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Editorial 

Cuando la historia es presente 

La historia es el recuerdo 
al servicio de la esperanza 

Pedro Lain Eniraigo 

El 20 de octubre, fecha de fundación de la Sacie-
dad Argentina de Pediatría, se celebra en nuestro 
país el día de la Pediatría. 

Nada mejor como reflexión acerca del desarrollo 
de nuestra Sociedad, fiel reflejo de la marcha de la 
Pediatría en nuestro medio, que comentar un hecho 
que marca un acontecimiento de importancia en su 
evolución: la aparición del libro "80 años de la SAP 
19 11-1991, su historia". 

La revisión efectuada por los Dres. Alberto 
Chattás, Jorge Edo y José Castaños, además de 
exhaustiva, es muy rica en matices que hacen que 
este libro haya llenado un vacío, el de representar 
en su recopilación la verdadera historia de nuestra 
institución. Allí se pueden encontrar desde el acta 
de fundación, el 20 de octubre de 1911 en el local de 
la Sociedad Médica Argentina, hasta un minucioso 
detalle de todos los pasos que siguió la Sociedad 
hasta nuestros días. 

Surgen detall es poco conocidos, como el hecho de 
que la edición de 1904 de Maladies de l'enfance de 
Grancher y Comby (el Nelson de su época) contaba 
con la colaboración de nueve autores argentinos, 
mostrando la relevancia de nuestra Pediatría, he-
cho remarcable y poco difundido. La adquisición del 
edificio propio durante la presidencia del Profesor 
Juan J. Murtagh (1961-1963) y  la realización del 
XIV Congreso Internacional de Pediatría bajo la 
presidencia del Dr. Gustavo Bern, en 1974, son 
hechos de suma relevancia y marcan hitos en el 
desarrollo de la Asociación. 

La creación de Comités Nacionales de Estudios 
y las actividades del Tribunal de Evaluación Pedié-
trica son destacadas en esta publicación, represen- 

tando un impulso muy importante dado el aporte 
científico y de integración nacional que representan 
los primeros y la gran jerarquía que adquiere el 
título de Médico Pediatra otorgado por la SAP, 
merced a la seriedad de las pruebas de evaluación. 

La actuación de los diversos presidentes, todas 
figuras relevantes de la Pediatría Nacional, desde 
Angel Centeno en 1911, hasta llegar en el momento 
actual a la Dra. María Luisa Ageitos, primera 
mujer en el cargo, conforman un valioso documento 
para los pediatras en nuestro país. 

El trabajo de las 7 regiones y sus 37 filiales en 
todos el país, su formación, sus inquietudes, su 
enorme importancia en el desarrollo de la Pediatría 
Argentina se jerarquizan en su valor real. 

La creación de la Biblioteca, la evolución de las 
publicaciones, la continuidad de Archivos Argenti-
nos de Pediatría, la aparición del Boletín Informa-
tivo, del Correo de la SAP de actualidad pediátrica, 
del Mural, de la Saluteca, de la serie Criterios de 
DiagTlóstico y Tratamiento, la jerarquía de los 
Congresos Argentinos y Jornadas Regionales, la 
enorme importancia que adquieren las actividades 
docentes organizadas por la SAP, son minuciosa-
mente analizadas por los autores. 

Este libro es un aporte inestimable y un valioso 
testimonio de lo que fue la Sociedad Argentina de 
Pediatría durante sus ochenta años de vida, pero 
además, nos dice, sin proponérselo, como son, acá y 
ahora, los herederos y prolongadores del acontecer 
pediátrico en nuestro país. 

Dr, Ramón Exeni 
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Artículo original 

Seroepidemiología de rubeola en un centro 
médico de la ciudad de Buenos Aires 

DRES. G1\Ilt\ DoIL\No Y Ai.rasoo J. RoNcooxr 

RESUMEN 

La infección por rubeola durante el embarazo determina 
daño fetal mOltiple, que puede ser prevenido mediante el 
empleo de una vacuna a virus vivo atenuado. El objetivo del 
presente trabajo fue determinar el porcentaje de susceptibles 
en una población de 366 mojeles de clase socioeconórnica 
media y alta, empleando ]n técnica de inhibición do la hemoa-
glu tic ación. Se coas! deraro o títulos protectores avalores> 118. 
Se detectaron sola roen Le 7,4 por ciento (27 casos) su sce ptibl es 
con un título en promedie de 28,9 (recíproco) y un intervalo de 
confianza de 95 por ciento entre 27,3 y 30,6. Nuestros datos 
muestran que la aplicación de vacuna antes de iniciar la edad 
fértil debe sor precedida por una determinación de niveles do 
anticuerpos, cene! fin de legrar una adecuada relación costo. 
beneficio (le este procedimiento preventivo. 

Palabras clave: ruheolo, embarazo. 

SUMMARY 

Rubella during pregnnncy causes fetal infections wjth 
severo ceogen ita! delecLs. Lite attenu oLed vacci nc prevents 
congenital rubella syndrome. Blnod sarnp!es írom 366 womcn 
(middle and high socinec000mic c!asscs) were diagnosed wit.h 
nc hcmagglutination inhihitiori tcchnique. A tiLer of> 1/8 was 
considered as protective. Wc detectad only 27(7.4%) suscepti-
ble women, with a mean titer of 28.9 (reciprncnl value), and 
with a 95% conlidence interval heiwcen 27.3 and 30.6 Our 
experience showsthat Lhe useofthevaccine lo prepuheral giris 
sl-muId he preceded by the dctorrni riation ofuntibody levels, la 
nrder to obtain ari adeqiiai.e cot--1crieh1 relation of this pi -e-
'entive procedure. 

.íCey ivords: ruhella, prcg000cy. 
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INTRODUCCION 

La infección por Rubeola causa daño fetal múl-
tiple, incluyendo lesiones del sistema nervioso 
central cuando afecta a la madre durant.e el emba-
razo. El uso de una vacuna a virus vivo atenuado ha 
permitido un control satisfactorio de la enferme-
dad, disminuyendo drarnóticamente la incidencia 
de rubeola congénita 1 . A pesar de ello se ha obser-
vado que alrededor del 10 por ciento de las mujeres 
en edad fértil en los Estados Unidos son suscepti-
bles a este virus'. En nuestro país se han realizado 
estudios en diferentes grupos poblacionales que 
han mostrado una susceptibilidad que varía entre 
el 11 y  el 34 por cientol.  El objetivo del presente 
trabajo fue determinar el porcentaje de posibles 
susceptibles de ruheola en una muestra significa-
tiva de la población de nuestro centro, que posee 
características socioeconómicas y sanitarias deter-
minadas. 

Departamento de Pediatría y Sección Infectolegía (le! Centro de 
Educación Médica e Investigaciones Clínicas "Norberto Quimo", 
(CEMIC), Buenos Aires. 
Dirección Postal: Dra. Graciela Damilano. Departamento de Pe- 
diatría. CEMJC.Shnchez de Bustamante 2560(1425) Cap.!, Bs.As. 

MATERIAL Y ME'I'OI)OS 

Se estudiaron retrospe.ctivamente los resulta-
dos de 366 sueros obtenidos consecutivamente en 
un período de 1 año y  9 meses comprendido entre 
septiembre de 1987 yjunio de 1989, pertenecientes 
a mujeres cuyas edades se hallaban conlprendiclas 
entre 10 y  49 años. El grupo estudiado forma parte 
de una población de clase media y alta que concu-
rrió a los consultorios de Pediatría u Obstetricia 
para controles periódicos o control rutinario de 
embarazo respectivamente. 

La presencia de anticuerpos específicos se de-
terminó mediante la técnica de inhibición de la 
hernoagluti nación, efectuándose dilucion es dobles 
seriadas de los sueros desde 1/4 hasta 1/512. Se 
empleó la técnica de inhibición de la hemoaglutina-
ción en placa con glóbulos rojos de pollo. Los títulos 
de anticuerpos hallados se expresaron corno recí-
proca de la mayor dilución capaz de inhibir la 
hemoaglutinación. Se consideró que el suero estu-
diado tenía anticuerpos cuando presentó títulos 
iguales o superiores a 8 unidades y seronegativos (y 
por ende susceptibles) a los títulos inferiores a 
dicho 
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RESULTAIJOS 

La distribución etaria de la población de muje-
res estudiada se presenta en el cuadro 1, obser-
vándose que 79,2 por ciento se concentra entre los 
20y 34 años de edad. Solamente el 7,4 por ciento (27 
mujeres) del grupo estudiado no presentó anti-
cuerpos. La distribución por edades de las mujeres 
se muestra en el cuadro 2, no observándose dife-
rencias significativas entre ellas. Eliminando las 
mujeres susceptibles (seronegativas), la distribución 
de los títulos protectores de acuerdo con el grupo 
etano se muestra en el cuadro 2. Los títulos se 
distribuyeron entre 8 y  64 unidades, pero el 83,9 por 
ciento fue de 16 032 unidades. La media de nuestra 
población fue 28,9 con un intervalo de confianza de 
95 por ciento entre 27,3 y  30,6. 

Se observaron títulos elevados (128 unidades o 
mayores) sugestivos de infección reciente en sola-
mente dos casos de la población estudiada. 

DISCUSION 

Los resultados de esta serie muestran una suscep-
tibilidad a la rubeola en la población de nuestro 
centro inferior a la esperada (10-20%), tomando como 
referencia los resultados de otras series de nuestro 
país y del exterior. Con el fin de reducir el riesgo de 
rubeola congénita se han establecido planes de va-
cunación, que pueden ser aplicados en la población 
infantil, o inmediatamente antes de iniciarse la edad 
fértil 1 . En nuestro centro se realiza vacunación de los 
niños de ambos sexos a los 15 meses de edad, con el fin 
de evitar epidemias en la población pediítnica y 
proteger a las mujeres adultas. Nuestros resultados 
señalan la utilidad de realizar un control serológico 
previo ala aplicación de vacuna en niñas prepuberales, 
con el fin de identificar aquéllas sin anticuerpos 
protectores y lograr una adecuada relación costo-
beneficio de un plan de vacunación. Esta política 
sanitaria sería similar a la del Reino Unido de Gran 

CUADRO 1 

Distribución de la población de mujeres estudiada con serología para rubeola. 
GEMIC, Buenos Aires 

Edad 
(años) 

Número mujeres 
n 	% etano 

Serología positiva 
n 	% positiva 

Serología negativa 
n 	% negativa 

10 a 19 24 6,6 20 83,3 4 16,7 
20 a 24 58 15,9 53 91,4 5 8,6 
25 a 29 138 37,6 131 94,9 7 5,1 
30 a 34 94 25,7 85 90,4 9 9,6 
35 a 39 42 11,5 40 95,2 2 4,8 
40 a 44 10 2,7 —__10 100,0 - - - 

Total 366 100 1 	339 92,6 1 	27 7,4 

CUADRO 2 
Distribución de títulos de antirrubeola según edad. 

(CEMIC, Buenos Aire& 

Edad Total de Título de serología para rubeola 
(años) muestras 

positivas 1/8 1/16 1/32 1/64 1/128 

lOa 19 20 0 10 10 0 0 
20a24 53 0 15 30 8 0 
25a29 131 2 59 56 13 1 
30a34 85 0 33 48 4 0 
35a39 40 0 13 23 3 1 
40a44 10 0 0 10 0 0 

Total 339 2 130 177 28 2 
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Bretaña, que vacuna a las niñas seronegativas en el 
período premenarca, con el fin de obtener una po-
blación que alcance la edad fértil con uia adecuada 
inmunidad'. La política norteamericana de vacunar 
sin control serológico no estaría justificada en nues-
tra población por la alta prevalencia de anticuerpos 
protectores. Una política sanitaria consistente en la 
evaluación de la mujer con motivo de su certificado 
prenupcial no sería conveniente, pues se recomienda 
no emplear esta vacuna en mujeres fértiles por tra-
tarse de un virus vivo atenuado 5 . Debe notarse, sin 
embargo, que datos recientes permiten sugerir su 
inocuidad al ser aplicada durante el embarazo 6 . 

Mo -13 m 

1. Llorens-Terol J y Salleras-Sanmarti L: Conocimientos ac-
tuales de la ruheola prenatal y postnatal. En: Temas de 
Infectologf a. E. Ceechini, González Ayala, Editorial Celsius, 
35, 1986. 

2. Pereira F y Uez, O: "Estudio de anticuerpos do rubeola en 
mujeres solicitantes de certificado prenupcial". Bol Epide-
mini Nacional 1982; 5: 7. 

3. Pereira F, Fernández Pascua C, Uez O y Gutierrez ML: 
Seroepidemiología de Rubeola en mujeres de una zona de baja 

Otra política sanitaria consistiría en estudiar en 
el puerpurio las mujeres no evaluadas previamen-
te, pues la vacuna no tiene contraindicaciones en 
esta situación 5 . 

En conclusión, nuestros resultados indicarían 
que en una población de características socioeco-
nómicas similares a la nuestra, el riesgo de rubeola 
congénita es bajo pero aún puede ser reducido 
aplicando planes de vacunación 1-5 . 

La proyección a una población de características 
similares a la nuestra permite predecir que el 95 
por ciento de la población tendrá títulos entre 27,3 
y 30,6. 

densidad demográfica. Bol Epidemiol Nacional 1983; 3: 12. 
4. Cecchini E y González Ayala SE: Exantemas maculo-palpu-

lo-eritematosos de origen infeccioso. Fundación Argentina 
1989; 25. 

5. Gcrshon A: Ruhella virus (German Measles). En: Principles 
and Practico of Infectious Diseases. Mandeil GL, Gordon 
Douglas R, Benett JE. Churchill Livingstone, 1990, 1242. 

6. Centers for Disease Control. Rubella Vaccination during 
pregnancy. United States 1971-1986, 1vllv1WR 1987, 36. 

Pediatría del pasado 

Insomnio del recién nacido 

Verificar que el niño no tenga erosiones, posición forzada, pañal sucio, etc. Hacer unciones con 
mezcla de extracto de belladona y láudano de Sydenham en. región temporal. Reglar tetadas y 
controlar régimen de la nodriza a quien se prohibirán las bebidas espirituosas, el café, té y todo otro 
alimento exitante. Si persistiera el insomnio, dar bromuro de postasio (hasta 0,05 g) en un poco de 
agua de flores de naranjo. 

E. Perier. De Maladies cies .Enfants. Ed. Rueff, París, 1895 

T.F.P. 
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Artículo original 

Apnea obstructiva de sueño en niños 

DRES. RITA ILARI 1 , HÉCTOR DÍAZ VÉLEZ 2  y F. ALEJANDRO MOHR3  

RESUMEN 

El síndrome de apnea obstructiva de sueño fue estudiado 
en once niños, de edades entre dos y seis años, en el Servicio de 
Pediatría de la Policlínica Bancaria 9 de Julio. 

La historia clínica de los pacientes sugirió la presencia de 
una obstrucción parcial o total de las vías aéreas superiores 
durante el sueño. 

Los once niños padecían apneas nocturnas, diez eran 
rohcadores y tres sufrían diferentes parasomnias. 

Nueve pacientes tuvieron síntomas diurnos: tres hiperac-
tividad, tres sornnoliencia, uno micra sueños y dos conducta 
retraída. 

Se registraron los siguientes antecedentes patológicos: 
cinco niños sufrieron infecciones de las vías aéreas superiores 
a repetición, tres hiperreactividad bronquial y tres fueron 
internados enunidados de terapia intensiva porcuadros severos 
de insuficiencia respiratoria aguda y cor pulmonale. 

El examen clínico y radiológico mostró anormalidades 
anatómicas que estrechaban las vías aéreas superiores: hiper-
trofia adenoidea y amigdalina en diez pacientes; microrretrog-
natia, lan ngomalacia, hipertrofia aritenoidea, hipertrofia 
adenoidea y macroglosia relativa en uno. 

Se realizó estudio polisomnográfico a todos los niños, que 
permitió cuantificar la frecuencia y duración de las apneas. 

Nueve pacientes recibieron tratamiento quirórgico (amig-
dale adenoidectomía), uno no fue operado y al restante se le 
colocó una prótesis. 

Resultó significativa la mejoría de los síntomas diurnos y 
nocturnos en todos los niños tratados. 

Palabras clave: apnea obstructjva de Sueño, obstrucción de 
oía aérea Superior. 

SUMMA.RY 

Eleven children aged two te six with OSA where studied 
in the Pediatric Service of the Policlínica Bancaria. 

A history suggcsting complete or partial airway obs-
truction duning sleep was obtained in al] the patients. 

Ten chilren were snorers and three suffered different 
parasomnias. 

Nine children had diurnal symptoms: three hyperacti-
vity, three somnolence, ene micros]eeps and two behavioral 
di sturbances. 

The following pathologic antecedents vcre found: five 
children had uppor respiratory infections, three bronchial 
hyperactivity and three had been admitted Lo the intensive 
care unit with acute respiralory failure and cor puirnoncile. 
Clinical and radiologic evaluations revealod anatomic ab-
normalities with upper airway narrowing: tnnsillar and 
adenoidal hyportrophy in ten children; micrognathia, laryn-
gomalacia, arytenoid and adenoicla] hypertrophy and a 
relativo onlarged Lengua in one. 

Afl children underwent polysomnogram studies, which 
were used to quantify thc frequcncy and duration of ohs-
tructive s]eep apnea. 

Nine pationts had surgery,  to relieve airway nhstruction 
(tonsihlectomy and adenoidectomy). One had no surgery and 
the other received prothesis. 

There was a signi íicant improvement in the diurna] and 
nocturnal symptoms la oil thc putients treated hy surgery. 

Key words: nhslructiue sieep apnea, airwcz.y obstruclion. 
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INTRODUCCION 

La apnea obstructiva de sueño (AOS) es una 
entidad de reciente conocimiento médico que puede 

generar para el paciente manifestaciones clínicas 

potencialmente graves 12 . 

Al iniciarse el suefio se ocluye la vía aérea 
superior, cesa el flujo de aire y el enfermo sufre 

asfixia progresiva presentando grados variables de 
hipoxemia, hipercapnia y descenso del pH. 

La apnea finaliza con un leve despertar, resta-

blecimiento del flujo de aire y el paciente vuelve a 

'División Pediatría; 2  Unidad Neumonología; 'Docente Autori-
zado. Policlínica Bancaria. Correspondencia: Dr. Héctor Díaz 
Vélez - Ciudad de la Paz 2211.8 A- (1428)Buenos Aires 

conciliar el suefío. Esta secuencia se repite varias 

veces durante la noche provocando alteraciones 

fisiopatológicas cuyas evidencias clínicas se expre-
san fundamentalmente en el sistema cardiovascu-

lar (muerte nocturna inexplicable, hipertensión 
pulmonar, insuficiencia cardíaca derecha 2 , hiper-

tensión arterial) y neuropsiquiátrico 34  (sueño in-
quieto, terrores nocturnos, sonambulismo, enure-
sis, somnolencia diurna, hiperquinesia reactiva, 
microsueños, deterioro intelectual y conducta aso-

cial). 
Tres variables son importantes en el desarrollo 

del colapso y obstrucción de las vías aéreas superio-

res: a) disminución de la actividad de los músculos 
dilatadores de las vías respiratorias superiores du-
rante el sueño; b) negatividad de la presión generada 
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CUADRO 1 

Hipertrofia adenoidea 
Hipertrofla amigdalina 
Atresia o estenosis de coanas, 

Factores 	- Desviación del tabique nasal. 
anatómicos 	Macroglosia. 	 Microrretrognatia 

Dismorfias faciales, 	 H Síndrome de Crouzon 
Transtornos neuromusculares. 	L Síndrome de Pierre-Robin 
Otros, 

en las vías aéreas durante la inspiración y c) estrecha-
miento de la vía aérea superior provocada por facto-
res anatómicos puntuales (cuadro 1). 

MATERIAL Y METODOS 

Se estudiaron once niños, nueve varones y dos 
mujeres de edad entre dos y seis años en las áreas 
de Consultorio Externo de Pediatría, Neurología y 
Neumonología infantil de Policlínica Bancaria. Los 
pacientes consultaron por infecciones a repetición 
de vías aéreas , obstrucción bronquial recidivante o 
luego de internaciones en centros deTerapia inten-
siva. 

La sospecha de apnea obstructiva surgió del 
relato espontáneo de la madre, del interrogatorio 
dirigido o por la evidencia de severa patología 
respiratoria. 

Los estudios incluyeron evaluación clínica, 
exámenes radiológicos de tórax y vía aérea superior 
y estudio polisomnográfico que incluía: electroen-
cefalograma, ele ctrooculograma, electromi ograma, 
electrocardiograma, flujo respiratorio (dos termis-
tores colocados en fosas nasales), neumografía ab-
dominal, registro de ronquidos y en cuatro pacien-
tes oximetría de pulso. 

En el examen polisornnográfico se consideraron 
dos capítulos: 

1) sueño (análisis cuali y cuantitativo) y 
2) alteraciones cardiorrespiratorias. 
Se define como: 
a) Apnea a la pausa respiratoria de más de 

cinco segundos de duración, definición arbitraria 
utilizando valores intermedios entre lactantes (más 
de tres segundos) y adultos (más de diez segundos). 

2)Hipoapnea período de idéntica duración don-
de elfiujo aéreo sereduce a un tercio de suvalorbasal. 

La apnea puede clasificarse en: 
a) central (di afragm ática); 
b) obstructiva (cese del flujo de aire con man-

tenimiento de la mecánica ventilatoria); 
e) mixta (combinación de ambos factores).  

n° de apneas 
Indice de apnea = tiempo total de sueño 

Eficiencia de sueño = tiempo total de sueño 

tiempo total de registro 

Los exámenes dirigidos a poner en evidencia 
eventuales perturbaciones cardi orrespiratorias 
durante el sueño fueron realizados durante la no-
chey controlados a través de un circuito cerrado de 
televisión en FLENI (Fundación Lucha Contra las 
Enfermedades Neurológicas de la Infancia). 

RESULTADOS 

Presentamos once pacientes, nueve varones y 
dos mujeres de edades entre dos y seis años. 

Todos ellos padecían apneas nocturnas que los 
padres referían corno pausas respiratorias. Diez 
eran roncadores y nueve sufrían distintas para-
somnias corno ,sonarnbulisrno, terrores nocturnos 
y enuresis. Nueve tuvieron síntomas diurnos 
(cuadro 2). 

Cinco pacientes presentaban infecciones de vías 
aéreas superiores a repetición, tres tenían obs-
trucción bronquial recidivantey tres se manifestaron 
con cuadros de insuficiencia respiratoria aguda y 
corpulmonale (cuadro 3). 

CUADRO 2 

n Síntomas nocturnos 

11 Pausas respiratorias 
10 Ronquidos 

9 Parasomnias 
4 Episodios de acrocianosis 

S[ntornas diurnos 

3 Somnolencia 
1 Microsueflos 
3 Hiperactividad 
2 Conducta retraída 
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CUADRO 3 

n Antecedentes patológicos 

5 Infecciones de vías aéreas 
superiores a repetición 

3 Hiperreactividad bronquial 
3 Insuficiencia respiratoria agud 

Cor pulmonale 
Internación UTI 

Los datos clínicos más relevantes se resumen en 
el cuadro 4. 

Con el diagnóstico clínico de apnea obstructiva de 
sueño se les realizó radiografía lateral de nasofaringe 
y estudio polisomnográfico. Las etapashabituales del 
sueño y su repetición cíclica fueron normales tanto en 
su duración como en sus características electroence-
falográficas. La eficiencia del sueño se vió alterada 
por la frecuente aparición de microdespertares con-
secutivos a las pausas respiratorias. 

En cuanto a los hallazgos cardiorrespiratorios 
diurnos digamos que el índice de apneas estuvo 
elevado en diez de los pacientes con valores de 8,4 
a 21,7 (normal 5 a 6 apneas por hora), con predomi-
nio de las apneas obstructivas, alcanzando las de  

mayor duración los 35 segundos ybradicardiséndo-
se durante las mismas 9 de los 11 niñoS. 

En los 4 pacientes en quienes se realizó oxime-
tría se observaron desaturaciones marcadas al-
canzando valores del 74%. 

Un solo niño presentó un número normal de 
apneas (4 centrales y  7 obstructivas), sin embargo 
durante el estudio se registraron 70 hipoapneas 
obstructivas. 

El mayor número de pausas respiratorias se 
distribuyeron en las etapas 2 y  REM. 

El registro permitió constatar también el incre-
mento de tono de los músculos mentonianos y los 
ronquidos. 

Tratamiento 

En ocho pacientes se practicó adeno-amigda-
lectomía, en un caso se agregó la extirpación parcial 
de úvula. 

A un paciente se le realizó resección parcial de 
aritenoides y se colocó una placa obturadora en 
maxilar superior. 

Una niña no recibió tratamiento por la defi-
ciente evolución de su cardiopatía congénita. 
(cuadro 5) 

CUADRO 4 

N2  de casos Examen Clínico 

8— Déficit de peso para talla 
Hipertrofia adenoidea 6— Paladar ojival 

10 + 	 - 5— Respiración bucal 
Hipertrofla amigdalina 4— Retardo madurativo 

L 	3— Retardo en el lenguaje 

Hipertrofia adenoidea 
Micro-retrognatia 

1 Laringomalacia 	 Retardo de crecimiento y desarrollo 
Hipertrofla aritenoidea 
Macroglosia relativa 

CUADRO 5 

n Tratamiento 

8 Adeno-amigdalectomía 
1 Adeno-Amigdalectomía 

extirpación parcial úvula 
1 Resección parcial aritenoides 

placa obturadora max. sup. 
1 No quirúrgico 

Evolución 

El seguimiento de estos niños lleva entre 3 
meses y  4 años. En 9 de ellos remitió la sintoma-
tología nocturna y diurna teniendo a partir de la 
operación buena progresión de peso. 

Significativamente los flifios que requirieron 
internación en UTI no volvieron a necesitarla. 
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Aquéllos con hiperreactividad bronquial disrninu-
yeron la frecuencia e intensidad de sus crisis. 

Uno de los pacientes presentó una mejoría im-
portante de su sintomatología, sin embargo conti-
núa en evaluación dada la persistencia de sus 
apneas y lo complejo de su cuadro. 

Una paciente presenta mala evolución y a su 
AOS se agrega lainsuficiencia cardíaca derivada de 
su cardiopatía congénita. 

DISCUSION 

El diagnóstico de apnea obstructiva del sueño 
en los niños se realiza por lo general tardíamente. 

Frank y colaboradores 5  encontraron que el 53 
por ciento de sus pacientes tenían síntomas desde 
hacía más de dos años. 

¿Porqué ocurre esto? Pueden ensayarse varias 
interpretaciones. 

1) El pediatra interroga poco sobre lo que ocurre 
en la segunda mitad del día. Por otra parte en el 
examen clínico del niño en vigilia, la signología 
específica suele no estar presente. 

2) Los padres pueden no advertir que su hijo 
ronca, que tiene apneas, parasomnias, que adopta 
posiciones anormales para dormir o se despierta 
frecuentemente en la noche. 

3) A veces es la maestra jardinera la que llama 
la atención porque el niño es "hiperactivo", enton-
ces se piensa que padece algún conflicto emocional 
y se le indica consulta psicológica. En realidad lo 
que sucede es que lucha para evitarlos microsueños 
yla hipersomnoliencia diurn a, que la AOS determi-
na. 

4) En muchos casos, la apnea obstructiva de 
sueño se manifiesta por la mala progresión del 
peso, en otros por enuresis nocturna o por trastor-
nos del aprendizajey en los casos más graves son las 
manifestaciones cardiopulmonares las que moti-
van la consulta. 

Con respecto a este último punto puede agregar-
se que no existe relación entre la duración de la 
sintomatología y la aparición de las complicaciones 
cardiovasculares. 

Sólo algunos niños desarrollan hipoventilación 
alveolar, hipertensión pulmonar y cor pulmonale, 
como si existiera una susceptibilidad individual 
para presentar estas complicaciones. 

5) Ronno y colaboradores 8  sugieren que los ni-
ños con AOS tienen infecciones pulmonares recu-
rrentes porque la incompetencia laríngea permite, 
ante la marcada presión negativa inspiradora, que 
las secreciones orofaríngeas penetren en los pulmo-
nes. 

El amplio espectro de síntomas referidos en la 
bibliografía se constató también en nuestros pa-
cientes. Verificamos desde leves trastornos de con-
ducta, retardo de crecimiento, etc. hasta graves 
episodios de insuficiencia respiratoria y sobrecarga 
cardíaca derecha por hipertensión pulmonar se-
cundaria a hipoxemia. 

En los niños la causa más frecuente de obs-
trucción crónica de la vía aérea es la hipertrofia del 
tejido linfoideo nasofaríngeo, es decir, amígdalas y 
adenoides9 . Sin embargo, la sintomatología puede 
presentarse por una ol)Strucciófl ubicada en cual-
quier parte de la vía aérea superior, por ejemplo: 
atresia de coanas, desviación del tabique nasal, 
agrandamiento de la lengua, lai-ingo y tra-
queomalacia, anormalidades faciales generalizadas 
como se comprueban en los síndromes de Trisomía 
21, Larsen, Crouzon y Pierre Robin y en las hipo-
tónicas de origen neuromuscular: miopatías con-
génitas, distrofia rnistónica, parálisis cerebral hi-
potónica y disantonomía 1 °. 

Sin embargo, no todos los niños que presentan 
alguna de las citadas alteraciones estructurales, 
tienen problemas en su respiración que aparezcan 
o se agraven con el sueño. 

Muchas investigaciones e hipótesis existen so-
bre la fisiopatología de la AOS 7 , varias de ellas 
coinciden en que la competencia de la vía aérea 
superior, particularmen te durante la inspiración, 
se mantiene porla contracción fásica de los músculos 
(le la lengua (geni o gloso), laringe y faringe, que 
supera los efectos del colapso generado por la pre-
Sión negativa intralumirial, causada por la activi-
dad de los músculos respiratorios primarios (in-
tercostales y diafragrna)'. 

Los pal-es craneanos, especialmente VII, IX, X y 
Xli, mantienen una actividad tónica y fásica sobre 
la musculatura de la mímica, la fonación y la 
deglución, que es cíclica con la respiración. 

Cualquier falla en la serie de reflejos que con-
trolan la tensión de los músculos dilatadores de la 
vía aérea superior, permitirá que la actividad del 
diafragma e intercostales exceda o preceda a la 
musculatura de aquélla, dejándola totalmente hi-
potónica y en condiciones (le ser prácticamente 
succionada durante la inspiración, por la presión 
negativa intratorácica. 

Este modelo teórico de AOS puede ocurrir en 
una vía aérea normal. 

Cherniak y colaboradores 1  sugieren la hipóte-
sis de que ciertos cambios en los gases de la sangre 
arterial pueden inducir las modificaciones señala-
das antes, en la tensión de los músculos de la vía 
aérea superior, (lando un modelo matemático de 
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cómo ciertas alteraciones en la composición de los 
gases en sangre pueden inducir apnea. 

Mucho queda aún por investigar y saber porqué 
ciertos controles que funcionan adecuadamente en 
vigilia fallan durante el sueño. 

No obstante resulta evidente que en la AOS las 
anormalidades anatómicas inducen sólo cambios 
iniciales y que es necesario, para que se produzcan, 
la intervención de un sistema nervioso que por 
diferentes iazones no puede realizar con precisión 
los controles que habitualmente ejerce sobre la 
respiración, el sueño y el tono muscular' 3 . 

El diagnóstico y la severidad de la AOS se 
confirma y establece con el monitoreo poligráfico 
durante el sueño natural' 4- ' 5 . 

Si bien hubiera resultado de interés académico 
la práctica de un nuevo estudio poligráfico luego del 
tratamiento, la buena progresión clínica en la ma-
yoría de los casos y el costo del estudio nos llevó a 
obviar una nueva indicación. 

Las técnicas de radioimágenes que facilitan la 
visualización de la vía aérea superior, constituyen 
el segundo método de estudio, imprescindible para 
el diagnóstico. La radiografía latera] de nasofarin-
ge es de suma utilidad y de uso común. En centros 
de alta especialización en el estudio del sueño, se 
utilizan tomografía computada y resonancia mag-
nética nuclear. 

El resto de los exámenes complementarios 
permite verificar más las consecuencias de la AOS 
que el diagnóstico en sí. 

El tratamiento habitual' 6  de esta entidad consiste 
en la adenoidectomía y/o amigdalectornía, que en más 
de las dos terceras partes de los casos, son exitosas. 

En ocasiones, como en uno de nuestros pacien-
tes, la intervención fue realizada en dos etapas; 
luego de la extirpación adenoidea la persistencia de 
su sintomatología obligó a la amigdalectomía. 

Las traqueostomías temporarias se indican y 
mantienen, hasta que el paciente mejora de su 
insuficiencia cardiorrespiratoria y puede ser so-
metido a la adenoamigdalectomfa. 

En ciertos caos muy específicos (anormalida-
des del paladarbl ando) la uvulopalatofaringoplastia 
se realiza junto a la adenoamigdalectomía. 

La cirugía maxilofacial resulta de indicación 
muy excepcional como tratamiento de la AOS, en 
niños con importantes alteraciones estructurales. 

CONCLUSIONES 

Resulta evidente, luego de la revisión bibliográ-
fica y del estudio de nuestros pacientes, que el 
síndrome de apnea obstructiva del sueño tiene 
varias formas de presentación y diferentes mani-
festaciones. 

La demora en el diagnóstico puede llevar al niño 
a presentar retardo en su crecimiento, disfunción 
neurológica y hasta cor pu17nonale. 

El tratamiento en la mayoría de los casos con-
siste en la adenoamigdalectomía que generalmente 
resuelve las apneas y sus síntomas y signos se-
cun d arios. 

La habilidad del pediatra para identificar e] 
síndrome nocturno en un niño que está práctica-
mente asintomático en vigilia, permitirá llegar a] 
diagnóstico correctoy disminuirla morbimortalidad 
que tiene la AOS. 
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Artículo original 

Infecciones valvulares en pacientes con hidrocefalia. 
Aspectos preventivos 

Dms. JUAN C. Viuo, MIGUEL TREGNAGHI, Maciíw CASAGNAS y Juuo C. SUÁREZ 

RESUMEN 

Dado los altos índices de infección después de la colocación 
de las válvulas para el tratamiento de las hidrocefalias, es 
necesario considerar aspectos preventivos pare que éstas no se 
produzcan. En nuestro Servicio de Neurocirugía, con la utiliza-
ción de Rifampicina EV y teniendo en cuenta algunos aspectos 
técnicos quinirgicos, logramos una considerable disminución 
de los índices de infección valvular, dci 10 al 1 por ciento. Este 
esquema fue aplicado en 203 cirugías por válvulas de deriva-
ción de LCR, en el período de 2 años que va del ide enero de 1987 
al 31 de diciembre de 1988. 

Palabras clave: hidrocefalia, infección valvular, antibiótico 
profilaxis. 

SUMMA.RY 

Shunt infection in children has become a serious problem. 
In orderto salve it WC hayo heen using antibiotic therapy with 
Ri fampicin foi' the last two years. The dnse is 20 mg/kg!day one 
hour before surgel-y and then for 48 hours after the surgical 
procedure. Our experience comprises 203 childrcn operated 
betwccn ,January 1987 and Decembor 1988. 

The result was an important docrease in the number of 
children with shunt infection. Our flrst paper in 1980 indicated 
an incidence of 10% while in 1988 tho rato went clawn tn 1%. 

Ka'y words: hydrocephalus, valvular ¿efectiva, antibiotic pro- 
phylaxis 
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INTRODUCCION 

Las infecciones valvulares constituyen una de las 
complicaciones más importantes del tratamiento de 
las hidrocefalias. Si no se toman medidas adecuadas 
cuando se colocan las válvulas de derivación de LCR, 
su incidencia es elevada, del 5 al 34 por ciento 16. Esto 
constituye un motivo permanente de preocupación, 
que obliga a tener presente, aspectos preventivos 
indispensables para que estas infecciones no se pro-
duzcan. 

En nuestro Servicio, a partir del 1 de enero de 
1987, efectuamos un cambio en el esquema antibióti-
coy extremamos los cuidados para evitar la contami-
nación de las válvulas, con el objeto de disminuir los 
porcentajes de infección obtenidos hasta ese momen-
to, los que oscilaban alrededor del 10 por ciento 25 . 

Después de 2 años de aplicación de estas medidas, 
efectuamos una evaluación de los resultados obteni-
dos. 

MATERIAL Y METODO 

En los Servicios de Neurocirugía del Hospital 
Infantil Municipal y del Primer Instituto Privado de 
Neonatología de Córdoba, Argentina, desde el 1 de 

Servicio de Neurocirugía - Hospital Infantil Municipal 
Servicio de Neurocirugía del Primer Instituto Privado de Neo-
natología, Córdoba, Argentina 

enero de 1987 hasta el 31 de diciembre de 1988, se 
efectuaron 203 cirugías relacionadas con válvulas de 
derivación de LCR; 118 fueron colocaciones de válvu-
las y  85 revisiones. Del total, 202 fueron derivaciones 
ventrículo-peritoneales y  1 ventrículo-atrial. 

Se utilizaron distintos tipos de válvulas: Holter 
Codman, Holter Hausner, Ames, Heyer Schult, 
Unishonty Pudenz Schult. 

Los aspectos preventivos considerados fueron, en 
primer,  lugar, la utilización de un antibiótico adecuado 
para los gérmenes que con mayor frecuencia produ-
cen infecciones valvulares y en segando lugar, aspec-
tos técnicos tendientes a evitar la contaminación de 
la válvula, durante la cirugía. El antibiótico utilizado 
fue la Rifampicina, a 20 mg/kg/día EV durante 48 hs, 
terminando la primera dosis 1 hora antes de la 
cirugía. 

En cuanto a los aspectos técnicos, previo al acto 
operatorio se efectuó un prolijo lavado del campo 
quirúrgico durante 15 minutos, con jodo povidona; se 
tuvo especial cuidado en el aislamiento del anestesis-
ta, con los campos quirúrgicos; se disminuyó al mínimo 
la circulación del personal auxiliar y se evitó en todo 
momento el contacto de la válvula con el aire ambien-
te. Al sistema valvular se lo extrajo de sus envolturas 
inmediatamente antes de su colocación y se lo sumer-
gió durante 2 minutos en solución fisiológica con 
1.000.000 UI de penicilina. Durante la cirugía, se 
evitó el contacto con la piel del paciente, tanto de la 
válvula como de los dedos del cirujano y el ayudante. 
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La hemostasia y el cierre de las heridas se efectua-
ron prolijamente, evitando los espacios muertos y 
favoreciendo una rápida cicatrización, para evitar las 
infecciones de las mismas. El cuero cabelludo fue 
rasurado la noche anterior a la cirugía. Los procedi-
mientos se efectuaron en salas donde se practican 
además otros tipos de cirugía (generales, ortopédicas, 
plásticas, etc.). Por razones de servicio, no siempre se 
pudo realizar estas cirugías al comienzo de la actividad 
diaria del quirófano. 

$e consideró como infección quirúrgica a las in-
fecciones que ocurrieron hasta 30 días después de la 
cirugía. 

En todos los procedimientos quirúrgicos se obtu-
vieron muestras de LCR para descartar infección 
previa. 

El diagnóstico de infección valvular se efectuó por 
las manifestaciones clínicas y por el estudio del LCR 
obtenido por punción ventricular, tanto citoquímico 
como bacteriológico. A todos los pacientes infectados 
se les extrajo la válvula y se estudiaron bacteriológi-
camente los catéteres de la misma, para determinar 
si estaban contaminadas y con qué tipo de germen. 
En estos pacientes además, se practicaron hemocul-
tivos. 

RESULTADOS 

De los 203 procedimientos efectuados, 9 pacientes 
(4%) desarrollaron una infección valvular. En el 
primer año se practicaron 112 procedimientos, de los 
cuales 8 se infectaron (7%), mientras que en el segundo 
año, de los 91 procedimientos efectuados, solamente  

se infectó un paciente (1%). 
De los 9 pacientes infectados, 7 presentaban fac-

tores de riesgo que aumentaban considerablemente 
las probabilidades de infección valvular. Dos tenían 
una importante macrocrania con el cuero cabelludo 
en malas condiciones y escaras por decúbito próxi-
mas al colgajo operatorio; uno de estos pacientes 
necesitó reiteradas revisiones; los dos se infectaron 
con Estafilococo  epidermidis. El tercer paciente ne-
cesitó una revisión valvular mientras cursaba una 
infección urinaria sin tratamiento; cinco días des-
pués, desarrollóunainfecciónporEscherichiacoli. El 
cuarto paciente, con una severa desnutrición, pre-
sento una dehiscencia de la herida y se in fectó con un 
Estafilococo aureus. De los tres pacientes restantes, 
eran recién nacidos, dos desarrollaron una infección 
por Gram (-), uno fue por Klehsiella spp. y el otro por 
Pseudornona aeruginosa, el restante, se infectó con 
E. epidermidis (cuadro 1). 

Del total de infecciones, 5 fueron porE. epidermidis 
(56%), 3 por Gram (-) (33%) y 1 por E. aureus (11%). 

Todos los pacientes infectados tenían derivacio-
nes ventriculoperitoneales y en todos el germen ais-
lado del LCR coincidió con el germen obtenido de los 
catéteres de las válvulas. 

DISCUSION 

Los gérmenes que con mayor frecuencia partici-
pan en lasinfecciones valvulares son los estafilococos 

Los porcentajes publicados varían del 62 a190 
por 2- 

16. El E. epidermidis, es un germen 
que forma parte de la flora normal de la piel. Las 

CuADuo 1 
Pacientes infectados 

Paciente Edad Fact, de 
Riesgo 

Tipo de 
Germen 

Aparición de 
la infección 

1 4m macrocrania E.epidermidis 5 días 
escaras por decúbito 

2 Sm macrocrania E.epidermidis 5 días 
escaras por decúbito 

3 6m infección urinaria E. ccli 5 días 
4 8m desnutrición E.aureus 30 días 

dehiscencia herida 

5 20d RN Klehsiella sp 7 días 
6 30d RN P.aeruginosa 15 días 
7 30d RN E.epidermidis 7 días 
8 3m s/fact.de  riesgo E.epidermidis 15 días 
9 3m s/fact.de  riesgo E.epidermidis 5 días 
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válvulas se contaminan cuando hacen contacto con 
ella durante la cirugía. Es un germen que solamente 
produce infecciones importantes cuando contaminan 
estas prótesis, ya que por sí solo, raramente es res-
ponsable de infecciones significativas24. Producen 
sustancias mucoides que protegen a las bacterias de 
las defensas del huésped y se adhieren más a las 
paredes de los catéteres que los leucocitos, impidien-
do que éstos los fagociten 2. Desarrollan cuadros de 
meningitis y/o ventriculitis y de endocarditis cuando 
contaminan derivaciones ventriculoatriales. Son los 
responsables del mayor número de infecciones val-
vulares, con una particularidad importante, que pue-
den volverse activos, después de meses o aios de 
colocada la válvula. 

Nosotros, de acuerdo con Georges 4, consideramos 
como infección quirúrgica aquélla que ocurre dentro 
de los 30 días de la cirugía, pero otros autores 27  
extienden este período hasta 6 meses. En nuestra 
serie no hemos tenido infecciones tardías. 

El E. aureus contamina las válvulas, a partir de 
las infecciones de las heridas, produciendo principal-
mente cuadros de septicemia 16 . 

La mortalidad por estos gérmenes se eleva al 18 
por ciento en los pacientes en que se extrae la válvula, 
mientras en los que no, al 36 por ciento 28 . 

Dada la alta incidencia de estos gérmenes en las 
infecciones valvulares, es que elegimos como anti-
biótico a la Rifampicina para la profilaxis. Este es un 
antibiótico que pasa muy bien la barrera hematoen-
cefálica, alcanzando niveles en el LCR del 10 al 50% 
de los niveles de sangre, excediendo en mucho a la 
concentración inhibitoria mínima. Es muy activa 
frente al Estafilococo,  incluídos los meticilino resis-
tentes, aún en bajas concentraciones 27. Han sido 
propuestos otros esquemas antibióticosl` 1-1318-19-26 

Las infecciones por gérmenes Gram (-) son menos 
frecuentes pero importantes, ya que la mortalidad es 
muy elevada, del 40 al 90 por ciento. Son más fre-
cuentes en pacientes de corta edad por deficiencias en 
su aparato inmunitario. Escherichia ecu, P. aerugi-
nosa yKlebsiella sp. son los gérmenes que con mayor 
frecuencia participan 3. Estos no forman parte de la 
flora normal de la piel. Tienden a aparecer en pacien- 
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tes crónicamente enfermos, especialmente en aqué-
llos que reciben antibióticos por otras causas 9 . Llegan 
al SNC a través de heridas abiertas, fístulas de LCR 
o drenajes ventriculares externos' 2-14 . 

Hay factores que hacen que algunos pacientes se 
infecten más que otro. 212324•  La edad es muy im-
portante, ya que la infección es 2,6 veces más frecuente 
antes de los 6 meses, que después del año de vida' 7 . 

La condición de la piel también es importante: 
en pacientes con dermatitis o escaras en el cuero 
cabelludo, los porcentajes de infección ascienden al 
13 por ciento mientras que en los niños con piel 
sana, solamente al 3,8 por ciento' 7 . Otra de las 
causas es la dehiscencia de las heridas o necrosis 
del colgajo; en pacientes con estas complicaciones, 
los porcentajes de infecciones ascienden al 18,5 por 
ciento mientras que en los que no la tienen, sola-
mente al 6,3 por ciento' 7 . De los pacientes infecta-
dos en nuestra serie, 7 tenían uno o más de estos 
factores de riesgo; 3 (le ellos desarrollaron infecciones 
con gérmenes Gram (-), para los cuales la Rifam-
picina no es el antibiótico de elección. 

CONCLUSIONES 

Con lautilización de este esquema de tratamiento, 
logramos en nuestro Servicio una disminución consi-
derable de los niveles de infección valvular, ya que 
éstos descendieron del 10 al 7 por ciento en el primer 
año de aplicación y al 1 por ciento en el segundo. 

La notable disminución de estos porcentajes en el 
segundo año se debe aun mejoramiento de los aspec-
tos quirúrgicos, logrado por la reiteración de los 
procedimientos. Por este motivo, consideramos que 
la disminución de estas infecciones no depende sola-
mente de la elección de un correcto antibiótico, sino 
también de una correcta técnica quirúrgica. 

En los pacientes propensos a desarrollar infec-
ciones con gérmenes Gram (-), la cobertura antibióti-
ca debe ser más adecuada. 

En los pacientes con factores de riesgo, hay que 
ser prudentes con la elección del momento de colo-
cación de las válvulas y extremar los cuidados, para 
disminuir los porcentajes de infección. 
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Artículo driginal 

Infección diseminada por adenovirus en la infancia 
Presentación de dos casos clínicos 

DRES. ALI3ERTO F. MAFFEY', AliciA S. MISTCHENKO2 , CARLOS A. Nvani 3 , 

FLAVIA M. TH0MI'soN2  Y GUILLERMO BAYLEY BUSTAMANTE' 

RESUMEN 

La importancia de la participación de los adenovirus (AV) 
como agentes etiológicos de la infección respiratoria aguda 
(IRA) es bien conocida. Sin embargo, la infección diseminada 
con compromiso hepático y neurológico es poco frecuente aun-
que habitu al mente fatal. 

Dos lactantes comenzaron con rinitis, lhringitis y neunio-
oía. El primer paciente (7 meses) presente además hepatome-
galia, convulsiones y síndrome de secreción inapropiada de 
hormona antidiurótica y el segundo paciente (2 meses) espie-
nomega]ia y hepatitis. Ambos fallecieren por fallo multisist& 
mico. 

La participación del AV fue investigada mediante inmu-
nolluorescencia e hibri dización ¡Ti situ en cortes histológicos de 
hfgadoypulmón. El virus fueaisladoen cultivos de secreciones 
nctsofaríngeas, hígado, pulmón y líquido cefnlorraqufdeo y 
confirmado porhibridización niolecularyenzimoinmunoensa-
yo Se identificó AV 3 en un casoyAV 2 en el otro. La búsqueda 
de otros agentes etiológicos fue negativa. 

Los hallazgos anatomopatológicos mostraron compromiso 
pulmonarprcdominantecon neurnonitis intersticialyhepatitis 
reactiva con inclusiones iotranuclearos compatibles con infec-
ción por AV. 

Concluimos que la infección diseminada por AV per se 
puede dar manifestaciones clínicas variables, siendo necesario 
el diagnóstico etiológico para diferenciarlo de una sepsis bac-
teriana. 

Palabras clave: adenoeirus, infección  diseminada. 

SUMMARY 

The high frecucncy of adenovirus as ctiologic agents of 
acote respiratory infection is well known. However, dissemi. 
nated infection associated te hepatic and neurological invol-
vement is infrequent and usually fatal. 

Wc report twa children with disscminatcd adenovirus 
infection who had rhinitis, pharyngitis and pneumonin. The 
first was 7 month oid and prescoted aleo hepatomegaly, 
seizures and inappropiate ADH secretion syndrorne. The se-
cond (2 months oid) showcd splenomegaly and hepatitis. Both 
patieots died due te multisystemic failure. 

Adenovirus participation was investigated hy immu-
nolluorescence nnd Le silu hybridizati,m in histological slices 
of lung and liver. fo addition, adenovirus was isolated by 
culturo from nasopharyngeai secretion, lung, live, and cero-
brospinal fluid. It was conlirmed hy molecular hybridization 
and enzymc immunoassay. la thc first case, adenovi rus semotype 
3 was the etiologic agent; jo the second,it was adenovirus 
serotype 2 The search Cor otherinfectious age nts vas negativa. 

The histopathological study showed a predominant pul-
monaryjnvolvemcnt, with insterstitial pneumonitis, andreac-
tive hepatitis with intranuclear inclusions. 

Wc concluded that disseminated adenovirus infection, by 
itself, can produce differcnt clinical mnnifestations, rcquiring 
e hi a l agical diagnosis to be distinguished of a bacterial sepsis. 

Key words: adenouirus, disseminaled infeci ion. 
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INTRODUCCION 

Los adenovirus (AV) son responsables de un 
variado número de patologías de la infancia'. 

El compromiso respiratorio y gastrointestinal 
es el más frecuente, pero las infecciones por estos 
virus pueden dar también manifestaciones neuro-
lógicas, cardíacas, urinarias, oculares y en prácti-
camente todo el organismo 2 . 

'Centro Respiratorio 
2Laboratorio de Virología 
3Servicio de Anatomía Patológica 
Hospital de Niños "Ricardo Guticrrez", Gallo 1330 (1425) Bue-
nos Aires, Argentina 

Los serotipos 3, 5, 7 y 21 son los que más 
frecuentemente se asocian con enfermedad 3. Los 
síndromes clínicos que producen dependen en parte 
del serotipo involucrado y en gran medida de ca-
racterísticas propias del huésped, como su estado 
inmunológico y nutricional. Los neonatos, lactan-
tes y niños entre 6 meses y  3 años', los que han 
padecido una infección viral previa (especialmente 
sarampión) y los niños que presentan enfermedad 
inmunológica de base, como el SIDA 56, o han sido 
sometidos a tratamiento inmunosupresor o a 
transplante de órganos 7 , constituyen un grupo de 
alto riesgo propenso a desarrollar enfermedad ful-
minante y diseminada frente a la infección por AV8. 
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El objetivo del presente trabajo es presentar dos 
pacientes previamente sanos que tuvieron infec-
ción diseminada por AV y que evolucionaron clíni-
camente en forma indistinguible de una sepsis 
bacteriana. 

CASO CLINICO N 1 

Niño de 7 meses de edad, eutrófico, nacido a 
término y con peso adecuado, sin antecedentes 
personales o familiares destacables, ingresó al 
Hospital de Nifios "Ricardo Gutiérrez" con diag-
nóstico de síndrome bronquiolítico grado 3. 

Su enfermedad había comenzado 15 días antes 
con fiebre, tos y taquipnea que dificultaba su ah-
mentación lo que motivé su internación en un 
hospi tal periférico. La evolución fue favorable luego 
de una semana de tratamiento con oxígeno, bron-
codilatadores y ampicilina, pero 3 días después del 
alta comenzó nuevamente con hipertermia y difi-
cultad respiratoria progresiva, por lo que fue deri-
vado a este hospital. 

En el examen físico de ingreso el nifío presentó 
fiebre de 39°C y  dificultad respiratoria severa: 
taquipnea de 80/mm, aleteo nasal, tiraje universal 
y quejido espiratorio. Se auscultó espiración pro-
longada y un soplo tubario en la base del pulmón 
izquierdo. El laboratorio informó los siguientes 
resultados:hematocrito 25%, glóhulosblancos 5.5001 
mm(C: 2%, S: 57%, L: 39%, M: 2%), EAB (Fi0 2 : 0,6): 
pH 7,22, pCO 2  43 inmHg, p02  74 mmHg, HCO 3- 18 
mEq/l, EB -8,6 y  Sat de 02  91%. Densidad urinaria 
1025, pH: 6, proteinuria +++, sed. urinario: abun-
dantes leucocitos, 1 a 2 cilindros granulosos por 
campo. En la radiografía de tórax se observó un 
importante atrapamiento aéreo en la base pulmo-
nar izquierda. 

Se diagnosticó síndrome bronquiolítico grado 3 
y neumonía y se medicó con cefotaxima, amikacina 
y aminofilina e ingresó en asistencia respiratoria 
mecánica por presentar signos clínicos de agota-
miento muscular. 

El segundo día de internación el paciente em-
peoré, auscultándo"se un nuevo foco neumónico en 
base derecha, que se confirmé por radiografía (Fig. 
1). Presentaba hepatomegahia (le 9 cm de enverga-
dura con el siguiente hepatograma: BT, 0,7 mg/dl; 
BD, 0,3 mg/dl; GPT, 18 UI/l; fúsfatasa alcalina, 132 
UI!!; colesterol, 69 mg/dl; proteínas totales, 5,4 mg/ 
dl, albúmina, 2,9 mg/dl y gamma globulinas: 0,60 
mg/dl. 

Al cuarto día de internación el niño presenté un 
status convulsivo de 1 hora de duración, que no 
cedió con diazepán, fenobarbital y difenilhidantoí- 

Fig. 1. Neumonía n2ultifocal por adenovirus 

na y sólo respondió al tratamiento con tiopental 
sódico. En ese momento se realizaron análisis que 
arrojaron los siguientes resultados: glucemia 250 
mg/dl, natremia 132 mEq/l. kalemia 4,5 niEq/!, 
cloremia 93 mEq/1, magnesemia 1,6 mEq/l, calce-
mia 10 mg/dl. pO2  65 mm Hg, LCR. cristal de roca, 
glucorraquia 70 mg/dl, proteinorraquia 31 mg/dl y 
5 hinfocitos/mrn. 

Por la aparición del nuevo foco neumónico, la 
hepatomegalia creciente y el trastorno convulsivo, 
se presumió que el paciente presentaba una sepsis 
bacteriana no controlada y se le roté la medicación 
antibiótica a cefalotina, ceftazidima y colistín. 

En el sexto día de internación el niio se en-
contraba oligérico y se con stató que bahía aumen-
tado un 10 11... del peso con respecto al ingreso. 

Se sospeché por clínica un síndrome de secreción 
inapropiada (le hormona antidiurética, el cual se 
confirmó mediante los siguientes resultados: sodio 
en sangre 107 rnEq/l, sodio en orina 20 mEq/l, urea 
en sangre 46 mg/dl, urea en ovina 347 mg/dl, den-
sidad urinaria 1035, osmolai-id'ad plasmática 225 
mosm/l, osmolaridad urinaria 1200 mosm/l. 

Un día más tarde el estado del paciente se torné 
crítico. Se encontraba hipotérmico, hipaxémico yen 
estado de coma, con afectación troncal y mesence-
fálica y al octavo día de internación el paciente 
falleció por falla multisistérnica 

Todos los cultivos bacterianos (h emocultivos, 
urocultivos y cultivo de L.C.R.) fueron negativos y 
el resultado de la inmunofluorescencia indirecta de 
secreciones nasofaríngeas fue positivo para ade-
n ovi rus. 

Anatomía patológica 

La autopsia revelé un aumento del 50% en el 
peso (le los pulmones y las características macros-
cópicas fueron las de una bronconeumonía con 
engrosamiento de la pared de los bronquios, cuya 
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luz se presentó ocupada por material mucopurulen-
to. 

La microscopía mostró una bronquiolitis necro-
tizante caracterizada por extensa necrosis del epi-
telio bronquiolar, que en algunos sectores, compro-
metía toda la pared. Mas allá el parénquima pul-
monar mostró el intersticio engrosado, áreas de 
necrosis, hemorragia y sectores donde las luces 
alveolares se presentaban tapizadas por membra-
nas hialinas, con células de descamación intraal-
veolar, algunas de las cuales mostraban núcleos 
aumentados de tamaño, hipercromáticos, con las 
características de las inclusiones virales intranu-
cleares por adenovirus (células tiznadas). En el 
hígado la histoarquitectura estaba conservada, 
observándose degeneración grasa h epatoci tan a 
microvacuolar. El timo estaba atróf'ico. El resto de 
los órganos no presentaba alteraciones histológicas 
significativas. 

CASO CLINICO N9  2 

Niño de sexo masculino, eutrófico, que ingresó 
al Hospital de Niños "Ricardo Gutiérrez" a los 2 
meses de vida por presentar dificultad respiratoria 
grave. 

Como antecedentes perinatológicos destacables 
fue un recién nacido pretérmino de 36 semanas, 
nacido de parto normal que requirió oxigenoterapia 
durante 24 horas por presentar un síndrome de 
dificultad respiratoria transitoria. Su enfermedad 
actual comenzó 5 días antes con rinitis mucosa, tos, 
taquipnea y dificultad respiratoria progresiva 

A su ingreso a la unidad de cuidados intensivos 
se hallaba en ma] estado general, febril (tempera-
tura axilar: 38,5°C) con taquipnea (FR: 80/mm), 
cianosis generalizada, aleteo nasal, tiraje universal 
y respiración en balancín, por lo que requirió asis-
tencia respiratoria mecánica. 

En su primer día de internación se le realizaron 
análisis de laboratorio que mostraron los siguientes 
resultados: natremia 133 mEq/l, kalemia 3,9 mEq/l, 
urea 24 mg/dl, glucemia 130 mg/dl, hematocrito 32%, 
recuento de blancos 11.600/mm 1 , cayados 3%, seg-
mentados 37%, linfocitos 59%, plaquetas 180.000/ 
mm 3 . Hepatograma: BT; 5,3 mg/dl%; BD 3,8 mg/dl: 
GPT 35 UI!], fosfatasa alcalina 326 UI!], colesterol 
140 mg/dl, albúmina 3,6 g/d]. Sed, urinario: cé]ulas 
redondas y planas escasas, leucocitos 3-4 por campo, 
hematíes 1-3 por campo, proteinuria: +++, cilindros 
granulosos aislados; L.C.R.: normal. En la radiografía 
de tórax se observó importante atraparniento aéreo y 
una imagen de condensación de límites difusos en la 
base pulmonar derecha. 

Fig. 2. Neumonia ni u.11ifocal por aclenoviru.s 

E] cuadro clínico del paciente fue interpretado 
como una sepsis bacteriana a punto de partida de 
una neumonía y medicado cori ampicilina y cefo-
taxi ma, 

Al quinto día de internación el paciente conti-
nuaba en asistencia respiratoria mecánica por 
empeoramiento de su patología pulmonar y se 
auscultaban rales crepitantes en base pulmonar 
derecha y campo medio izquierdo. En la radiografía 
(le tórax se observó una nueva imagen de conden-
sación con broncograma aéreo en lóbulo superior 
derecho y un infiltrado intersticial hil iofugal difuso 
que comprometía ambos pulmones (Fig.2). El hígado 
había aumentado su tamaño y endurecido su con-
sistencia. Ellaboratorio informó: albúmina 2,4 g/d], 
globulinas 2,4 g/dl, gammaglobulina 0,77 g/dl, IgG 
500 mg/dl, IgA 50 mg/dl. Creatininemia 0,47 mg/dl. 
13T, 4,2 mg/dl: BD, 2 mg/dl; GPT 30 LTI/l: fosfatasa 
alcalina 262 UI/1. Coagulograma normal. 

Las siguientes determinaciones resultaron ne-
gativas: EIA-HIV, Ag HBs, VDRL, Machado Gue-
rreiro y la búsqueda directa de tripanosomas. Los 
cultivos de sangre, orina y LCR no tuvieron desa-
rrollo bacteriano. La muestra de aspirado nasofa-
ríngeo obtenida durante la internación fue positiva 
para AV por inmunofluorescencia indirecta. El es-
tado del paciente continuó deteriorándose y final-
mente falleció al 1U día de internación. 

Anatomía patológica 

Se (lernostró un aumento en el peso de los 
pulmones del 40%. A la microscopía se observó una 
neumonitis intersticial con engrosamiento (le las 
paredes de los espacios aéreos a expensas de con-
gestión, edema y la presencia de infiltrados infla-
matorios a predominio de células mononucleares 
(Fig.3). Se detectaron membranas hialinas tapi-
zando las paredes de los bronquiolos respiratorios 



144 	 ARTICULO ORIGINAL 	 ARCH. ARG. PEDIATR. 

Fig. 3. Parénquima pulmonar en el que se observa 
ensanchamiento del intersticio y membranas hiali-
nas que tapizan las luces alveolares. Hematoxilina-
Eosina x 40. 

y las luces alveolares con zonas de colapso a1veolar. 
El hígado mostró una hepatosis grasa moderada 
microvacuolar y alteraciones morfológicas de una 
hepatitis reactiva, con marcada colestasis intra-
citoplasmática e intracanalicular, trombos biliares 
e infiltrados inflamatorios portales. Se observó 
también la presencia (le múltiples abscesos con 
necrosis hepatocitaria, linfocitos e infiltrados lin-
foides y polimorfonucleares. No se encontraron 
inclusiones virales en las células hepáticas. 

Los riñones presentaban signos de necrosis tu-
bular agu(la y el timo marcada atrofia. 

DIAGNOSTICO VIROLOGICO 

Se obtuvieron muestras de secreciones nasofa-
ríngeas, LCR, hígado, pulmón y en un paciente 
(caso 2) se obtuvieron dos muestras de sangre para 
estudios serológicos. 

Inmunofluorescencia indirecta (IFI) 

Las secreciones nasofaríngeas fueron procesa-
das para diagnóstico virológico rápido de virus 
respiratorios por 1F1 9 . Se buscó Ay, virus sincicial 
respiratorio (VSR), influenza A (mf A), influenza B 
(InfB) y para influenza 3 (P3), utilizando antisueros 
específicos contra cada uno de los virus: suero 
aritihexón paraAV, antisuero policlonal para sinci-
cial respiratorio (Dako) y antisueros monoclonales 
para el resto (Whittaker). 

En ambos pacientes las secreciones nasofarín-
geas fueron positivas para AV. Las piezas de hígado 
y pulmón obtenidas por autopsia fueron también  

procesadas por IFI detectándose células infectadas 
por AV en los dos casos. 

Aislamiento e identificación viral 

Alícuotas de secreciones nasofaríngeas, LCR y 
macerado de hígado y pulmón fueron inoculados en 
células HEp2. En todos los casos los cultivos fueron 
positivos para AV según se confirmó por IFI, ELA e 
hibridización molecular usando como sonda el genoma 
de AV2 marcado radioactivamente con ( 32P) dCTP'°. 

El serotipo viral fue identificado por neutraliza-
ción, según la técnica de Kasel 11 . Alícuotas conte-
niendo 100 TCID (Tissue culture infectious dose) de 
los aislamientos virales fueron incubadas con los 
diferentes sueros rieutralizantes (NIAID: National 
Institute of Allergy arid lnfectious Disease, ATCC, 
Maryland, USA) durante 60 minutos a 37°C, Poste-
riormente la mezcla fue sembrada en células HEp2 
y se observó diariamente durante cuatro días, en 
búsqueda de efecto citopático. 

El serotipo fue confirmado por análisis del geno-
ma viral con alguna de las siguientes enzimas de 
restricción: Bam H 1, Smal o Hind III 

Se identificó AV 3 en el caso 1 y AV 2 en el caso 2. 
En el paciente N 2 también se realizó EIA' 2  

para la detección de anticuerpos en muestras de 
suero obtenidas al día ly 9post-internación.(Cuadro 
1). En ambas muestras no se detectaron IgM ni IgG 
antiAV pese a que todos los datos virológicos y 
anatomopatológicos demostraron un a infección di-
seminada severa por AV. 

CuADao 1 
Diagnóstico virológico 

Caso 1 Caso 2 

Secreciones IFI: AV + ¡FI: AV + 

Nasofaríngea.s Cultivo: AV + Cultivo: AV -i- 

Líquido ¡FI: AV + No investigado 

Cefalon'aquídeo Cultivo: AV + 

Pulmón IFI: AV + IFI: AV ~ 

Cultivo: AV + Cultivo: AV 4- 

Hígado IFI: AV + ¡FI: AV + 

Cultivo: AV + Cultivo: AV + 

Serología (lilA) No Investigado la M: negativa 
2a M: negativa 

Serotipo 3 2 

AV: adenovirus, IFI: Inmunofluorescencia Indirecta 
EIA: enzimo-Inmuno-ensayo, M: muestra 
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DISCUSION 

Los AV habitualmente producen infecciones 
agudas y auto1imitadas 11 ,pero en algunos casos son 
responsables de infecciones diseminadas que lle-
van a un desenlace fatal o que dejan en el paciente 
secuelas de dai'ío pulmonarcrónico como bronquiec-
tasias, bronquiolitis obliterante y síndrome de pul-
món hiperlúcido unilateral 15- ' 6 . 

Nuestros dos pacientes presentaron síndrome 
bronquiolítico, neumonía y progresaron rápida-
mente hacia la insuficiencia respiratoria sin res-
ponder al tratamiento efectuado. 

Desde el punto de vista anatomopatológico el 
aparato respiratorio fue el más afectado. El com-
promiso bronquiolar fue el más severo debido a la 
producción de una necrosis extensa que comprome-
tió toda la pared del bronquíolo, con Formación de 
tapones de material necrótico y leucocitos en la luz. 
Esto explicaría la gran mortalidad de las bronquio-
litis causadas por adenovi rus y la gran frecuencia 
de las secuelas' 7819 . 

La respuesta del parénquima pulmonar a la 
agresión viral consiste fundamentalmente en una 
neumonitis intersticial aguda, con ensanchamiento 
de los septos alveolares, presencia de membranas 
hialinas y luces alveolares ocupadas por líquido de 
edema, fibrina, exudados inflamatorios y células 
epiteliales descamadas. 

La característica principal de las lesiones estuvo 
dada por la presencia de células con inclusiones 
nucleares, las que permitieron el diagnóstico 
anatomopatológico de infección por AV 20 . 

Las lesiones histológicas descriptas explican la 
falta de respuesta al tratamiento broncodilatador, 
la disminución de la distensibilidad y el aumento de 
la resistencia pulmonar que dificultan la ventilación 
mecánica y finalmente la hipoxemia severa y pro-
gresiva, típica de estos cuadros. 

En las infecciones por AV el compromiso del 
sistema nervioso es infrecuente, pero varios seroti-
pos, especialmente el 7, pueden afectarlo en grado 
variable21 -22  . La forma más común de presentación 
es la meningoencefalitis, donde el compromiso en-
cefálico eshabitualmente de mayorjerarquía que el 
meníngeo. El cuadro se presenta con fiebre, estupor, 
discreta rigidez de nuca, pudiendo agregarse con-
vulsiones hasta llegar al coma22 . 

El paciente N 9  1 presentó un status convulsivo 
muy rebelde a la terapéutica que, al igual que en la 
serie descripta por Ladisch 2 ', marcó el comienzo de 
la encefalopatía, la cual progresó luego a un coma 
profundo e irreversible. Merece destacarse que di-
cho cuadro convulsivo no fue desencadenado por  

hipoxia ni anormalidades metabólicas y que poste-
riormente se cultivó y aisló AV serotipo 3 en el 
L.C.R. 

En cuanto a las alteraciones citoquímicas del 
L.C.R. puede presentarse discreto aumento de las 
proteínas y de la celularidad a expensas de los 
linfocitos, o ser de características normales, como 
en nuestro paciente, situación que no invalida el 
diagnóstico. Por eo se recomienda que ante la 
sospecha clínica de meningoencefalitis por A\T, aún 
con L.C.R. normal, se procese la muestra pal-a 
búsqueda de antígeno viral. 

El pronóstico de la meningoencefalitis por AV es 
desconocido, pese a que algunas publicaciones se-
fíalan resultados favorables de un seguimiento a 
corto plazo 25 . 

La hepatitis asociada a AV ha sido descripta 
tanto en lactantes previamente sanos que presen-
tan grave infección diseminada como en pacientes 
inmunosuprimidos2627 . Nuestros 2 pacientes pre-
sentaron compromiso hepático: ambos tuvieron una 
hepatitis grasa combinada, a la que se agregó una 
hepatitis reactiva con discreta movilización enzi-
mática en el segundo caso. 

En los casos de infección diseminada por AV la 
asociación del compromiso neurológico (coma, con-
vulsiones) y del compromiso hepático (hepatome-
galia, hepatitis) puede simular un síndrome de 
Reye como ocurrió con nuestro primer paciente 2129 . 

Se ha descripto compromiso del aparato urina-
no en la forma de cistitis hemorrágica y nefritis 29 . 

Nuestros dos pacientes presentaron proteinuria, 
que si bien puede atribuirse a la infección por Ay, 
pudo haber sido causada por muchos otros factores 
de injuria renal. 

Si bien la secreción inadecuada de hos-mona 
antidiurética se asocio más frecuentemente a neu-
monías bacterianas, las infecciones por AV pue-
den también complicarse con este disturbio hidro-
electrolítico 30-31 . Esta asociación había sido ya re-
portada pos- AV tipo 7 y, aunque poco frecuente, 
hace necesario un control estricto del peso, diure-
sis y medio interno del paciente con infección 
severa. 

En ninguno de los órganos estudiados se eviden-
ciaron signos de eritrofagocitosis ni leucofagocitosis, 
Fenómenos relativamente frecuentes en este tipo de 
infecciones, en las que suele desarrol larse un síndrome 
h emofagocítico de intensidad var iable:2. 

Concluimos que la infección diseminada por AV 
puede presentarse con un cuadro clínico indistin-
guible de una sepsis bacteriana y que los métodos 
de diagnóstico virológico son de gran utilidad para 
la diferenciación de ambos cuadros. 
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Actualización 

Implicancia en pediatría de la resistencia 
bacteriana a las cefalosporinas 

Da. JOSÉ MARí\ CASELLAS 

1. DEFINICION DE CEFALOSPORANIDOS 

Los cefalosporánidos (cef'alosporinas y cefami-
cinas) son fármacos antibacteri anos semisintéticos 
de estructura beta lactámica. Su estructura se 
denomina cefem, la que consiste en un anillo dihi-
drotiazina vecino al anillo beta lactámico (flg 1 B). 
Actúan tanto sobre bacterias gram positivas como 
sobre gram negativas y algunas sobre bacterias 
anaerobias. La actividad sobre algunas especies es 
función de la presencia de diferentes sustituyentes 
en las posiciones 1 y 7. Las propiedades farmaco-
cinéticas y la vía de administración están relacio-
nadas a los sustituyentes en la posición 3. Su 
actividad sobre las bacterias sensibles es conse-
cuencia de su unión a diferentes proteínas fijadoras 
de penicilina (PLP) de la membrana citoplasmática 
bacteriana, generalmente PLP 1 ó PLP 3 (en E. coli) 
con la consiguiente inhibición de la actividad de la 
enzima transpeptidasa que culmina la síntesis del 
peptidoglicano de la pared celular. Este mecanis-
mo, que ocurre solamente en bacterias en fase de 
división, explica su actividad bacteriostática. La 
bactericidia es debida a la estimulación de la libe-
ración de autolisinas. Tienen en general muybuena 
tolerancia y escasas reacciones adversas. Todas 
ellas pueden administrarse en pacientes pediátri-
cos. 

2. HISTORIA 

La historia de las cefalosporinas se remonta a 
1945, año en que el Profesor Brotzu descubrió 

ir 1 o S  

actividad antibacteriana debida a un hongo del 
género Chephalosporiurn en filtrados de aguas re-
siduales de Cagliari (Cerdeña). Brotzu preparó 
extractos que fueron inyectados a enfermos con 
infecciones estafilocócicas, estreptocócicas, tifoidea 
y brucelosis con buenos resultados. A partir de 
estas primeras experiencias, Burton y Abraham, 
luego de largos estudios, aislaron en 1951 la cefa-
losporina Ny en 1955 la cefalosporina C, precurso-
ras del ácido 7 - aminocefalosporánico (fig. 2A) del 
cual derivan las cefalosporinas actuales 2 . 

3. RELACION ENTRE ESTRUCTURA 
Y ACTIVIDAD 

A partir de la amida del ácido 7 - aminocefalospo-
ránico (hg. 2B) se sintetizan las diferentes cefalospo-
rinas. La diferencia fundamental entre las penicili-
nas y las cefalosporinas es que las primeras presen-
tan contiguo al anillo beta lactámico un anillo tiazo- 

H,N + 

	

2 

4 	CH2-OCH 

coo_ 

Fig. 2A: Acido 7-amino cefalosporánico 
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Fig. 2B :Amid.a del ácido 7 amino cefalosporcinico. A:lugar 
de ruptw'a del anillo por acción de las betas lactam asas. 

Fig. lA: Anillo penam 	Fig. IB: Anillo cefern 	Rl: sustituyentes en 3 R2.' substituyentes en 7-beta 
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lidina saturado, (estructura penam) (fig. lA) que no 
permite sustituciones, en tanto que en su lugar las 
cefalosporinas presentan un anillo dihidrotiazina 
con un carbono más y un doble enlace, estructura 
cefein que permite sustituciones en la posición. 

Las sustituciones en esta posición dan lugar a 
variaciones en las propiedades farmacológicas. De 
estas sustituciones depende la estabilidad meta-
bólica; así cefalotina y cefotaxima que presentan en 
3 un grupo acetilo se transforman en parte, in vivo, 
en desacetil derivados. El desacetil derivado así 
resultante es poco activo en cefalotina y activo en 
cefotaxima. La vida media o la absorción oral tam-
bién dependen de los sustituyentes en la posición 3. 
En este último aspecto la sustitución en 3 por un 
grupo de pequeño tamaño Cl (cefaclor) CH (cefa-
lexina) u OH (cefadroxilo) favorecen la absorción 
oral. Ciertos sustituyentes en 3 pueden favorecer 
reacciones adversas como ocurre con el grupo me-
tiltiotetrazol presente en la cefoperazona que se 
asocia al efecto desulfiram y a hemorragias. 

En la posición 1 todos los cefalosporánidos pre-
sentan un átomo de S excepto el moxalactam que 
tiene un oxígeno (oxacefem) y una cefalosporina 
oral en investigación, loracarbef, que tiene un C 
(cerbacefeni). En la posición 7-alfa todas las cefa-
losporinas presentan un hidrógeno en tanto que las 
cefamicinas (cefoxitina por ej.) presentan un grupo 
metoxi que les brinda una gran estabilidad frente a 
las beta lactamasas de Esch.erichia coli y de Kieb-
.siella spp., y es responsable de su actividad sobre 
anaerobios pero en cambio esta sustitución les 
resta actividad sobre bacterias grani positivas. 

Sin embargo, los avances más notables en la 
actividad de las cefalosporinas se han logrado in-
troduciendo nuevos sustituyentes en la posición 7-
beta. La naturaleza de estas sustituciones ha sido 
pilar del avance en los conocimientos de la acción de 
las beta lactamasas, de la afinidad de las cefalospo-
rinas por las PLP y de las características de la 
penetración de las drogas beta lactámicas a través 
de las membranas externas de las bacterias gram 
negativas. De este modo las cefalosporinas llama-
das de 3ra. y  4a generación combinan en dicha 
posición la presencia del grupo aminotiazol que 
incrementa la permeabilidad y la afinidad por las 
PLP y de grupos imino que protegen a estos anti-
microbianos de la acción de las beta lactamasas de 
bacterias gram negativas. 

4. CLASIFICACION: GENERACIONES 

Las cefalosporinas han sido tradicionalmente 
clasificadas en generaciones. Esta clasificación es  

confusa ya que en ciertos casos hace referencia a la 
cronología con que han siclo introducidos estos 
agentes mientras que en otras ocasiones la gene-
ración está relacionada a su espectro de actividad. 
Con respecto a la cronología, acaba de aparecer en 
nuestro medio (abril 1992) la cefatricina, una ce-
falosporina oral con espectro y propiedades muy 
parecidas a cefaclor; esta droga fue preparada y 
comercializada en otros países a fines de la década 
del 70. En una misma generación se agrupan ce-
falosporánidos de distinto comportamiento y es-
tructura básica. Así figuran en la segunda genera-
ción la cefoxitina, que es una cefamicina muy re-
sistente a las beta lactamasas plasmídicas de gram 
negativos y muy activa sobre anaerobios en conjunto 
con la cefuroxima y el cefaclor que son cefalosporinas 
verdaderas menos resistentes a estas enzimas y con 
mediocre actividad sobre anaerobios. En la tercera 
generación se incluyen drogas con estructura y 
actividad bien diferente, tales como cefotaxima y 
cefoperazona. Lamentablemente la ubicación de 
cefalosporinasen una misma generación puede dar 
la sensación de que son intercambiables y que lo 
único que las diferencia es el costo. Esta confusión 
ha sido frecuente en nuestro medio con lamentables 
con secuencias. 

Como todos los antim i crobianos las cefalospori-
nas deben ser clasificadas en base a su estructura 
química, el espectro de act.ividad antibact,eriana y 
sus propiedades farmacológicas. Seguiremos pues 
una clasificación en ocho grupos basados en tales 
características, indicando entre paréntesis al lado 
de cada droga el número (le la generación que se le 
atribuye. En esta clasificación solo incluiremos las 
drogas que están comercializadas o están o han 
estado en etapa de investigación clínica en nuestro 
medio hasta marzo de 1992 (las que figuran en 
negrita estaban a la venta en dicho período). 

Grupo 1 

Cefalosporinas activas frente a estafilococos 
meticilino sensibles, Streptococcus .spp. y Moraxe-
Ile catarrhaiis. Discretamente activas frente a E. 
cali, P. inirahilis y Klebsiellaspp (15-204, de re-
sistencia). Inactivas sobre P. aerugino.sa, Acineto-
bacter ha umannii y Hciemophilus .spp. Poco activas 
o inactivas sobre anaerobios. Sin utilidad clínica 
frente a gonococos. No tienen concentración útil en 
LCR. 

la Vía oral, vida media corta: Cefalexina  (1) 
lb Vía oral, vida media larga : Cefadroxilo (1) 
lc Vía parenteral, vida media corta: Cefalotina  (7) 
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id Vía paren teral, vida media larga: Ccfazolina (1) 
le Vía oral y parenteral, vida media corta: Ce-

fradina (1) 

Grupo 2 

Cefalosporinas activas sobre estafilococos me-
tici]ino sensibles, si bien las CIM son algo más 
elevadas que para las del grupo 1. Activas sobre 
Streptococcus spp. Activas sobre Haemop hilas spp. 
y Morcixella spp., Activas sobre E. coli y P. mira bi 
lis, aunque entre el 5y 10% pueden ser resistentes. 
Actividad variable sobre Klebsiella spp. Inactivos 
sobre P. aeruginosa y A, baumannü-calcoaceticus. 
Poco activos o inactivos sobre anaerobios. Sin in-
dicación actual sobre gonococos. Salvo cefuroxima 
parenteral, los demás no tienen niveles útiles en 
LCR. 

2a. vía: parenteral. Vida media corta: Cefuroxima 
(2). Cefodicuna (2). 

2b. Vía oral. Vida media corta: Cefaclor (2), Ce-
furoxima axetil (2), C'eftriacina (?). 

2e Vía oral. Vida media larga: Loracarbef(?) 

Grupo 3 

Cefainicinas Poca actividad o inactivas sobre 
estafilococos y estreptococos. Poco activa so inactivas 
sobre Haemophilus spp. Activas sobre Mora.xella 
spp. Muy activas sobre E. coli P. mirabilis, P. val-
garis, Klebsiella spp. Muy acti\ras frente a anaero-
bios. Inactivas sobre Pse udomoncw acruginosa y 
Acinetobacter bu umannii-calcoacet icus'. Sin utili - 
dad clínica frente a gonococos. No tienen concentra-
ción i.til en LCR. 

3aVíaparentera]. Vida media corta: Cefoxitina (2). 
3bVía parenteral. Vida ni cdi a larga: Cefotetan (2). 
Menos activa que cefoxitina sobre Bacteroides 
spp. en general. 

Grupo 4 

Cefalosporinas de "espectro ampliado", de apli-
cación parenteral. Tienen mediana o pobre activi-
dad sobre estafilococos meticilino sensibles. Muy 
activas sobre Streptococcus spp., Haemop hilas spp., 
Neisseria spp., y Moraxella spp. Activas sobre E. 
cali, Klebsiella spp., Shigella spp. Salmonella spp., 
P. mirabilisy Citrobacter diversus. Poco activas (su 
empleo clínico es desaconsejable) frente a Entero-
bacterspp., Serratia spp y Citrohacterfreundii. Sin 
actividad clínica útil frente a P. aeruginosa y Aci- 

netobacter baumannii-calcoaceticus . Muy activas 
sobre los llamados bacilos gram negativos de culti-
vo difícil (grupo HACEK). Tienen excelentes nive-
les séricos y todas se concentran bien en el LCR. 

4a Vida media mediana. Excreción renal: Cefo-
taxirnci (3), Ceftizoxima (3). Se le atribuye mejor 
actividad sobre anaerobios (tema en discusión). Es 
más activo que las demás de su grupo frente a cepas 
productoras de ESBL (ver más adelante). 

4b Vida media larga. Excreción renal y biliar: 
Cefiriaxona (3). No debe usarse en neonatos. 

Grupo 5 

Cefalosporinas orales de espectro ampliado. 
Sin actividad sobre estafilococos, P. aeruginosa 

y Acinetobacter ha inainii-calcoaceticus. Igual 
espectro que el grupo 4 frente a otras bacterias. 
Niveles séricos bajos. No tienen niveles útiles en el 
LCR. 

Sa. Vida mediamediana. Excreción renal, Activos 
sobre neumococos: Cefpodoxima (3). 

Cefetamet. Activo sobre algunas cepas produc-
toras de ESBL (ver más adelante). 

5b. Vida media mediana. Excreción renal. Pobre 
actividad o inactivas sobre neumococos y estrepto-
cocos beta hemolfticos del grupo B: Ceftibuten (3). 
Activa sobre algunas cepas productoras de ESBL 
(ver más adelante). 

5c. Vida media larga. Excreción renal, biliary en 
parle desconocida. Inactiva sobre neumococos re-
lativamente resistentes o resistentes a penicilina: 
Cefixima. (3). 

Grupo 6 

Igual actividad que ci grupo 4 pero menos acti-
vas sobre enterobacterias productoras de beta lac-
taiiiasas plasmídicas (E. coli, Kiebsiella, P. mira-
bilis). Buena actividad sobre Pseudom anas acru-
ginosa, mediana actividad sobre A. baumannii-
caicoaceticus. 

Vía parenteral. Vida media mediana. Excreción 
renal y biliar: Cefoperazona (3). No debe usarse en 
neonatos. No está aprobado su uso en pediatría por 
el FDA. 

Grupo 7 

Igual actividad que el grupo 4 aunque menor 
sobre estafilococos. Buena actividad sobre Pseudo- 
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monas aeruginosa y Acinetobacter baumannii-cal-
coaceticus. 

Vía parenteral. Vida media mediana. Excreción 
renal: Ceftacidima (3). 

Grupo 8 

Igual actividad que el grupo 7 pero con buena 
actividad frente a estafilococos meticilino sensibles. 
Acción bacteriostática pero no bactericida frente aun 
elevado porcentaje de enterococos. Tiene mejor acti-
vidad que las demás cefalosporinas sobre Enterobacter 
spp., Serrcttia spp. y Citroboccr freundii. 

Vida media mediana, excreción renal: Cefpiro-
ma (4) 

Vida media más larga, excreción renal: Gefepi-
ma (4). 

5. CLASIFICACION DE LOS MECANISMOS 
DE RESISTENCIA A LAS CEFALOSPORINAS 

La resistencia bacteriana a las cefalosporinas 
responde a los mismos principios correspondientes 
a la resistencia a los beta lactámicos en general o 
sea que puede ocurrir por tres mecanismos básicos: 

a) producción de beta lactamasas; 
b) alteraciones en las proteínas ligadoras de 

penicilinas (PLP o PBP); 
c) modificaciones de la permeabilidad de las 

membranas bacterianas que afecten la entrada del 
beta lactámico. 

6. PRODUC ClON DE BETA LACTAMASAS 

La producción de beta lactamasas por las bacte-
rias es el principal mecanismo de resistencia a los 
antibióticos beta lactámicos. Estas enzimas actúan 
rompiendo la unión amida del anillo beta lactámico 
(fig. 2B). Existen numerosos tipos de beta lactama-
sas. Algunas bacterias producen una sola clase de 
beta lactamasa, mientras que otras pueden ser su-
mamente "promi,scuas" produciendo simultánea-
mente varias clases de beta 1 actamasas indepen di en - 
tes (Pse adornonas ceruginosa) lo que aporta a su 
mayor resistencia a los beta lactámicos. La localiza-
ción de la información genética puede estar radicada 
en el cromosoma bacteriano, en cuyo caso rara vez se 
transfiere de una bacteria a otra, o bien en plásmidos, 
en cuyo caso la información puede ser transferida a 
otras bacterias. Esta diferencia entre beta lactama-
sas cromosómicas o plasmídicas tiene una particular 
relevancia terapéutica y epidemiológica en el caso de 
las cefalosporinas. Las beta lactamasas, como todas  

las enzimas, pueden ser elaboradas en forma conti-
nua en cuyo caso se denominan constitutivas, como 
ocurre con la mayoría de las beta lactarnasas plasmí-
dicas de los gram negativos. Puede ocurrir que exista 
un gen que regule la síntesis de la enzima y que sólo 
permita su producción en presencia de sustancias 
inductoras; éstas son las beta lactamasas inducibles, 
en su mayoría cromosómicas. Por lo que se refiere a 
la localización de las beta lactamasas en las células 
bacterianas, éstas pueden ser volcadas a] exterior de 
la célula como exoenzimas, así ocurre con las produ-
ci das pones estafilococos en tanto que las que elaboran 
las bacterias gram negativas tienen mayor eficacia 
ya que quedan retenidas en el espacio pci-iplásmico o 
sea el espacio existente entre la membrana celular 
(citoplasmática) y la membrana externa lipopolisa-
cérida que es exclusiva de los gram negativos en ese 
espacio cada molécula de beta lactamasa va a ir 
encontrando las moléculas de antibiótico que con 
mayor o menor rapidez vayan entrando a la célula 
bacteriana; por tal motivo las beta lactamasas de los 
gram negativos son muy efectivas. 

6.1. Beta lactamasas de estafilococos 

Los genes que codifican a las beta lactarnasas en 
los estafilococos se encuentran normalmente en 
plásmidos pequelios y pueden ser transferidos fcii-
mente a otros estafilococos de la misma especie por 
medio de bacteriófagos (transducción), por tal motivo 
la producción de beta lactaniasa se ha incrementado 
en forma notable debido a la facilidad de su disemi-
nación y a la selección de las cepas productoras de la 
enzima con el continuo uso de penicilinas desde hace 
50 afios. Hoy en día entre el 85 y  95% de las cepas de 
S. aureus y 8. epidermidi.s' producen beta 1 actam asas. 
Estas enzimas son extracelulares, inducibles y se 
denominan penicila sa.sya que afectan alas penicilinas 
y sus derivados, pero las cefalospori nas prícLicamente 
no son hidrolizadas, En principio, en base a la pro-
ducción de beta lactamasas, ninguna cefalosporina 
es afectada. Si las cefalosporinas del grupo 1 y 2 son 
muy activas frente a estafilococos y no lo son por 
ejemplolacefoxitina,la ceftacidinia ola cefixima, ello 
se debe a diferencias en la afinidad por las PLP. Las 
llamadas cefalosporinas de primera generación son 
las m is efectivas frente a estafilococos productores de 
beta lactamasas y además meticilino sensibles. 

6.2. Beta lactamasas en gram negativos 

Las bacterias gram negativas producen una 
gran variedad de beta lactamasas. La mayoría son 
plasmídicas y otras cromosómicas. 
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6.2.1. Beta lactamasas plamídicas comunes 
en gram negativos 

Hasta el presente se han descripto más de 50 
beta lactamasas plamídicas diferentes en bacterias 
gram negativas, todas ellas constitutivas. Algunas 
son de espectro reducido e hidrolizan penicilinas y 
oxacilina (enzimas OXA y PSE), otras hidrolizan 
fácilmente la carbenicilina (enzimas CARB y PSE), 
otras, denominadas de amplio espectro, afectan 
tanto a penicilinas como a cefalosporinas y son las 
que nos interesan. Se trata de las enzimas TEM-1 
y TEM-2 que se han encontrado en E. coli, Kieb-
siella spp. Citrobacter diversus, P. aeruginosa, con 
menor frecuencia en P. mirahilis y V. cholerae. 
Estas enzimasTEM pueden conferir alta resistencia 
a las penicilinas (aminopenicilinas, carboxipenici-
linas, ureidopenicilinas) en estas especies. En E. coli 
la resistencia puede alcanzar a las aminopenicili-
nas unidas a sulbactama o clvulanato y a las 
cefalosporinas del grupo 1. Ocasionalmente algunas 
cepas altamente hiperproductoras de TEM-1 pue-
den ser resistentes a cefalosporinas del segundo 
grupo (cefaclor, cefuroxima) y a cefoperazona. La 
enzima TEM-1 también es producida por N. gono-
rrhoeae, H. influenzae y H. ducreyi, pero en estos 
casos las cefalosporinas son pocohfectadas. La falta 
de actividad de las cefalosporinas de los grupos 1 y 
3 sobre estas bacterias está relacionada a su poca 
afinidad por las PLP de las mismas. Las cepas de 
Klebsiella spp. son capaces de producir otro tipo de 
enzima plasmídica constitutiva que i nicialmente 
tuvo origen cromosómico, la denominada SHV-1, 
con espectro similar a las TEM-1 y  2. 

En nuestro país cerca de] 60% de las cepas de E. 
cotí son supuestamente resistentes a aminopenicili-
na por producir la enzima TEM y de acuerdo a 
nuestra experiencia un 10% de cepas extrahospitala-
rias y un 20-30% de las intrahospitalarias hiperpro-
ducen esta enzima, motivo por el cual hasta e] 20-30% 
de cepas de E. coli suelen ser resistentes a las cefa-
losporinas del grupo 1. Más notable aún es que la 
mayoría de nuestras cepas de Klebsiella spp. hospi-
talarias coproducen enzimas TEM-1 y SHV-1 las que 
les confieren un elevado nivel de resistencia a peni-
cilinas, penicilinas unidas a inhibidores de beta lac-
tamasas y cefalosporinas de los grupos 1 y  2. 

6.2.2. Beta lactamasas plasmídicas 
de espectro extendido 

Este es un problema muy importante en pedia-
tría, particularmente en neonatología. Histórica-
mente, hasta 1983, ninguna cefalosporina de los  

grupos 4a, 4by 6 había demostrado ser afectada por 
las beta lactarnasas plasrnídicas producidas por E. 
coli, Klehsiella, Salmonella. La única cefalosporina 
de ]a llamada tercera generación que podía ser 
afectada como mencionamos, era cefoperazona 
(grupo 6). En 1983, Knorthe y colaboradores des-
cubrieron en Alemania una cepa de Klebsiella 
ozenae, productora de una beta lactamasa plasmí-
dica transferible, que era capaz de hidrolizar a 
cefotaxima. Esta nueva enzima a la que denomina-
ron SHV-2 demostró posteriormente ser derivada 
de una mutación de SHV-1 1  El cambio de apenas 
dos nucleótidos en el ADN plasmídico codificante de 
la enzima dio como resultado la modificación de dos 
aminoácidos de la secuencia dela mismay derivé en 
la capacidad de la nueva enzima mutada, a la que 
se denominé SHV-2, de hidrolizar la cefotaxima y 
ceftriaxona 4 . Posteriormente durante un brote de 
infecciones porKlehsiella spp. ocurrido en unidades 
de cuidados intensivos franceses fue identificada 
una enzima similar a la TEM-2, también derivada 
de ella por mutación, capaz de hidrolizar la cefo-
taxima. A esta enzima se la denominé inicialmente 
CTX-1 y actualmente 5  TEM-3. 

Seguidamente en Francia se describieron nue-
vas beta lactamasas plasmídicas tanto en Kiebsie-
Ita spp como en E. coli y en otras enterobacterias 
que eran capaces de hidrolizar con más efectividad 
a ceftacidima que a cefotaxima. De acuerdo a la 
mayor o menor efectividad de hidrólisis para cefo-
taxima o ceftacidima estas beta lactamasas se de-
nominaron vulgarmente cefotaxim asas o ceftacidi-
masas. Al mu]tiplicarse el número de las mismas 
(hoy existen 18 enzimas TEM derivadas y 10 SHV 
derivadas) se adopte la denomin ación genérica de 
beta lactarnasas de espectro extendido (extended 
spectrum beta Iactamases ó ESBL). 

Estas ESBL fueron descriptas por primera vez 
en América Latina en 1987 en Chile; se trató de 
Klebsieila pneumoniae productoras de la enzima 
SHV-5. Nosotros describimos la presencia de ESBL 
en 40 cepas de Klehsielta spp. de distintas proce-
dencias, la mayoría de pacientes pediátricos 7 . Más 
aún, probarnos la presencia de estas enzimas en 
nuestro medio desde 1982, ya que una cepa de 
Klebsiella pneumonicw aislada de un paciente in-
ternado en UCI del Policlínico del Docente y con-
servada desde ese año demostró poseer una ESBL 8 . 

En 1987 comprobamos 9  que la prevalencia de aisla-
mientos deKlebsielia spp. productoras de ESBL en 
UCI alcanzó a ser del 13%. La mayoría de nuestras 
cepas poseían enzimas SHV-2y/o SHV-5 y práctica-
mente todas presentaban además la clásicaTEM-1. 
Esta gran actividad enzimática es consecuencia de 
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que la información genética demostró estar conte-
nida en un plásmido "gigante" de 150 Kb que 
contenía además información para la producción de 
enzimas inactivantes de aminoglucósidos y los ge-
nes correspondientes a la resistencia atrimetoprima, 
sulfamidas, cloranfenicol y tetraciclinas. Demos-
tramos que la totalidad de esta información era 
transferible a una cepa receptora por conjugación 10 . 

Como consecuencia estas cepas de Klebsiella .spp., 
que se continúan aislando con la misma frecuencia 
suelen ser resistentes a todos los beta lactámicos 
excepto imipenerriw y cefoxitina y a los restantes 
antiniicrobianos con excepción de fluor-quinolonas, 
nitrofuranos y polimixinas. 

Posteriormente, comunicamos los hallazgos clí-
nicos de una serie de recién nacidos portadores de 
sepsis y/o meningitis internados en el Hospital de la 
Matanza 1° y en los Hospitales de Niños de San 
Justo, en la Maternidad Santa Rosay en el Policlínico 
M. Castex (Eva Perón), infectados conKlebsiella spp. 
productoras de ESBL que fueron tratados con 
imipenem-cilastatina". Durante 1991 un brote de 
infecciones debidas a Sctlnionella spp. Tnultirresi S-

Lentes, con prevalencia de Salmonella serovar 
Typhimuriurn se extendió por los servicios pediátri-
cos de todo el país afectando a más de 200 niños. 
Estas cepas eran resistentes a ceftriaxona y cefo-
taxima, en menor medida a cefotaxirna y práctica-
mente no afectaba a ceftizoxima. Estudiamos con el 
Profesor Bauernfeind de Munich algunas de estas 
cepas, comprobando que eran productoras de una 
ESBL de un nuevo tipo de enzima muy relacionado 
a una enzima previamente encontra en E. cali que 
denominamos CTX-M-2 12 . 

Seguidamente trataré de aclarar las preguntas 
más frecuentes sobre este tipo de cepas. 

- ¿Cuál es la causa por la que aparecen estas cepas? 

Cuando los clínicos franceses estudiaron los 
antecedentes de los pacientes infectados con cepas 
productoras de ESBL observaron que los casos 
índice de cada brote y la mayoria de los pacientes 
había recibido por más de 10 días combinaciones de 
cefalosporinas de tercera generación y aminoglu-
cósidos. La misma observación realizamos nosotros 
en relación a nuestros pacientes. Generalmente la 
cefalosporina utilizada en forma prolongada antes 
de la aparición de las cepas productoras (le ESBL 
había sido ceftriaxona; esta droga puede ejercer 
una gran presión de selección de cepas resistentes 
debido a que como consecuencia de su excreción 
biliar se acumula en mayor cantidad en materia 
fecal que otras cefalosporinas de los grupos 4 o6. Es  

probable que las nuevas cefalosporinas orales, ce-
fixima y cefpodoxima, sean también efectivas selec-
toras debido a la alta concentración fecal que al-
canzan. 

- ¿Por qué la resiste ncia se ha extendido entre c.epcz.s 
de Klehsieiia spp. o Salinoneila spp.? 

Existen dos razones: ]a primera, es que los tipos 
de enzimas niutantes que se han seleccionado en 
nuestro medio han sido hasta el presente por lo que 
sabemos, todas derivadas de SI-IV-1, cuyo huésped 
natural es Klehsiella spp. 

Recién se están detectando en nuestro medio 
ESBL probablemente derivados de TEM, cuyo 
huésped es E. cali. Recientemente Tossi y colabo-
radores' estudiaron una cepa de P. mira bilis pro-
ductora de una ESBL aislada en el Hospital Arge-
rich no identificada p revianiente. La segun da razón 
es que Klebsieila spp. está ampliamente extendida 
como causa de infección adquirida en el hospital en 
nuestro medio. Las especies de Kiebsiella son bac-
terias ambientales, capaces simultáneamente de 
proliferaren el agua, el suelo, cTe colonizare] intestino 
pudiendo además sohreinf'ectar heridas e introclu-
cirse por vía respiratoria o urinaria, Es un ¡ajero-
organismo que coloniza ftícilmente las manos cuando 
el lavado de éstas no es correcto. No hace falta 
entrar en muchos detalles para explicarla prolife-
ración de Klehsiella .spp. en nuestro medio hospita-
lario. 

- ¿Cuáles son las unidades pedicitricas en las que 
cabe esperar el aislanuentn de estas cepas y qué 
mcc/idas deben tomarse si. aparece un brote de cepas 
productoras de ESBE? 

Los aislamientos de cepas de Kiebsiciici o Sal-
nioneilci spp. productoras de ESBL ocurren por la 
presión de selección por sobreempleo de cefalospo-
rinas cTe los grupos 4 a 7, con la coincidencia de 
deficiencias en el lavado de manos y la despropor-
ción entre e] número del personal de enfermería con 
el número de pacientes. Influye ademásla facilidad 
que tengan los pacientes para reemplazar rápida-
mente su flora intestinal. Por estas causas tienden 
a prevalecer en los servicios de neonatología. Amén 
de tomar medidas para revertir estas causas, se 
considera oportuna la descolonización intestinal de 
los niños afectados y (le los portadores fecales que 
han de permanecer internados. Hemos tenido 
buenos resultados con el empleo de furazolidona 
combinado con colistina o polimixina B (.3 dosis 
diarias). 
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- ¿Cuáles son el tipo de infecciones en las que con 
más frecuencia se aislan estas especies productoras 
de ESBL? 

Las meningitis son sin duda las más frecuentes. 
Hemos aislado ocasionalmente cepas de artritis 
sépticas y de neumonías. Es lógico que se aislen de 
estas localizaciones y no de la orina ya que la CIM 
de estas cepas para ceftacidima, cefotaxima o cef-
triaxona en nuestro medio, oscila entre 0,25 y  256 
mg'L con CIM 50 y CIM 90 (CIM para el 50 y  el 90% 
de las cepas estudiadas) de 4 a 32 rng/L, según 
nuestra experiencia. 

Los niveles alcanzables de cualquier cefalospo-
rina de los grupos 4, 5, 6 y 7 de orina o a las dosis 
utilizadas habitualrn ente en pediatría exceden lar-
gamente este valor. En cambio las concentraciones 
en LCR, líquido articular, hueso, pulmón y riñón 
quedan habitualmente por debajo del valor que 
hemos encontrado para la CIM 90 de las cepas 
productoras de ESBL. En las bacteriemias todo 
depende del valor dela CIM de la cepa; si es de baja 
CIM (1 a 2 mg/L) no se va a recuperar de la sangre, 
en cambio si es de alta CIM (>de 32 mgIL), supera 
los niveles séricos alcanzables por más de una hora 
luego de administrada una dosis habitual de una 
cefalosporina de los grupos 4 a 7y podrá aislarse de 
hemocultivos. 

- ¿Qué medidas terapéuticas y preventivas deben 
tomarse ante un brote producido por cepas pro-
ductoras de ESBL? 

El tratamiento de los pacientes infectados podría 
encararse con imipenem o con quinolonasfluoradas. 
Las segundas no están autorizadas en pediatría y 
además no son eficaces para el tratarniet.no (le 
meningitis. El antibiograma puede mostrar activi-
dad (le la cefoxitina o del cloranfenicol, No deben 
emplearse ninguna de estas dos drogas. En nuestra 
experiencia, con la cefoxitina se seleccionan rápi-
damente mutantes de permeabilidad resistentes y 
además tampoco es recomendable para tratar in-
fecciones meníngeas. El cloranfenicol no tiene ac-
ción bactericida sobre enterobacterias y por consi-
guiente se reduce el inóculo bateriano pero no hay 
seguridad de la eliminación de la cepa infectante 
del foco. Se recurre pues en los casos de sepsis al 
imipenem-cilastatina a razón de 60 a 100 mg/Kg/ 
día cada 6 horas. Debe recordarse que: 1) este 
compuesto puede ciar lugar a convulsiones, aunque 
con baja frecuencia, razón por la cual su uso no ha 
sido aún aprobado en pediatría por el FDA (le 
Estados Unidos de Norte América y  2) los niveles en 

LCR oscilan entre 1 y 5 mg/L, valores que están 
habitualmente por encima de los de la CIM para 
Klebsieila o Salmonella spp. (0,05 a 0,5 mg/L) pero 
no para P. aeruginosa, por ejemplo. Es conveniente 
conocer la CIM de la cepa implicada. 

Las ESBL que hemos comprobado en Argentina 
son inhibidas por el ácido clavulánico, la sulbactama 
y la tazobactama 9, de modo que las combinaciones 
de las cefalosporinas de tercera generación (grupos 
4 a 8) con estos inhibidores de beta lactamasas 
tienen actividad sobre cepas productoras de ESBL. 
La combinación de cefoperazona con sulbactarna es 
promisoria. Hemos utilizado la combinación de 
cefotaxima con ampicilina-sulbactama con buen 
resultado, mejor aún resultaría con amoxicilina 
clavulánico (dado el tipo STIV (le nuestra ESRL), 
pero debe recordarse que e] uso de inhibidores de 
beta lactamasa en meningitis requiere mayor in-
vestigación. Fin almente, hemos comprobado, como 
así también los investigadores chilenos(M. E. Pinto, 
comunicación personal), que ceftizoxima es más 
activa sobre estas cepas que otras cefalosporinas de 
los mismos grupos789. Así también se comportan 
ceftibuten y cefetamet, aún no comercializadas en 
nuestro medio. 

6.3.3. Cefalosporinasa cromosómica 
en bacilos gram negativos 

Muchas especies de enterobacterias y P. aeru-
ginosa producen normalmente beta lactamasas 
cromosómicas, conocidas como beta lactamasas de 
clase ide Richmond y Sykes o grupo ide Busch. 
Estas beta lactamasas aún proviniendo de clistin-
tas especies son muy parecidas entre sí. Además de 
ser mediadas crornosómicamente y de poder ser 
inducibles, no son afectadas por los inhibidores de 
beta lactamasas actualmente en uso clínico (ac. 
clavulánico y sulbactama). Su actividad es mayor 
frente a las cefalosporinas que ante los derivados 
penicilínicos, aunque éstos pueden ser afectados, 
de ahí su nombre de cefalosporinasas. A diferencia 
de las beta lactamasas plasmídicas (excepto las 
ESBL), las cefalosporinas llamadas de tercera ge-
n eración son también afectadas. 

El modo de expresión de las cefalosporinasas 
cromosórnicas varia entre las diferentes especies lo 
que determina su potencial para causar resistencia. 
E. cvii, Scilmonelia y Shigeilct spp. producen nor-
malmente cantidades mínimas basales de beta lac-
tamasas de clase 1 independientemente de la presen-
cia de otros antibióticos y por ello, a pesar de que 
producen la enzima, las cepas de estas especies no son 
terapéuticamente afectadas. En cambio, todas las 
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cepas de P. aeruginosa y la mayoría de las cepas de 
Enterobacter spp., (principalmente E. cloacae), Ci-
trobacterfreundii, Proteu,s vulgaris, Providencia spp., 
Morganella morganii y Serrat i.a spp, tienen una ex-
presión inclucible, de tal modo que la cantidad de beta 
lactamasa utilizada está relacionada con la cantidad 
de antibiótico beta lactámico inductor presente. La 
síntesis de la enzima es basal en ausencia de un beta 
lactamico inductor, pero se incrementa cuando este 
tipo de antibiótico está presente. Algunos fluidos 
corporales pueden inducir la cefalosporinasa cromo-
sómica en algunas especies'. La síntesis de beta lac-
tamasa comienza 1 a 20 minutos después de la 
exposición al inductor y cesa luego de que éste se 
inactiva o se remueve físicamente. La regulación 
genética de la inducción es compleja y escapa al 
propósito de esta monografa. 

De modo que en una bacteria productora de 
cefalosporin asa cromosómica inducible tenemos tres 
posibilidades: 

1) estado basal: no hay inductor; las CIM son 
bajas para las cefalosporin as de tercera generación, 
grupos 4 a 7, por ejemplo: ceftriaxona, con valores 
de 0,06 a 0,5 mgIL, de modo que es sensible a éstas. 

2) estado inducido: en presencia de un in-
ductor, por ejemplo cefoxitina o de la propia cef-
triaxona, las CIM son medianas, de 2 a 8 mgTL, será 
sensible en función de la localización del germen, o 
sea de la concentración de ceftriaxona que se alcance 
en el foco (puede ser resistente en LCR). Este estado 
inducido desaparecerá en cuanto se retire el inductor 
y la cepa volverá al estado basal sensible. 

3) estado derreprimido: como consecuencia 
de una mutación la bacteria produce cefal osporin asa 
cromosómica inducible a alto nivel en forma conti-
nua, las CIM son muy elevadas, de 64 a 512 mg/Ly 
la cepa es plenamente resistente. 

Aclarados estos puntos responderé a las pre-
guntas que con frecuencia formulan los pediatras. 

- ¿Cuáles son los antibióticos inductores? 

Los antibióticos beta lactámicos son los únicos 
inductores y pueden clasificarse en buen os y pobres 
inductores. La diferencia entre ellos estriba en que 
los primeros inducen toda la población para la 
producción de alta cantidad de enzima (dentro de 
los rangos de la inducción, sin derrepresión) y los 
segundos inducen la mayor parte de la población 
para una baja producción de cefalosporinasa. 

Buenos inductores son: carbapenems (imipenem 
y meropenem), ácido clavul ánico, aminopeni cilinas,  

penicilinas, meticilinas, cefalosporinas del grupo 1, 
del grupo 2 excepto cefuroxima y del grupo 3. 

Pobres inductores son: ureidopenicilinas, car-
boxipenicilinas, monobactames (aztreonam), sul-
bactama y cefalosporinas de los grupos 4 a 8 (ter-
cera y cuarta generación). 

- ¿Cuáles son los antibióticos perjudicados (fácil-
mente hidrolizables) por las cepas inducidas e de-
rreprimidas? 

Fácilmente hidrolizables, por ser buenos sustra-
tos son: aminopenicilinas y cefalosporina.s de los 
grupos 2 a 7 y  ureidopenicilinas en P. aeruginosa, 
carboxipenicilinas en Enterobactercloacae solam ente 

Pobremente hidrolizables, por ser malos sustratos 
son: carbapenem es monobactames, cefal ospori nas del 
grupo 8, carboxipenicilinas frente a especies de Ente-
robacter distintas de E. cloacae y ureidopenicilinas 
frente a especies diferentes de P. aeruginosa? 

--Qué problemas terapéuticos pueden ocurrir con 
la inducción de cefalosporinasas  cromosómicas? 

Una cepa simplemente inducida, no derrepri-
mida, sólo ofrece problemas para el propio paciente 
mientras dure la inducción. El problema consiste 
en que al efectuarse combinaciones de antimicro-
bianos, un antibiótico inductor puede impedir la 
actividad del antibiótico beta lactámico acompa-
ñante si éste es fácilmente hidrolizable por cepas 
productoras de cefalosporin esa cromosómica Bas-
ta con retirar el inductor y el problema cesa. Por 
ejemplo, cefoxitina no se puede combinar con cef-
triazona frente aun Entero bacter, pero al retirar ]a 
cefoxi tina, no hay más inconvenientes, 

- ¿Qué combinaciónes de antibióticos son peligro-
sas en tal sentido? 

La combinación de buenos inductores con anti-
bióticos fácilmente hidrolizables (cefoxitina con una 
cefalosporina del grupo 4 al 7, es el ejemplo típico). 
Pero con el mismo criterio tampoco deben combi-
narse ammopenicilinas, cefalosporinas del grupo 1 
y 2 o ácido clavulánico con cefalosporinas del grupo 
4 al 7. Esto abona al sano criterio de que si rio es 
absolutamente necesario es mejor no combinar beta 
lactámicos entre sí, 

- ¿Qué consecuencias terapéuticas ocasiona la de-
rrepresión de cefalosporinasas croinosómicas? 

La derrepresión de cefalosporinasas cromo.só-
micas es un problema terapéutico muy importante 
con trascendentes repercusiones epidemiológicas, 
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especialmente en neonatología. Una cepa de E. 
cloacae o P. aeruginosa derreprimida es irremisi-
blemente resistente a todos los beta lactámicos 
excepto imipenem, cefalosporinas del grupo 8 (no 
comercializadas) y en menor grado a aztreonama. 
Esta resistencia perdura en las bacterias descen-
dientes de la mutante derreprimida y tiende a 
establecerse en las heces del paciente en que ocu-
rrió la selección una gran población de E. cloaeae, P. 
aeruginosa, etc. resistentes a alto nivel. Esta si-
tuación favorece la diseminación horizontal de es-
tas cepas de alta resistencia. Es por este motivo que 
E. cloacae y P. aeruginosa ocupan actualmente un 
lugar preponderante como agente de infecciones 
intrahospitalarias, especialmente en los servicios 
en los qu&se emplean cefalosporinas por tiempo 
prolongado. 

—El ilnipeneln es un gran inductor, ¿es también un 
gran seleccionador de enzima.s derreprimida.s? 

Para nada. Si bien induce, el imipenem es al-
tamente estable a estas enzimas, luego mata a las 
bacterias productoras de cefalosporinasas. Para 
decirlo jocosamente, mueren inducidas. 

- ¿Qué precauciones deben tomarse para evitar la 
diseminación de cepa.s productoras de cefalospori-
nasa cromosómica derreprimida? 

1) Lavarse las manos entre paciente y paciente. 
2) No emplear por largo tiempo antibióticos que 

sean buenos sustratos y pobres inductores. Son los 
mejores seleccionadores de estas enzimas derre-
primidas. Estos son las cefalosporirias de tercera 
generación inyectables u orales (grupo 4 al 7) y  las 
combinaciones con ácido clavulánico. 

3) Cuando se pueda, emplear o efectuar rota-
ciones a antibióticos que sean pobres inductores y 
malos sustratos como ureidopenicilinas o monobac-
tames. 

7. ALTERACIONES EN LAS PROTEINAS 
LIGADORAS DE PENICILINA DE LA MEM- 

BRANA CITOPLASMÁTICA 

Esta proteínas, que en realidad son en su mayo-
ría enzimas que participan en el ensamble final yen 
autolisis de la pared celular propiamente dicha 
(peptidoglicano), se ligan covalentemente abs beta 
lactámicos (su nombre correcto debería ser ligado-
ras de beta lactámicos). Obviamente cualquier alte-
ración en la cantidad o distribución de dichas PLP 
traerá como consecuencia un desequilibrio en la  

cantidad de beta lactámico fijado y por ende la 
bacteria será más resistente. 

Las modificaciones de las PLP no tienen una 
gran implicancia en gram negativos comparado con 
el efecto que producen sus beta lactamasas peri-
plásmicas, en tanto que en Staphylococcus spp.,que 
produce beta lactamasas exógenas, o en neumoco-
cos, que no producen beta lactamasas, los cambios 
pueden ser trascendentes. 

7.1. Meticilino resistencia en estafilococos 
y cefalosporinas 

La meticilino resistencia en estafilococos es 
con secuencia de la producción de una PLP anómala, 
llamada PLP 2a, inexistente en las cepas meticilino 
sensibles. La PLP 2a asume la función de otras PL? 
y requiere mayor cantidad de cualquier beta lac-
támico para saturarse, entre ellas lameticilina; ello 
significa que las CIM para nieticilina o para cual-
quier beta lactámico son más elevadas que lo habi-
tual' 7 . Debería llamarse e interpretarse corno beta 
lactámico resistencia y no meticilino resistencia. 
Por consiguiente, toda cepa verdaderamente meti-
cilino resistente debe ser considerada por el pediatra 
como resistente a las cefalosporinas de cualquier 
grupo o generación, independientemente de lo que 
informe el laboratorio. 

La población de estafilococos (S. aureus o S. 
coagulasa negativos) pueden serhomogéneas, osca 
casi toda la población expresa la meticilino resis-
tencia, o bien heterogéneas, en cuyo caso sólo una 
parte variable de la población la expresa (1 de cada 
101  a 10 1  células). En el laboratorio se emplean en 
lugar de meticilina, discos o soluciones de oxacilina, 
por ser esta droga más estable, de modo que deben 
interpretarse como equivalentes oxacilino o meti-
cuino resistencia. Ocurre, sin embargo, que las 
cepas de estafilococos heterogéneos en su resisten-
cia a nieticilina pueden dar resultados equívocos 
(falsos sensibles) o bien los discos comerciales, 
especialmente marcas nacionales, no tienen la carga 
correspon (Tiente (falsos resistentes). Por otra parte, 
hasta un 5% cTe las cepas resistentes a meticilina 
pueden serlo por otros mecanismos diferentes a la 
presencia de PLP 2a 1920 . 

- ¿ Cómo puede saber un pediatra que un esta filoco-
co es auténticamente meticilino resistente? 

En estmonwnto no hay método práctico de 
laboratorio que pueda asegurarlo fehacientemente. 
El estándar de oro es la detección de la PL? 2a por 
una sonda de ADN, lo cual está, por ahora, reserva- 
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do al área de la investigación' 8 . Sugerimos sin em-
bargo recurrir a lo siguiente: 

1) Asegurarse que la cepa sea resistente total 
(Sin halo de inhibición alrededor del disco de oxa-
cilina) 

2) \Terificar si la cepa es también resistente a 
cloranfenicol, clorhidrato de tetraciclina, eritrom i-
cina, clindamicina y gentamicina. Si se cumple el 
primer punto y hay resistencia a cuatro de los cinco 
antibióticos mencionados, la correlación con la 
metici]ino resistencia auténtica es superior al 95%. 
En caso de que no se cumplan estos puntos debe 
pedirse al laboratorio que ensaye el desarrollo en 
una placa de agar que contenga 6 mg/L de oxacilina. 
Si la cepa desarrolla, debe considerarse resistente, 
caso contrario puede considerarse sensible. 

- ¿Qué actitud terapéutica puede adoptar el pedia-
tra en estas situaciones? 

Si se trata de un meticilino resistente verdade-
ro, no debe emplearse ningún beta lactárnico Las 
alternativas son van comicina o teicoplanina o bien 
si se comprueba sensibilidad, rifampicina, tri-
metoprima, ciprofloxacina o fosfomicina Rifampi-
cina y fosromicina deben siempre asociarse a otra 
droga (trimetoprima, gentamicina) por su alta tasa 
de mutación. La resistencia en estafilococos metici-
lino resistentes a las quinolon as fluoradas, amén de 
las debidas reservas en pediatría, es del orden del 
40% de modo que no deben usarse sin conocimiento 
de la sensibilidad. 

Si se trata de un caso en que no hay resistencia 
conjunta a otros antibióticos y no hay desarrollo en 
la placa de agar (le 6 rng/L, la infección no pone en 
riesgo la vi(Ia del paciente y si éste es normoinmune 
podría considerarse el empleo de aminopenicilinas 
con inhibidores de beta lactamasas o cefalosporinas 
de primera generación. Estos aspectos están hoy en 
día en plena discusiórn 

A todos los efectos, lo dicho es válido tanto para 
S. aureus como para coagulasa negativos. 

7.2. Neumococos penicilino resistentes 

La resistencia de los neumococos a la penicilina 
se descubrió inicialmente en Sudáfrica y es ac-
tualmente endémica en parte de España, sur de 
Francia y Grecia Se ha extendido en menor grado 
a otros países. El número de aislamientos ya es 
llamativo en el Cono Sur Americano 

La resistencia se debe ala alteración de las PLP; 
no hay ninguna que aumente en particular sino que 
casi todas modifican su expresión simultáneamen- 

te21 . La resistencia en neumococos a los beta lactá-
micos está relacionada a los tipos capsulares 6A, 
6B, 14A, 19A, 19P y 23. Todos ellos se aislan en 
nuestro país22 . 

Se define como relativamente resistente a la 
penicilina a un neumococo con CIM entre 0,12 y  1 
mg/L y resistente con CIM mayor o igual a 2 mg/L. 
En la zona norte del Gran Buenos Aires en el 
período marzo 91- marzo 92, evaluamos 75 cepas de 
neumococos: el 11,7% fue resistente a la penicilina, 
el 9% con resistencia relativa y 2,7% con resistencia 
absoluta. Cifras aún superiores fueron comunica-
das para el Hospital Sor María Ludovica de La 
Plata (M. Altschuller, comunicación personal). 

Las cepas relativamente resistentes son sensi-
bles a las cefalosporinas de los grupos 1, 2, 4, 6,7 y 
S. Por lo tanto las otitis, sinusitis y neumonías 
tratadas con cefalosporinas del grupo 1 y 2 o las 
meningitis tratadas con cefalosporinas del grupo 4 
ó 6, responden normalmente. Deben tomarse pre-
cauciones con las cefalosporinas orales del grupo 5, 
tanto cefixima como ceftihuten (no comercializada) 
pues son poco activas con estas cepas y se han 
documentado fracasos terapéi.iticos en el extranje-
1.023  y en nuestro medio. 

Con las cepas resistentes, según e1 nivel de 
resisten cia, puede ocurrir resistencia a cefilospo-
rinas de los grupos 1 y  2, o por lo menos CIM 
elevadas, de modo que no es totalmente aconsejable 
su empleo. No tenemos conocimiento de que se 
hayan aislado (como en España) cepas de neumoco-
cos con CIM mayores de 1 mg/L para cefalosporinas 
del grupo 4. Obviamente es necesario controlar 
permanentemente esta posibilidad. Por el mo-
mento no parece necesario en nuestro medio re-
currir a la vancomicina sino que es suficiente con el 
uso de cefalosporinas del grupo 4. 

S. MODIFICACIONES DE LA 
PERMEABILIDAD 

Las bacterias gram positivas son en general 
muy permeables alas cefalosporinasy por lo que se 
sabe, este niecanismo poco aporta a la resistencia, 
con excepción quizás de Corynebacteriuinjcikeium 
productor de bacterieniias a punto de partida de la 
piel en inmunodeprimidos y de Corynehacteriuni 
urealvticum productor de cistitis hemorrágica, en-
tidad rara en pediatría. 

Las bacterias gram negativas, en cambio, presen-
tan una membrana externa lipopolisacárida (LPS) 
ausente en los gram positivos y además canales de 
proteínas (porinas) por donde se introducen buena 
parte de las cefalosporinas. Cualquier modificación 
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que ocurra por mutación en el LPS o en las porinas se 
traduce en menor penetración del antibiótico y CIM 
más elevadas. Las mutantes de permeabilidad pre-
sentan por lo general defectos metabólicos ya que la 
falta de incorporación de sustancias se extiende a los 
sustratos necesarios para su viabilidad de modo que 
no suelen tener repercusión clínica (hacen excepción 
las mutantes que sintetizan alginato porencima de la 
membranaenP. aeruginosay que son características 
de la flbrosis quística). 

9. RESISTENCIA NATURAL A 
CEFALOSPORINAS 

Hemos dejado para el final,la enumeración de las 
bacterias para las cuales las cefalosporinas son natu-
ralmente inactivas y por ello, sin aplicación clínica. 

9.1. Enterococos 

Todos los enterococos, aparentemente por la 
síntesis de una PLP 5 de baja afinidad para las 
cefalosporinas son resistentes a éstas. Hacen ex-
cepción las cefalosporinas del grupo 8 pero hacen 
falta experiencias clínicas para documentar su po-
tencial eficacia. Además, en general las cefalospori-
nas seleccionan enterococos. 

9.2. Listeria monocytogenes 

La resistencia a las cefalosporinas en Listeria 
spp. también está relacionada a la presencia de 
PLP de baja saturación por las mismas 23 . Adviér-
tase que cuando se combina empíricamente ampi-
cilina con cefotaxima en meningitis neonatales, la 
ampicilina es la que actúa sobre Listeria spp., la 
cefotaxima no tiene actividad bactericida sobre 
estas especies. La ampicilina con gentamicina es la 
combinación más efectiva en estos casos. 

9.3. Xanthomonas Maltophilia 
y Pseudomonas Cepacia 

Las cefalosporinas son inactivas sobre estas 
especies patógenas oportunistas por ser sensibles a 
las beta lactamasas que producen. 

9.4. Bordetella Pertusis y Parapertussis 

Las cefalosporinas no actúan sobre estas bacte-
rias. El mecanismo de resistencia no está claro. 

10. CONCLUSIONES 

Las cefalosporinas son excelentes antibacteria-
nos para el uso en pediatría por su falta de reaccio- 

nes adversas importantes. Se han definido además 
indicaciones precisas en pediatría, para la mayoría 
de los grupos. Sin embargo su uso en indicaciones 
no justificadas o por períodos excesivamente pro-
longados, entraña el riesgo de seleccionar cepas con 
resistencia adquirida (ESBL, cefal osporinasas cro-
mosómicas) o natural (enterococos, Candida ... ) 
afectando la ecología bacterian a intrahospitalaria. 

Las indicaciones de las cefalosporinas parecen 
ser hoy en día bien precisas: 

Grupo 1: estafilococcias adquiridas en la comuni-
dad, profilaxis quirúrgica, infecciones urinarias adqui-
ridas en la comunidad (E. coli 15 a 25% de resistencia). 

Grupo 2: otitis media, sinusitis aguda, neumo-
nías extrahospitalarias, I.U. adquiridas en la co-
munidad (E. colj, 95% de sensibilidad). 

Grupo 3: infecciones por anaerobios conjunta-
mente con E. cotí o Klebsiella (peritonitis). 

Grupo 4: meningitis bacterian a (tratamiento 
empírico), artritis y osteomielitis por grani negati-
vos, neumonías por gram negativos (excepto P. 
acruginosa, Acinetohacter hauinannii y producto-
res de cefalosporinasas cromosóm icas). 

Grupo 5: infecciones respiratorias altas y bajas 
de la comunidad, seguimiento por vía oral de pa-
cientes tratados con drogas del grupo 4 (excepto 
meningitis). 

Grupo 7. infecciones por P. aeruginosaAcine-
tobacter spp. además (le las mismas indicaciones 
del grupo 4. 

Bajo la lupa de un microbiólogo clínico, los pro-
blemas de resistencia de cefalosporinas se resuelven: 

1) Impidiendo la transmisión horizontal con 
lavado de manos entre paciente y paciente y ade-
cuando el plantel de enfermería. 

2) Limitado el uso de cefalosporinas en el hos-
pital a las estrictamente necesarias, en las indica-
ciones precisasy alas dosis y tiempos de tratamien-
to correspondientes. 

3) Estableciendo normas que determinen que 
prevalezca e1 criterio epiderniológico de evitar la 
selección de resistencia antes que la comodidad en 
la forma de administración del antibiótico. Con-
cretamente, si en un lactante medicado empirica-
mente con ceftriaxona por una meningitis purulen-
ta, se comprueba que el agent.e responsable de la 
infección es un neumococo o un meningococo sen- 
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sible a la penicilina, se debe rotar la ceftriaxoria 
que está recibiendo a penicilina o ampicilina y si se 
trata de unaH. ¿nfluenzae sensible a la ampicilina, 
se debe efectuar la rotación a esta droga. 

4) Manteniendo al Comité de Infecciones per-
manentemente informado de los datos (le resisten-
cia que aporta el Laboratorio de Microbiología y 
difundiendo estos datos entre el personal médico. 
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Artículo especial 

Violencia en la infancia 

PROF.DR. MARCOS CUSMINSIY 

Desarrollar el tema de la violencia en la infan-
cia, en estos momentos tan particulares de la histo-
ria, demanda adoptar posiciones que van mucho 
más allá del hecho de ser un pediatra. Requiere un 
compromiso inherente a la condición humana. 

Debo confesar que estuve tentado a renunciar a 
esta distinción que me han hecho las autoridades de 
este XXIX Congreso Nacional de Pediatría, pues 
tratar de diferenciar los distintos planos de la 
violencia me parecía un ejercicio extremo. 

La violencia se ha constituido en un hecho coti-
diano, incorporándose a nuestras costumbres, y 
está presente en las relaciones entre los individuos 
y los pueblos. Más aún, califica para muchos este 
tramo final del siglo XX, al que un autor ha denomi-
nado "tiempo de violencia" 1 , haciéndose eco del 
"tiempo de desprecio" como lo denominaba Mal-
raux, definiciones que se superponen y que en el 
fondo denuncian la condición de envilecimiento a 
que es sometido el hombre contemporáneo. 

En 1950 Albert Camus, un hombre destacadísi-
mo de la cultura de Francia, publicó un trabajo que 
nos causó a los jóvenes inquietos de aquellos años 
un profundo impacto. El mismo se llamaba "El 
artista es el testigo de la libertad", en el que el autor 
sostenía qué ma] debía estar la sociedad cuando el 
empleado del manejo de la guillotina se había 
declarado en huelga y señalaba la responsabilidad 
que tiene el artista como custodio de una ética de la 
libertad2 . 

Parafraseando ese trabajo y con las enormes 
diferencias fáciles de entender, podríamos decir 
hoy que el pediatra es el testigo de la violencia. 

Cuando la tecnología nos ha hecho participar de 
los actos más aberrantes de la guerra y se nos 

Ex Director Hospital Zonal Especializado "Dr. NoeI H. Sbarra" 
Profesor Titular de la Cátedra B. de Medicina Infantil' 
Facultad de Ciencias Médicas - Universidad Nacional de La 
Plata. 
XXD( Congreso Nacional de Pediatría 
Río Hondo, mayo 26-30, 1991 

informa que un niño de tres años ha muerto al 
tratar sus padres de colocarle una máscara antigás 
para protegerlo; cuando 18.000 toneladas de bom-
bas caen sobre una ciudad en un día; cuando en el 
quehacer diario vemos alarmados incrementarse 
los divorcios traumáticos con severas repercusio-
nes en los hijos; los abandonados; los niños golpea-
dos; los desnutridos por carencia afectiva; los niños 
de la calle; la drogadicción y el SIDA entre los 
jóvenes y el abuso sexual, el pediatra se encuentra 
involucrado, aunque se niegue tozudaniente, en 
esta realidad cuya característica genérica es la 
violencia. Ser testigo de ella supone asumir una 
actitud objetiva frente a la realidad. 

Participar durante más de veinte años en una 
institución pediátrica de características muy sin-
gulares, sirve para apoyarme y responder al desafío 
del tema. 

Las características del ser humano al nacer son 
su incompletud y su invalidez. El niño se incorpora 
a un mundo formando parte en su inicio de una 
diada (madre—niño), que progresivamente se va 
ampliando. De ahí que se hable de compartimentos 
o escalas que el niño transita (útero, ambiente 
familiar, escuela, calle, etc.), teniendo en cada uno 
de ellos necesidades determinadas que deben ser 
cubiertas por su familia y la sociedad. 

Esta experiencia psicobiológica llamada niño se 
repite en cada pareja que se constituye para hacerla 
nacer, en el embarazo de cada mujer, en cada 
comunidad a la cual pertenece y en cada momento 
histórico social que le toca vivir. A este conjunto - 
familia, habitat y condicionante históricosocial— se 
lo den omina, en sentido extenso, nicho ecológico, al 
cual el niño responde a través de un crecimiento y 
desarrollo apropiados (Gráfico 1). 

Velar por mejorar las condiciones de vida del 
niño no se limita actualmente a conservar su salud 
y un cierto nivel de alimentación adecuado para 
asegurar su supervivencia, sino que también debe 
asegurarse el respeto por los derechos humanos, a 
fin de prevenir y aliviar en lo posible el sufrimiento 
causado por la violencia en todas sus formas. 
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¿Hablaremos de violencia o de maltrato? 
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Gráfico 1. Ecologta del niño en crecimiento 

¿Cómo se origina la violencia? 

Dejando de lado las teorías formuladas por Freud 
en los años veinte acerca del instinto de muerte y el 
instinto de vida, es Kinrad Lorenz, conjuntamente 
con un grupo de etólogos, quienes plantean a partir 
de los años sesenta la naturaleza de la agresión 
humana a través del estudio del comportamiento 
animal. De acuerdo con ellos, todo comportamiento 
destructivo y sádico en el hombre se debe a un 
instinto nato programado filogenéticamente que 
busca su descarga y espera la ocasión apropiada 
para manifestarse 3 . 

Esta teoría, llamada instintivista y que para 
ciertos grupos se convierte rápidamente en ideolo-
gía, implica "el convencimiento de que nuestra 
naturaleza humana nos impulsó hacia un destino 
fatal y que todo tenía que ocurrir como ourrió" 4  

Eric Fromm sostiene, por su parte, que siendo el 
hombre el único primate que mata y tortura a 
miembros de su propia especie sin razón alguna, se 
deben distinguir en él dos tipos de agresión ente-
ramente diferentes. La primera —agresión benigna, 
defensiva— está al servicio de la supervivencia del 
individuo y de la especie y cesa cuando cesa la 
amenza; es un impulso genéticamente programado 
que comparte con todos los animales para atacar o 
huir cuando están amenzados los intereses vitales. 
En cambio, la agresión maligna, o sea la crueldad y 
la destructividad, es específica dela especie humana 
y se halla virtualmente ausente en la mayoría de los 
mamíferos; no está programada filogenéticamente 
y no tiene ninguna finalidad. 

Como sostiene Fromm, se requiere un análisis 
en profundidad de nuestro sistema social que ponga 
de manifiesto las razones de la desigualdad frente 
a los derechos, de nuestro sistema de vida y de los 
valores éticos que permitan revelar las causas del 
incremento de la violencia. 

El término maltrato es utilizado en la literatura 
médica probablemente desde la descripción de Kem-
pe en 1962 e incluye las acciones de abuso físico, 
negligencia, abuso emocional y abuso sexual, para los 
cuales se han elaborado definiciones operativas en 
las que sehace mención a actos de comisión u omisión 
llevados a cabo por padres o cuidadores o cualquier 
miembro adulto del grupo familiar. Se desconoce en 
ellas la existencia de otro sujeto, capaz de infligir 
maltrato. Nos estamos refiriendo a instituciones, al 
Estado y a las situaciones de guerra en las cuales se 
ve comprometido el niño. / 

En tendemos que un término más abarcativo —y 
no por cierto como una interpretación semántica de 
esta realidad— está dado por violencia. 

Podríamos acordar que un acto de violencia 
ocurre cuando la fuerza física, o la compulsión 
psíquica o social a una persona o a varias es reali-
zada por un agente que sabe, o razonablemente 
debiera saber, que su acción producirá el mal en 
cuestión 5 . 

De acuerdo con nuestra concepción holística de 
la Pediatría, creemos que un acto de violencia es 
todo aquél que niega o retacea los elementos básicos 
que requiere el niño para un crecimiento y desarrollo 
normales. 

Por cierto, no nos hallamos frente a una nueva 
entidad nosográfica. El trato despiadado a los niños 
es parte de la historia de la infancia. Tradicional-
mente la historia ha estudiado los acontecimientos 
públicos, las guerras y las intrigas políticas sin 
tener en cuenta lo que ocurría en losh ogares o en los 
patios de recreo 57. Más aún, las instituciones en-
cargadas de la atención del niño —nuestros actuales 
hospitales— tienen como antecedente directo las 
casas cuna, creadas con el objeto de cobijar y aten-
der a los niños abandonados. 

Creo que la expresión de lo antedicho está re-
presentada en el Hospital de los Inocentes (Ospeda-
le degli Innocenti), construído por Filippo Brune-
lleschi en Florencia en 1445, una de las obras 
arquitectónicas más significativas de la Europa del 
Renacimiento. A la entrada, hacia la izquierda, se 
encuentra aún el torno donde se depositaban los 
niños que eran abandonados y en su frontispicio se 
pueden observar los famosos 14 medallones con 
imágenes del niño fajado realizado por Lucca de la 
Robbia y que han sido tomados como símbolo iden-
tificatorio de la Pediatría. 

El 14 de julio de 1779, por resolución del Virrey 
Juan José Vértiz, se aprueba la creación de la Casa 
de Espósitos como respuesta a las necesidades 
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expresadas por el Síndico Procurador General de 
contar con "una casa en que puedan recogérselos a 
los muchos niños que se exponen". Nace así el 
primer hopital de niños de nuestro país 8 . 

¿Es la violencia un problema de salud? 

Podríamos intentar una respuesta a través de 
un análisis del carácter cambiante de los problemas 
de salud en estos últimos treinta años. Estos han 
sido las expresiones de profundas transformacio-
nes demográficas, socioculturales, políticas y eco-
nómicas, las que a su vez han originado modificacio-
nes sustanciales en la conceptualización de la salud 
y en el interés por la calidad de vida de los sobrevi-
vientes. 

A partir de los años cuarenta, la epidemiología - 
preocupada hasta ese momento por las enfermeda-
des infecciosas— comenzó a interesarse por las enfer-
medades crónicas, el cáncer y los accidentes. El 
concepto de causa dio paso a la consideración de los 
factores de riesgo, especialmente los sociales, como 
responsables de la enfermedad 9. Este nuevo enfoque 
permite analizar la violencia como un problema epi-
demiológico, donde el agente agresor ya no es una 
bacteria, un virus o una sustancia química. Se trata 
de un ser humano con toda su historia, sus atributos 
y sus conflictos, o una institución o el Estado que 
produce la condición. El huésped afectado que cursa 
por un proceso psicobiológico específico, de alta vul-
nerabilidad, que responde con un crecimiento y de-
sai-rollo determinado. El ambiente en el que coexis-
ten huésped y agente está enmarcado por las carac-
terísticas propias del habitat, en un momento histó-
ricosocial determinado (Gráfico 2). 

Un análisis comprensivo de la violencia debe 
tener en cuenta también el ambiente familiar, en el  

que la fisiología, semiología y patología de la misma 
transforman la conocida triada epidemiológica en 
una tétrada, en la cual se debe tener en cuenta la 
situación de la mujer, la situación del hombre 
fracasado como sostén económico que intenta eva-
dirse por la vía de la anomia, la violencia o el 
alcoholismo y la situación de los hijos librados a su 
suerte desde temprana edad (Grafíco 2). 

Somos testigos de una profunda crisis económi-
ca, de una magnitud tal que ha motivado un incre-
mento de amplios grupos de población cuyos ingre-
sos no les permiten cubrir el costo de una canasta 
básica. Su suerte de pobres los éstá aproximando a 
aquellos grupos de población cuyas necesidades 
básicas —y aún la de sus antecesores— no han sido 
satisfechas y los justificativos para ejercer la vio-
lencia se hacen cada vez más evidentes También se 
hace pagar a la infancia una pérfida deuda con la 
pérdida de acceso a la alimentación y a la educación 
y el aumento de los niños abandonados° 11 . 

En la subeultura de la violencia familiar, el niño 
se transforma en el testigo, el emergente y el depo-
sitario de conductas que ha de repetir en su vida 
adulta y que se perpetúa en las generaciones si-
guien tes. 

Si bien la violencia no es privativa de ninguna 
clase social, en las condiciones de pobreza extrema 
este factor tiene un efecto disparador muy notable. 

Desde hace treinta años, la televisión ha pasado 
a tener una convivencia íntima con la familia, 
reglando muchas veces su vida y sus costumbres. A 
falta de padres y abuelos con tiempo y paciencia, el 
niño establece una relación con el aparato que sí le 
dedica tiempo y los avisos publicitarios se trans-
forman en los cuentitos de los tiempos modernos. 
Un estudio reciente permitió reconocer que las 
clases bajas pasan entre 30 y  35 horas semanales 
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Gráfico 3 

frente a la televisión, utilizándola como fuente de 
fantasía y como una forma de escapismo. Por su 
parte, las clases altas miran la televisión entre 10 
y 14 horas semanales, utilizándola como medio de 
aprendizaje e información" (Gráfico 3). 

Es cierto que la agresión severa nunca ocurre a 
menos que haya una convergencia de un número de 
factores y la televisión ha sido incriminada como 
una de las causas del comportamiento agresivo, del 
crimen y la violencia en la sociedad. El espectador 
—y más si es un niño— corre el riesgo de adormecerse 
e insensibilizarse frente al horror y sufrimiento. 
Esto afecta a todas las edades, a ambos sexos y a 
todos los niveles económicos 12 . 

El registro de los hechos violentos está limitado 
a los servicios de urgencia hospitalaria, donde lle-
gan muchos casos difíciles de discernir entre acci-
dente y violencia y también a los servicios de reha-
bilitación de las secuelas físicas y psíquicas. Por 
otra parte, la formación de grupos de trabajo in-
terdisciplinario a nivel hospitalaria ha hecho posi-
ble que las denuncias de estos cuadros puedan ser 
atendidas precozmente" 14  

Las características de la población infantil que 
atiende el Hospital Zonal Especializado "Dr. Noei 
H. Sbarra" de manera prevalente —niños menores 
de tres años que se hallan en riesgo médicosocial-
permite visualizar el problema desde otra óptica, ya 
que los 29 Tribunales de Menores de la Provincia de 
Buenos Aires, son quienes pautan el diagnóstico de 
ingreso del niño. 

En un periodo de 21 años, han sido internados 
4.749 niños menores de tres años. Las razones 
primarias de esta internación están agrupadas en 

Ahindono - ____ 	•1 	1 
Sit. Fam. Rie'gn 	................................................ 21% 

Ecnfermedad ::.... :.::::::::j 	20% 

Peligro . .- 	uq 
Mora] y Mat.  

Incapacidad 8% 
Materna 	. . 

Otros 4 	

1 

0% 10 17, 	2057, 	30% 	40% 	50% 

Gráfico 4. Motivos de ingresos (1970-1990) Hosp. 
Z. E. "Dr. NoeI H. Shctrra" 

cinco causas: abandono, peligro moral y material, 
situaciones materiales de riesgo, razones de en-
fermedad e incapacidad materna. Todas ellas re-
sumen situaciones de violencia por las que atraviesa 
el niño (Gráfico 4). 

Como pediatras, hemos tenido que aprender a 
compartir responsabilidades con otros profesiona-
les —trabajadores sociales, psicólogos, abogados—y 
escuchar atentamente los comentarios de las enfer-
meras, las auxiliares y las maestras jardineras, de 
manera que las historias clínicas se han transfor-
mado en verdaderas historias de vida. 

El 12 de enero 1981 ingresó al Hospital Sbarra, 
por orden del Tribunal de Menores, la niña Azucena 
S., de cuatro meses de edad, proveniente del Hospital 
de Niños de La Plata, donde había permanecido 
internada un mes por presentar una deshidratación 
aguda, desnutrición y síntomas de raquitismo. 

La madre, Alicia G., de 29 años, casada y sepa-
rada, desempeña tareas de servicio doméstico y 
durante la noche cuida enfermos. De su primera 
unión tuvo seis hijos, los cuales se encuentran 
internados. Vive en concubin ato con el señor Romeo 
S., de 39 años de edad, poco afecto al trabajo, que 
suele alcoholizarse y hacer objeto de malos tratos a 
su mujer e hijos. De esta relación nacieron cuatro 
hijos, dos de los cuales murieron, uno debido a una 
cardiopatía y el otro a una deshidratación. Una 
niña está al cuidado de una amiga cuyo nombre y 
dirección dice desconocer. 

Ante el Tribunal de Menores los padres solicitan 
el egreso (le sU hija, comprometiéndose a controlarla 
periódicamente. La vivienda en que habitan es 
sumamente precaria y carece de las minimas con- 
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diciorleS de higiene. 
En el mes de diciembre se decide el egreso de la 

niña a favor de sus padres. 
Cuando egresa, a los 15 meses de edad y después 

de permanecer 11 meses en el hospital, la niña se 
encontraba en buen estado general, había iniciado 
la marcha y tenía un cociente de desarrollo normal. 

Diez meses después, la madre denurcia ante el 
Tribunal de Menores que al llevar a su hija a control 
médico —dado que hacía varios días que se negaba a 
caminar—se constata que se encontraba violada pos-vía 
anal-Las sospechas recaen sobre el concubinoy padre 
de la menor, pues es la única persona que queda al 
cuidado de la niña. El sefiorRomeo le manifestó que las 
pérdidas de sangre que la niña presentaba por vía anal 
se debían a que sela había caído de la mesa y golpeado 
contra una silla. Posteriormente, ante el Juez de Me-
nores reconoció que no tenía trabajo, que quedaba al 
cuidado de sus dos niños y que había violado a Azucena 
mientras la bañaba... 

En una entrevista psicológica la madre expresa: 
"Yo estaba trabajando, no tengo la culpa, fueron las 
circunstancias". Surge también de esta entrevista 
que la pequeña fue castigada por su padre yhermano, 
siendo violada en reiteradas oportunidades. 

Azucena reingresa a] Hospital Sbarra conjun-
tamente con su hermanito David Isaías, de 14 
meses de edad. Tenía evidente retraso de su desa-
rrollo, mucho más acentuado en la motilidad gruesa 
y un deterioro de su nutrición y trofism o. Se observó 
una notable dilatación de su orificio anal, con pro-
lapso de la mucosa y desgarros múltiplas de la 
misma. Presentaba incontinencia total, tanto anal 
como vesical y dificultad notable en la deambulación 
caracterizada por marcha en talones y rotación 
externa del miembro inferior derecho, que se atri-
buyeron en un primer momento a la violación. 

El juez suspende la patria potestad mantenien-
do a los niños en su situación de internados. La 
madre apela la resolución, siéndole restituidos sus 
derechos, Finalmente la Cámara de Apelación con-
firma la sentencia en todas sus partes. Estas ac-
tuaciones demandan siete meses (de julio de 1983 
a febrero de 1984). 

Durante su permanencia en el Hospital Sbarra, 
Azucena presentó tres cuadros de gastroenteritis, 
bronquitis aguda, otitis media y varicela. Tenía un 
retraso leve a pesar de estar en un programa de 
estimulación. Su cociente de desarrollo era de 75. 
Progresaba muy lentamente en el aspecto lingüístico 
y presentaba niveles medios de actividady atención. 

Su marcha, muy inestable, fue tema de gran 
preocupación para el equipo médico. Se le practi-
caron radiografías de columna y estudios electro- 

miográficos. Permaneció un mes en el Hospital de 
Niños de La Plata. Con posterioridad se solicité una 
interconsulta al Hospital de Niños de Buenos Aires, 
quienes plantearon los siguientes diagnósticos: le-
Sión traumática con compromiso de médula; altera-
ción vertebral de origen congénito; tumor de médula. 
Se consideró fundamental la realización de una 
tomografía de médula con contraste para aclarar el 
diagnóstico, que fue normal. 

Desde los tres meses hasta los cuatro años de 
edad. Azucena debió transitar por una serie de 
situaciones de violencia pocas veces imaginables: 
negligencia grave, presunción de abandono, malos 
tratos, abuso sexual, iatrogenia. Podríamos discu-
tir la historia de la madre, la personalidad del 
padre, la falta de respuesta a los informes de la 
asistente social, la "profesionalidad" de los médi-
cos, el tempo de losjuristas, el deterioro que significa 
la institucionalización, pero....quién le devuelve 
sus primeros cuatro años de vida? 

La desnutrición se iios ha presentado como telón 
de fondo en más del 50 por ciento de los niños que 
ingresaron al Hospital, registrándola no sólo como 
un diagnóstico médico, sino como otra causa de 
violencia. Son los casos debidos a la pobreza interna 
del grupo familiar en la cual se potencian los factores 
externos —escasos o nulos ingresos— con la índole de 
la estructura del grupo y de cada uno de sus inte-
grantes' 5 . Hay un desconocimiento de las necesi-
dades básicas del niño, así como de los procesos 
psíquicos de la madre que muchas veces reprodu-
cen la violencia social. 

La atención personalizada de estos niños nos 
persuadió que no sólo requerían aporte proteicoca-
lórico, sino también calorías humanas, sin las cuales 
no había recuperación posible. En los casos que 
logramos integrar a la madre, el contar con una 
oreja, alguien que las escuche en una actitud de 
empatía, les permitió visualizar mejor su situación. 
Esta experiencia de recuperación del desnutrido 
nos fue aún más gratificante al comprobar el ex-
traordinario poder recuperatorio —eatch up— que 
hacen estos niños cuando al ser adoptados se inte-
gran a un hogar 16 . 

En los 102 casos de maltrato físico registrados, 
fue posible observar también toda la gama de lesio-
nes y en muchos casos las secuelas fueron irrepara-
bles. 

Por orden del Juez. 51 de ellos retornaron a su 
hogar, 34 fueron dados en guarda con fines de 
adopción, 11 trasladados a instituciones de meno- 
res, 2 fallecieron y4 aún permanecen en el Hospital. 

Sin embargo, creo que el abandono es la forma 
más perversa de violencia. Un silencio denso se ha 
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hecho alrededor del niño y nadie responde a su 
llamado. Su vida depende de tantas circunstancias 
aleatorias que muchas veces los esfuerzos se frus-
tan ante circuntancias inverosímiles (Gráfico 5). 
En los 21 años considerados un 30 por ciento de los 
ingresos se debieron a esa causa. 

En una investigación sobre factores de riesgo de 
abandono infantil realizada en el Hospital y que 
comprendió 553 niños (178 casos y  375 controles), 
se pudieron seleccionar las variables que en nues-
tro medio tienen mayor asociación con el abandono: 
internación materna en hospital neuropsiquiátri-
co; no reconocimiento paterno; antecedentes de 
hermanos abandonados; niño desnutrido. Es obvio 
quela identificación de estosfactores de riesgo en sí 
no contribuye a prevenir el abandono, pero nos 
otorga un elemento predictivo de alto valor para la 
consulta ambul atori a l'?, 

Hemos sido testigos también de la violencia de 
Estado hacia el niño. Entre los años 1975 y  1977, 
por disposición de los Jueces de Menores nos fueron 
enviados 32 niños provenientes de acciones milita-
res o policiales y cuyos padres habían desaparecido. 
En esos casos de abandono forzoso no hemos cons-
tatado desnutrición, falta de estimulación o retar-
dos, con excepción de un niño con síndrome de Dowri 
asociado con una cardiopatía congénita. El rango de 
edad fluctuó entre 5 días y cuatro años. El tiempo de 

de 
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Gráfico 6 

estada fue de pocos días a un mes. Hemos visto 
llegar a los abuelos en estado de absoluto quebranto 
y creemos que el Nunca Más se nos debe transfor-
mar en un imperativo pediétrico. 

Es indudable que el futuro de cada niño se juega 
en sus tres primeros años de vida, cuando empieza 
a integrar los distintos roles que existen en el seno 
de cualquier familia. 

Su ingreso a un instituto significa la pérdida de 
esa posibilidad, ya que su conducta comienza a 
regirse por las pautas fijadas que poco tienen que 
ver con las necesidades del niño (Gráfico 6). Los 453 
niños que egresaron en esas condiciones han co-
menzado probablemente su peregrinaje por ma-
croinstituciones de menores. A ellos los hemos vivi-
do como un fracaso de todo un equipo de salud. La 
violencia institucional se ejerce desde las formas 
sutiles de carencias a actos físicos de los que pe-
riódicamente nos informa la prensa (Gráfico 7). 

No sabemos cuántos niños menores de 18 años 
se encuentran al cuidado de esas instituciones. El 
país carece de ese dato. En una encuesta realizada 
por la Sociedad Argentina de Pediatría (SAP) en 
1981, contestaron a la misma sólo seis provincias, 
que tenían bajo su cuidado a 18.826 niños de 131 
instituciones. Al 31 de diciembre de 1989, la Pro-
vincia de Buenos Aires tenía 8.850 menores de 18 
años alojados en instituciones. 
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Gráfico 7. Egresos (10970-1990) Hospital Z. E. 
"Dr. H. Sbarra" 

Tampoco se cuenta con datos acerca de] número 
de chicos de la calle. Algunos trabajos estiman que 
en la ciudad de Buenos Aires son alrededor de 
:3.000. 

Hay, indudablemente, un camino hacia la calle 
cuando no se ha logrado establecer un vínculo 
afectivo estrecho y las necesidades primarias de su 
grupo lo empujan a lograrlas de cualquier modo. 

Horacio nos cuenta su historia al ingresar a un 
núcleo de chicos de la calle de Gonnet, llamados "los 
locos bajitos", derivado por un Tribunal de Menores 
después de haber pasado por tres internaciones en 
otros tantos institutos, de los que se ha fugado 
sistemáticamente. Ha deambulado por la ciudad 
desde hace tres años durmiendo en la terminal de 
micros, en la Plaza San Martín o en alguna cons-
trucción y comiendo lo que podía. A los ocho años 
pedía dinero en el centro. A los doce ya no puede 
hacerlo, pues no le dan; es muy grande y no inspira 
compasión. 1-la abierto puertas de autos en la termi-
n al, vendido estampitas en los tren es o robado fruta 
para poder sobrevivir. 

Habla muy poco de su familia. Sus abuelos lo 
castigaban porque no iba a la escuela. Repitió 
primero y segundo grado; después le dio vergüenza 
ir porque los compañeros eran más pequeños. 

El chico entra así en el circuito calle—institucio-
nalización—fuga—policía-.jueces de menores y cuyo 
destino final no es difícil de predecir. 

La década de los ochenta está signada por el 
con sumo de drogas, asociada a un aumento notable 
de las enfermedades de transmisión sexual, entre 
ellas el SIDA (síndrome de inmunodeficiencia ad-
quirida) que rápidamente se está extendiendo por 
el mundo. 

El consumo de alcohol y drogas en preadolescen-
tos y jóvenes puede explicarse sobre la base de un 
análisis de las instancias psicobiológicas por las 
que está atravesando, la imagen que le brindan los 
padres y las características del ambiente social que 
lo rodea. El adolescente pretende así combatir su 
timidez y desasosiego, elementos psicológicos típi-
cas en esta edad de conmoción y tumulto' 8 . 

Se prefiere hablar actualmente de sustancias 
psicoactivas, aquéllas que modifican el estado de 
ánimo, el entendimiento y el comportamiento, que 
incluyen las llamadas legales e ilegales, lo cual 
permite un enfoque que se ocupa más de la inten-
ción del consumidor que de la condición de mera 
legalidad19 . 

Primero son las legales, aquéllas que son acep-
tadas por el conjunto de la sociedad: alcohol y 
tabaco. Su uso precede prácticamente siempre al de 
las drogas ilegales, preferentemente marihuana y 
cocaína. Existen momentos clínicos que responden 
a comportamientos de búsqueda y adaptación a la 
droga que deben ser muy bien diferenciados. 

En una encuesta realizada a docentes de escue-
las secundarias del gran conurbano bonaerense, el 
50 por ciento de ellos notaron o se informaron 
acerca del consumo de marihuana entre los estu-
diantes. La proporción es mayor (77%) para el uso 
del alcohol20 . 

La edad de inicio en el consumo de drogas en los 
587 chicos provenientes del Gran La Plata que 
concurrían al centro de recuperación Reencuentro, 
fue de 13 a 14 años; 120 de ellos siguieron el 
tratamiento ofrecido por un equipo interdisciplinari o 
con la modalidad de hospital de día, Se estima que 
en mi ciudad se mueve una población de adictos o 
consumidores de aproximadamente 2.500. 

Tanto el uso de alcohol como de drogas —entre las 
cuales se incluye el tabaco— por parte de la mujer 
gestante, deben ser señaladas como manifestacio-
nes de la violencia que se ejerce en la vida prenatal. 
El abuso de alcohol produce un conjunto de efectos 
reconocibles bajo la denominación de síndrome de 
alcohol fetal, cuya característica es el retraso del 
cre cimiento intrauterino y/o po stn ata], afectación 
del sistema nervioso con signos de trastorno neu-
rológico o retraso psicomotor. Si bien nuestra ca-
suística es mucho mayor, hemos dejado constancia 
de este síndrome a través de la publicación de 
cuatro casos'. 

En cuanto a la adicción materna a la cocaína, 
fundamentalmente el crack (alcaloide de la cocaína 
que no se destruye por el calor y puede ser fumado) 
produce, además de un retardo de crecimiento, 
alteraciones ecoencefalográf'icas que no se diferen- 
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cian de las lesiones producidas por hipoxia—anoxia. 
La prevalencia entre los jóvenes de serorreac-

ciones positivas para el virus de la inmunodeficiencia 
humana (HIV) es un tema que conmueve a toda la 
población. En 154 jóvenes de 14 a 20 años alojados 
en institutos de menores del Partido de La Plata 
que fueron estudiados, 31 de ellos (20%) fueron 
seropositivos; 24 eran varones y  7 mujeres. Entre 
las conductas de riesgo anotadas, 85 de los encues-
tados eran drogadictos endovenosos y  26 de ellos 
fueron positivos para HIV. 

La tasa de transmisión de madres HIV—positivas 
al recién nacido varían entre 25-35%, dependiendo 
de la situación clínica y biológica de la madre. La 
mayoría de los infantes afectados no desarrollan 
signos clínicos de infección hasta los seis a nueve 
meses de vida. Además, en los casos que las pruebas 
en el niño sean positivas por el pasaje de los anti-
cuerpos maternos, las pruebas se negativizan recién 
a los dos años, creándose expectativas y actitudes 
negativas alrededor del niño 2324 . 

Hemos recibido en el Hospital dos casos con 
pruebas positivas; de los 198 que ingresaron uno 
fue positivo para HIV. 

El dato más reciente es mós que elocuente acer-
ca dela difusión dela infección. De los 5.407jóvenes 
de 18 años que concurrieron a revisación médica 
para su ingreso al servicio militar en el distrito de 
La Plata, 43 fueron seropositivos, estableciéndose 
una relación de un portador por cada 125 jóvenes 
que fueron revisados25 . 

¿Cómo abordar el problema de la violencia? 

La Convención sobre los Derechos del Niño ha 
sido la reunión de dirigentes del mundo del más alto 
nivel que recuerda la historia en favor de la infancia, 
que debe ser considerada como un hito fundamen-
tal en la conceptualización de la infancia. El niño ya 
no es un objeto de custodia sino un sujeto con 
derechos inherentes a su condición humana y a su 
condición de niño. Este nuevo orden jurídico, que 
nos da pie para afirmarnos en nuestra responsabi-
lidad médica, nos compromete a preservar su iden-
tidad, proteger su salud, promover su educación ya 
respetar su libertad 26 . 

Esta voluntad política debe articularse ahora en 
acciones prácticas orientadas a atender las necesi-
dades básicas del niño y la familia a través de 
programas concretos: sin trabajo, salud y educación, 
se genera violencia. 

Escuchemos a la UNICEF: "La deuda externa 
continúa atenazando a muchos países en desarrollo y 
absorbiendo gran parte de los recursos que en otras  

circunstancias podrían invertirse en progreso huma-
no". Y agrega: "El hecho de que tantos millones de 
niños se vean obligados a seguir pagando un precio 
tan alto es la antítesis de toda civilización" 27 . 

Como síntoma de una situación social, la violen-
cia familiar se expresa a través de la mujer golpea-
da, el niño maltratado y el abandono. 

Los chicos de la calle, los que consumen alcohol 
y drogas, los abusos sexuales y el SIDA son los 
referentes de una desintegración familiar y de una 
violencia urbana que cada día se nos hace más 
notable y adquiere características de un proceso 
circular cuyo inicio es difícil de establecer y que 
repercute en el crecimiento del niño 28 . 

Los casos singulares requieren utilizar técnicas 
y ámbitos estratégicos para su detección 29 . 

Hemos convenido que la violencia es un proceso 
multicausal en el cual se ven comprometidos todos 
aquellos profesionales que trabajan en contacto 
directo con el niño. 

Todo procedimiento (le abordaje al problema 
requiere la con stitución de equipos con un profun do 
conocimiento entre sus integrantes y la elaboración 
de una ideología del grupo que permita que el 
mismo in teractúe y tenga respuestas unívocas frente 
a la familia en crisis y en el que el pediatra debe 
compartir en un plano de igualdad profesional la 
alternativa que cada caso plantea. 

En la consulta externa como en la escuela, la 
identificación de los grupos de riesgo es la etapa 
previa para un accionar preventivo. 

Las salas de emergencia son buenos vigías epi-
demiológicos. 

La actitud de sospecha ante el accidente reitera-
do, los síntomas mayores y menores que indican 
cambios de conducta que inducen a pensar que el 
adolescente está consumiendo drogas o alcohol. 

La entrevista periódica y la visita domiciliaria 
deben servir también para conocer la calidad de la 
vida afectiva que los mayores le están ofreciendo al 
niño. 

La utilización de hogares sustitutosy lahospita-
lización, verdadero recurso de emergencia, son vá-
lidos para aquellos casos de disfunción familiar 
aguda con severo compromiso (le la salud del niño. 

Cada vez con mayor asiduidad el equipo inter-
disciplinario es requerido por la comunidad para 
que participe en actividades de educación, ya sea en 
escuelas, clubes de barrio o grupos comunales. Es 
de hacer notar que la población está alertada del 
notable incremento de la violencia por los medios de 
comunicación masiva, muchas veces en forma inco-
rrecta. 

Desmond Morris3° sostiene que el hombre es el 
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único animal que creó instrumentos para la agre-
sión. Primero fue la piedra, después la flecha, el 
arcabuz y ahora, con el simple apretar de un botón 
es capaz de generar una enorme destrucción a miles 
de kilómetros de distancia. Este siglo ha sido la 
culminación de la tecnología de la destrucción y la 
violencia. 

El 26 de abril de 1937, sobre un pequeño pueblo 
vasco —Guernica— se desplomó desde el cielo la 
muerte y la destrucción. El artista recogió el men-
saje y tradujo su indignación ante la fuerza y el 
abuso en lo que es considerada la obra de arte del 
siglo XX. En ella está representado todo ei dolor 
frente a la violencias'. (Foto 1) 

Cuando releo estas notas, me doy cuenta que 
puedo aparecer ante ustedes como un profundo 
pesimista y que no hay salidas. No. No es así y 
recurro a Bertrand Russell para afirmarme: "Si el 
hombre lograse superar los obstáculos que le im-
piden alcanzar su estatura, la pobreza, la enferme-
dad y la soledad se convertirían en desgracias 
excepcional es u. 

Retomemos ahora la historia de Azucena, la 
pequeña violentada. Un matrimonio que vio en sus 
ojos su soledad en el Hospital de Niños se acercó a 
ella y nació el amor (foto 2). Fue adoptada con su 
hermano a los cuatro años, Su nuevo padre es 

Foto 2 

músico y su madre empleada. Hoy Azucena tiene 11 
años y su hermano 9. Conocen su historia. La han 
hablado. Cursa el séptimo grado en una escuela del 
Estado. Es muy buena alumna. Aprende además 
inglés y está estudiando teatro. La voz de la madre 
me convenció de que constituían una familia plena-
mente integrada y feliz. 

Cuando colgué el tubo —debo confesarlo— pensé 
cuántos niños en situaciones límites no podrán 
zafar en un mundo que cuenta con la información y 
la capacidad para resolver los problemas. Cuántos 
niños tienen hambre, no tienen casa, familia ni 
quien les guíe. A cuántos las guerras los han trans-
formado en huérfanos y en lisiados. Cuántos no han 
de aprender nunca a leer ni a gozar de la vida... 

Pensé en la enorme responsabilidad que tiene el 
Estado, que requiere que una y otra y otra vez se le 
señale que los niños son los depositarios de nuestro 
futuro como género humano y que nuestra herencia 
no puede ser de violencia sino de amor. Que no 
queremos y no podemos —porque tenemos un senti-
do ético de la vida—legar guerras, hambre, abando-
no y miseria. 

Pensé también en nuestra responsabilidad; que 
ya no podemos ser, como propuse al comienzo, 
testigos de la violencia. Sentí que los ojos de Azuce-
na nos reclamaban algo más. 
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Artículo especial 

Manejo de aspectos emocionales en el paciente pediátrico 
y su familia, víctimas de una situición traumática. 

DRES. PEDRO LESTA ' Ciauoo MICHANIE' 

Los accidentes se han transformado en una de 
las principales causas de morbimortalidad en niños 
y adolescentes' 2345 . 

En este artículo haremos en primer lugar una 
breve descripción del cuadro de estrés postraumá-
tico y de algunos de los factores emocionales y 
dificultades con que se encuentra el equipo de salud 
en el manejo de pacientes accidentados. En segundo 
lugar presentaremos algunos casos clínicos que 
ejemplifican lo previamente expuesto. Por último, 
en las conclusiones, describiremos las pautas 
principales que e] pediatra debe conocer para poder 
contribuir a disminuir las secuelas emocionales. 

CUAIRO DE ESTRES POSTRAUMATICO 

Actualmente sabemos que el denominado cua-
dro de estrés postraumático, honiologable al clásico 
cuadro de neurosis traumática descripto origina-
riarnente en adultos 1 , también se presenta en ni-
ños y adolescentes que han pasado por experiencias 
traumáticas fuera del rango habitual (por ejemplo: 
amenaza o lesión de la integridad física propia o de 
otras personas, destrucción de su casa o de su 
comunidad, etc.), interfiriendo severamente con un 
desarrollo emocional normal 9011 ' 2 ' 3415 . 

Los síntomas característicos de este trastorno 
pueden ser agrupados en tres categorías: 

a) reexperimentación del episodio traumático; 
b) persistente evitación de estímulos que se 

relacionan con la situación traumática y constric-
ción emocional; 

e) síntomas persistentes relacionados con una 
mayor excitabilidad. 

Si bien en la mayoría de los casos esta sinto-
matología aparece inmediatamente después de la 

Servicio de Salud Mental Infantil 
Departamento de Pediatría, Hospital Italiano. 
Gascón 450 - Capital Federal. 

Correspondencia: Dr. Pedro Lesta - Chile 1156, San Isidro, 1642, 
Pcia. de EsAs. - Tel: 742-1183 

situación traumática, algunas veces puede presen-
tarse luego de meses o incluso años 14 . 

La magnitud y el tipo de experiencia traumática 
que pueda desencadenar este trastorno varía de 
persona a persona pero se sabe que algunos factores 
de riesgo son 6 : 

a) daño físico importante; 
b) la edad del paciente: ante el mismo estrés los 

adultos parecen tener más resistencia que los niños; 
c) trastornos psiquiátricos previos y 
d) falta de apoyo familiar y social. 
Es relativamente frecuente que los niños se nie-

guen a hablar de la situación traumática. Esto no 
quiere decir que no estén experimentando la sinto-
matología antes mencionada o que no puedan recordai-
la situación vivida. También es frecuente que la 
reexperimentación de la situación traumática se haga 
a través de un juego repetitivo que se relaciona con la 
situación vivida. Otros síntomas frecuentes en niños 
son los dolores abdominales y las cefaleas 816 . 

Creemos que es importeflté conocer los síntomas 
del cuadro de estrés postraumático, investigarlos en 
el seguimiento de pacientes expuestos a accidentes 
graves u otras situaciones traumáticas y tratar de 
prevenir su aparición desde la internación, ya que 
tanto en adultos como en niños las intervenciones en 
este sentido parecen ser más efectivas cuanto más 
cercanas a la situación traumática se realicen' 1- ' 6 . 

Síntomas de trastorno de estrés postratimático 

A) Reexperimentación del episodio traumático 
en alguna de las siguientes formas: 

1- recuerdos perturbadores recurrentes e intru-
sivos del accidente; 

2- sueños perturbadores y recurrentes relacio-
nados con la situación vivida; 

3- aparición repentina de sentimientos y con-
ductas como si el episodio vivido estuviese ocurriendo 
nuevamente y 

4- intensa perturbación psicológica ante situa-
ciones que se parecen o simbolizan algún aspecto de 
la situación traumática. 
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B) Persistente evitación de estímulos que se 
relacionan con la situación traumática y constric-
ción emocional que se manifiesta en alguna de las 
siguientes formas: 

1- esfuerzos por evitar pensamientos y senti-
mientos relacionados con la situación traumática; 

2- esfuerzos por evitar actividades o situaciones 
que recuerden a la situación traumática; 

3- dificultad para recordar aspectos importan-
tes de la situación traumática (amnesia psicógena); 

4- marcada disminución del interés por activi-
dades significativas y, en niños, pérdida de pautas 
madurativas adquiridas; 

5- sensación de aislamiento y extrañeza ante 
otros (difícilmente expresado por los niños); 

6- restricción en los afectos (por ejemplo inca-
pacidad de expresar ternura) y 

7-expectativas negativas con respecto al futuro. 

C) Síntomas persistentes relacionados con una 
mayor excitabilidad: 

1- dificultad en conciliar o mantener el sueño; 
2- irritabilidad o explosiones de rabia; 
3- dificultades para concentrarse; 
4- hipervigilancia; 
5- aumento de la reactividad fisiológica ante epi-

sodios que simbolicen o se parezcan al episodio trau-
mático (por ejemplo: sudoración, taquicardia, etc.). 

ALGUNOS ASPECTOS EMOCIONALES Y 
DIFICULTAI)ES CON QUE SE ENCUENTRA 
EL EQUIPO DE SALUI) EN LA ATENCION 

DEL PACIENTE ACCIDENTADO Y SU 
FAMILIA 

Hemos dividido estos aspectos en tres grupos, a 
fin de hacer más clara la presentación, siendo 
conscientes de que es una separación artificial y 
que en la práctica están superpuestos y relaciona-
dos entre sí: a) aspectos emocionales en el grupo 
familiar; b) aspectos emocionales en el paciente ye) 
aspectos a tener en cuenta en el equipo de salud. 

Aspectos emocionales en el grupo familiar 

La familia del paciente accidentado grave suele 
presentar un alto grado de ansiedad y desconcierto 
que interfiere con la capacidad de contención y 
ayuda al paciente. Esto se debe en general: 

a) a la situación de crisis provocada por el 
accidente y la hospitalización; 

b) a la desorientación en el manejo de la infor-
mación al paciente y muchas veces a los hermanos 
sanos, sobre todo si hay daño físico importante o  

muerte de otros familiares a causa del accidente. 
¿Se debe o no informar?, ¿cómo hacerlo?, ¿cuándo 
hacerlo?, ¿quién debe informar?, son algunas de las 
preguntas clásicas. 

e) a la aparición de sentimientos de culpa rela-
cionados con el rol jugado por los familiares en el 
accidente, ya sea por haber estado presentes y no 
haber podido impedirlo, por haber estado ausentes 
o por no haber tomado las medidas preventivas 
necesarias; 

d) a la preocupación con respecto al futuro del 
paciente, grado de recuperación, etc. que no siem-
pre es verbalizada. 

Aspectos emocionales en el paciente 

El estado de conciencia puede variar desde un 
estado de comahastaun paciente lúcido y orientado. 
Es frecuente encontrarnos luego de las primeras 
horas o días del accidente pacientes en estado de 
aturdimiento o de shock emocional que se caracte-
riza por confusión y desorientación temporoespacial. 
En nuestra experiencia este estado aparece fre-
cuentemente perpetuado o agravado (aparte de 
todas las posibles consecuencias del traumatismo 
sobre S.N.C.) por un alto grado de ansiedad. 

El grado de ansiedad y el estado anímico que 
presentan los pacientes luego del accidente suele 
estar en relación con: 

a) la magnitud del estrás vivido y daño físico 
sufrido; 

b) la situación de adaptación al medio hospitala-
rio y a todos los procedimientos médicos necesarios; 

e) la preocupación por la suerte corrida por otros 
en el accidente; 

d) la preocupación por el futuro, grado de secuela 
y posibilidades de rehabilitación (sobre todo en 
adolescentes). 

Aspectos a tener en cuenta 
en el equipo de salud 

En accidentados graves, donde intervienen va-
rios especialistas, puede suceder que falte una 
visión global del paciente, lo cual suele provocar un 
relegamiento de las necesidades psicológicas del 
niño. Cuando esto ocurre las causas más frecuentes 
suelen ser: 

a) la falta de un médico de cabecera con un rol 
ejecutivo y organizativo; 

b) la falta de preparación y pautas para el manejo 
de los aspectos psicológicos en estos pacientes; 

e) el impacto emocional y la angustia que provo-
ca trabajar con algunos de estos pacientes. 
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ALGUNOS EJEMPLOS CLINICOS 

Caso 1.Paciente de 14 años, previamente sano y 
con un desarrollo emocional y madurativo descripto 
como normal que sufrió un accidente automovilístico 
mientras viajaba con su familia (padres y hermanos) 
del cual él fue el único sobreviviente. El paciente, que 
según informaron testigos del accidente no sufrió 
pérdida del conocimiento durante el mismo, fue 
atendido en un primer momento en un centro periférico 
y rápidamente derivado a nuestro hospital. 

Desde el punto de vista físico presentaba mi.ílti-
pIes contusiones en cara y torso y se detectó una 
fractura de la apófisis transversa del atlas por lo 
que se le colocó un collar. Su estado general era 
estable y no se detectaron otras lesiones en los 
exámenes clínicos y neurológicos realizados, más 
que imágenes compatibles con edema cerebral difu-
so en la tomografía computada de cerebro. 

El pedido de interconsulta a nuestro sector se 
realizó en el tercer día de internación, para pedir 
orientación en el manejo de la información al pa-
ciente, que presentaba un estado confusional, un 
alto grado de ansiedad y preguntaba reiteradamen-
te por sus padres. La información que había recibi-
do hasta el momento por parte de familiares era 
contradictoria: tus pad res estdn bien, o bien tapad res 
estcín internados y tienen algo serio. La familia y los 
médicos manifestaban preocupación por la posible 
reacción del paciente ante la información de la 
muerte de sus padres y hermanos, lo que motivaba 
el retraso en dar una información adecuada, las 
contradicciones mencionadas y, a nuestro juicio, 
gran parte de la ansiedad del paciente. Se trabajó 
con los abuelos, que eran figuras muy cercanas al 
paciente, para que en una forma sensible se lo 
informara. El paciente recibió la terrible noticia 
expresando signos de tristezay dolor adecuados a la 
importante pérdida, pero también tranquilizándo-
se y saliendo de su estado con fusional rápidamente. 
Posteriormente expresó: Ya me lo imaginaba. 

En los días subsiguientes se aconsejó a los fami-
liares y al equipo médico (entre el que nos incluimos) 
estar disponibles yen lo posible crear las condiciones 
para que el paciente pudiese hablar y expresar sus 
sentimientos acerca de lo ocurrido y sus preocupa-
ciones acerca de su futuro (con quién iba a vivir, 
cuándo se le daría el alta, qué actividades podría 
realizar). Cosa que pudo hacer gradualmente. 

Al momento del alta el paciente impresionaba 
haber comenzado un proceso de duelo normal, aun-
que de todas formas por la magnitud de la situación 
se le aconsejó un seguimiento psicológico. Por infor-
mación recibida posteriormente, sabemos que al poco  

tiempo se pudo reincorporar a sus actividades habi-
tuales sin, aparentemente, grandes dificultades. 

Caso 2. Paciente de 13 años que un mes antes 
de la internación en nuestro hospital cayó en las 
vías del tren en el momento en que éste arrancaba; 
fue atropellado, a causa de lo cual se le tuvo que 
amputar la pierna izquierda. Dicha operación se 
realizó en un hospital periférico de donde se lo 
derivó a un centro de rehabilitación y de allí, a 
causa de una infección en el muñón, a nuestro 
hospital. El paciente vivía con sus padres y una 
hermana unos años menor; hasta el momento del 
accidente cursaba su primer año en un colegio 
industrial y no surgieron antecedentes médicos ni 
psicológicos que pudieran sugerir patología previa. 
Fue descripto como un chico activo, alegre e inteli-
gente al que le gustaba mucho jugar al fútbol. Al 
momento de la consulta presentaba evidentes sig -
nos de ansiedad: una inquietud constante, movía en 
forma casi permanente su pierna sana, se tocaba 
sus genitales en forma compulsiva por debajo de las 
sábanas y manifestaba sen tirse nervioso. Se man-
tenía hipervigilante con una expresión seria y pre-
ocupada. Su actitud con los médicos era educada 
pero distante. Al interrogarlo surgieron numerosos 
síntomas del trastorno por estrés postraumático: 
pensamientos intrusivos recurrentes en los que 
recordaba el momento en que se caía a las vías. 
Crisis de miedo de que le ocurra algún accidente a 
algún familiar. Dificultades para conciliar y man-
tener el sueño y pesadillas recurrentes donde él o 
miembros de su familia eran atropellados por el 
tren. El paciente hacía activos esfuerzos para tra-
tar de no pensar en el accidente ya que esto le 
resultaba sumamente perturbador. Manifestaba 
no tener interés en nada. En los primeros contactos 
con el paciente manifestaba no recordar qué ocurrió 
luego de que se cayó, pero posteriormente pudo 
recordar todo lo sucedido en uno de los momentos 
más dolorosos de su relato. Luego de haber esta-
blecido una relación empática con él, pudo mani-
festar sentimientos de tristeza y ganas de llorar. 

Una de las cosas que hasta el momento habían 
dificultado la posibilidad de hablar sobre lo sucedido 
era la preocupación que tenía el paciente por el 
efecto que esto podía causar en su familia, funda-
mentalmente en su madre, quien se encontraba 
todavía muy alterada por lo sucedido. 

En este caso se trabajó con los padres, quienes se 
sentíanmuy culpables porhaber tenido que autorizar 
la amputación en su hijo. A partir de que pudieron 
manifestar sus sentimientos y luego de haber com-
prendido la importancia de poder hablar de lo sucedi- 
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do con su hijo, pudieron hacerlo. También se trabajó 
con el paciente, animándolo a poder revivir las difíci-
les situaciones experimentadas, no sólo en elmomen-
te del accidente, sino también posteriormente (am-
putación, curaciones, etc-) y ayudándole a compren-
der lo que le estaba pasando (síntomas descriptos). 

Al cabo de algunas semanas remitieron la ma-
yor parte de los síntomas mencionados anterior-
mente, persistiendo solamente recuerdos intrusivos 
esporádicos y fueron surgiendo otras preocupacio-
nes relacionadas con su futuro (su rehabilitación, 
posibilidad de prótesis, colegio, etc.) 

Caso 3. Paciente de siete años de edad que sufrió 
un aplastamiento de pelvis al caerse debajo de un caño 
de desagüe que estaba empujando junto con otros 
compañeros de colegio. Como consecuencia del acci-
dente sufrió también una sección de uretra. Posterior-
mente al accidente fue trasladado en ambulancia a 
varios centros asistenciales que por distintas razones 
rechazaron su internación hasta que se lo internó en 
un hospital periférico donde se lo transfundió y se le 
realizaron los primeros estudios. Todo esto, dado la 
urgencia de la situación, se realizó en ausencia de los 
padres u otra figura conocida para el niño. 

Luego de algunos días de internación en nuestro 
hospital se nos pide una interconsulta ya que se 
detecta que el paciente presenta un aspecto triste, 
parece ensimismado, se comunica poco con el medio 
y presenta signos de ansiedad. De la entrevista con 
la madre y el paciente surge que también presen-
taba dificultades en conciliar y mantener el sueño, 
pesadillas y crisis de llanto. Se detecta también un 
alto grado de ansiedad en los padres, quienes en ese 
estado resultaban poco continentes con el niño. Se 
realizaron algunas entrevistas con los padres en las 
que surgieron sus sentimientos de culpa por no 
haber estadojunto a su hijo inmediatamente luego 
del accidente, el enojo con el colegio por no haber 
tomado los recaudos para que esto no ocurriese y los 
temores por las posibles secuelas del accidente. Se 
los orientó para que dieran información al niño 
acerca de su estado actual y lo reasegurasen en 
cuanto al carácter transitorio de la internación. Se 
les sugirió traerle algún juguete preferido de casa y 
que ayudasen a su hijo a poder jugar, con muñecos, 
lo que le había ocurrido desde el momento del 
accidente. También se realizaron algunas entre-
vistas con el niño, quien luego de cierta reticencia 
inicial, pudo contar cómo de golpe se vió debajo del 
caño que empujaba, la cara de miedo de sus compa-
ñeros, su propio miedo y dolor y la sensación de 
desvalimiento cuando en los primeros centros donde 
acudió la ambulancia no lo querían recibir porque 
era un chico y en esos lugares aceptaban solo a los  

grandes. En sólo algunos días luego de estas inter-
venciones, el niño empezó a dormir mejor, se volvió 
más comunicativo y sonriente y pudo empezar a 
jugar espontáneamente lo sucedido. 

Caso 4. Niña de ocho años de edad que sufre 
poli traumati smo al ser atropellada por un colectivo 
mientras volvía a su casa sola del colegio. Se nos 
pidió una evaluación psiquiátrica de la madre ya 
que parecía no comprender lo que los médicos le 
decían y prácticamente no se acercaba a su hija. 

Durante la entrevista la señora se mostró confu-
sa, ansiosa y expresó intensos sentimientos de culpa: 
Yo no tendría que haberla dejado volver sola,justo ese 
día la hermana no la podía acompañar. A partir de un 
trabajo breve con la madre tendiente a aliviar estos 
sentimientos disminuyó el monto de ansiedad y de 
confusión, comenzó a acercarse en forma afectuosa a 
suhijay la relación con losmédicos se hizo más fluida. 

DISCUSION 

Creemos que los casos clínicos expuestos, si bien 
son un breve resumen del trabajo realizado, ilustran 
varios de los aspectos emocionales y síntomas des-
criptos así como su manejo- El caso 1 muestra cómo el 
impacto psicológico que producen algunas situacio-
nes extremas, dificulta la ayuda al paciente por parte 
de la familia y el grupo médico. También cómo la 
ansiedad que genera en el paciente la falta de una 
información adecuada puede perpetuar un estado 
confusional e interferir con sus mecanismos de elabo-
ración de la situación. 

Los casos 2 y  3 muestran la sintomatología del 
cuadro de estrés postraumático en un adolescente y 
en un niño de edad escolar, la forma en que se 
trabajó en ambos casos yla importancia de tener en 
cuenta el contexto familiar. 

El caso 4, si bien es muy breve, fue incluido para 
mostrar hasta qué punto los sentimientos de culpa 
generados por un accidente pueden descompensar 
a un padre y la importancia de poder brindarle 
contención rápidamente para que pueda ayudar a 
su hijo. 

Sabemos que no podernos tener la certeza de la 
efectividad a largo plazo de estas intervenciones, ya 
que para esto deberíamos realizar seguimientos a 
largo plazo e incluir grupos control, procedimientos 
ambos dificiles de lograr en nuestro medio con este tipo 
de pacientes por distintas razones. Pero creemos que la 
validez de estas intervenciones queda demostrada por: 

a) el rápido alivio de los síntomas que en general 
logramos; 

b) el hecho de apuntar a restituir los recursos 
terapéuticos del grupo familiar que idealmente 
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persisten luego (le la internación 17 . 

c) el que este tipo de intervenciones coinci da en sus 
aspectos fundamentales con las intervenciones reali-
zadas en otros contextos ante ci mismo tipo de sinto-
mitología y que estos cuadros suelen remitir más 
fácilmente mientras más precozmente se los trate. 

Otra de las preguntas que quedan es ¿cuántos 
de estos chicos que no reciben ayuda presentan 
síntomas que interfieren con un desarrollo normal? 
A esto hay que contestar que no se puede predecir 
con exactitud quién va a desarrollar un trastorno de 
estrés postraumático y quién no. Pero se sabe que 
hay algunos factores de riesgo ya mencionados al 
principio. También sabemos que hay niños para los 
cuales experiencias objetivamente poco graves 
(internaciones breves, extracciones sanguíneas, etc.) 
pueden transformarse en traumáticas' 8 . 

Otro factor a destacar es que, en algunos niños, 
la sintomatología que los lleva a requerir ayuda 
psicológica aparece luego de un tiempo de la situa-
ción traumática pero en relación con ésta. 

CONCLUSIONES 

Todas las interven cion es con el paciente expuesto 
a una situación traumática deben tender a reasegu-
rarlo y a ayudarlo en una forma sensible para que 
pueda revivir y expresar los efectos provocados por el 
trauma. Este se podría decir que es el punto funda-
mental en los distintos tipos de intervenciones con 
pacientes adultos y niños que sufren el cuadro de 
estrés postraumético"' 6. Para lograrlo durante la 
internación aguda la familia y el equipo de salud 
deben trabajar en forma coordinada. Si esto se logra 
se permitirá al paciente poder elaborar e integrar a su 
vida una situación que ha desbordado y paralizado 
sus capacidades de adaptación. 

Es importante que el pediatra pueda contener a 
la familia del paciente y orientarla sobre cómo 
ayudarlo. Creemos que no está demás recalcar que 
el primer factor de contención para la familia es que 
haya un afigura dentro del equipo médico que sea la 
que centralice la información sobre el estado del 
paciente y que cree un clima propicio que permita la 
expresión de dudas y ansiedades. Pensamos que 
para esta persona puede ser útil tener presentes los 
puntos mencionados anteriormente (ver: Aspectos 
emocionales en el grupo familiar) sobre los motivos 
de angustia que suelen presentar estas familias. 

Con respecto al manejo de la información, el 
pediatra debe promover que los familiares tomen 
un rol activo y que se informe al paciente sin mucha 
demora. El tipo de información que se debe dar 
depende del estado de conciencia en que se en- 

cuentre; si el paciente está confuso o da muestras de 
sufrir alguna alteración en su estado de conciencia, 
la información debe ser elemental y repetitiva: 
dónde está, qué le pasó, qué le están haciendo. Esto 
da al paciente elementos que le permiten orientarse 
y disminuyen su ansiedad. Cuando el paciente se 
encuentra lúcido y orientado se lo debe informar 
acerca de su estado actual, procedimientos que se le 
realizaron o que se van a realizar y toda otra 
información que el paciente requiera. 

Este último punto incluye la muerte de seres 
queridos si es que el estado clínico no lo contraindi-
ca (riesgo de descompensación o cirugía mayor 
inminente). En estos casos, solemos aconsejar, so-
bre todo en prepúberes, preparar al paciente in-
formándolo en forma progresiva acerca de la gra-
vedad de la situación de sus seres queridos. 

A veces se debe aclarar a los padres que toda 
información que se dé debe estar de acuerdo al 
grado (le comprensión (id niño (el lenguaje y la 
complejidad de la información será distinta en un 
niño de 4 años, 8 años o un adolescente) y que suele 
ser necesario hablar en varias oportunidades de 
aquellos temas que más ansiedad producen, sobre 
todo en niños pequeños. 

Es sumamente importante que el pediatra pue-
da orientar a los padres y él mismo contribuir en 
permitir y ayudar al paciente a hablar reiterada-
mente de lo sucedido: cuánto se acuerda, qué fue lo 
peor, cómo se sintió, favoreciendo la expresión de 
sus sentimientos: miedos, rabia, tristeza, etc. Esto 
debe hacerse en una forma sensible, deben evitarse 
interrogatorios al estilo periodístico. 

En el caso de niños pequeños, suele ser útil 
sugerirlesa los familiares que les brinden elementos 
(muñecos, autos dejuguete, etc.) que le permitan al 
niño jugar la situación vivida e incluso que lo 
ayuden a poder hacerlo participando ellos activa-
mente en el juego. 

Es relativamente frecuente que el paciente no 
exprese sentimientos de angustia tratando de pro-
teger a sus familiares y que éstos a su vez eviten 
hablar de los sucedido por la misma razón, creán-
dose de esta manera una situación circular que 
impide la elaboración de lo sucedido. Este tipo de 
mecanismo también se produce en familias que 
enfrentan situaciones de duelo''. Cuando esta si-
tuación se detecta debe explicitarse a los familiares 
y al paciente. 

Algunas situaciones especiales son: 

a) Cuando el paciente no pregunta o no 
habla de lo sucedido. El pediatra debe evaluar si 
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se ha creado el ambiente propicio. Si esto es así y 
aún no se logra que hable o pregunte, creemos 
conveniente realizar una interconsulta psiquiátri-
ca, si se cuenta con esta posibilidad. 

b) Cuando los padres no están. El que debe 
informar es el familiar que tenga más relación con 
el paciente. Ante la ausencia de familiares o cuando 
éstos no pueden hacerse cargo de informar, el que 
debe informar es el médico de cabecera. Si bien no 
se puede dar un plazo sobre cuánto esperar para 
informar a los padres, ya que esto dependerá de la 
situación del paciente y de la información que 
requiera, recalcamos que las informaciones de alta 
repercusión emocional es conveniente que sean 
dadas por alguien significativo para el paciente. 

c) Cuando los padres o familiares a cargo se 
niegan a informar al paciente. Esta es una si-
tuación poco frecuente si se ha logrado establecer 
una buena relación con los familiares y se les ha 
explicado la importancia para el paciente de poder 
conocer su situación. Cuando la negativa persiste 
aconsejamos no ir en contra de la decisión del 
familiar a cargo, pero dejando en claro la posible 
repercusión sobre el paciente de tal decisión. 

Si hay una sintomatología florida de estrés 

postraumático que no mejora en algunos días, a 
pesar de las intervenciones anteriormente mencio-
nadas, pensamos que se debería realizar una inter-
consulta psiquiátrica o bien, si no se cuenta con esta 
posibilidad, remitir al paciente a una consulta en 
forma ambulatoria luego del alta. 

Con respecto al esfuerzo extra de adaptación que 
significa para un paciente previamente traumati-
zado vivir una internación hospitalaria y estar 
sometido a distintos tipos de procedimientos médi-
cos, experiencia que por sí sola puede transformar-
se en traumática, se debería reasegurarlo, como se 
mencionó anteriormente, explicándole por antici - 
pado los procedimientos a realizar y porqué se 
realizan. También es útil remarcar, sobre todo en 
niños, el carácter transitorio de la internación 
(aunque no se puedan dar plazos de tiempo) y 
sugerir a los padres que traigan algún objeto que lo 
ligue a su vida cotidiana (por ejemplo: su juguete 
preferido) que suele brindar seguridad al niño. En los 
Servicios que como el nuestro cuentan con una sala de 
juegos, ésta es de inestimable valor para ayudar al 
niño en su adaptación, así como ci sector de psico-
profilaxis quirúrgica. En aquellos pacientes en que el 
monto de ansiedad es muy alto, es útil considerar la 
posibilidad de una medicación ansiolítica como com-
plemento de lo anteriormente expuesto. 
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Comunicación breve 

La institucionalización como factor de riesgo de infección 
asintomática por giardia lamblia 

DRES. Lucio Di MARTIN&, ANGELA F1GuE1oA SoaaEao2 , Sn,vis'rao Scurri 2 , 

Gu'ro Poi,iro2 , RoI3Ewro PANE2 Y MAsslMo PETTOELLO MANTOVANI 2  

RESUMEN 

Se evaluó la prevalencia de la infección asintomática por la 
Giardia lamblia en un grupo de niños institucionalizados y en 
otro de niños no institucionalizados, comparables por edad y 
otras variables relevantes en un área del Mediterráneo Sep 
tentrional (Nola-Nápoles) con un desarrollo económico rural. 

El estudio fue realizado en los meses de febrero y marzo de 
1990, recolectando tres muestras de heces en días alternos, que 
fueron examinados al microscnpio x lOy x40 luego dei enrique-
cimiento con formalina y otil acetato. Se encontraron resulta-
dos positivos en el 25 por ciento de los casos en el grupo dolos 
institucionalizados yen unO por ciento de los casos en el grupo 
de los no institucionalizadosEl cálculo dcodds cutio fue de 5,2. 

So concluye que el contagio intorpersnnal en el sujeto 
institucionalizado es una importante fuente de riesgo para la 
difusión de la giardiasis asintomática en la edad pediátrica, 
con un incremento respecto al sujeto no institucionalizado de 
5,2 veces. Se recomienda el tratamiento farmacológico de la 
infección para evitar su difusión ulterior y la aparición de 
sintomatología especffica. 

Palabras clave: giardia lamblia, infecciones, hospital - 

infecciones 

SUMMATtY 

The prevalence of tho Giardia Lamblia's asymptomatic 
infections in a group of institutionahzed children and its 
control was analyzed. Eoth groups viere of similar age and 
comi ng frem a Septentrinn al Mediterranean Área (Nola-Napo-
Ii) with a rural oconomic dovclopmeot. 

Thc study was performad jo thc months of fehruary and 
march 1990 by collecti ng three samples of faeces i n alternativo 
days. Thcse samples were examined with the microscope xlO 
and x40 aftcr being en riched with lbrmaline and ethyl acetato. 
Positivo resulta woro found in 25% oíthe cases in the institu-
tionalizod group, and jo 6% of tho casos from the non institu-
tionalized group. Thc odds rollo was 5,2. It is concluded that 
thc interpersonal contagien in the instituciooalized patient is 
an important saurce ofrisk forthc diffusion ofthe asyrn ptomotic 
giardiasis in the pediatric age, the risk boing 5,2 times higher 
in the institutionalizcd patient. Pharmacological trcatment of 
the infection is recommended to avoid a further diffusion as 
well as the appearanco of spocific symptomatology. 

Key words: giardia lanbiia infection - hospital infeolion 
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INTRODUCCION 

La giardia lamblia es un protozoo flagelado 
presente en el mundo con una distribución geográ-
fica1  que ha sido reconocida como la mayor causa de 
diarrea del viajante 2  y como un problema endémico 
en el ámbito de las instituciones de recepción 
pediátricas 3 . En efecto, instituciones que reciben 
un gran número de individuos de diversos estratos 
sociales y culturales, se constituyen en reservona 
para numerosas infecciones sintomáticas y asinto-
máticas. Se encuentran particularmente expuestos 
a tales riesgos todos los pacientes en centros de 

'SeMcio de Gastroenterología Pediótrica del 2do. Policlínico de 
la Universidad de Nápoles - Italia. 
2Servicio de Pediatría del 2do. Policlinico de la Universidad de 
Nápoles - Italia 

Correspondencia: Dra. Angela Figueroa Sobrero - General Paz 
7471 - 2000 - Santa Fe. 

cuidados diurnos y en hospitales. Esto parece ser 
favorecido por la limitada experiencia individual 
contra el agente infectante que consigue un au-
mento de la susceptibilidad por la reducida me-
moria4 . 

En cuanto atañe a la infección de la giardia 
lamblia, en numerosos estudios llevados a cabo en 
centros de cuidados diurnos en el último año, se 
evidencia una relevante presencia de tal protozoo 3  
5-6  Eso parecería ser favorecido por las característi-
cas de la transmisión y por la presencia documen-
tada de lagiardia 1am hija en el agua potable utili-
zada para el aprovisionamiento hídrico 7 ; que re-
presentaría el agente causal amplificado en el ámbito 
institucional. 

El objetivo de nuestro estudio ha sido evaluar la 
institucionalización como factor de riesgo en un 
hospital de un área rural nor-mediterránea (Nola-
Nápoles), en la infección asintomática de lagiardia 
lan2blia. 
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MATERIAL Y METODOS 

En febrero y marzo de 1990 se examinaron las 
heces de 52 niños (47 niñas) de edades comprendi-
das entre 2 y 14 años (media 7 años) instituciona-
lizados en un hospital de una zona rural de la 
Campania (Nola-Nápoles). Se consideraron insti-
tucionalizados a los niños con internaciones pro-
longadas (media 15 días,Iímites 10 y  20 días). 

Todos los niños institucionalizados presentaban 
condiciones de vida similares: nivel socioeconómico 
medio, existencia de sistema de disposición de ex-
cretas y agua potable domiciliaria. 

El grupo control lo formaban 50 niños (40 niñas) 
y fue seleccionado mediante el enrolamiento de 
niños en todo similares a los del grupo en estudio: 
edad media 7 años y límites de 2y 14 años, mismo 
estrato social, disponibilidad d& iguales condicio-
nes higiénico-sanitarias y provenientes de la mis-
ma área geográfica. 

La predominancia de niñas sobre niños no im-
plica una caracterización especial del grupo. Ambos 
sexos están predispuestos a la infección por la 
giardia lamblia en igual medida8 . 

Las heces de estos niños fueron recogidas en tres 
muestras en días alternos y fueron examinadas, 
previo enriquecimiento con formalina al 10% y 
etilacetato 9  al microscopio xlO y i40. 

Se estirnó el riesgo relativo en relación a la 
institucionalizacion mediante el cálculo del odds 
ratio, según la siguiente fórmula: 

N° parasitados institucional x N° no parasitados (control) 

no parasitados institucional x N° parasitados (control) 

El análisis de los datos anamnésicos de los dos 
grupos de pacientes examinados, demostraba la 
total ausencia de cualquier sintomatología carac-
terística de una posible infección intestinal (diarrea, 
vómitos, pirosis, dolor abdominal, anorexia, etc.) 

Para evaluar el estado nutricional de los niños 
de ambos grupos fueron estimados y comparados  

los valores de la relación peso/talla calculados me-
diante el uso de las tablas del Nacional Center for 
Health Statistics. 

Este análisis se realizó sólo con los niños cuyos 
exámenes parasitológicos resultaron positivos. 

RESULTADOS 

En la población total examinda, constituida por 
102 niños (87 niñas), 16 (16,5%) resultaron positi-
vos al examen parasitológico de las heces (Cuadro 
1). La edad media de los niños positivos era de 7 
años, igual a la de la población total. 

El odds rati.o es de 5,2 (valor signrficativo 1). 
El estado nutricional de los niños con examen de 

heces positivo mostró que 12/16 (75%) presentaban 
un peso/talla superior al percentilo 50 de las curvas 
de NCHS. 

En el grupo institucionalizado 13/52 (25%) pre-
sentaron resultado positivo para Giardia lamblia 
en heces, mientras que el mismo resultado fue 
encontrado en 3/50 (6%) del grupo control. 

DISCUSION 

Es por todos conocida la alta prevalencia de la 
infección de la Giardia lamblia en institutos de 
tipo centros de cuidados diurnos, nurseries, o de 
reeducación mental respecto de la población pe-
diátrica generaP 3-46 . 

Numerosos casos reportados en la literatura 
han mostrado, en efecto, la alta posibilidad de la 
transmisión interpersonal en dichos lugares 7 . 

Nuestro trabajo, efectuado en una zona rural de la 
Campania (Nola-Nápoles), ha mostrado un por-
centual de positividad a la infección asintomática 
de la Giardia lamblia igual a 16,5%, valor super-
ponible a los encontrados en otros trabajos realizados 
en otras áreas geográficas 1011 ' 2 . 

La división del estudio en dos gruos, diferen-
ciados según su institucionalización, como factor de 

CUADRO 1 

Resultados de los exámenes parasitológicos de materia fecal 
efectuadas en los dos grupos exam indos 

Examen parasitológico de materia fecal 
Niños parasitados 	 Niños no parasitados 

Total 

Grupo 13 (25,0%) 	 39 (75,0%) 52 (100%) 
In stitucion al izado 
Grupo 3 (6,0%) 	 47 (94,0%) 50 (100%) 
No Institucionalizado 
Total 16 (16,5%) 	 86 (83,5%) 102 (100%) 
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riesgo, muestra la notable diferencia entre ambos. 
En el grupo institucionalizado la positividad resul-
tó del 25 por ciento mientras que en aquel no 
institucionalizado se redujo al 6 por ciento. 

El análisis comparativo de los datos porcentua-
les, puestos en relación mediante el cálculo del odds 
ratio, tomado como medida aproximada del índice 
de riesgo relativo, ha evidenciado un valor igual a 
5,2. Un odds ratio mayor que la unidad sugiere una 
significativa y probable asociación entre el factor de 
riesgo institucionalización y la infección asinto-
mática de la Giardia lamblia aquí 5,2 veces supe-
rior en el sujeto institucionalizado respecto a la 
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Comunicación breve 

Uso de inmunoglobulina endovenosa en anemia 
hemolítica autoinmune aguda infantil. 

Revisión de la literatura a propósito de un caso. 

DRES. GERMÁN ROBERTO STEMMELIN 1 , CLAUDIA MARTA SHANLEY 1 , JORGE L\Jous', 
Niis IOI,STER2 y  E1)uARDo OMAR BCLLORSKY' 

RESUMEN 

La anemia hemolítica autoinmur,e (AHA) os una enfer-
medad poco común en la población pediótrica,En niños menores 
de 5 años es habitualmente aguda, de comienzo súbito, con 
anemización severa y curso autolimitado. 

La mortalidad en las crisis agudas, de presentación 
previa al año de edad, os de 10 a] 30 por ciento. 

Presentamos aquí la rápida reversión de una AHA 
aguda severa en un niño de 3 meses y medio, con compromiso 
hemodi nómico y deterioro del sensorio, posiblemente mediada 
por el uso de inmunoglobulina endovanosa en altas dosis. 
Revisamos la literatura, analizamos tratamientos alternati-
vos y proponemos una posible conducta terapéutica. 

Palabras clave: anemia hemolítica autoinmune, inmunog-
lobulina. 

SUMMARY 

The autoimmune hemolytic anemia (AHA) is an uncom-
man disease in childhood. In children under five years oId it is 
usual]y acute, starts suddcnly with severe anemia and its 
course is seiflimited. The mortality ofihe acute crisis is from 
10 to 30%, mostly before the flrsL year of age. 

Wc report a case of AHA with dramatic remission in a 3 1/ 
2 month oid child with acute and severo hemodinamie involvc- 
ment and sensory deterioration. This rcmission vas pr-obably 
caused by the use of high dose intravenous immunog]obulin. 

Huving reviewed the literature we analized alternativo 
treatments and we propase a possible therapeutic procedure. 

Kcy words: auüjimmune haemolytic anemia, immunoglubulin 
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La anemia hemolítica autoinmune (Al-JA) es un 
evento poco común en la poblacion pediátrica y es 
mediada, en la mayoría de los casos severos, por un 
anticuerpo caliente tipo IgG''. Al igual que la púr-
pura trombocitopénica autoinmune (PTA) infantil, 
la Al-JA de los niños se diferencia claramente de la 
del adulto en su forma de presentación, evolución y 
pronóstico. En menores de 5 años la Al-JA por 
anticuerpos calientes es habitualmente idiopática 
o secundaria a un proceso viral, su comienzo es 
súbito con anemización severa y e1 curso autolimi-
tado. La mayoría de los pacientes responden al 
tratamiento con corticoides. No hay coincidencias 
con respecto al porcentaje de mortalidad en las 
crisis agudas, oscilando en la mayoría de los repor-
tes para niños menores de un año entre elloy el 30 
por ciento 110 . 

En el presente artículo comunicamos la rápida 
reversión de una AHA aguda severa infantil, en 
riesgo inminente de muerte, probablemente media- 

Hospital Británico de Buenos Aires, Perdriel 74, 1280, Buenos 
Aires 
'Servicio de Hematología y Hemoterapia 
2Servicio de Pediatría 

da por el uso de inmunoglobulina endovenosa (IgG 
iv); revisamos la literatura y proponemos una po-
sible conducta terapéutica. 

PRESENTACION DEL CASO 

JS, sexo masculino, 3 meses y medio de edad, 
aparentemente sano hasta 48 horas antes de] in-
greso, fue admitido al Hospital Británico de Buenos 
Aires en febrero de 1991 por palidez, letargia, 
ictericia, taquipnea-taquicardi a y orin a oscura. 

Nacido de parto normal, sin historia previa de 
infecciones virales y sólo medicado con aportes 
vitamínicos habituales. Tres hermanos sanos y sin 
antecedentes patológicos familiares de importancia. 

FC: 140 latimin. FR:40/min., TA: 120/60rnmHg., 
peso: 6,500 kg. Severa palidez de piel y mucosas, 
ictericia y hepatoesplenomegalia mayor de la es-
perada para la edad. Soplo sistólico ++ aórtico 
eyectivo, 

Hallazgos de laboratorio al ingreso: hto 12%, hb 
5,2 gTo, reticulocitos 10%, leucocitos 14.200/mm 3  
(neutrófilos segmentados >60%), bilirrubina total 
4,2 mg%, bilirrubina indirecta 3,4 mg, Coombs 
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directa a 37°C: positiva +++.14, Coombs directa a 
4°C: negativa, Coombs indirecta fuertemente po-
sitiva. Se detecta un anticuerpo caliente de tipo IgG 
panaglutinante. HbSAg, anticore y HIV negativos. 
Monotest negativo; serologías para rubéola 1/16, 
CMV 1/32 y  herpes simple 1/16; FAN y antiDNA 
negativos. Hemocultivos y urocu ] tivo negativos. 

En el frotis periférico se observó policromatofi-
ha, numerosos esferocitosy eritroblastos, moderada 
leucocitosis con neutrofilia. 

Inicia tratamiento con prednisona (1,5 mg/kg/d 
yo) y ácido fólico. Se transfunden glóbulos rojos (10 
mllkg) de la sangre menos incompatible. Luego de 
24 horas presenta descompensación hemodinámi-
ca, oligoanuria y profundo deterioro del sensorio. 
FC 220 lat/min y TA 85/40 mm Hg. Un nuevo hemo-
grama muestra: hto 11% y  Hb 4g. 

Se aumenta la dosis de prednisona a 3 mglkg, 
recibe oxigenoterapia y primera infusión de IgG ev 
de molécula entera (Sandoglobulin, Sandoz) a dosis 
de 1 g/kg. Concomitantemente es transfundido por 
segunda vez (10 ml/kg). Después de 12 horas se 
observa franca mejoría, normaliza el sensorio, re-
cupera la tensión arterial y el ritmo diurético. Un 
nuevo hemograma muestra: hto 25% y  Hb 6,3g11o. 
Se administra la segunda infusión de IgG ev (1 g/ 
kg). Desde entonces en progresiva recuperación 
hematológica. Actualmente sin anemia, con dosis 
decrecientes de prednisona. Coombs directa positiva 
+14. No ha recibido nuevas dosis de IgG ev. 

DISCUSION 

Desde el reporte original de Irnbach y colabora-
dores", numerosos trabajos controlados han de-
mostrado la eficacia dela IgG ev en altas dosis para 
incrementar la cifra (le plaquetas en pacientes con 
PTA1213 . La respuesta es transitoria, con una du-
ración igual a la vida media de la IgG, requiriendo 
dosis de mantenimiento cada 3 semanas para sos-
tenerse. Dicha respuesta es más rápida que la 
observada con corticoides. Según nuestra expe-
riencia, inmediatamente después de la primera 
infusión de IgG ev (0,4-1 g/kg) se evidencia un 
incremento significativo en el recuento plaquetario, 
habiéndose utilizado como único tratamiento de 
preparación prequirúrgico de urgencia. 

El porcentaje de pacientes respondedores es 
mayor en la población infantil (> 85%), situación 
quizás relacionada con la diferente forma de pre- 
sentación y evolución de la enfermedad en los niños' 4 . 

Persisten controversias con respecto a cuál sería 
el mecanismo de acción de la IgG CV; no obstante, la 
mayoría de los autores coinciden en otorgar un rol 

principal al bloqueo de los receptores Fc a nivel del 
sistema reticuloendotelial (SRE) 1 ' 712  postulan-
do como posibles mecanismos secundarios la su-
presión de la producción de anticuerpos y/o la in-
terferencia con la unión del anticuerpo áias células-
blanco' 7 . 

Se reconocen similares mecanismos fisiopatoló-
gicos en la PTAy 1aAHA, de modo que la extensión 
del tratamiento con IgG ev a la AHA parece una 
lógica consecuencia. A diferencia de la experiencia 
en PTA, los trabajos sobre el tratamiento de la AHA 
con IgG ev son contradictorios, con casi iguales 
fracasos' 3 ''2  y éxitos" 2332. No existen publicacio-
nes sobre trabajos controlados; sólo comunicaciones 
de casos aislados, sin determinarse aún el exacto 
rol de la IgG ev en el tratamiento de la AHA. 

Entre los informes de resultados adversos, algu-
nos autores postulan que el real mecanismo de acción 
de la IgG ev sería el bloqueo de los receptores Fc en el 
SRE por glóbulos rojos autólogos unidos a la IgG, lo 
cual provocaría un estado de hemólisis subelinica 
justificando así, el fracaso en la AHA''' 2 >. 

Majery Hyde33  presumen quela pobre respuesta 
a la IgG ev en AHA podría estar relacionada con la 
expansión del SRE, en cuyo caso la capacidad de 
bloqueo estaría directamente relacionada con la 
dosis de rgG ev administrada. 

Creemos importante destacar que, con una úni-
ca excepción', todos los reportes de fracasos son en 
AHA del adulto. Como en la PTA, los niños con AHA 
impresionarían tener un porcentaje mayor de res-
puestas favorables que la población adulta' 2325 . Al 
igual que en el caso presentado por nosotros, los 
niños son en la mayoría de las series publicadas 
menores de 2 años, con formas severas de comienzo 
súbito. En virtud de que los corticoides son indu-
dablemente el tratamiento de elección inicial y que 
su no administración encontraría justificados 
cuestionamientos éticos, ninguno recibió IgG ev 
como único tratamiento, relativizando así la eva-
luación de la respuesta. 

Las dosis de IgG-ev administradas son variables, 
repitiendo algunos las dosis clásicas en PTA (0,4 g/ 
kg/d x 4-5d), recomendando otras dosis mayores (1 
g/kg/d x 5d)225. Por el momento todos los protocolos 
de tratamiento son tentativos y extrapolan habi-
tualmente la experiencia en PTA, dado que se 
desconoce la dosis útil mínima capaz de bloquear 
los receptores Fc en el SRE. 

Consideramos de mayor interés discutir, parti-
cularmente en nuestro medio, las diferentes clases 
de IgG utilizadas y su potencial eficacia para blo-
quear los receptores Fc. En la producción de una 
IgG ev es necesario procesar o remover la fracción 

a &. _.r_ 
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Fc de la molécula de IgG para evitar la activación no 
específica del complemento y prevenir la formación 
de agregados, con la resultante reacción anafilác-
tica34 . Hay diferentes métodos de preparación, 
ag-rupándose éstos en primera, segunda y tercera 
generación. Los de primera generación utilizan la 
escisión proteolítica de la fracción Fc por plasmina 
o pepsina. La plasrnina divide la molécula de IgG en 
3 fragmentos de dimensiones iguales: 2 Fab y  1 Fc. 
La fracción Fc sola es rápidamente eliminada por 
orina. Los de segunda y tercera generación (propio-
nolactona, reducción y alquilación, sulfonación S, 
tratamiento con polietilenglicol, crornatogragfía 
DEAE y tratamiento a pH 4 con trazas de pepsina) 
mantienen intacta la molécula de IgG modificando 
la fracción Fc. Ha sido ampliamente demostrado 
que sólo la IgG intacta (7S) conserva la capacidad 
de bloquear los receptores Fc en el SRE 36 . 

En Argentina se comercializan IgG evpreparadas 
con procedimientos de primera (plasmina), segun-
da y tercera generación. Drelichman y colaborado-
rés 15  logran buena respuesta en sólo 1 de 8 niños con 
PTA tratados con IgG ev procesada con plasmina, 
mientras que 7 de nuestros 8 pacientes respondie-
ron favorablemente a la IgG ev tratada a pH 4 con 
trazas de pepsina 31 . 

Existe actualmente consenso sobre la seguridad 
del tratamiento con IgG ev. Los efectos adversos 
son menores (fiebre, escalofríos, cefalea, mialgias, 
náuseas y rash cutáneo) y es nulo el riesgo de 
transmisión de enfermedades infecciosas. Hay co-
municaciones aisladas de reacciones anafilácticas 
en individuos con déficit congénito de IgA, media-
das por una IgG anti-IgA' 7 . 

Los tratamientos con IgG ev, incluso en niños, 
son onerosos. Por ejemplo, el costo de la IgG ev en 
nuestro paciente (6,500 Kg) a dosis de 2glkg es de 
750 a 1.000 dólares. La conducta terapéutica de 
elección, ante el diagnóstico de AHAaguda infantil 
por anticuerpos calientes, es el rápido inicio de 
corticoides, con remisión en la mayoría de los casos 
luego de 24-96 horas de tratamiento. La eficacia de 
la transfusión es pobre, retornando rápidamente a 
los niveles de anemia pretransfusionales, como se 
observó en nuestro paciente. Por tal motivo se 
reserva para formas muy severas con compromiso 
hemodinámico o insuficiencia cardíaca. En la 
práctica es necesario transfundir con la sangre 
menos incompatible, dado que todos los estudios de 
cross-inatching son positivos' -5 . 

Considerando la eficacia de la IgG ev en recep-
tores de plaquetas aloinmunizadas 3839 , creemos que 
la efectividad de la segunda transfusión en nuestro 
paciente se debió a la infusión concomitante de  

altas dosis de IgG ev. Desde luego es posible espe-
cular que los corticoides hasta entonces ineficaces, 
luego de 24 horas de su inicio, lograron frenar la 
producción de anticuerpos Como antes menciona-
mos, la lógica necesidad de administrar corticoides 
dificulta el obtener conclusiones definitivas sobre 
la utilidad de la IgG ev en AHA infantil aguda y 
severa. 

Los tratamientos alternativos al uso de corti-
coides en AHA son: esplenectomía, inmunosupre-
sión, plasmaféresis, timectomía, danazol, alcaloides 
de la vinca unidos a plaquetas, recambio plasmático 
y exsanguineotransfusión. 

La esplenectomía tiene clara indicación en AHA 
crónica refractaria a los corticoides o con alto re-
querimiento de los mismos. En la AHA aguda 
infantil ha sido efectuada solamente en casos ais-
lados con anemización incontrolable. En niños 
menores de 6 años el riesgo de sepsis por bacterias 
encapsuladas, particularmente el streptococcus 
pneumoniae, es significativo 540. Leverger. y cola-
boradores 4  refieren 2 muertes por infecciones en 4 
niños esplenectomizados por AHA aguda severa. 
Greember y colaboradores 41  esplenectomizan con 
éxito a un niño de 6 meses por anemia severa 
refractaria a los corticoides. Si consideramos que la 
AHA aguda infantil es un proceso generalmente 
autolimitado y que otras medidas inocuas (IgG ev, 
recambio plasmático) podrían eventualmente con-
trolar las crisis agudas cuando los corticoides han 
fracasado o su efecto se retrasa en situaciones 
críticas, la esplenectomía impresiona como un 
procedimiento demasiado riesgoso en niños, reser-
vado sólo para aquellos casos en que no existen 
otras alternativas terapéuticas. 

La indicación clásica del tratamiento inmuno-
supresor es después del fracaso de los corticoides y 
la esplenectomía. Han sido utilizadas las siguien-
tes drogas: ciclofosfamida, 6-mercaptopurina, aza-
tioprina, 6-thioguanina, metotrexato y procarbazi-
na284243 . El mecanismo de acción consitiría en la 
inhibición de la síntesis de anticuerpos. La respuesta 
es lenta, con poca utilidad en las crisis hemolíticas 
agudas y severas. 

Hay comunicaciones aisladas de reversión de la 
AHA severa en adultos con plasmaféresis' 4 , pero el 
procedimiento, por limitaciones técnicas, no puede 
ser realizado en niños pequeños 4546 . 

El danazol, la timectomía y los alcaloides de la 
vinca unidos a plaquetas no parecen ser alternati- 
vas eficaces en las crisis hemolíticas agudas 474849 . 

Han sido asimismo reportados5052  resultados 
recientes alentadores mediante el uso del recambio 
plasmático o la exsanguineotransfusión en la AHA 
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aguda infantil. Mc Conneil y colaboradores 50  tratan 
exi con recambio plasmático a una niña 
co' 1A severa y refractaria. Imgrueth y colabo-
ra 'es51  describen una técnica de recambio pIas-
ma o, aplicable en niños, utilizando equipos de 
hi'n- .Iiálisis pediátricos y filtros de plasma. Hei-
demann y colaboradores 52  revierten la insuficiencia 
cardíaca por anemia infantil severa mediante 
exsanguineotransfusión. 

CONCLUSIONES 

La mortalidad global de la AHA infantil por 
anticuerpos calientes en niños menores de 1 año es 
del 10 al 30 por ciento. La mayoría de los falleci-
mientos se producen en los primeros días de en-
fermedad, mientras se espera la respuesta al tra-
tamiento con corticoides (24-96 hs), siendo las 
transfusiones generalmente ineficaces. Conside- 

rando los reportes de resultados alentadores en 
niñosy la rapidez de la probable respuesta, creemos 
que la IgGev de molécula intacta, administrada en 
casos seleccionados, podría disminuir dicha morta-
lidad. En tal sentido proponemos considerar la 
infusión de IgG ev en dosis no menores de 2 g/kg, 
conjuntamente con el uso de corticoides, como tra-
tamiento de la AHA infantil aguda y severa con 
requerimiento transfusional. La evaluación de esta 
conducta requiere de trabajos futuros controlados. 
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Comites de la SA.P 

¿Qué cQnducta seguir con los niños febriles menores de un mes? 

Comité de Estudios Feto-Neonatales (CEFEN) 
Subcomisión de Recomendaciones 

INTRODUC ClON 

La Subcomisión de Recomendaciones del CE-
FEN, comenzó a elaborar, a partir de julio de 1991, 
esta tercera recomendación, que, como las anterio-
res, trata sobre temas controvertidos que se refie-
ren a patologías neonatales de alta frecuencia. 

Exite en nuestro medio una norma generaliza-
da, que indica que todo niño menor de un mes 
con fiebre debe ser: internado, policultivado 
(hemocultivo, urocultivoy cultivo de LCR), medicado 
con antibióticos esperando resultados de los culti-
vos y finalmente suspender los antibióticos si 
aquéllos son negativos y dar de alta, o continuar con 
la medicación y la internación si son positivos. 

Esta norma rígida se basa en la mayor inciden-
cia de infecciones bacterianas severas (lBS) que 
presenta este grupo de niños y en las dificultades 
diagnósticas para identificarlas, pero no tiene en 
cuenta: la magnitud de la hipertermia, la impre-
Sión clínica del médico, los antecedentes del niño, el 
medio epidemiológico familiar, el examen físico y 
los resultados de laboratorio. 

Es así que muchas veces esa norma no se cum-
ple, o se cumple parcialmente, pensando que se está 
sometiendo al niño a métodos diagnósticos doloro-
sos (punción lumbar, urocultivo por punción supra-
púbica, etc.) muchas veces innecesarios, o se está 
sobretratando con antibióticos para luego suspen-
derlos a un alto porcentaje de pacientes. 

Por el contrario, otras veces se cumple la norma 
rigurosamente en niños evidentemente sanos, pues no 
existe sustento legal para no realizar todos los estudios 
que la norma indica y se temen probables juicios si 
eventualmente la evolución del niño no fuera buena. 

Basados en estos antecedentes, es que decidi-
mos evaluar cuál debe seria conducta más coherente 
frente a este grupo de pacientes. 

METODOLOGIA 

Como en las recomendaciones anteriores, a tra-
vés de reuniones quincenales, se comenzó realizan-
do una revisión bibliográfica, la que no resultó muy  

abundante en el tema, también es controvertida y 
no sólo se refiere a los menores de un mes sino que 
en general abarca a menores de dos y tres meses. 

Luego se citó como experta a la Dra. Elizabeth 
Bogdanovich, Infectóloga, para que ampliara los 
conceptos obtenidos de la bibliografía. Posterior-
mente, un primer borrador se envió para su lectura 
crítica a los siguientes Médicos pediatras-neona-
tólogos: Dr. José María Ceriani Cernadas, Hospital 
Italiano; Dr. A. Miguel Larguía, Hospital Materno 
Infantil Ramón Sardá; Dr. Pedro de Sarrasqueta, 
Hospital Garraban y Dr. Juan Sciarrota, Hospital 
Francés. 

Los comentarios, no siempre coincidentes con el 
borrador, se incorporaron al texto definitivo, pun-
tualizando su autoría en caso de discrepancias o 
agregados. 

Finalmente se elaboró esta Recomendación, con 
la misma filosofía de las anteriores: no es una 
norma rígida y por lo tanto debe adaptarse a los 
distintos Servicios y al tipo de población que asiste. 
El alto grado de controversia que surge de la biblio-
grafía y de los comentarios exige ser muy cuidadoso 
en el análisis final de todo este material. 

DEFINICIONES 

Infecciones Bacterianas Severas (lBS) 

Son aquéllas capaces de producir sepsis, tales 
como meningitis bacteriana, bacteriemia, i nfeccio-
nes de partes blandas u óseas, enteritis e infección 
urinaria y que se confirman con el aislamiento de 
un germen patógeno en los cultivos de sangre, LCR, 
orina o materia fecal. 

a) Hipertermia: temperatura rectal igualo 
mayor a 38°C. Toda la bibliografía consultada hace 
referencia a la temperatura rectal e incluso se 
demuestra que esmás fidedigna que la axilar 19 . Pero 
sabemos que en nuestro medio no selausahabitua-
lemente. El Dr. Ceriani sugiere definir hipertermia 
cuando la temperatura axilar es igual o mayor que 
37,5°C. El Dr. Sciarrota ayala esta postura. 
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b) Antecedentes patológicos. Se considera 
que un niño tiene antecedentes patológicos positi-
vos'°"- ' 7  cuando: 

- nació prematuro, o 
- tuvo una enfermedad previa, o 
- tiene antecedentes de infección o internación 

previa, o 
- fue sometido a procedimientos invasivos. 
La bibliografía menciona que existe un siete' a 

un diez por ciento'° de pacientes febriles que tienen 
antecedentes patológicos como los indicados, o sea 
que no eran previamente sanos. 

c) Impresión clínica de sepsis. Es dificil de 
definir, ya que es la impresión subjetiva del médico 
que evalúa al paciente. Puede surgir luego de 
considerar: 

—nivel de actividad del niño; 
- patrón de alimentación; 
- irritabilidad, somnolencia o letargo; 
- respuesta a estímulos; 
- habilidad para ser calmado; 
- calidad del llanto; 
- color—perfusión. 
Para los Dres. Ceriani y Larguía, la impresión 

clínica de sepsis sería uno de los elementos funda-
mentales de diagnóstico. 

d) Medio epidemiológico familiar. Este an-
tecedente no está muy valorizado en la bibliografía, 
sólo se lo menciona en uno de los trabajos consul-
tados' 4 . Pero es rescatado en los comentarios del Dr. 
Larguía y del Dr. Sarrasqueta. Por lo tanto este 
antecedente debe tenerse en cuenta para disminuir 
el riesgo de lBS. 

e) Examen físico. Debe ser minucioso y des-
cartar o confirmar: 

1,- Infección de partes blandas u óseas: impéti-
go, celulitis, onfalitis, etc. 11011 . Por lo tanto valorar 
supuraciones, tumefacción, dolor, inmovilidad, etc. 
(Dr. Sciarrota). 

2. Neumonía: valorar dificultad respiratoria, 
(aleteo, tiraj e, taquipn ea) auscultación patológica, 
etc) 0 ". 

3. Meningitis: fontanela hiperten Sa, letargo, etc. 
(Dr. Sciarrota). 

4. Enteritis bacteriana: diarrea, abdomen dis-
tendido, doloroso, deposiciones mucosanguinolen-
tas, vómitos, etc. 11011 . 

5. Otitis: realizar otoscopia, observar si existe 
secreción purulenta en conducto auditivo, investi-
gar si el niño tuvo SNG o recibió ARM, si tiene 
fisura de paladar, etc. 540hl 

6,Descartar hipertermia por deshidratación: 
pesar al niño, comparar con pesos previos, interro-
gar por hipoaporte. 

No se considera que el examen físico es patoló-
gico si sólo existe rinitis acuosa con medio epide-
miológico familiar viral 14 . 

f) Exámenes de laboratorio y radiológicos: 
sangre, arma, materia fecal, Rx de tórax, punción 
lumbar y hemocultivos. 

1. Sangre: se deben estudiar en todos los niños 
los siguientes elementos, que serán patológicos si: 

- Recuento total de blancos mayor de 15.000 o 
menor de 5000 11.6810.11.17  

- Neutrófilos en banda mayor de 1.500 1 . 6 . 10 . 11 .  

- Relación neutrófi los inmaduros/neutrófilos 
totales mayor o igual que 0,20 1 . El Dr. Ceriani 
rescata este valor, pues en el estudio del Hospital 
Italiano 17  fue el que mayor sensibilidad demostró 
relacionado con lBS. 

-Microeritrosedimentación mayor de 30 mm en 
la primera hora 

2.Orina: También debe analizarse en todo los 
niños, teniendo en cuenta: 

- Densidad para descartar deshidratación. 
- Sedimento, es patológico si hay 559  a 104.10.11 

glóbulos blancos porcampoy/o se informa bacteriuria 9 . 
- Urocultivo, es patológico si hay más de 100.000 

colonias/ml de un solo germen. 
La recolección de la orina para urocultivo no 

debe hacerse con colector (bolsita), en esto coinci-
den la Dra. Bogdanovich y las recomendaciones del 
Comité de Nefrología de la SAP 7 . Sí puede hacerse 
la recolección al acecho, luego de una cuidadosa 
higiene y descartando la primera parte del chorro 
miccional. 

Es controvertida la indicación de punción su-
prapúbica: para el Dr. Ceriani, en el recién nacido 
todo urocultivo debería hacerse de esta manera o 
con la colocación de un sonda uretral, coincidiendo 
con la opinión de Crain 9 . 

Para el Comité de Nefrología de la SAP 7  debería 
reservarse para recién nacidos con sepsis o en caso 
de candidiasis a cualquier edad, cuando existen 
dudas de un falso positivo y cuando hay imposibi-
lidad de tomar al acecho (por malformación o in-
flamación). 

3.Materia fecal, Sólo analizar si hay diarrea. Es 
patológica si hay: 

- Más de 25 glóbulos blancos por campo en el 
frotis'". 

- Si se detecta sangre 11 . 

Sólo si estos datos son patológicos, tomar copro- 
cultivo"441. 
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4. Rx de tórax: tomar frente y perfil 4- ' 5 . Es pa-
tológica si hay infiltrados uni o bilaterales. El Dr. 
Larguía opina, coincidiendo con Patterson' 5, que sólo 
debiera tomarse Rx de tórax a los niños con alguna 
sintomatología respiratoria. 

5. Punción lumbar: Sirve para analizar el LCR, 
determinando glucosa, proteinas, células, Gram y 
cultivo. 

Se considera que hay pleocitosis si hay más de 
20 glóbulos blancos/ml' 450, 

Hay controversias en cuanto a si se debe reali-
zar punción lumbar a todos los niños febriles o sólo 
a aquéllos que se consideran de alto riesgo y por lo 
tanto se internan. El Dr. Ceriani sustenta la primera 
postura, en recién nacidos febriles sin foco aparente, 
acotando además que puede realizarse por Con-
sultorio externo y servir como un elemento más que 
defina la internación. 

6. Hemocultivo: es suficiente realizar uno, su 
reiteración no aumentaría significativamente la 
detección de bacteriemia. (Dra. Bogdanovich). 
Proponemos realizarlo sólo en los niños de alto 
riesgo para lBS que se internan y no en todos. 

CONSIDERACIONES GENERALES 

1. Frecuencia de Infección Bacteriana Se-
vera en niños febriles 

El análisis de algunos de los trabajos leídos, 
indica que la frecuencia varía del 3,2 al 11 por 
ciento. Realiando ut metaanálisis de los mismos, 
la incidencia es del 7,1 por ciento (Cuadro 1).  

2. Tipos de infección 

Meningitis. Frecuencia de O a 3,6 por ciento del 
total de pacientes febriles 35 '4 ' 7 , o 18 por ciento de 
los pacientes febriles internados con patología 
confirmada 18. 

Los gérmenes más frecuentes son: Estreptococo 
B hemolítico, Hemophilus influenza  tipo B, Esche-
richia coli. 

Bacteriemia. Frecuencia del 0,84 al 3,36 por 
ciento35101114 , En el estudio del Hospital Italiano' 7  
se encontró una frecuencia del 9 por ciento. 

Los gérmenes más citados son: Estreptococo B 
hemolítico,Klebsiella, Escherichia coli, Estreptococo 
viridans, Estafilococo aureus, Salmonella. 

Infección urinaria. Frecuencia del 0,9 al 11 
por ciento'359 01114161748  Es la que tiene la mayor 
frecuencia de las lBS. Gérmenes: especialmente 
Escherichia coli, pero también Klebsiella, Entero-
coco, etc. 

Gastroenteritis bacteriana. Frecuencia: 0,42 
al 2,6 por ciento'' 5 '°-"' 4 . Gérmenes: Salmonella. 
Considerar en nuestro medio Escherkhia cotí. (Dr. 
Sciarrota). 

Infección de partes blandas u óseas Fre-
cuencias bajas de no más del 1 por ciento' -1418 . 

Neumonia. Muchos no la consideran una lBS, 
ya que en general no produce bacteriemia 5 '°. Sólo 
se considera su diagnóstico si la Rx de tórax es 
patológica4-1  

Otitis media. Frecuencia de alrededor del 2,5 
por ciento°' 418  aunque se citan frecuencias más 

CUADRO 1 
Frecuencia de lBS en niños febriles 

Autor y año Edad de los pacientes n Cultivos ~ lBS 
n 	% 

Anbar', 1986 menordde 12 semanas 117 12 	10,3 
Baker', 1990 de 4 a 8 semanas 126 12 	9,5 
Bonadío3 , 1987 menor de 4 semanas 109 8 	7,4 
Bonadío5 , 1990 menor de 4 semanas 371 24 	6,4 
Broner6 , 1990 menor de 8 semanas 52 5 	9,6 
Crain8, 1988 menor de 2 semanas 46 4 	8,7 
Crain9, 1990 menor de 8 semanas 442 35 	7,9 
Dagan'°, 1985 menor de 12 semanas 233 22 	9,4 
Dagan", 1988 menor de 8 semanas 237 22 	9,0 
Vartalitis", 1988 menor de 4 semanas 88 10 	11,0 
Waserman' 8 , 1990 menor de 12 semanas 443 8 	3,2 

Total  0 a 12 semanas 2.264 162 	7,1 
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altas: 11' y hasta 28 por ciento, pero en pacientes 
internados con patologías confirmadas' 6 . La ma-
yoría de los trabajos la excluyen de las lBS pues no 
produce bacteriemia y responde a medicación anti-
biótica oral' -510-18 . 

Gérmenes: Estafilococo, Estreptococo, etc. 
Es necesario destacar las dificultades diagnós-

ticas que tiene esta patología en el recién nacido 
pues exige contar con un otoscopio neumático. 

Infecciones virales. Incluyen meningitis 
asépticas, bronquiolitis, catarros de vías aéreas 
superiores, gastroenteritis, etc. No se consideran 
en el grupo de las lBS. Su frecuencia es la más alta: 
70 al 85 por ciento5-14-17 . 

3.- Edad e lBS. 

Es controvertido si los menores de 2 semanas 
tienen mayor riesgo de tener lBS. Crain 8  no en-
cuentra mayor riesgo, aunque otros demuestran lo 
contrario' 8 ; el Dr. Ceriani comenta que los menores 
de 2 semanas debieran ser siempre internados ya 
que ios datos clínicos podrían ser fa]ace.s. 

Otros autores 4 '° no encuentran mayor riesgo en 
los menores de un mes comparados con los de 2 
meses. El Dr. Sarrasqueta opina que si bien el 
problema delniño menor de un mes con fiebre tiene 
algunas diferencias, en esencia es similar al del 
lactante menor de 6 a 9 meses. 

4.- Magnitud de la hipertermia e lBS. 

También es controvertido si a mayor tempera-
tura hay mayor riesgo de lBS. Bonadío' encuentra 
la asociación que transcribimos en el Cuadro 2. 

Dagan'° encuentra asociación sólo con tem pera-
turas mayores a 40°C. Por contrapartida Crain 8  no 
encuentra esta asociación y tampoco el estudio del 
Hospital Italiano 17 . 

Algunos autores' 1  encuentran un riesgo muy 
bajo para los pacientes que llegaron afebriles a la 
consulta. Es importante, por lo tanto, interrogar si 
se administraron antitérmico s previamente, para 
no hacer presunciones errón eas. Si fueron adminis-. 
trados, esperar4 a 6hs. y reevaluar la temperatura. 

En los primeros meses de la vida, son mucho 
menos frecuentes los rangos altos de temperatura, 
como lo demuestra Dagan" (Cuadro 3). 

5.- Duración de la hipertermia. 

En la gran mayoría de los niños la duración de 
lahipertemia es menor de un día, como nos muestra 
Dagan" (Cuadro 4) 

CUADRO 2 

Relación temperatura-riesgo (según Bonad(o 5)  

t° rectal %IBS 

38,1 a 39°C 4,4% 
39,1 a 39,9°C 7,6% 	p< 0.048 
más de 40°C 18,0% 

CUADRO 3 

Frecuencia de temperatura en los primeros 
meses de vida (según Dagan' 1) 

t° rectal Frecuencia 

38 a 38,5°C 39% 
38,6a39°C 34% 
39,1a39,5°C 16% 
más de 39,6°C 11% 

CUADRO 4 
Duración de la hipertemia (según Dagan'2) 

Duración Frecuencia 

menos de 12hs 52% 
12a24hs 32% 
24a48hs 11% 
rnásde48hs 5% 

6.- Sexo e lBS. 

En este punto no hay discusión. Hay prepon-
derancia de varones sobre mujeres con esta patolo- 
gía, con una relación 1,5 : 15.5101117. 

Para algunos autores'°"' 8 , la sola asociación de 
un paciente varón con fiebre alta y recuento anor-
mal de glóbulos blancos, indica una gran posibili-
dad de lBS. 

7.-Costos y iatrogenia. 

Cuando se decide internar a un niño con esta 
patología debe evaluarse": 

a) El costo que esto significa para: la familia 
del niño: falta de cobertura por Obra Social, prepago, 
etc.; gastos en viajes, comidas, etc; lucro cesante del 
padre, madre, etc; cuidado de otros niños; costo 
emocional. (Dr. Sciarrota) y la Institución (niedica-
mentos, análisis de laboratorio, Rx, material des-
cartable, personal, etc. 
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b) La iatrogenia que se le puede causar al 
niño por infiltración de venoclisis, sobrecarga hídri-
ca, sobredosis de antibióticos tóxicos, sobrecalenta-
miento en incubadora, infecciones intrahospitalarias: 
candidiasis, diarreas, infecciones respiratorias, etc. 

e) El tiempo de internación que puede 
prolongarse por: contaminación de cultivos y 
necesidad de repetirlos, PL traumáticas y espera 
para reiterarla, intercon sul tas con especialistas 
que se demoran, etc, 

8..- Elementos predictores de riesgo de rBS. 

Existe una búsqueda permanente, que se evi-
dencia en la bibliografía, para poder encontrar 
elementos predictores de riesgo para lBS en los 
niños pequeños febriles. Es así que se han intentado 
múltiples puntajes o sistemas para separar a los 
niños en grupos de bajo y alto riesgo. 

No parece ser adecuado el uso de puntajes ba-
sados sólo en el examen clínico 2, pero en cambio, 
cuando se combinan elementos del examen ffsico, 
antecedentes y resultados de laboratorio y radioló-
gicos, los resultados son mejores' 45101114-18 

El metaanálisis de algunos trabajos que pueden 
compararse, que separaron a los niños en dos grupos, 
de bajo riesgo y de alto riesgo para lBS, teniendo en 
cuenta antecedentes, examen físico, resultados de 
laboratorio y radiología, se resume en el Cuadro 5. 

En resumen, alrededor del 60 por ciento de los 
niños fueron catalogados como de bajo riesgo para 
lBS y de ellos se confirmó la misma en un poco más 
del 1 por ciento. 

Por el contrario, en el casi 40 por ciento de niños 
que se consideraron como de alto riesgo, se confirmó 
lBS en casi e] 25 por ciento de los casos. 

El Dr. Sarrasqueta no está de acuerdo en sepa-
rar a los niños en grupos de riesgo, pues opina que 
no existe ningún método de pesquisa con tan alta 
especificidad y/o sensibilidad, que permita hacerlo 
adecuadamente. 

CONSIDERACIONES FINALES 

Luego de analizar las consideraciones gen eral es 
y las definiciones anteriormente expuestas, las 
controversias que surgen de la bibliografía y tam-
bién de los comentaristas, es que proponemos la 
siguiente metodología a seguir frente a niños febri-
les menores de un mes. 

Niños menores de un mes con temperatura 
rectal ~ a 38°C, o axilar ~ 37,5°C. 

Realizar las siguientes acciones (ver definiciones): 

1.- Constatar temperatura al ingreso: eva-
luar la magnitud de la hipertermia, interrogar si se 
administraron antitérmicos. 

2.- Antecedentes patológicos: por interroga-
torio confirmar o descartar que el niño haya sido 
prematuro, o tenido enfermedades, internaciones o 
infecciones previas, o haya recibido tratamiento 
antibiótico anteriormente, o fuera sometido a pro-
cedimientos invasivos. 

3.- Impresión clínica de sepsis: valorar acti-
vidad, patrón de alimentación, irritabilidad, somno-
lencia o letargo, respuesta a estímulos, habilidad 
para ser calmado, calidad del llanto, color-perfusión. 

4.- Medio epidemiológico viral familiar: 
interrogar sobre patologías de la madre, padre, 
hermanos, otros convivientes, visitas, etc. 

5.- Examen físico: minucioso, debe descartar o 
confirmar: infección de partes bladas u óseas, 
neumonia, meningitis, enteritis bacteriana, otitis. 
Descartar hipertermia por hipoaporte. 

6.-Exámenes de laboratorio y radiología: 
realizar a todos los niños los siguientes: 

Sangre: recuento total de glóbulos blancos, re-
cuento de neutrófilos en banda, relación neutrófilos 
inmaduros/neutrófilos totales y microentrosedi-
mentación. 

CuADRo 5 
Niños de alto y bajo riesgo para lBS 

Autor y año n total Bajo riesgo 
n 	% 

lBS 
n 	% 

Alto riesgo 
n 	% 

lBS 
n 	% 

Anbar', 1986 117 70 	60 3 	4,3 47 	40 9 	19 
Crain8 , 1988 35 24 	68,5 1 	4,1 11 	31,4 3 	27,2 
Daganla,  1985 233 144 	62 1 	0,7 89 	38 22 	25 
Dagan", 1988 237 148 	63 0 	0,0 89 	37 22 	25 

Total 622 386 	62 5 	1,29 236 	37,9 56 	23,7 
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Orina: densidad, sedimento, urocultivo al ace-
ch o. 

Materia fecal: sólo si hay diarrea: frotis, detec-
ción de sangre; coprocultivo (si los anteriores son 
anormales). 

Rx de tórax: frente y perfil. 

De acuerdo a las seis acciones precedentes, 
podremos separar a los niños en dos grupos. 

1- Niños de alto riesgo para lBS 

a) Temperatura rectal mayor o igual a 39°C, 6 
axilar mayor o igual a 38,5°C; 

b) cualquier antecedente patológico positivo; 
e) impresión clínica de sepsis dudosa o franca; 
d) sin medio epidemiológico viral familiar; 
e) examen físico patológico; 
1) exámenes de laboratorio o radiológicos patoló-

gi co s. 
Es suficiente contar con uno solo de estos pun-

tos, para ingresar a] grupo de alto riesgo (salvo d). 
A estos niños se los debe someter al protocolo que se 
resume en la figura 1. 

2- Niños de bajo riesgo para [BS. 

Serán aquellos que cumplan con todos los si-
guientes requisitos (salvo d): 

INTERNAR 

Completar estudios con: 	- punción lumbar: 
Gram, cultivo y 

análisis de LCR. 
- hemocultivo 
- urocultivo por pun- 

ción suprapúbica 

Medicar con antibióticos hasta resultados 
de los cultivos 

Cultivos negativos 	Cultivos positivos 

y buena evolución 	 o mala evolución 

Suspender 	 Completar 
antibióticos 	 antibióticos 

Reevaluar—ta 	 LReevaluar_Alta 

Fig. 1. Protocolo para niños de alto 
riesgo para lBS 

a) temperatura rectal menor a 39°C o axilar 
menor a 38,5°C; 

b) sin antecedentes patológicos; 
c) no impresionan clínicamente sépticos; 
d) con medio epidemiológico viral familiar; 
e) examen físico totalmente norma]; 
f) todos los análisis y Rx normales. 
En estos niños se puede plantear el control 

ambulatorio siempre y cuando se cumplan es-
trictamente los siguientes requisitos: 

- Explicar cuidadosamente a los padres el riesgo 
que implica no controlar nuevamente al niño. 
Considerar capacidad de comprensión y nivel de 
alarma. 

- Valorar domicilio alejado y costos para -el 
traslado en caso de bajo nivel económico social. 

- El mismo médico preferentemente, u otro en el 
que pueda confiar y además comunicarse, puedan 
asumir el compromiso de controlar al paciente en 
forma diaria o más frecuentemente de ser necesa-
rio, hasta el descenso de la temperatura. 

De existir alguno de los impedimentos esbozados, 
es preferible internar al paciente en observación. Fi-
nal mente los pasos a seguir se resumen en la figura 2. 

CONTROL AMBULATORIO 
¿Existe certeza de que se va a 

cumplir adecuadamente? 

NO 	 si] 

Internar en 	Control ambulatorio 
observación 	diaria o más, hasta 

temperatura normal 

Luego de 24 hs o antes 	sigue bien y afebril 
parece enfermo o la 

temperatura rectal es 
>390 o axilar >38,5° 	 ALTA 

Repetir estudios 
de laboratorio 

Anormales_1 	 Normales 

Seguir esquema 	Sigue febril 	Sigue bien 
de alto riesgo 	a las 48 hs. 	y afebJ 

ALTAI 

Fig. 2. Protocolo para niños de 
bajo riesgo para lBS 
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CONCLUSIONES 

1.- Las lBS tienen una frecuencia elevada (al-
rededor del 7%) en los niños febriles menores de un 
mes, por lo tanto se debe realizar en todos ellos un 
minucioso interrogatorio en busca de antecedentes 
patológicos, medio epidemiológico familiar, cuida-
doso examen físico y análisis de laboratorio y Rx de 
tórax. Frente a la más mínima duda, o impresión 
clínica negativa, o resultado anormal, se debe inter-
nar al niño para completar los estudios y medicar 
con antibióticos. 

2.- Pero el control ambulatorio es posible en 
casos muy bien seleccionados en los que no se 
detectan antecedentes patológicos, el examen físio 
es totalmente normal al igual que los resultados de 
laboratorio y Rx de tórax, la impresión clínica es 
buena, la hipertermia es de poca magnitud, etc. 

3.- Para poder realizar el control ambulatorio, 
se debe tenerla certeza absoluta dela comprensión 
del problema por parte de los padres que deberán 
contar con un nivel de alarma correcto, tener los 
medios (dinero, tiempo, posibilidad) para llevar el 
niño al control y existir el compromiso del o los 
médicos de poder asumirlo adecuadamente. 

4.- Si se cumple lo anterior, creemos que a 
muchos niños se les evitará una internación, me-
dicación antibiótica innecesaria, procedimientos 
diagnósticos dolorosos,, además de disminuir los 
costos para las familias e instituciones. 
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Pregunte a los expertos 

Criterio actual con respecto del uso 
de las pirazolonas en pediatría 

Da. MAurnclo RAÚL PLAGER' 

Dentro de las pirazolonas la de mayor utiliza-
ción en nuestro medio es la dipirona (Novalgina®) 
que apareció en el mercado hace 70 años, en 1922. 

La dipirona fué retirada de la venta en 20 
países, entre ellos los EE.UU. desde 1977, Canadá, 
Irlanda, Australia, Nueva Zelanda, Países Escan-
dinavos, pero todavía se la comercializa en el Tercer 
Mundo y se mantiene como uno de los analgésicos-
antitérmicos más comúnmente usados. 

En la República Federal Alemana, en 1987, la 
Oficina Federal de Salud comunicó a la población 
que "los riesgos de monopreparados de dipirona 
permite su uso (...) sólo en las nuevas indicaciones 
descriptas y acompañado con información más pre-
cisa sobre la droga. Las indicaciones son: dolor 
agudo después de heridas o cirugías, cólicos, dolo-
res tumorales, otros severos dolores agudos o cróni-
cos si otros medios terapéuticos están contraindica-
dos y en casos de fiebre alta cuando el paciente no 
responde a otro medio terapéutico". 

Asimismo se ha normatizado en dicho país que 
las preparaciones inyectables de dipirona deben 
llevar un aviso señalando que el médico debe estar 
listo para tratar el shock que el medicamento puede 
causar. 

A partir de 1987 el laboratorio productor ha 
retirado todas las combinaciones de dipirona en 
Alemania y sólo puede expenderse bajo prescripción 
médica1 . 

Un primer informe del Estudio Internacional 
sobre Agranulocitosis y Anemia Aplástica, también 
conocido como el "Estudio Boston" fié publicado en 
19862. Este estudio duró 4 años de vigilancia activa 
para descubrir entre la población de captación de 
22,3 millones de personas, 422 casos de agronuloci-
tosis (se excluyen de estos casos todos aquéllos con 
tratamiento anticanceroso). La incidencia total de 

'Unidad de Toxicología del Hospital de Niños Ricardo Gutiérrez 
de la Ciudad de Buenos Aires 

agranulocitosis es de 6,2 casos por millón de habi-
tantes por año (incluídos todos los factores causa-
les). El promedio de la tasa de mortalidad para 
agranulocitosis es del 9 por ciento de los 422 casos. 

Los niños pequeños parecen estar implicados 
raramente en los casos de agranulocitosis. El 50 por 
ciento de todos los casos fueron personas por 
encima de los 60 años de edad y las mujeres 
representaron casi los dos tercios de aquellos casos. 
La mayoría de los pacientes con agranulocitosis 
había usado simultáneamente muchos medica-
mentos en el período precedente al día índice. 

Un estudio argentino "Estudio retrospectivo de 
prevalencia de agranulocitosis en el medio hospi-
talario argentino" 3  analizó la prevalencia anual de 
agranulocitosis en siete centros hospitalarios de 
Buenos Aires e interior del país (entre ellos el 
Hospital de Niños R. Gutiérrez de la ciudad de 
Buenos Aires). De un total de más de 1.100.000 
conteos de laboratorio revisados, se detectaron 6 
casos de agranulocitosis en los siete centros sobre 
tres años de actividad. La densidad de incidencia de 
agranulocitosis fué de 0,5 por 10' por año. La mitad 
de los casos de agranulocitosis (3/6) no reconocía 
antecedentes de uso de fármacos en el período 
anterior al desarrollo de la enfermedad. En la otra 
mitad (3 casos) 7 fármacos distintos aparecen 
mencionados como en uso en el período previo. 
Dada la naturaleza retrospectiva del estudio son 
difíciles de establecer relaciones causales. 

Uso en Pediatría 

Su utilización en la infancia está muy difundi-
da. Si se emplea en patologías comunes y benignas 
debería ilmitarse a los pocos días que dura la 
hipertensión (24,48 o 72 horas a lo sumo). En niños 
con antecedentes de convulsiones febriles su uso (si 
se la elige) debe iniciarse apenas los padres notan 
la presencia de la fiebre y asociado con medidas 
físicas (baño antitérmico o paños fríos). La dipirona 
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es el único analgésico-antitérmico inyectable de 
utilización pediátrica existente en nuestro país 
(existe el Egalgic® inyectable, aspirina hidrosolu-
ble por vía IM o EV que no tiene, hasta ahora, 
aplicación en el campo pediátrico). De manera que 
se utiliza dipirona por vía pareriteral en salas de 
guardia en niños con convulsiones febriles y en 
salas de internación en casos de hipertemia o pa-
tologías dolorosas. 

Es de destacar que las otras drogas analgésicas-
antitérmicas tampoco son inocuas. El paracetamol 
puede provocar necrosis hepática si su utilización 
es prolongada, la aspirina puede producir, en so-
bredosis, graves intoxicaciones sin entrar a discutir 
su papel en el Síndrome de Reye. Por último los 
antiinflamatorios no esteroides (AINE) (ibuprofe-
no, diclofenac) tienen toxicidad gástrica y hepato-
rrenal, entre otros efectos adversos. 

La dipirona no debe ser utilizada en síndromes 
febriles prolongados ni en lactantes menores de 6 
meses. Está contraindicada en insuficiencia renal, 
hepática o en presencia de úlcera gastroduodenal. 
Tampoco en niños con discrasias sanguíneas porfiria  

hepática y antecedentes de alergia ya que pueden 
provocar erupciones cutáneas graves (Síndrome de 
Stevens-Johnson o de Lyell) y shock, administra-
das por vías IM o EV. 

Su venta no debería ser libre y debe ser registrada 
a expendio bajo receta archivada. Los padres serán 
advertidos por el médico sobre la importancia de 
este fármaco y se enfatizará que debe ser empleado 
sólo por indicación del profesional. 

Si bien la agranulocitosis es un efecto adverso 
grave, es poco frecuente en nuestro medio. 

El pediatra es el que, evaluando la ecuación 
beneficio-riesgo, debe decidir que analgésico-anti-
térmico utilizará. 
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IX JORNADAS REGIONALES DE PEDIATRJA 

JORNADAS REGIONALES DE 
HEPATOGASTROENTEROLOGIA INFANTIL 

REUNION DEL COMITE NACIONAL DE 
GASTROENTEROLOGIA DE LA S.A.P. 

Mendoza, 5, 6 y  7 de noviembre de 1992 

".PATOLO GIA PREVALENTE INSTITUCIONAL" 

Organiza 
Sociedad Argentina de Pediatría 

Filial Mendoza 

Informes 
CC 484 (5500) Mendoza 

Tel.: (061) 24 7767 



STRE PTO A (IMM) 
de uso clínico exclusivo 

ICN Biomedicals (USA) presenta, simultáneamente con los Estados Unidos, 

su test calorimétrico por ELISA. 

buffer 	

/~  i_j 
	1 

Hisopado de fauces 	Reconstitución e incubación 	Introducción del hisopo 	Observación del color 
atemp. ambiente (2') 	para revelado (10*) 	• positivo O negativo 

Unico kit que permite determinar infección con 	 Representante en la Argentina 
un solo buffer anti polisacárido A específico. 	 Diagnos Med S.R.L. 
Presentación: Kits de 15 test 	 Juramento 1002 (1428) Capital 

Informes y pedidos: Teléfono y Fax: 786-6084 

ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRÍA 

Nueva sección: 
PREGUNTE A LOS EXPERTOS 

ARCHIVOS inicia esta nueva sección donde un experto, con sobrada solvencia en 
el tema, dará respuesta de manera clara, concreta y sintética, a preguntas que sobre 
temas en controversia, o aún poco conocidos, hagan llegar nuestros lectores, por 
escrito o por teléfono. 

Las preguntas no deberán ser anónimas, pero su autor no será identificado en la 
revista. 

Invitamos a realizar su pregunta a: 

Archivos Argeñti nos de Pediatría 
Cnel. Díaz 1971 
1425 Buenos Aires 

Tel.: 824-2063 
y 826-8827 

Fax: 821-8612 


