - - - -- - -- - - - - - - - 	- - - - 	- - - 

Salta -  - - -- - - - -- - - - - - - 	- - - - 	- - - 

Sanjuan - - - - - - - - - - - -- - - - 	- - - - 	- - - 

SanLuis - - - - - - - - - - - - - - - 	- - - - 	- - -. 

SantaCru.z 12 17,39 8 11,59 16 23,18 20 28,98 13 19,26 69 100,00 9 22,50 - 	- 25 62,50 6 	15,00 40 100,00 

SantaFe 50 11,06 32 7,07 116 25,66 144 31,85 110 24,33 452 100,0 - - - 	- - - - 	- - - 

Santiago del 1'.stero 2 25,00 2 16,66 3 27,27 4 33,33 1 8,33 12 100,00 - - - - - - 	- - 

Tucumri 2.5 18,79 16 12,03 27 20,30 51 38.34 14 10,52 133 100,00 - - - 	- - - - 	- - - 

Tierra del Fuego - - - - - - - - - - - - - - - - 	- - 

Fuente de información: Area de Vacunación Epidemiológica e Inmunizaciones. MEV/mcc!. 

1. 
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Tabla 6 - Rubéola 1984 -Notificación intensificada por edad - Menores de 1 año 

Provincias 
	 Lleses 

lota! 
N 

	

404 	5.29 

	

26 	3.56 

	

18 	13.95 

	

132 	5.53 

	

57 	6.95 

	

9 	7,08 

	

30 	9.61 

	

1 	4,34 

0-2 	 3-5 	 6-8 	 9-11 
1V 	 % 	.V 

Toa1de la República 31 	7,67 73 18,06 129 31,93 201 49,75 
Capital Federal 1 	3.84 4 15,38 15 57,69 6 23,07 
Buenos Aires 1 	5,55 6 33,33 5 27.77 6 33,33 
Catamarca - - - - - - - 

Córdoba 34 	10,60 20 0.15 46 34,84 52 39,39 
Corrientes - 	 - - - - - 

Chaco - 	 - - -. -- - - 

Chubut 1 	L75 7 12.28 17 29.82 32 56.14 
Entre Ríos 1 	11.11 3 33,33 3 33.33 2 22.22 
Formosa - 	 - - - - - - 

Jujuy 1 	3,33 11 36.66 7 23.33 II 36,66 
1.a Pampa - 	 - - - - - - 

1 	o 	R,oi'o 1 	(iii - - - - 

Men doLa 
Misiones 
Neuquén 	 -- 	 58 
Río Negro 	 - 	 - 
Salta 	 - 
San Juan 
San Luis 	 - 
Santa Cruz 	 - 	 - 
Santa Fe 	 9 	16.36 	21 	38,18 	27 	49.09 	28 
Santiago del Estero 	2 	11.11 	1 	5.55 	9 	50.60 	6 
Tucumán 	 - 
Tierra del Fuego 	 - 	- 	- 	- 	- 

- Fuente de int'orinación: Area de Vigilancia l.pidemiológica e Inmunizaciones. Ml Vmeci. 

100 
	

58 	4.58 

5000 	55 	3,13 
50.00 	18 	19,35 

Prr,vinczas 

Tabla 7- Rubéola 1984 

0-2 
o/o 

Notificación intensificada por edad -Menores de 1 año 

3-5 	 6-8 	 0 11 
o'.. 	 2 	 Yo, 

8 Toral 

Total de la República 29 	8,92 68 20,92 96 29.53 132 40.61 725 925 

Capital Federal - 3 23.07 7 53.84 3 23,07 13 5.48 

Buenos Aires 1 	16.66 3 SOMO 2 33.33 6 7.79 

Catamarca - 	 - - - - - 

Córdoba 11 	11,00 18 16,00 35 35.00 36 36.00 lOO 16,18 

Corrientes -- 	 - - - - - 

Chaco - 	 - 1 33.33 2 66.66 3 37.50 
Chubut 2 	8,69 6 26,08 5 21,73 10 43.47 23 71.29 
Entre Ríos - 	 - 2 28,57 4 57,14 1 14.28 7 7.36 

Formosa -- -- -- 

Jujuy 2 	5,88 10 29.41 9 26,47 13 38.23 34 4,34 

La Pampa - 	 - 2 - 	 40,00 1 20.00 2 40,00 5 79.41 
La Rioja - -- 1 100 1 100 
Mendoza - 	 - -. - 

Misiones - 	 - -- - 

Neuquén - 	 - - 44 lOO 44 100 
RíoNcgro - 	 - -- - 

Salta - - - - - - -- - - 

San Juan - - - - -- - - 

San Luis - 	 - -- - - - - -- - 

Santa Cruz - 	 - 6 50,00 5 41,66 1 8,33 12 17,39 
Santa Fc 12 	24,00 II 22,00 14 28,00 13 26,00 50 11,06 
Santiago del Estero -- 1 50,00 1 50,00 - 2 18,79 
Tucumán 1 	4,00 5 20,00 10 40.00 9 36.00 25 18,79 
Tierra del Fuego - 	 - - - - - - - -- - 

Fuente de información: Area de Vigilancia Epidemiológica e Inmunizaciones. Ml'.V/nsccf. 



el año 1985. Si bien éstos no alcanzan al 100%,las 
cifras disponibles permiten sacar algunas conclusio-
nes. En cuanto al antecedente de vacunación los da-
tos son incompletos y de dudosa calidad por lo que 
se prefiere no analizarlos. 

En los cuadros 4 y 5, analizando el Estadístico 
Nacional, por grupos de edad de los años 1984 y 
1985, parece que la enfermedad tiene una distribu-
ción casi homogénea en lase dades comprendidas en-
tre O y  9 años inclusive, aunque existiría una leve pre-
ferencia por los grupos de 2 a 9 años. Con más detalle 
se puede agregar al respecto que entre el 5% y el 9% 
de los casos afectó a niños de O y 1 año de edad y, si 
mediante un artilugio estadístico, se distribuye el 
porcentaje de los intervalos de 2-4 años y 59 años 
por partes iguales en cada grupo que los componen, 
se podría decir que éste oscila entre el 8 y el 14%. En 
cuanto al grupo de 10 y  más años, al no estar cerra-
do no se puede emitir opinión: no obstante, por in-
formación indirecta, se podría decir que se trata de 
casos ocurridos en la preadolescencia. 

En los mismos cuadvs 4 y  5, analizando los por-
centajes correspondientes a cada jurisdicción, se ob-
serva que existen variaciones importantes. Por ejem-
pio. en 1984 el porcenta ije en menores de 1 año osc 
la entre el 3 y  el 19%: en niños de 1 año entre el 5 y 
el loo/o y en los grupos de 2-4 y 5-9 años entre el 8 
y 24°i y el 34% y 52% respectivamente, entre las 
distintas jurisdicciones. 

Las variaciones entre jurisdicciones para el año 
1985 son: para el grupo de O año entre el 4 y  el el 37%: 
en niños de 1 año entre el 5 y el 16%: en niños de 5 
a 9 años del 11 al 6%. 

Se podría pensar que estas variaciones pueden es-
tar relacionadas con la distribución geográfica (áreas 
de diferente densidad) y temporal (años epidémicos) 
en cada jurisdicción aunque no se dispone de infor-
mación para emitir juicio. 

En lo referente a la distribución de la enfermedad 
en niños menores de 1 año (cuadros 6 y 7), el grupo 
más afectado es el de ( a 1 1 meses de vida, con un 
porcentaje de alrededor del 80%. 

S. Estudios seroepidemiológicos: Anexos 

Lii el Boletín Epidemiológico Nacional (BEN) se 
publicaron varios trabajos realizados en e] país sobre 
prevalencia serológica en grupos poblacionales para 
anticuerpos por rubéola. A saber: 
BEN N° 2 Año 1982 - Tucumán: 

Arch. Arg. Pediatr, 19617: 85: 203 

Nivel de anticuerpos en adolescentes y evaluación 
de la vacuna. 
Resultado: 98% de positividad, 2% negativos; se-
roconversión post-vaccinal elevada en niños de 1 
a 4 años. Se propone examen prenupcial. 

BEN N° 5 Año 1982- Mar del Plata: 
Nivel de anticuerpos en mujeres en oportunidad 
del Certificado Prenupcial. 
Resultado: 11,9% negativos. Se propone examen 
l)renUPCial. 

lIEN N° 3 Año 1983 - Misiones: 
Serología en población femenina de baja densi-
dad demográfica. 
Resultado: 33,84% de negatividad. 

BENN° 13 Año 1984- La Pampa: 
Serología en mujeres en oportunidad del certifi-
cado prenupcial. 
Resultado: 93% de positividad. 

Chaco: no publicado: embarazadas 11% de negati-
vidad. 

Como se puede observar la seropositividad en al-
gunos grupos de mujeres adolescentes o adultas osci-
la entre el 66% y  el 98%. Estos títulos se supone son 
a expensas de haber padecido la enfermedad, ya que 
en el país no se realiza vacunación antirrubéola en 
forma sistemática. 

En la mayoría de los trabajos se propone hacer 
un examen prenupcial a fin de indicar la vacuna sólo 
a las mujeres con ausencia de títulos. 

6. Normas de vacunación: Actualización 1985 

Se indica una sola dosis por vida a partir de los 
12 meses. No se indica revacunación en años poste-
nores por no ser necesario, debido a que títulos ba-
jos post-vaccinales son rápidamente elevados en con-
tacto con el virus lográndose,asi, títulos protectores. 

Se contraindica en el embarazo. 
Las oportunidades sugeridas en la Norma para 

aplicación de la vacuna con criterio de protección 
individual son: 

- Niñas al ingreso o egreso escolar. 
- Púberes no embarazadas. 

- Mujeres en edad fértil no embarazadas y sero-
lógicamente negativas. 

-- Puérperas serológicamente negativas. 
Para la protección comunitaria aún no se han de-

cidido grupos y oportunidad de conferir tal protec-
ción ni la oportunidad ni requisitos previos para ha-
ce rl o. 
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COMENTARIO DE LIBRO 

MAMA Y PAPA DEBEN SABER 

Autor: DL Miguel F. Tacconi 

Se trata de un valioso instrumento de educación para el 

cuidado de la salud materno infantil. La información brin-

dada a la familia en oportunidad en que se viven los proble-
mas de la crianza inducen a adoptar actitudes y prácticas 

que posibilitan mejor calidad de vida 

La accesibilidad directa a los consejos contenidos en el 
libro, obviamente esta limitada a familias de determinadas 
condiciones socio-culturales, pero su texto, diagrarnación e  

ilustraciones le brinda condiciones para ser instrumentada 
en progzanias de educación para la salud en Centros de Sa-

lud de cualquier sistema de atención. 
Es evidente que el esfuerzo realizado en esta obra, se en-

cuadra en el concepto que hasta hoy, es en el campo de la 
prevención primaria donde está el desafío priontario de 

nuestra lediatría. 
Es un libro para utilizar, recomendar y regalar dentro 

del grupo social de atención materno-infantil. 

1)r. Orear Anzorena 

NUEVAS TABLAS EN MANUAL DE 
ENFERMEDADES INFECCIOSAS 

La nueva edición del manual de enfermedades 

infecciosas publicado por la Academia Nortearneri-
canade Pediatría IAAPI, Chicago. Illinois, contiene 

una lista de las enfermedades infecciosas en los Es-

tados Unidos que deben ser denunciadas. 
La 20a edición del informe de la Comisión so-

bre Enfermedades Infecciosas (Libro Rojo(, mani-
fiesta que en muchos Estados del pais es obligato-
rio denunciar los casos de dichas enfermedades al 

Departamento de Salud Pública. Se da a continua-
ción la lista de las enfermedades que es preciso de-

nunciar.  

Amebiasis, Antrax, Meningitis, Aséptica, Botu-
lismo, Brucelosis, Chancroide, Sarampión, Cólera, 

Difteria, Gonorrea, G rarsuloma Inguinal, Influenza 
Hemophilus (invasiva) Tipo 8; Fiebre Reumática, 

Fiebre Manchada, Rubiola, Salmonelosis, Shigelo-

sis, Viruela, Leptospirosis, Hepatitis A, Hepatitis 8, 
Lepra, Linfogranuloma Venéreo, Malaria, Escarlati-

na, Infecciones Meningocoxales, Paperas, Pertussis, 
Plaqa, Psitacosis, Hidrofobia, Sífilis, Tétano, Tri-

quinosis, Tuberculosis, Tularemia, Fiebre Tifoidea, 
Fiebre Amarilla. 

El Hospital, Vol. 42, Nov. 1986 


