
U) 
o z 
z w 
o 

U) 
o > 
1 
o 

cc 

w 
CL 

lb 

VOLUMEN 91 	 NUMERO 1 	 AÑO 1993 

INDICE 
Artículos originales 

	

1 	Lupus eritematoso sisténhico: Mortalidad y complicaciones en 37 pacientes 
pediátricos. Dr. R. Rahman et al 

	

7 	Programa de prevención de rubeola en el personal femenino de un hospital 
pediátrico. Dr. A. Ettis et al 

Artículos especiales 

	

12 	Asma en la adolescencia.Dr. G.J. Bustos et al 

	

17 	Enseñanza y  aprendizae de la pediatría en pro—grado. 
Experiencia docente durante diez años. Dr. G. Faike 

Actualizaciones 

	

22 	Hepatitis viral aguda. Dra. M.C. Cañero Velasco el al 

Pediatría práctica 

	

41 	Vía intraósea en emergencias pediótricas. Dr. J.J. Trenladue et al 

Comunicaciones breves 

	

46 	Constricción pericárdica transitoria. Dr. A. Allana el al 

	

50 	Gastritis hipertrófica infantil asociada a infección par citomegalovirus. 
Dra. O. Quijano et al 

	

53 	Sindrorne de megavejiga—microcolon—hipoperistaltismo intestinal. 
Aspectos clínicos, genéticos y anatomopatciógicos. 
Dr, E. Goldschmidt el al 

Comités de la SAP 

	

57 	¿Siente dolor el recién nacido? CEFEN. 

Pregunte a los expertos 

	

62 	¿Cuál es el criterio actual del uso de los corticoidos en meningitis? Dra. L. Cáceres 

	

64 	Revisores 1992 

CONTENTS 

Original anides 

	

1 	Systernic lupus erythematosus: Mortaiity aud complicationo in 37 podiatnic casos. 
Dr. R. Rohman et al 

	

7 	Prevention schonio Fon rubella among the Femenina stalt of a pediatric hospital. 
Dr. A. Ellis el al 

Special articlea 

	

12 	Asthma in adolescent. Dr. G.J. Bustos 

	

17 	Undergraduato medical education. A tun years experience. Dr. G. Falke 

Review anide 

	

22 	Acute viral hepatitis. Dra. MC. Cañero Velasco et al 

Practical pediatnics 

	

41 	Emergency physician and the intraesseous mute. Dr. J. J. Trentadue et al 

Brieí comunicalions 

	

46 	AcLJte transient cardiac constriction. Dr. A. Allana el al 

	

50 	Hypertrcphic gastritis in infancy asscciatod wilh cytomegalovirus. Dra. O. Quijano 

	

53 	Megacyst:s-Microcoion-lntestinal Hypopenislalsis Syndrome. Dr. E. Goldschmidt et al 

Committees 
57 	Does the new bern bol pain? 

Ask the experta 
62 	Which is the preserlt cniteriurn in the use of steoirds in meningitis? 

Dra. Lidie Cáceres 



Editorial 

Al asumir la conducción de la SAP en mayo del 90, 
en momentos difícil es para nuestro país, inmersos en 
la crisisy el ajuste, propuSimoS aprovecharde la crisis 
su componente de "oportunidad" y con respecto al 
ajuste, denunciar,  cada vez que fuera posible, que no 
debe caer sobre los niños, sanos o enfermos. 

En estos tres años hemos avanzado unidos en la 
diversidad y vinculados en nuestras 7 Regiones y 36 
Filiales. Sobre la sólida base de una Sociedad octoge-
naria construida por cientos de pediatras que desde 
distintas posiciones de la misma: Comisión Directiva, 
Filiales, Direcciones de Región, Tribunal de Eva] ua-
ción, Comités, Comisiones, Grupos de trabajo, dando 
clases o asistiendo a las mismas, publicando en nues-
tras revistas o suscribiéndolas, organizando eventos, 
Congresos, Jornadas, Simposios, Talleres y asistiendo 
amplianiente a la convocatoria de los mismos, partici-
pando en los medios de comunicación social y cediendo 
sus horas, han conformado durante todo este período 
no sólola "masa crítica" sino la "corriente energética" 
imprescindible para la creación constructiva. 

Sintetizar los logros no es fácil pero podemos 
intentarlo mencionando: nuestra mayor presencia a 
nivel comunitario lograda por una acción continua en 
los momentos en que la situación lo requería: cólera, 
meningitis, medicamentos, lactancia materna, sa-
rampión, etc. 

Decisiones tomadas respecto a la creación (le un 
Fondo Editorial y el nuevo esquema (le relación 
económica entre Filiales y Entidad Matriz han siclo 
pasos f'ructíferos quejan Lo al proceso de informatiza-
ción de la gestión académica y administrativa de la 
Sociedad están dotando de mayor fluidez a la crecien-
te complejización de la tarea que se desarrolla. 

La aparición de El Mural y Actualidad, pubi icacio-
nes complementarias que se han sumado a Archivos 
Argentinos de Pediatría, el Boletín Informativo y 
Correo, periódicamente han incluido información 
relativa al Movimiento hacia una Red de Servicios de 
Atención Pediátrica. La Publicación de Salud Mater-
no Infantil en Cifras acercó información actualizada 
a colegas y comunidad. 

Las actividades de Educación Continua mediante 
cursos en Entidad Matriz y en todas las Regiones y 
Filiales, organizadas según necesidades y decisiones 
locales, han estado cumpliendo un rol creciente en la  

formación y reciclaje del Recurso Humano, pilar in-
dispensable de una buena atención de la Salud. Re-
cientementeel lanzamiento del Programa Nacional de 
Capacitación a Distancia (PRONAP) cuya aceptación 
por parte de nuestros asociados ha superado la ex-
pectativa que nos motivaba desde hace varios años, 
demuestra el interés de los pediatras por dar la mejor 
calidad de atención posible. Los nuevos desafíos que 
plantean las condiciones de trabajo que impiden la 
capacitación permanente en servicio, así como la fe-
minízación del cuerpo pediátuco con la dificultad que 
implica conciliar la maternidad y sus exigencias con la 
actualización indispensable, comprometen con el 
PRONAI el mayor esfuerzo de la Sociedad. 

El inicial trabajo de adecuación de "las Metaspara 
los 90 en salud infantil" realizado en conjunto con 
Unicef y adoptadas por el Ministerio de Salud y 
Acción Social como "Compromiso Nacional en favor 
de la Madre ye] Niño" fue una prueba mus del interés 
permanente en la salud infantil. 

El reconocimiento público de la trayectoria de la 
entidad en certificación profesional, cristalizado en el 
Convenio firmado con la Academia Nacional de Me-
dicina y el inicio del camino a la reacreditación 
periódica voluntaria, nos ponen a la cabeza de las 
entidades científicas argentinas. 

La reciente firma de un convenio de reciprocidad 
con las Sociedades Chilenas y Paraguayas de Pedia-
tría, sumado a] existente con la Sociedad Uruguaa, 
nos permitirán estrechar,  más aún los lazos con los 
pediatras latinoamericanos. 

Si bien expreso en esta Editorial un resumen 
ajustado de real izaciories, de concreción de algunos 
sueños, no puedo dejar' de mencionar la enriquecedo-
ra y gratificante experiencia que fue para todo e] 
grupo conductor, pero muy especialmente para mí, 
responsable, como primera mujer a cargo de la Presi-
dencia (le la entidad, representar y (ungir el esfuerzo 
Conjunto en pos (le elevados propósitos y con una 
pujanza estimulante. 

Porque trabajamos con el futuro, amamos los 
sueños y las utopías y luchamos por concretarlas 
porque creemos en el sentido de la vida. 

Dra. Maria Luisa. Ageitos 
Presiden te 
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ArtícUlO original 

Lupus eritematoso sistémico: 
Mortalidad y complicaciones en 37 pacientes pediátricos 

Dius. IRIC/uwO RAHMAN', NORMA Bi ni LON1, RiCARDO DRU9,2  Y FRANCISCO Si'izztain 

RESUMEN 

Se efectué el anólisis retrospectivo de la evolución clínica 
y las complicaciones de 37 pacientes pediótricos de lupus 
erjiematoso sistémico asistidos do ranto el curso de los dlii mas 
20 años. Once de los 37(29,7 %)fallecieron luego deun tiempo 
promedie de 3,36 años (4 meses - 12 años). Seis de ellos (54,5 
%) murieron como consecuencia de complicaciones infecciosas, 
3 dolos cuales habían recibido pulsoso de meiilprednisolona 
en las 24-48 horas previas. Seis de los 11 fallecidos presentaron 
una glomerulonefriti s proli ferativa difusa con insu ficiencia 
renal. En 5 pacientes (45%) el inadecuado tratamiento fue un 
condicionante importante do mortalidad. Veintidos de los 26 
pacientes sobrevivientes (76%) se hallan en remisión; de ellos 
8 estón sin tratamiento desde hace 2,6 años en promedio. Las 
complicaciones se vincularon especialmente con el uso piolon-
gado de esteroides e inmunosuprcsores. Casi la mitad de los 
niños presentó retraso del crecimiento (P<3), trece de 37 
pacientes (35 %) padecieron 23 episodios infecciosos Severos, 
dos necrosis óseos asépticas, dos aplastamientos vertebrales y 
once de 18 niños (67%) que fueron examinados con lómpara de 
hendidura tenían cataratas subcapsulares posteriores. 

Palabras clane: Lupas erilemaloso sisMrnico. Glomeru-
lanefrilis 2¿11,)ic. 

SUMMARY 

Wc are presenting the results ofthe retrospectivo analysis 
of the uutcome and coniplicntinns of 37 patients of pediatric 
Systemic Lupus Erythematosus recognized duringthe last 20 
years. 11 (24.7 %) died altar a mean time of 3.36 years (4 m - 
12 y). 6 died due lo inkctions: 3 ofthem hud received <pu1scs 
of methylprednisolone during thc prcvious 24 tu 48 honra. 6 of 
the 11 who died presented diffusc prolifirativo lupus glomeru-
lonopliritis Nvith renal failuje. la 5 patienta (45%) peor adhe-
ronce to treatnicnt rcgimens was en iniportant factor in tlie 
fatal outcome. 22 out of ihe 26 living patients (73 %) are in 
rcmissiun; 8 ofthem are ftee oftroatrnent 5w the mean time of 
2.6 years. Complications were mainly doe tu prolonged use of 
high.dose steroids. Ahnost haif of tl,e children presented 
grewth retardation episodes, 2 preson ted asepticbone necrosis 
aud 2 vertebral body destruction, 11 out of] 8(67 %) developed 
subcapsular cataracts. 

¡Coy tcords: S stern ii ¡Opus ervi/wir, (osos. Lupus Nr-
phropaihy. 

ARCH. ARG. PEDIATR. 1993; 91:1 

INTRODUC ClON 

El lupus eritematoso sistérnico (LES) es una 
enfermedad caracterizada por la formación de au-
toanticuerpos e inmunocomplejos, los que median 
una respuesta inflamatoria multisistémica' -2 . La 
historia natural resulta imprevisible, a menudo es 
progresiva y, si no es tratada, su desenlace suele 
resultar fatal. Puede remitir espontáneamente o 
permanecer subclínica durante meses o años. En 
los niños suele ser más aguda y grave que en los 
adultos. El LES es considerado como una enfer- 

'Servicio de Nefrología. 
2Servicio de Patología. 
Hospital de niños «Sor María Ludovica» La Plata 
Correspondencia: Dr. Ricardo Rahnian. Servicio de Nefrología. 
Hospital de Niños «SnrMriría Ludovicio. Calle 14 entro 65 y 66. 
1900 La Plata, Pcin. de Buenos Aires. 

medad incurable que en ocasiones permite una 
larga sobrevida 3. En los últimos años el pronóstico 
ha mejorado, lo que se atribuye a factores como una 
mayor precocidad en e] diagnóstico, mejor control 
de la actividad sistémica y el empleo de modalida-
des terapéuticas más intensivas'. El propósito del 
presente trabajo es valorar la evolución alejada y 
las complicaciones observadas en 37 pacientes in-
fantiles de LES. 

MATERIAL Y METODOS 

Se efectuó el análisis retrospectivo de 37 niños y 
adolescentes que llenaron los criterios de la Acade-
mia Americana de Reurnatología (modificados en 
1982)1  para el diagnóstico de LES, asistidos en el 
Servicio de Nefrología del Hospital de Niños de La 
Plata «Sor Maria Ludovica» entre abril de 1972 y 
abril de 1992, El tiempo promedio de seguimiento fue 
de 5,86 años (rango 4rn a 14,25 años). Veinticinco 



2 

CUADRo 1 
Biopsia renal inicial en 32 pacientes con LE.S. 

L Riñón norma] 1 (3,1%) 
H. GN.P.M. 5 (15,6%) 
III.  G.N.P.F. 4 (12,55/o) 
IV.  G.N.P.D. 21 (65,7%) 
V.  N.M. 1 (3,1%) 

* Clasificación histológica de la O.M.S. 

pacientes eran mujeres (68%) y  12 varones (32%). La 
edad promedio fue de 12 años (rango 3 años 10 meses 
a 15 años). Todos los pacientes presentaron actividad 
lúpica sistémica en el momento del diagnóstico. En 31 
niños existía compromiso tenal inicial, en su mayoría 
de grado moderado a severo (caída del filtrado y 
proteinuria> 1g124 hs). A 32 pacientes se les efectuó 
inicialmente biopsia renal (cuadro 1). Todos fueron 
tratados con metilprednisona por vía oral, en dosis 
promedio de 2 mg/kg/día, sola o asociada a ci¡clofost.  
famida. Una vez .obtenidala remisión cómpleta de,la 
enfermedad los. corticoidesfuron descendidos en 
forma lenta en uno de los días, hasta pasar a un 
régimen de sostén en días alternos (promedio: 0,5 mgI 
kg/48 h s). Los brotes de actividad fueron tratados con 
dosis mayores de esteroides, administrados en forma 
diaria. En ocasiones se recurrió a drogas antiinfla-
matorias no esteroideas para el control de los sínto-
mas articulares, y a la hidroxicloroquina para el 
compromiso cutáneo refractario a las dosis sostén de 
esteroides. Veintidós pacientes fueron tratados con 1 
ó más ciclos de «pulsos» de metilprednisolona endo-
venosa (10 a 30 mgíkg, n=3 a. 12) por presentar severo 
compromiso sistémico, renal o neurológico. .niños 
se les indicaron «pulsos» de ciclofosfamida endoveno-
sa (500 a 1000 mg/me) mensualmente y luego tri-
mestralmente. Los enfermos fueron controlados en 
forma mensual el primer trimestre y luego cada 3 
meses, según el grado de actividad de la enfermedad 
mediante exámenes clínicos y de laboratorio: hemo-
grama, plaquetas, velocidad de eritrosedimentación, 
análisis de orina, proteinuria de 24 hs. urea,clearance 
de creatinina, fracción de C'3 y C'4 del complemento, 
factores antinucleares y anti ADN. A 22 pacientes se 
les efectuó más de una biopsia renal para valorar el 
índice de actividad y la respuesta a la terapéutica. 
Para la evaluación de la tolla en relación con la edad 
se utilizaron las tablas de Tanner y colaboradores 6 . 

RESULTAIJOS 

Luego de un seguimiento promedio de 5,86 años, 
26 pacientes están vivos, 11 (29,7 %) fallecieron 4  

meses a 12 años (promedio 4,16 años) después de 
diagnosticada la enfermedad (figura 1). En el cua-
dro 2 figuran las causas de muerte, los factores 
condicionantes y el tiempo de sobrevida. Seis niños 
(54,5 %) fallecieron por complicaciones infecciosas: 
3 por sepsis bacteriana (casos 2-4-10), 2 por me-
ningitis criptocóccica (casos 6-9) y uno por infección 
generalizada por virus del grupo varicela zoster 
(caso 7). En 3 de estos 6 enfermos existía el antece-
dente cercano de la administración de «pulsos» de 
metilprednisolona endovenosa. De los 5 restantes, 
uno falleció por una glomerulonefritis rápidamente 
progresiva (caso 1), 2 por compromiso del sistema 
nervioso central (casos 5-11), uno por pancreatitis 
aguda (caso 8) y el último de ellos por un cuadro de 
coagulación intravascular diseminada en un con-
•texto de severa actividad lúpica (caso 3). Seis de los 
11 LES fallecidos (54%) presentaron una glomeru-
lonefritis proliferativa difusa (GNPD) con insufi-
ciencia renal, y durante el curso de su evolución 5 de 
ós 6 pacientes abandonaron o cumplieron irregu-

-. lrmente las prescripciones terapéuticas. 
. En 21- dé nuestros enfermosel tiempo de segui-. 

miento fue riayor: de 5 áños, Para analizar la 
sobrevida de los mismos se los divklió en 2 grupos: 
A) 14 LES diagnosticados entre los años 1972 y 
1978 y B) 13 LES diagnosticados entre los años 
1978 y  1986. En el grupo A fallecieron 6 pacientes 
en los primeros 5 años de seguimiento, con una 
sobrevida del 57,13 % (otros 2 fallecieron posterior-
mente). En el grupo B uno solo falleció en igual 
período, con una sobrevida del 92,31% (otro enfermo 
adicional falleció luego de los 5 años de seguimiento) 
(figura 2). 

De los 37 pacientet anaiizados alfinal del se-
guimierito (último control o faflecinriento), 9 (24 %) 

37 casos 

Fallcidos: 11 Vivo's: 26 
(29,7 %) (70,3 %) 

Remiión: 22 	Actios: 4 
(59,55 %) (10,8 %) 

con sin 
iiedicación medicación 

(37,8 %) (21,7 %) 
:2,6a 

T. Remis. 	: 2,64 a 	T. Rernis. 	: 6,88a 

Fig. 1. L.E.S. - Evolución alejada 
i: 5,86 años (r: 4m-14,25) 
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CUADRO 2 

Causas de muerte en Ii niños con lupus eritomatoso sistémico 

pacientes Causas de Factores Duración de la 
Nº muerte concominantes enfermedacl* 

i = 3,36 años 

1 Insuficiencia Insuficiente tratamiento 15 meses 
renal termin al esteroideo/inmunosupresor. 
rápidamente No tratamiento de 
progresiva. la insuficiencia renal. 

2 Septicemia. Incumplimiento tratamiento. 3 a 6 meses 
Reactivación en embarazo 
y postparto. 
Insuficiencia renal. 

3 Coagulación No recibió tratamiento 4 meses 
intravascular 
diseminada. 

4 Septicemia Insuficenca renal 21 meses 
Incumplimiento tratamiento. 

5 Compromiso Insuficiente tratamiento. 10 meses 
sistema nervioso 
central. 

6 Meningitis por Insuficiencia renal crónica 3 a 7 meses 
Criptococo avanzada. Incumplimiento 

tratamiento. «Pulsos» de 
metilprednisolona 

7 Infección sistémica Insuficiencia respiratoria. 3 años 
virus Herpes. Corticoides-Azatioprina. 

8 Pancreatitis. Insuficiencia renal. 9 años 
Incumplimiento tratamiento. 

9 Meningitis por Incumplimiento tratamiento. 1 a 6 meses 
Criptococo. Brote de actividad sistérnica. 

Insuficiencia renal. 

10 Septicemia por «Pulsos» de metilprednisolona 9 años 
Neumococo. 48 horas antes. 

11 Parálisis ascen- Brote de actividad 12 años 
dente . Septicemia sistémica. 
por seudomonas. 

*Consignadas  en el momento del diagnóstico 
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% Sobrevida 
120 

40 	 57,1% 

20 -GrupoA 
-.- Grupo B 

0 
0 	1 	2 	3 	4 	5 	6 

Años Seguimiento 

Fig. 2.Comparación de la sobrevida a 5 aios entre 
Grupo A (LES diagnosticados entre 1972 y  1978)  y 
Grupo E (LES diagnosticados entre 1978 y  1986) 

presentaron una disminución del filtrado glomeru-
lary 5(13,5%) una proteinuria aislada. E] 62,5% 
restante no evidenció compromiso renal en la evo-
lución alejada. 

En 22 de los 26 pacientes que siguen con vida 
(84,6 %), la enfermedad se halla en remisión. Sólo 
ide ellos presenta insuficiencia renal crónica (IRC), 
sin signos bioquímicos ni histológicos de actividad 
inflamatoria (cuadro 3). Ocho de ellos están sin 
tratamiento desde hace 2,6 años en promedio. Tres 
adolescentes cursaron embarazos a pesar de haber 
recibido drogas alquilantes por períodos prolonga-
dos. Dos de las gestantes, adecuadamente contro-
ladas, arribaron a término (1 y  2 gestas), sin com-
plicaciones. La tercera, sin controles ni tratamiento, 
completó su gestación pero falleció pocas semanas 
después, como consecuencia de un cuadro séptico 
que complicó un brote lúpico sistémico (caso 2). 

Se observaron una variedad de complicaciones, 
asociadas principalmente con la terapéutica esteroi-
dea (cuadro 4). Doce de los veinticinco niños (48 %) 
seguidos por un tiempo promedio de 6,3 años, pi-e-
sentaron marcado retraso del crecimiento (talla < 
P3). Once de los dieciocho niños (67 %) en los que se 
efectuó un examen oftalmológico, desarrollaron ca-
taratas capsulares posteriores. Las cataratas diag-
nosticadas más precozrnente en nuestra serie apa-
recieron a los 23 meses de tratamiento. En la mayoría 
de los casos las opacidades eran pequeñas con poca o 
ninguna efectación de la agudeza visual. Trece pa-
cientes, entre los que se incluyen los fallecidos, pa-
decieron 23 episodios de infecciones importantes: 9 
herpes zoster, 3 neumonías, 6 septicemias, 2 me-
ningitis micóticas, 2 celulitis y un absceso glúteo. Dos 
niños tuvieron necrosis aséptica de la cabeza femoral 

Cu\I)no 3 
Estado actual de 26 casos de LES 

22 Pacientes en remisión 

Sin afectación orgánica 16 61,7% 
Proteinuria residual 4 15,5% 
Proteinuria + HA 1 3,8% 
IRC 1 3,8% 

4 Pacientes en actividad 

Comprom. artic/musc. 2 7 7 6% 
Anemia hemolítica 1 3,8% 
Proteinuria + HA 1 3,8% 

Ct:no 4 
Comp licac iones mayores en pacientes lúpicos 

Cataratas 	 11/18 	68% 
Retraso crecimiento < P3 	12/25 	48% 
Infecciones (23 epi so d)* 	13/37 	35% 
Necrosis óseas 	 4/37 	11% 

*En  6 fue la causa de muerte 

y otros dos aplastamiento vertebral por osteoporosis, 
sin compromiso medular. 

DISCUSION 

El LES, considerado cuatro décadas atrás una 
enferm edad inexorablemente fatal, cambió radi-
calmente su pronóstico con el advenimiento de los 
corticoides en la década del 50y posteriormente de 
los inmunosupresores, lográndose una sorprendente 
prolongación dela vida de estos pacientes, e incluso 
la curación de muchos de e]los 8 . 

La mortalidad global observada en nuestra se-
rie (29,7%) no difiere significativamente de la pu-
blicada por otros autores°" 213. La principal causa 
de mortalidad fue la infección, en lo que coinciden 
las casuísticas 8 ' 2 '. El déficit inmunitario de la 
enfermedad de base, sumado a la inmunosupresión 
farmacológica, condicion aron una mayor frecuen-
cia y gravedad de las infecciones. Patógenos no 
habituales como el Criptococcus neoformans, la 
sepsis por virus del grupo varicela-zoster o una 
especial vulnerabilidad del organismo para defen-
derse adecuadamente frente a gérmenes habituales 
(neumococo), así lo hacen pensar. En 3 de los pa-
ci entes fallecidos por infección existía el anteceden-
te próximo de la administración de 'pulsos" de 
metilprednisolona endovenosa. 
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El compromiso renal se presentó en un porcen-
taje elevado de nuestros pacientes (86,64%), como 
se evidenció en ]as 32 biopsias renales iniciales, 
cifra semejante a la de Mayo Clinic 7  y a la de 
Niaudety col aboradores C, Hasta hace algunos años 
la afectación renal era la principal causa de mor-
talidad en el LES 17 ' 9 . En nuestra serie, la insu-
ficiencia renal como causa final de muerte fue una 
complicación infrecuente. Sin embargo, resultó una 
condicionante importante de mortalidad en casi la 
mitad de los casos (5 de 11), en gran medida por 
tratarse de pacientes sometidos a formas de trata-
miento más intensivas. La declinación del com-
promiso renal severo como causa de muerte y la 
mayor frecuencia de las causas infecciosas ya fue 
observada por diversos autores3& 1211 15 

Otros de los condicionantes de mortalidad en 
nuestra serie fue el inadecuado cumplimiento o el 
abandono del tratamiento, en directa relación con 
los efectos secundarios—en especial estéticos—de la 
medicación, con el bajo nivel socioeconómico y con 
la residencia alejada de nuestros pacientes. En la 
mayoría de ellos coincidió con la adolescencia. Una 
observación similar fue publicada por Suleiman y 
colaboradores' 8  en 6 de 31 fallecidos. Creemos que 
debe realizarse un mayor esfuerzo a fin de revertir 
esta situación, mediante el trabajo conjunto con los 
psicólogos y los asistentes sociales así como con una 
dedicación especial a estos niños por parte del 
médico encargado de su atención. 

Como se puede observar claramente en las curvas 
de sobrevida actuarial (figura 2) de los grupos A y 
B, hay una mayor sobrevida a los 5 años de los 
enfermos diagnosticados más recientemente (92,3 
Vs. 57, 13%). Consideramos que ello es atribuible a 
un diagnóstico más precoz de la patología, un tra-
tamiento inicial más enérgico en lasformas severas 
y un mejor conocimiento y consecuentemente una 
terapéutica más moderna de las complicaciones 
infecciosas. 

Veintidós de los 26 pacientes sobrevivientes 
(84,6%), se hallan en remisión, lo que constituye un 
porcentaje elevado; inclusive en 8 de ellos hemos 
podido suspender toda medicación hace 2,6 años en 
promedio. Uno solo de los 26 se halla en lCR. Uni-
camente 4 niños presentaron reactivaciones esporá-
dicasdelaenfermedad en el último año, respondiendo 
rápidamente a la terapéutica (cuadro 3). 

A pesar de que en los dos tercios de las biopsias 
renales iniciales se observó una GNPD activa, al 
final del seguimiento sólo el 24 11/0 de los pacientes 
presentó alteración del filtrado glornerular y el 
13,5% una proteinuria aislada, mientras que el 
62% restante no evidenció alteraciones renales en  

el último control. Al comparar el grupo con altera-
ciones renales con el que no las presenta, se ve que 
la GNPD se encontró, en e] primer caso, en el 64%, 
mientras que en el segundo grupo en el 52%. El 54% 
de los niños fallecidos eran también GNPD, así 
como 4 de los 5 fallecidos en IRC. Si bien estos 
porcentajes resultan semejantes al de la GNPD 
sobre el total del grupo estudiado, consideramos 
que esta variedad histológica marca un prónostico 
reservado, no sólo porque en casi la mitad persiste 
la enfermedad renal, sino porque la tercera parte de 
ellos han fallecido. Aunque la causa final de la 
muerte no fue en general la insuficiencia renal, la 
mayorgravedad del compromisohistológico requirió 
un tratamiento inmunosupresor más enérgico, 
elevando el riesgo de muerte por complicaciones. 
Otros autores20212 , coinciden en ci concepto de un 
peor pronóstico de las formas histológicas severas 
del LES, como en la serie de Sulciman y colabora-
dores 18 , en la cual 8 de los 17 fallecidos mostraban 
una GNPD. Esto no se observa en todos los casos por 
la posibilidad de modificar la clase histológica ini-
cial y revertir la actividad lesional mediante el 
tratamiento' 621 . Ghio y colaboradores23  refieren que 
11 de los 12 pacientes con formas poco severas de 
glornerulon efritis 1 úpica (GNLE) evolucionaron fa-
vorablemente en un seguimiento promedio de 5,16 
años. La evolución de los pacientes de Habib y 
colaboradores 7  resulta semejante a la nuestra: de 
32 GNLE, 7 se encontraban en IRC (4 fallecidos), 9 
evidenciaron proteinuria, 1 hipertensión arterial y 
14 se mantenían normales. 

En la iiedida que se logra una mayor sobrevida 
de estos pacientes, surge el inconveniente de la 
morbilidad, como consecuencia de la misma enfer-
medad o bien corno complicación de la terapéutica 2 ' 

El síndrome de Cush ingy la obesidad, presentes 
en la mayoría de los casos, revirtieron luego del 
descenso de la dosis de corticoides, pero frecuente-
mente dejaron secuelas, tales como las estrías 
atróficas, verdadera mutilación estética, en 4niños. 
Además de las 6 infecciones fatales, se comproba-
ron otras 17 de menor gravedad o mejor evo]ución. 
Un tercio de nuestros enfermos padeció una infec-
ción en algún momento de su evolución. 

La marcada desaceleración del crecimiento lue-
go de un tratamiento esteroideo prolongado resulta 
preocupante. Loeb y colaboradores 27  documentaron 
una supresión del crecimiento a pocas semanas de 
la administración de prednisona, en dosis tan bajas 
como 6 rng/m 2/día, probablemente atribuible a la 
supresión de sornatomedina. Los niños prepuberales 
parecen ser particularmente sensibles al retraso 
del crecimiento; si el tratamiento es breve habría 
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recuperación de la talla a largo plazo. Otro efecto 
indeseable del tratamiento fue la alta frecuencia de 
la aparición de cataratas capsulares posteriores, 
descriptas también en otras enfermedades como el 
síndrome nefrótico prini ario con tratani ien to este-
roi deo prolongado24 . Existe indudablemente una 
susceptibilidad individual. Las necrosis óseas re-
sultan complicaciones graves de la terapia este-
roidea aun que la vaseuliti s liípi ca puede contribuir 
a su desarrollo. En 2 pacientes fue necesario real izar 
un reemplazo'de cadera por necrosisde la cabeia 
femoral. Autores como Gladman y Urowitz 26 , in-
sisten en que la aterosçlerosis es unacomplicación 
del tratamientó del LES en la tercera y cuarta 
décadas de la vida, con sus secuelas de mortalidad 
y morbilidad. 

En conclusión, el. LES es una enfermedad que 
permite, en muchos pacientes, una larga sobrevida. 
y aun la curación en un número significativo de 
ellos. La mortalidad global es de aproximadamente 
un .30%, porcentaje que seguramente podrá ser 
mejorado si se garantiza un cuidadoso y persona 
Fizado segwmietito de estos pacientes La infeccion 
es en la actualidacfla principal causa de muerte en 
directa relacion con formas de tratamiento mas 
intensivas. Li severidad de la nefritis lúpicay el 
incumplimiento del tratamiento fueron condi do-

nantes importantes de mortalidad en más de la 
mitad de lo& casos. Las complicaciones, alejadas 
-retraso del crecimiento, cataratas, necrosis óseas 
y aplastamientos w.se vincularon espe-
cialmente al usoprolongado de corticoides. 
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ArttculO original 

Programa de prevención de rubeola 
en el personal femenino de un hospital pediátrico 
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JAIIE ALTCHEH 3 , ELBA SOSA4  YNÉLIDA R. iE FERNÁN1)EZ3  

RESUMEN 

Se encuestaron 410 mujeres menores de 46 años, en un 
programa de bioseguridad referente a la prevención de rubeola 

congénita. 
Del total encuestado sólo ci 7,8 por ciento (32/410) conocían 

su serología o estaban previamente vacunadas. De ese 7,8 por 
ciento (32 mujeres), el 78,1 por ciento (25/32) Iberon médicas y 
el resto 21,9 por ciento (7/32) no módicas, estableciendo una 
diferencia estadísticamente significativa respecto de la profe-
sión (p=0,00002). 

Se realizó serología a 378 personas por el método de 
enzimoinmunoensayo (ELISA-Rubazyme IgG). El porcentaje 
de seropositividad alcanzado fue del 95,0 por ciento y el 
porcentaje de seropositividad de las 28 personascuya serología 
fue realizada fuera de este estudio fue del 92,8 por ciento. La 
seropositividad no estuvo relacionada con la edad, ni con la 
profesión, ni con la antigüedad. 

La clínica no fueútil para detectar antecedentes confiables. 
La sensibilidad comparada con la serología fue dci 42,7 por 
ciento. El valor predictivo negativo 6,6 porcicnto. El costo total 
del programa de 1.930 U$S. 

Consideramos que: 1— La seropositividad obtenida fue 
elevada, por la falta de un programa de vacunación anti-
rrubeólica en el país. 2— Debido al riesgo de padecer enfer-
medades infectocontagiosas en un Hospitales necesario detectar 
al personal susceptible. 3—A costos semejantes, es más seguro 
determinar la serología y vacunar a las susceptibles. 

Palabras clave: rubeola congénita, hospitales, vacunación. 

SIJMMARY 

Ja a programme of biosecurity for the prevention ofconge. 
nital rubella, 410 women under 46 have been surveyed. 

Ooly 321410(7,8%) knew their serology or were previously 
vaccinated. From that 25/32 were medical doctors and 7/32 
(21,9%) woro not, ostablishing a signiíicantstatistical diffcrencc 
with roforenco to the profession (p=0,00002). 

Serology vas carried aut ja 378 persons by the enzyme-
Ii nked inmu nosorbent assay (Elisa-Ruhazyme IgG). 95% ofthe 
wornCn tested in ou r study were seropositive. The seropositive 
percentage of the 28 persons whose serology was made outside 
this rescarch was 92,8% (26128). 

The clinical lindings were not useful to detect reliable 
antecedents. The se nsi tivity co m pared with serology was42,7%. 
The negativa predictive value was 6,6%. The total cost of the 
prograinme was 1930 U$S. 

Wc concluded 1) The obtained seropositive values were 
high, because we uve in a countiy wjth no rubella vaccination 
programme, 2) Dueto the patential risk of acquiring infectious 
diseases in a Hospital it is necessary te detect the susceptible 
stafl 3) At similar costs it is safar to determine the serology of 
the staff and vaccinate only those who are susceptible. 

Kcy words: congenial rubella, hospitais, vaccination 
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INTRODUCCION 

La rubeola es una enfermedad exantemática de 
origen viral que afecta a niños y adultos. Habitual-
mente es sobre o subdi agn osti cada debido a que sus 
síntomas y signos son sumamente variados. Las 
manifestaciones más comunes, linfadenomegalias 
suboccipitales o retroauriculares, epitrocleares, ar-
tralgias, eritema, rash, prurito y temperatura no 
muy elevada, puedan no ser reconocidas como tal'. 

'Departamento de Clínica Pediátrica, 2Departamento de Epi-
demiología, 3Lahoratorjo Central, 4Departamcnto de Enferme-
ría Hospital do Niños 'R. Gutiérrez" - Gallo 1330 - Buenos Aires 
Correspondencia a : Dr. A. Rius - Bulnes 2605 - 7 B (1425) 
Buenos Aires 

Su agente causal pertenece a la familia de los 
Togaviridac, género Rubivirus. Otros agentes, tanto 
como los parvovirus, adenovirus y otros virus respira-
torios al igual que los enterovirus, pueden causar una 
enfermedad similar2 , por otra parte más del 30 por 
ciento de las infecciones rubeólicas son subelínicas. 

La poliartralgia transitoria o artritis suelen 
acompañar al cuadro clínico o manifestarse tar-
díamente, es más común en los adultos que padecen 
la enfermedad reconociéndose como signo clínico 
hasta en el 70 por ciento de los casos 3. Las mani-
festaciones en el sistema nervioso central y la 
trombocitopenia alcanzan tasas de 1:6000 y  1:3000 
casos respectivamente. El compromiso del sistema 
nervioso central se observa más frecuente en adul-
tos, mientras que los problemas hematológicos son 
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más frecuentes en neonatos y niños. 
Estas complicaciones han sustentado, en algu-

nos países, los programas de prevención de la rubeola 
mediante la vacunación 4 . Sin embargo, el objetivo 
básico es el evitar el síndrome de rubeola congénita. 
Este síndrome, producido principalmente por una 
infección en el primer trimestre del embarazo y en 
menor medida en el segundo trimestre, puede dejar 
secuelas permanentes, temporarias o incluso de 
manifestación tardía 5 . 

Dentro de las primeras se destacan las auditivas 
(sordera profunda), oftálmicas (cataratas, retinopa-
tía pigmentaria, microftalmi a, glaucomay coriorreti-
nitis), cardíacas (estenosis de la arteria pulmonar, 
ductus, anomalías atriales o ventriculares) y otras 
anomalías como bernia inguinal a criptorquidia. Las 
alteraciones del sistema nervioso central tales como 
la discapacidad mental, microcefaliay trastornos del 
aprendizaje son secuelas graves. 

Las manifestaciones temporarias más frecuen-
tes incluyen a recién nacidos de bajo peso, retardo 
de crecimiento, enfermedad ósea, h epatoespleno-
rnegalia, trombocitopenia y lesiones en pieF 6 . 

El riesgo de rubeola congénita, cuando la en-
fermedad se adquiere en los dos primeros meses del 
embarazo, es del 40 al 60 por ciento 7 , si bien en 
niños seguidos por dos años desde el nacimiento, se 
halló hasta un 85 por ciento de defectos atribuidos 
a la rubeola. Otros que no manifestaron alteracio-
nes de recién nacidos presentaron defectos tardíos 
al seguimiento 9 . El riesgo declina entre el 10 y  24 
por ciento en el segundo trimestre siendo casi nulo 
más allá de la semana 20 de gestación 10 . 

La vacunación antirrubeólica de las mujeres 
susceptibles en edad fértil debe ser parte de un 
programa rutinario de prevención, independiente-
mente de la política de inmunización de un deter-
minado país. La vacunación debe ser ofrecida a 
todas las mujeres en edad fértil en sus contactos con 
el sistema de salud incluyendo los controles pe-
diátricos de sus niños 11 . El personal del equipo de 
salud debe ser una prioridad en las políticas de 
vacunación antirrubeólica, no sólo por el riesgo de 
contraer la enfermedad especialmente cuando se 
trabaja con población pediátrica, sino también por 
la posibilidad de transmitir rubeola a las mujeres 
embarazadas que concurren con sus niños a la 
consulta 12-13 . 

Estos conceptos motivaron la realización, en el 
Hospital de Niños "R. Gutiérrez", de un estudio de 
prevalencia a fin de 1) verificar la susceptibilidad a 
la enfermedad en el personal femenino en edad 
fértil; 2) vacunar a las susceptibles que no presen f  
ten contraindicación para la misma de acuerdo con  

los objetivos del programa de bioseguridad y 3) 
clarificar la política de inmunización a seguir en 
este grupo, mediante el cálculo de los costos y 
beneficios de la detección de anticuerpos y vacuna-
ción a las susceptibles o vacunación masiva al 
personal en riesgo. 

MATERIAL Y METODOS 

Se encuestaron 410 mujeres menores de 46 años 
del personal del Hospital de Niños "R. Gutiérrez" 
entre el 5 y  25 de octubre de 1991, mediante un 
cuestionario diseñado a los fines del estudio. A 
aquellas mujeres que previamente habían realizado 
un estudio serológico o estaban vacunadas, no se las 
incluyó en la determinación de anticuerpos anti-
rubeola. Las mujeres encuestadas fueron en su 
totalidad residentes en Capital Federal o en Gran 
Buenos Aires. 

Se utilizó para la detección de inmunoglobulinas 
G (IgG) antirrubeola, la técnica de enzimoinmu-
noen sayo (Rubazyme-Abbott Laboratories, Chica-
go ILL). La metodología llevada a cabo fue la si-
gui ente. 

1—Se incubaron en placas 10 ml de una muestra 
control positivo alto, control positivo bajo (2 mues-
tras) y control negativo con 200 ml de tampón y 
perlas recubiertas con virus de la rubeola humana, 
a 379C en baño María durante 60 minutos. 

2— Se lavaron luego con el lavador Quick Wash, 
Abbott Lab. y se agregó luego 200 ml de conjugado 
enzimático a cada pocillo. Se incubó a 37°C en baño 
María durante 60 minutos. 

3—Luego del lavado y traspaso de las perlas a los 
tubos, se agregó a cada uno 300 ml de ortofenil-
diámino mas H203 , incubándose a temperatura 
ambiente durante 30 minutos. 

4— El corte de la reacción se realizó con 2ml de 
H2SO 4  1N. 

5— Se determinó la absorbancia de cada tubo de 
en lector Quantum II a 496.000 nra de X. 

6— El valor de corte calculado automáticamente 
por el instrumento, resultó del cociente entre la 
absorbancia de las muestras y las del promedio de los 
controles positivos bajos, Se aplicó el criterio del 
fabricante' 1  según el cual las muestras reactivas son 
las que presentan un corte mayor o igual a 1.000. 

La determinación de anticuerpos se realizó a 
través del dosaje de IgG mediante la técnica de 
enzimoinmunoensayo (Elisa-Rubazyme-Abbott 
Laboratories), con la ayuda del equipo automatizado 
siguiendo expresas instrucciones del productor, 
utilizando controles positivos bajos, altos y contro-
les negativos. 
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Se tomó como punto de corte el índice 1.000 para 
indicar positividad. Aquellas muestras cuyo resul-
tado estuvo entre 1.000 y 1.100 volvieron a repetirse 
para certificar la reproductibilidad del método 14 , 

Se definió sensibi]idad como la relación entre 
verdadero positivo/verdadero positivo más falso 
negativo; y valor predictivo negativo com o verdadero 
negativo/verdadero negativo más falsos negativos 
(sensibilidad=AIA+C; Valor predictivo negativo= 
D/D+C). 

El análisis estadístico utilizó el test de chi cua-
drado o test de Fisher según correspondiera. 

Alas personas susceptibles (no embarazadas) se 
les indicó una única dosis de vacuna a virus vivos 
atenuados RA 27/3 Imovax Rubella (Institut Mé- 
r ieux)Ii, 

RESULTADOS 

De las 410 mujeres encuestadas, solamente 32 
(7,8%) conocían su serología o estaban vacunadas 
previamente. De estas ú]timas, 28 habían realizado 
estudio serológico previo, con un porcentaje de 
positividad del 92,8% (26/28) y  4 fueron vacunadas 
previamente sin serología. Las 2 personas cuyo 
resultado serológico fue negativo recibieron en su 
oportunidad vacuna antirrubeálica. 

De las 32 personas que refirieron conocer su 
estado inmunitario o estaban vacunadas, 25(78,1%) 
fueron médicas y las restantes, 7 (21,9%) no médi-
cas. Del grupo total de 410 mujeres e] 12,5% de las 
médicas conocía su estado inmunológico previo, en 
el grupo de no médicas sólo lo conocía el 1,7% 
(p=0.00002) (Gráfico 1). 

Se realizó el estudio serológico a las 378 restantes; 
sólo el 14,8% de la población fue menor de 25 años, 
la media de edad fue de 30,7 años, 

La distribución según ocupación fue: médicas 
161 (42%), enfermeras 44 (12%), personal técnico 
91 (24%), administrativas, servicios generales y 
asistentes sociales 66 (17%) y  psicopatología 16 
(4%). Respecto a la antigüedad el 48,9% (185/378) 
tenían una permanencia en el trabajo de 1 a 5 años 
y el 2 1,4% (8 1/378) estaban trabajando hace menos 
de 1 año. 

El porcentaje de seropositividad fue del 95,0% 
no habiendo diferencias estadísticamente sign ifi - 
cativas con el porcentaje de positividad de aquéllas 
que se estudiaron previamente. (Gráfico 2). La 
incidencia de seropositividad según edad, ocupación 
y antigüedad en el trabajo, en la población estudiada, 
se observa en el cuadro 1. 

No se encontraron diferencias estadísticamente 
significativas en la serología respecto de la edad y de 

Gráf. 1. Conocimiento del estado inmunológico 
según profesión 

Gráf. 2. Diagnóstico serológico de la población 
encuestada según el momento del examen. N: 410 
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CuAD10 1 
Relación de la edad, ocupación y antigüedad 

en el trabajo con la seropositividad 

Total Seropositividad 

Edad <29 años 192 94,3% 
30 - 39 años 142 95,8% 
> 40 años 44 100,0% 

Ocupación 
Médicas y 
enfermeras 205 95,1% 
Resto personal 175 94,8% 

Antigüedad 
<1 año 81 93,8% 
1-5 años 185 94,6% 
6-10 años 55 94,5% 
> 10 años 57 98,2% 

la ocupación. Si bien una mayor antigüedad en el 
trabajo mostró un mayor porcentaje de seropositivi-
dad, esta diferencia no llegó a ser significativa. 

Los antecedentes clínicos de las mujeres no 
sirvieron para correlacionarlos con los resultados 
de la serología, 115 personas que afirmaron haber 
tenido rubeola, tuvieron serología positiva, pero 
también 154 pacientes que afirmaron no haber 
padecido la enfermedad, tuvieron serología positi-
va, dando a los antecedentes clínicos una sensibi-
lidad del 42,7%. Sólo 11 de los pacientes que dijeron 
no haber tenido rubeola, tuvieron serología negativa, 
de tal manera que el valor predictivo negativo de la 
clínica fue del 6,6% (Cuadro 1). 

El 10,5% de las mujeres susceptibles (2/19) es-
taban embarazadas en el momento de realizar el 
estudio. 

El costo del programa utilizando equipos para la 
determinación de la serología, material descartable y 
horas extras para el personal de extracciones y la-
boratorio fue de 1.930 U$S;  el costo, si las 378 
mujeres hubieran sido vacunadas directamente hu-
biera sido de 1.890 U$S sin contar recursoshumanos. 

DISCUSION 

Los países han adoptado dos tipos de estrategia 
con respecto a la vacunación antirrubeólica. 

La estrategia indirecta o universal propone pro-
teger a la población a través de la interrupción de la 
transmisión del virus de la rubeola en el medio. 
Consiste en vacunar a todos los niños en sü segundo 
año de vida, obteniéndose, cuando la cobertura es 
adecuada, una disminución rápida de la tran.sini- 

Sión del virus. Su principal desventaja es que esta 
estrategia puede posponer la exposición al virus en 
grupos no vacunados apareciendo la enfermedad en 
edades mayores y por consiguiente con mayor ries-
go 17 . Tampoco hay evidencia aún de la persistencia 
de anticuerpos de por vida cuando se vacuna a este 
grupo etéreo. 

La estrategia directa o inmunización selectiva 
tiende a proteger en forma directa al grupo objetivo 
vacunando a las niñas entre 10 y 14 años y mujeres 
susceptibles en edad fértil y en el puerperio mme-
diatoiS. El costo de esta última estrategia es menor 
y es por otra parte más factibl& 9 . 

En nuestro país no hay aún implementada una 
política de prevención al respecto. Hay esfuerzos 
individuales o de organizaciones no gubernamenta-
les, pero aun no se logró consolidar una política 
nacional. Es por eso que en este estudio, de las 410 
mujeres encuestadas, sólo el 7,8% había efectuado la 
serología o estaban vacunadas contra la enfermedad. 

En el grupo que conocía la importancia de la 
prevención, el 78,1% eran médicas. Es importante, 
para el futuro, aumentar las acciones de educación 
para la salud a fin de que todo el personal y la 
población en riesgo conozca cabalmente el proble- 
ma202122 . 

El porcentaje de seropositividad para rubeola 
hallado en este trabajo fue elevado (95,0%), coin-
cidiendo con otros estudios realizados en el país. En 
un estudio de Bodino y colaboradores 23  efectuado en 
Capital Federal en una población de 12 a 20 años, 
se halló un 84,2% de la población inmune. 

Otros estudios realizados en zonas suburbanas 
y rurales de Formosa24  muestran tasas de seropo-
sitividad del 66,2%; Paulino y colaboradores, en 
Tucumán 25  hallaron un 98% de inmunes para esta 
enfermedad. 

Todos estos estudios hablan de la libre circula-
ción del virus de la rubeola en nuestro medio debido 
a la falta de una política de vacunación, pero los 
porcentajes de población susceptible en edad adulta 
son bajos (5 al 10%). Esto explica en parte también 
el porqué en nuestro estudio no se halló asociación 
con la edad, ocupación o antigüedad del personal 
encuestado. 

La sensibilidad de los antecedentes clínicos con 
respecto a los hallazgos de laboratorio y su escaso 
valor predictivo, destacan la importancia del labo-
ratorio para la determinación de la inmunidad al 
vi rus26 . 

Se eligió la técnica de ELISA debido a su alta 
sensibilidad, pero fundamentalmente por su espe-
cificidad con respecto al método estándar de la 
detección de anticuerpos por inhibición de la he- 



VOL. 911993 	 PROGRAMA DE PREVENCION DE RUBEOLA EN EL PERSONAL FEMENINO 
	

•11 

mag]utiflaC1ón 2728  por otra parte es un método en 
un 100% reproducible 27 . Contribuyeron también a 
la elección factores de tipo económico y de entre-
namiento del personal. 

En este estudio el costo de la detección de per- 
sonal susceptible para la rubeola mediante el test 
de ELISA y su posterior vacunación a susceptibles 
fue igua] al costo potencial de inmunización directa. 

E] C.D.C. (Atlanta-USA) recomienda para el 
personal hospita'ario que esté en contacto con pa- 
cientes la obligatoriedad de la vacuna antirubeólica 
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Artículo especial 

Asma en la adolescencia 

Dins. GuIuEaMo J. BUSTOS, Gus'rAvo J. BUSTOS, D1NlEI, BUSTOS, Fui\Nclsco BRACAMONTE, 

O1AR Roiiao y Nou BAu0NI 1  

La adolescencia es un período de la vida del 
hombre y de la mujer que presenta características 
propias. Un adolescente es diferente a un niño o a 
un adulto no sólo por razones esqueléticas; también 
hay diferencias funcionales provocadas por trans-
formaciones endócrinas e inmunológicas. No menos 
importantes son los cambios socialesy psicológicos. 
Indudablemente un adolescente no es un niño que 
se ha estirado. Ni tampoco es un adulto ininaduro. 
Es un ser que trata de dejar de ser niño buscando la 
estabilidad del organismo adulto y el equilibrio 
emocional de la madurez. 

Las enfermedades de esta edad también son 
influídas por las características biopsicosociales 
del adolescente. El asma bronquial en la adolescen-
cia presenta algunos rasgos particulares que de-
terminan un manejo especia]. La alergología ha 
distinguido muy bien en los últimos años el asma 
del niño en relación al asma del adulto. Muchos 
pediatras ene] mundo son ahora pediatras alergistas 
con dedicación exclusiva a niños alérgicos. Pero no 
existen todavía hebiatras alergistas. Ni tenemos 
todavía información suficiente para el manejo co-
rrecto de estos difíciles pacientes. Aquí se intentan 
exponer algunas características del asma en la 
adolescencia y presentar algunas ideas para el 
manejo apropiado del problema. 

Características 

Se ha comunicado 1  que en un grupo de 1000 
adolescentes el 14,1 por ciento ha tenido asma 
durante la infancia y que el 7,3 por ciento sigue 
padeciendo la enfermedad durante la adolescencia. 
Esto significa que en un curso de colegio secundario 
de 40 alumnos de ambos sexos, 2 o 3 adolescentes 
son asmáticos. En los Estados Unidos se afirma 2  
que e] 20 por ciento de los adolescentes padece una 

'Cátedra do Pediatría - Universidad Católica de Córdoba 
Corrrcspondcncia: F. Rivera 47-5000 Córdoba- Fax (051) 693053 

alergia mayor; la rinitis alérgica afecta al 15 por 
ciento de la pob]ación adolescente y está a menudo 
asociada con el asma. Esta alta prevalencia de la 
enfermedad puede ser un hecho sorprendente para 
algunos pediatras que mantienen una actitud 
exageradamente optimista con respecto a la evo-
lución natural del asma en los niños. Todavía está 
muy generalizada la creencia de la curación es-
pontánea del asma infantil con el desarrollo. De 
acuerdo alas estadísticas, sólo el 50 por ciento (le los 
niños asmáticos dejará de tener asma en la ado-
lescencia. Esa dato es más aplicable a los varones 
que a las mujeres. En efecto, durante la infancia 
existe una proporción de 2 a 1 entre varones y 
mujeres. En la adolescencia la proporción es lige-
ramente superior para las mujeres, lo que significa 
que las niñas con asma son menos pero tienen peor 
pronóstico. La mayoría de los adolescentes asmáticos 
no recibe atención médica adecuada. Slavin 2  afirma 
que sólo 1 de cada 3 adolescentes alérgicos está bajo 
control alérgico adecuado aun cuando se sabe que 
en los Estados Unidos la edad en que más se utiliza 
la inmunoterapia es la adolescencia. El asma 
bronquial es la causa de internación más frecuente 
en el Servicio de Adolescentes del hospital Nacio-
nal de Niños en Washington (Dr. T. Silber - comu-
nicación personal). 

La importancia del asma en la adolescencia no 
está dada solamente por su frecuencia sino también 
por su gravedad. Se sabe que la niortalidad por 
asma no es muy elevada aunque ha aumentado en 
algunos países en la última década 3. Sin embargo, 
la mortalidad por asma entre los adolescentes es 
más importante que a cualquier otra edad. Espe-
cialmente la muerte por asma súbita ha sido co-
municada en diversas oportunidades'. 

Cómo puede ser que una enfermedad de tan alta 
morbilidad y creciente mortalidad no haya recibido 
todavía suficiente atención por parte de los médicos 
involucrados en su cuidado? Ni en los congresos de 
alergia, ni en los de pediatría ni aun en las reuniones 
de medicina de adolescentes suele figurar como 
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tema de discusión y estudio. Es probable que las 
características multifactorial es de la enfermedad 
adquieran durante la adolescencia una importan-
cia singula Esta multifactoriedad no es fácil de 

in terpretar y tiende a crear desorientación y en-

frentamit05 entre las diversas escuelas. 
En efecto, una de las características funda-

mentales del asma en la adolescencia es su marcada 
multifaCt0nj causal. El asma es en esta edad el 

resultado de una suma de factores genéticos, in-
munológicos, infecciosos y emocionales. 

Factores genéticos: el viejo aforismo no tiene 
asma el que quiere, sino el que puede señala indi-
rectamente la influencia de los factores hereditarios. 
Nosotros hemos comunicado' que en nuestra ex-
periencia el 80 por ciento de los adolescentes con 
asma tiene antecedentes familiares de alergias 
mayores (asma, eczema o rinitis alérgica) con side-
rarido solamente progenitores (padres y abuelos) y 
colaterales (tíos y hermanos). 

Factores inmunoalérgicos: el asma es con-
siclerada actualmente como un proceso inflamato-
rio crónico del tracto respiratorio 5. En los últimos 
años ha sido posible demostrar que diferentes células 
están implicadas en la patogenia del asma y que 
estas células producen una variedad de mediadores 
que interactúan de una manera compleja para 
instalar y mantener un estado de inflamación cró-
nica en la vía aérea, lo cual contribuye a la hipe-
rreactividad bronquial ya las características clínicas 
del asma. La enorme mayoría de los adolescentes 
con asma son individuos atópicos. Esta atopia se 
revela por el alto tenor de IgE sérica, la eosinofilia 
en sangre y secreciones, la positividad de los tests 
cutáneos para aeroalergenos y la coexistencia de 
otras enfermedades alérgicas, especialmente nno-
sinusopatía alérgica. En un grupo de 185 pacientes 6  
nosotros hemos encontrado que sólo 5 pacientes 
tuvieron menos de 100 UI/inI, mientras que el 89 
por ciento tuvo más de 150 UI/mI, lo que es consi-
derado el valor medio normal para este grupo eta-
rio. Además, 103 pacientes tuvieron más de 500 UII 
ml y 38 de ellos más de 1000 UI/ml. En el mismo 
trabajo encontramos que 133 de esos adolescentes 
asmáticos padecían rinitis alérgica asociada y sólo 
el 19 por ciento padecía solamente asma. 

Factores infecciosos: la infección en el asma 
del adolescente juega un rol menor que en el niño 
con asma. Mientras que en la infancia el rol de la 
infección viral como factor desencadenante de las 
crisis ha sido universalmente reconocido, en el  

adolescente la infección tanto a virus como a bacte-
rias no es un factor tan importante. Solamente la 
sinusitis aguda recurrente y la sinusitis crónica 
pueden encontrarse en un grupo no despreciable y 
a menudo su coexistencia complica sobremanera.el 
manejo del asma bronquial 78. Pero las infecciones 
del tejido linfático farfngeoy las neumonías que son 
vistas con frecuencia en el niño asmático, práctica-
mente desaparecen a esta edad. 

Factores emocionales: en contraposición, la 
importancia de los factores psicológicos durante la 
adolescencia aumenta notablemente. En el estudio 
citado7  el 60 por ciento de losjóvenes evaluados tuvo 
tal grado de afectación emocional que decididamente 
necesitaba psicoterapia o al menos profundización 
del estudio del factor emocional. 

A menudo el trastorno emocional surge, 
además de las características propias del adoles-
cente, de un ambiente familiar disfuncionado y aun 
de una relación temprana madre-hijo anormal. Las 
situaciones de ansiedad, miedo, celos o depresión 
pueden determinar el desencadenamiento de crisis, 
el empeoramiento de algunas y las persistencia de 
otras. A veces, jóvenes bien tratados durante la 
infancia con un enfoque unifactonial, haciendo 
hincapié exclusivamente en el aspecto alérgico, 
vuelven a repetir sus crisis por motivos puramente 
emocionales durante la adolescencia. 

Manejo del asma en la adolescencia 

Debido a la naturaleza multifactorial del pro-
blema, parece natural que el adolescente con asma 
sea estudiado y tratado por un equipo rnultidisci-
plin ario. Los miembros del equipo (Cuadro 1) deben 
procurar establecer una cálida corriente (le comu-
nicación con este difícily riesgoso paciente. Aun así, 
el manejo de estos enfermos es tormentoso y a veces 
marcadamente decepcionante. Cada uno de los 
miembros del equipo y de manera especial el médi-
co, deben capacitarse para atender pacientes ado-
lescentes, lo que representa un verdadero desafío 9 . 

El control ambiental y la información (Cuadro 2) 
son indicaciones obligadas para todos los pacientes. 
En cambio, los otros cinco recursos son optativos 
dependiendo de cada caso individual. 

1. Control ambiental: la eliminación o reduc-
ción máxima de los al ergen os agresores en el micro-
clima habitacional es imprescindible. A menudo 
esto es seguido de una marcada disminución de los 
síntomas respiratorios. El adolescente pasa gran 
parte de las horas del día en su dormitorio. Por lo 
general duerme prolongadamente o recibe a sus 
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CuArmo 1 
Equipo Multidisciplinario 

Integrantes básicos 

Pediatra alergista 
Neumonólogo 
Inmunobioquímico 
Otorrinolaringólogo 
Psicólogo 
Fisiatra 

Integrantes Complementarios 

Asistentes Sociales 
Profesores de Educación Física 
Fisioterapeutas 

CuAnlo 2 

El adolescente con asma 
Esquema básico de manejo 

Control ambiental 
Información 

+ 
Terapia medicamentosa: 
Control de la infección 

Apoyo emocional 
Inmun oterapi a 

Actividades físicas 

amigos en su hábitat privado. El alergeno más 
universalmente diseminado es el ácaro del polvo de 
habitación. Pero el epitelio de los animales do 
mésticos así como el relleno dé almohadas o 
chones de origen animal (plumas, lana, crines, etc.) 
deben ser sistemáticamente eliminados. Los irri-
tantes comunes como tabaco, pinturas, cera, in-
secticidas, etc. no deben ser permitidos en el dor-
mitorio. Los lugares donde el polvo se acumula: 
cajones de cortinas de enrollar, televisores, estan-
tes, posters, bibliotecas, alfombras, muebles, pue-
den ser retirados o en el peor de los casos sometidos 
a enérgica y frecuente limpieza. Si la inflamación 
crónica del aparato respiratorio debida a estimu-
lación por alergenos e irritantes inespecíficos no 
puede ser disminuida, el resto del esquema tera-
péutico puede perder eficacia total o parcialmente. 

2. Información: la educación para la salud es 
una tarea médica de creciente importancia. Así 
hemos llegado a decir'° que en el caso de los niños, 
los padres desinformados son a•  veces peores que la 
enfermedad, en cambio padres informados se con- 

vierten en agentes terapéuticos valiosos. En el caso 
del adolescente la información debe ser dirigida en 
primer lugar al paciente y sólo complementaria-
mente a los padres. Toda la información tiende a 
que el adolescente asuma la responsabilidad de su 
salud. 

La información debe ser amplia, clara y adaptada 
a la edad. Puede hacerse individualmente pero en 
lapráctica resulta conveniente la información grupal 
que puede ser dirigida a pacientes y padres o 
solamente a un grupo de adolescentes con asma. En 
este caso, la interacción juega un rol importante. 
Cuando estos grupos funcionan en Encuentros para 
Adolescentes con Asma, combinando grupos de 
discusión con actividades físicas, la información, 
manejada por el equipo terapéutico, mejora su 
eficacia y puede lograr un cumplimiento del trata-
miento más disciplinado y perseverante. Se ha 
comunicado que el incumplimiento y aun el poste-
rior engaño al médico con respecto a la medicación 
es frecuente hasta en el asma severo'. 

El moderno concepto de autocontrol y automa-
nejo en el tratamiento del asma bronquial adquiere 
singular iinportancia en los adolescentes. 

3. Terapia medicamentosa. todo adolescente 
que padece asma de cualquier grado de severidad 
debe recibir instrucciones muy precisas acerca de: 
a) manejo de las crisis y b) manejo de la intercrisis. 

a) El uso precoz de broncodilatadores (beta 
adrenérgicos y/o teofilina de acción rápida) en el 
comienzo de la obstrucción, cuando aparece la tos 
espasmódica, previa a la instalación de disnea 
sibilante,a menudo impide la crisis de asma. El 
adolescente debe ser instruido para reconocer los 
síntomas tempranos de broncoespasmo y para ac-
tuar precoz y decididamente antes, si es posible, 
que la disnea o las sihilancias aparezcan. Los bron-
codilatadores presurizados no deben ser desacon-
sejados. En el momento actual constituyen la me-
jor, más cómoda, más segura y más rápida manera 
de administrarbeta adrenérgicos 12 . El paciente debe 
ser entrenado y periódicamente supervisado para 
asegurar el correcto uso del aerosol. Además debe 
saber que los aerosoles broncodilatadores no pue-
den ni deben ser el único medio de autocontrolar su 
enfermedad. Sólo deben ser aconsejados dentro de 
un plan global de tratamiento que contemple el 
inteligente manejo de la intercrisis. E] uso de 
broncodilatadores l]ega a ser excepcional en un 
ado]escente bien tratado. 

Dentro de las instrucciones para el manejo de la 
crisis, el adolescente debe saber que el asma súbita 
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puede ser fatal. El equipo tratante debe asumir la 
sponsabi1idad de informar que la muerte por 

asma es afortunadamente excepcional pero que en 
los últimos años ha aumentado su frecuencia entre 
los jóvenes. Estos deben saber actuar incluso con 
e steroides inyectables, a buen a dosisy breve tiempo, 
cuando experimenten una crisis de severidad ex-
cepcional y no dispongan de asistencia médica in-
mediata. Además, el equipo deberá informar acerca 
de la acción deletérea del pánico en esos momentos. 
El entrenamiento para relajación y control mental 
debe ser dado al iniciar el tratamiento global y 
supervisado periódicamente por el equipo. 

b) E] manejo medicamentoso de la intercrisisha 
cambiado drásticamente la vida del adolescente 
asmático. Prácticamente no existe un paciente jo-
ven que no pueda lograr rápidamente una calidad 
de vida que hasta hace poco era quimérica. El uso 
inteligente, prolongado, con buena elección de droga, 
a dosis suficiente y cumplimiento disciplinado de 
los medicamentos actualmente disponibles asegu-
ra un control dela enfermedad suficiente como para 
evitar la crisis, el asma por ejercicio y ese estado de 
asma subintrante tan común en muchos jóvenes 
que se revela por estadios espirométriços de tipo 
obstructivo y que el paciente manifiesta como falta 
de aire. Los medicamentos más usados en la actun-
lidad son los esteroides tópicos inhalados, el cromo-
glicato disódico, ketotifeno, nedocromi], las teofili-
nas de absorción lenta y ocasionalmente la asociación 
de beta adrenérgicos o anticolinérgicos. Para la 
elección del medicamento preventivo debe tenerse 
en cuenta la comodidad de administración que 
asegure su uso continuado y el costo de la droga 
elegida. En los casos más severos una inteligente 
combinación de dos o tres preventivos suele ser de 
alta eficacia. 

Es importante que el equipo dedique tiempo y 
energía para convencer al joven y a la familia para 
que e] uso prolongado -a veces tres o cuatro años-
sea continuo hasta hacerse rutinario. La técnica de 
administración, especialmente cuando se usan ae-
rosoles, debe ser practicada a la perfección. 

E] uso de medicamentos preventivos produce 
habitualmente un rápido y sostenido período de 
acalrnia que debe ser aprovechado para motorizar 
los otros recursos terapéuticos del esquema básico 
de manejo. Los preventivos no curan el asma pero 
posibilitan las actividades físicas y deportivas, fa-
cilitan el apoyo emocional, la instauración de un 
Programa de inmunoterapia específica y crean una 
sensación de confianza en el plan global que de otra 
manera sería imposible de lograr. En e] estado  

actual de los conocimientos, no parece lícito mante-
ner a un adolescente asmático con medicación 
preventiva exclusivamente. 

4. Control de la infección: afortunadamente 
los adolescentes con asma se infectan menos que los 
niños y los ancianos. 

Pero hay una entidad que conviene tener en 
cuenta y es la sinusitis aguda recurrente o la 
sinusitis crónica que afecta a un cierto número de 
adolescentes con asma. Se caracteriza por su re-
fractariedad a la terapia antimicrobiana habitual 
que logra por lo general una mejoría transitoria. La 
infección sinusal frecuentemente promueve y 
mantiene los síntomas bronquiales de estosjóvenes 
y puede aun obstaculizar el éxito de los demás 
recursos del plan terapútico global. 

La sinusitis (le] adolescente es e] gran desafío 
para el otorrinolaringólogo del equipo. A veces es 
necesario plantearse la necesidad de antibiótico o 
trimeto sulfa prolongados, vacunas bacterianas, 
tratamientos locales que excepcionalmente serán 
quirúrgicos. 

5. Apoyo emocional: toda enfermedad crónica 
impacta al paciente y su familia en un grado varia-
ble de importancia. Cuando la enfermedad se pade-
ce desde la infancia y perdura en la adolescencia el 
joven y su familia han desarrollado por lo común 
una cierta dosis de cansancio, pesimismo y des-
creimiento que surge como un serio obstáculo a 
nuevos planteos terapéuticos. Por otra parte, si a 
esto se agrega una situación individual o familiar 
ya no dependiente de la enfermedad pero vivida con 
ansiedad y a menudo con grados variables de de-
presión, es obvio que e] manejo de este fhctor es 
imprescindible. Muchas crisis son desencadenadas 
por situaciones emocionales claras. Pero también 
algunos jóvenes recaen en la enfermedad, no cum-
plen los tratamientos, no responden al plan tera-
péutico o viven expuestos a situaciones límites, 
todo como expresión de su dificultad para resolver 
sus propios conflictos. 

Ya sea que la enfermedad produzca depresión, o 
que la depresión produzca asma, no enfrentar el 
problema seria la peor solución. 

Todo adolescente con asma debe ser evaluado 
integralmente incluyendo los aspectos emocionales 
de SU enfermedad. En algunos la respuesta al 
tratamiento médico más una buena información es 
suficiente para controlar sus componentes emocio-
nales. Otros deben ser sornetidosapsicodiagnástico, 
lo que en breve tiempo permitirá tener una visión 
más completa del estado emocional del paciente y 
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de la repercusión sobre el curso de la enfermedad 
que puedan tener sus conflictos. Finalmente no 
pocos jóvenes deben recibir terapias psicológicas 
adecuadas dentro del plan global programad& 3 . 

6. Inmunoterapia: la naturaleza francamente 
atópica de estos pacientes obliga a considerar en 
cada caso particular los tres principios bósicos de la 
alergologia: 

a) identificación (le los alérgenos agresores 
b) eliminación total o parcial de los mismos 
c) inmunoterapia específica. 

La inmunoterapia es un recurso valioso para 
controlar el factor alérgico involucrado en mayor o 
menor medida en la mayoría de los adolescentes con 
asma Esto es verdad en la medida en que se 
cumplan los siguientes requisitos: 

a) el paciente debe ser un atópico; 
b) debe deniostrarse la relación de por lo menos 

un neroalérgeno con los síntomas respiratorios (por 
interrogatorio, tests cutíneos, Rast o prueba de 
exposición): 

c) el aeroalérgeno responsable no puede ser 
eliminado totalmente del medio ambiente y por lo 
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tanto no puede impedirse su entrada del a la vía 
aérea; 

d) los extractos antigénicos usados deben ser 
estanclarizadosy su potencia claramente protegida; 

e) deben cumplirse estrictamente las reglas b-
sicas de la inmunoterapia. 

7. Actividad física: el adolescente con asma 
debe estar convencido de que la actividad física, 
especialmente los deportes, son parte de su trata-
miento global. El beneficio no es solamentebiológico 
sino también mental. Su propia imagen corporal se 
ve fortalecida. Algunos tienen una inclinación na-
tural a practicar deportes. Otros son muy difíciles 
de convencer para iniciar actividades físicas. La 
elección del deporte debe contemplar las tendencias 
personales y las posibilidades reales. 

RESUMEN FINAL 

El manejo del adolescente con asma es una labor 
difícil, compleja y apasionante. Todo adolescente 
con asma debe recibir un estudio integral de su 
problema. Sólo un enfoque multifactorial puede 
llevar a estos jóvenes a una vida libre de síntomas, 
que les posibilite su realización integral como per-
son as, 
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'ArtíCUb0 especial 

Enseñanza y aprendizaje de la pediatría en pre-grado. 
Exueriencia docente durante diez años 

DR. GERMÁN FALKE 1  

propósito 

Promover en los alumnos la formación y utiliza-
ción de criterios médicos, en base a resolución de 
problemas. 

INTRODUCCION 

La Unidad Docente Pediatría del Hospital Asocia-
do a la Facultad de Medicina (UBA) "Cy. My. Dr. 
Cosme Argerich", ha desarrollado actividades acadé-
micas desde su creación en 1981, cumpliendo diez 
años de ininterrumpida labor (Cuadro 1). 

La adecuada formación pediátrica de los estu-
diantes de sexto año de la carrera requiere la instru-
mentación de un plan de actividades curriculares 
orientado al logro de un perfil profesional que con-
cuerde con las necesidades del país y aun de las de sus 
diferentes regiones. 

La formación de los recursos humanos en salud 
debe tener carácter integrador y contar con la parti-
cipación de la sociedad. Es decir, que propenderá a 
que cada educando se conozca a sí mismo y a la 
comunidad donde actúa, desarrollándose para ello 
acciones extra—hospitalarias de interacción mutua. 

Memás, ya través de lairnplementación de técnicas 
docentes adecuadas, deberá aspirar a que la totalidad, o 
a al menos la mayoría de los estudiantes, participen 
activamente en el proceso enseñanza—aprendizaje. 

La capacitación, para la atención integral mater-
no—infanto---juvenil, debe preparar a los egresados 
para enfrentar problemas sociales y culturales. Para 
esto, importa que adquieran un concepto completo 
del paciente, como unidad biosicosocial y un concepto 
ecológico de la salud—enfermedad. Con la adquisición 
de un pensamiento científico, asociarán la teoría con 
la práctica y encauzarán el trabajo interdisciplinario, 
a través de acciones positivas, con vocación de servi-
cio, destinadas a la comunidad. 

La enseñanza de la pediatría y la problemática de 

'Correspondencia: Dr. Germán Falke 
Hospital "Cy My Dr. Cosme Argerich" Departamento Materno 
Infantil. Unidad Docente Pediatría U.B.A. - L. M. Campos 726 
(1426) Buenos Aires, Argentina 

Cud\DIo 1 

Unidad docente pediatría Año 1981-199 1 

Año Rotaciones Alumnos 

1981 4 55 
1982 3 49 
1983 4 61 
1984 3 31 
1985 5 60 
1986 5 64 
1987 4 54 
1988 6 98 
1989 3 56 
1990 1 29 
1991 2 43 

Total 40 600 

la salud materno infanto juvenil, es prioridad en los 
servicios de salud y debe abarcar acciones para el 
cuidado total y contínuo del crecimiento y desarrollo. 
Además incluirá la ejecución de actividades de promo-
ción, recuperación y rehabilitación de la salud orienta-
das a los individuos, las familias y la comunidad. 

El aprendizaje comprenderá, pues, el estudio de la 
maduración física y emocional del niño, pero también 
el de las relaciones intrafamiliares y el proceso de 
socialización del grupo pediátrico. 

En el campo de la educación médica, los esfuerzos 
serán trascendentes, si consideramos que la salud es 
la resultante no sólo de niveles de atención, sino 
también del acceso de toda la población a otras 
necesidades básicas tales como la alimentación, edu-
cación, trabajo, vivienda, vestido y recreación. 

Los recursos humanos y materiales para la aten-
ción materno infantil son insuficientes y están mal 
distribuidos. 

La gran mayoría de tales recursos se concentran 
en las grandes urbes, dejando con insuficiente cober-
tura las zonas rurales donde vive el 42 por ciento de 
la población latinoamericana, estimable en cien mi-
llones de habitantes. 

Importa por ello enfatizar, a través de la enseñan-
za de la Pediatría, que las principales causas de la 
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mortalidad infantil son debidas a problemas evita-
bles tales como desnutrición y enfermedades infecto-
contagiosas o dependientes del saneamiento ambien-
tal y susceptibles a las inmunizaciones. 

La Universidad debe ser un ente transformador y 
el soporte de cambios positivos en la comunidad a 
través del egreso de profesionales capacitados para 
desarrollarlas actividades para las que fueron prepa-
rados en los claustros. 

Todas las Unidades Docentes y entre ellos las de 
Pediatría, deben prestar una contribución efectiva y 
racional para la solución de los problemas de salud de 
la población, formando recursos humanos que estén 
en condiciones de resolverlos adecuadamente. 

La educación médica, además de impartir conoci-
mientos, deberá perfeccionar actitudes y criterios, 
habilidades y destrezas. 

Laformación a ¡aquese propende para la atención 
materno infanto juvenil, debe producir un egresado 
con enfoque social de la medicina y con pensamiento 
y conocimiento científicos. Aunará la teoría con la 
práctica con una actitud positiva para efectuar accio-
nes a través de un equipo intery multidisciplinario. 
Participará de los cambios comunitarios que procu-
ren el mejoramiento de la salud. 

La enseñanza—aprendizaje debe partir del conoci-
miento, de la problemática que afecte al niño, a la 
madre y a la familia. 

Los alumnos deberán incorporar contenidos para 
la interpretación y manejo de dicha problemática. La 
comprensión de los problemas pediátricos requiere 
de un diagnóstico de situación del país y sus zonas. 

A su vez, el conocimiento integral del crecimien-
to—desalTollo, permitirá planificar, ejecutar y eva-
luar programas de salud materno—infanto juvenil. 

En las áreas fundamentales se enseñará con cri-
terio epidemiológico y enfoque tridimensional, incor-
porando los aspectos biológicos—psicológicos—socia-
les de las distintas etapas etarias y teniendo en 
cuenta su vulnerabilidad. 

Es función de cada Unidad Docente para una 
adecuada formación de los reCursos formular los 
objetivos, seleccionar los contenidos, decidir la meto-
dología pedagógica y establecer las instancias de la 
evalución, teniendo en cuenta la realidad de la comu-
nidad a la que la docencia va destinada y a la cual 
cada egresado va a servir. 

rfa l es  metas se lograrán con la inclusión del proce-
so enseñanza—aprendizaje de la medicina comunita-
ria instrumentada con actividades extrah ospitala-
rias por parte de los alumnos que cursan pediatría. 

La enseñanza debe hacerse en ycon lacomunidad. Ese 
programa deberá apoyarse en un marco referencial téc-
nico y contar cnn una propuesta de aprendizaje; ambos 
concebidos con un enfoque sistemático ymetodológico. 

INSTRUMENTANCI()N PEDAGOGICA 
Y DIDACTICA 

Tener en cuenta las necesidades del grupo de 
educandos en función de: 

—asimilación, determinada por las prácticas edu-
cativas en las que se presenta a los alumnos nuevas 
unidades temáticas. 

- acomodación, representada por la discusión de 
un contenido dado. 

- evaluación, entendida como una comprobación 
de la congruencia entre objetivos y resultados y que 
se constituye así en un proceso consustancial al de 
enseñanza—aprendizaje, que permite rio sólo evaluar 
el rendimiento de los alumnos y de sus posibilidades 
de retroalimentación, sino que aporta también infor-
mación significativa sobre el desempeño del cuerpo 
docente de la Unidad Académica. 

SISTEMA DE ENSEÑANZA INTEGRADA 

Mediante el mismo, y para el logro de las metas del 
proceso enseñanza—aprendizaje, se debe organizar la 
planificación educativa con actividades prácticas con-
cretas, incluidas en un sistema de enseñanza integrada 
que apunte a complementar la información y la acción. 

Es imprescindible obtener una capacitación gra-
dual con enfoque inter y multidisciplinario, siguien-
do un orden y una secuencia mediante la estructura-
ción de módulos. 

Estos permiten que los educandos, en lapsos deter-
minados, durante las diez semanas que dura actual-
mente la rotación por Pediatría, vayan alcanzando 
capacidades, acti Ludes y destrezas para desempeñarse 
en un futuro cercano corno profesionales idóneos. 

PRESENTACION DE UNIDADES TEMATICAS 

Con tenias prioritarios de Pediatría, se prepara un 
listado, con su correspondiente bibliografía. Las unida-
des temáticas seleccionadas son desarrolladas en foi-nia 
individual o conjunta por los alumnos, quienes efectúan 
la presentación, comentarios y aportes. Se elaboran 
conclusiones, con la participación del jefe de la Unidad. 
Esta actividad docente se desarrolla diariamente, 

Los estudiantes deben participar en forma activa 
en experiencias educacionales no convencionales 
(trabajos grupales, presentación de casos clínicos, 
resolución de problemas, autoaprendizaje, estudio 
independiente, teatral izaciones, etc.) estimulando el 
logro de algunos objetivos convenidos. 

ACTIVIDADES DOCENTES 

Comentario y presentación de audiovisua-
les: elaborados por los distintos comités de la SAP, 
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cuenta con ellos la Unidad Docente y durante cada 
ciclo lectivo son comentados por los alumnos con la 
presencia de un encargado de enseñanza. Finalizada 
la exposición se abre un debate que arriba a conclu-
siones ajustadas al nivel del pre—grado. 

Presentación de una monografía: se presenta 
la última semana del curso. La elección del tema, al 
jaiciarse la pasantía, su extensión y su desarrollo son 
personales. La unidad Docente ayuda a los estudiantes 
en todo lo necesario para la confección de la mono-
grafía y aporta material bibliográfico. Los temas 
elegidos enfocan: Lactancia materna, mm unizacio-
nes, Crecimiento, Desarrollo, Pediatría Social, Salud 
Materno Infanto Juvenil, Familia, Accidentes, Pe-
diatría anibulativa, Infecciones respiratorias, Hi-
dratación oral, Inmunodeficiencias, entre otros. 

Una vez aprobada, el alumno concurre con ella al 
examen final de la materia y la comenta ante los 
examinadores. 

Informes, comentarios, discusión y evalua-
ción de actividades desarrolladas: de cada activi-
dad extrahospitalaria desarrollada en forma indivi-
dual o grupal,los alumnos deben presentar un informe 
escrito, describiendo la experienciayla apreciación del 
aprovechamiento personal. En una reunión grupal con 
el jefe de la Unidad Docente se analizan las tareas 
educativas realizadas y se obtienen conclusiones de 
cada una de ellas. Esto indudablemente contribuye a 
la "formación médica" de los educandos. Dichas re-
uniones se efectúan con la participación de todo el 
grupo, 2 veces por semana, en horarios prefijados. 

Es de destacar que al ingresar, cada rotación 
encuentre diagramados y expuestos en la cartelera 
de la Unidad, la totalidad del temario y actividades a 
desarrollar, así como todo tema de interés. 

Rotación de los alumnos para comisiones: 
efectúan pasantías a tiempo completo. Durante dos 
semanas por Internación, Neonatología, Consultorios 
externos, Adolescencia. Durante una semana por Neu-
rología infantil, Traumatología infantil, Rehabilita-
ción, Cardiología infantil, Laboratorio nefrológico. 

Guardias pediátricas de 24 horas: los alum-
nos realizan en forma obligatoria cuatro guardias en 
el servicio de Pediatría. Acompañando al médico 
interno y a los médicos residentes, participan en 
forma activa en la atención de urgencias yen el 
seguimiento de los casos que se internan. 

Consultorio de niño sano del servicio de Pe-
diatría: se enfatiza abs estudiantesla importancia de 
la pasantía por dicho Consultorio. El conocimiento del 
niño sano, el control de su crecimiento y desarrollo, la 
incorporación de la familia en una visión pediátrica  

amplia y la ejercitación en las acciones de promoción y 
protección de la salud, son imprescindibles para la 
formación médica y pediátricas actuales. 

Consultorio docente: los estudiantes concurren 
semanalmente al Consultorio Docente, donde son 
vistos pocos pacientes por mañana pero estudiados 
en forma exhaustiva y comentados por el docente. 
Posteriormente los alumnos presentan los casos a sus 
pares y se analizan los diagnósticos y tratamientos. 
Aquí además de la patología, se toma en cuenta el 
medio ecológico, aspectos socioculturales - económi-
cos, etc. y, fundamentalmente, la familia. 

Dramatización: participan como actores inte-
grantes del servicio social de la Unidad Docente y los 
alumnos. Los casos clínicos y entrevistas médicas se 
teatralizan para objetivizar la relación médico—pa-
ciente—familia. Esta actividad se realiza en dos 
oportunidades durante la rotación de alumnos. 

ACTiVIDADES EXTRA HOSPITALARIAS 

Realizadas por los alumnos 

Visita guiada al Hospital Nacional de Pedia-
tría "Prof. Dr. Juan P. Garrahan": una mañana 
por rotación, los estudiantes concurren al hospital 
acompañados por un jefe o ayudante de trabajos 
prácticos de la Unidad Docente, lo recorren, se inte-
riorizan de su funcionamiento en internación y con-
sultorios, como así de las diversas patologías por lo 
común graves yio complejas que en él se asisten. 

Visita y trabajo práctico a los Tribunales de 
menores del Poder Judicial de Buenos Aires 
(Partido de San Martín): esta actividad, que fue la 
primera experiencia extra hospitalaria de la Unidad 
Docente en la enseñanza de pregrado, se realiza en 
forma ininterrumpida desde hace una década. 

Los alumnos, durante dos mañanas yen comisio-
nes de tres educandos, acompañan al perito médico, 
al personal del servicio social y al juez de menores en 
sus actividades habituales. Presencian desde el in-
greso del menor al juzgado hasta su egreso. La 
experiencia les permite palpar la patología social 
(robos, violencia, maltrato familiar, violación, aban-
dono, niños y jóvenes de y en la calle, etc.). Esta 
actividad enfrenta a los estudiantes con aspectos de 
la problemática social que seguramente tendrán que 
observar en su quehacer como médicos. 

Realizada la experiencia, los alumnos efectúan una 
presentación de los casos observados, que son analiza-
dos y comentados entre sus pares, en un ateneo coor-
dinado por el encargado de enseñanza de la Unidad 
Docente. 



20 	 ARTICULO ESPECIAL 	 ARCH. ARG. PEDIATR. 

Concurrencia al Servicio de Nefrología del 
Hospital de Niños de San Justo (Bs.As.): se 
realiza esta experiencia desde hace diez años. Los 
alumnos asisten por comisiones una mañana por 
rotación y tienen oportunidad de observar y compar-
tirla atención con niños afectados de severa patología 
renal, en un Centro referencial de alta tecnología. 
Pueden aprender tanto los aspectos asistenciales 
como los sociofamiliares. 

Visita y Ateneo clínico-psicológico. Escuela 
psicoped.agógica de nivelación "PROA": también 
una mañana por pasantía la totalidad de alumnos que 
cursan Pediatría concurren a la Escuela de nivelación, 
acompañados por el jefe de la Unidad Docente. 

Se recorre la escuela, observándose sus activida-
des. Al finalizar la visita, se efectúa un Ateneo con los 
directivos y docentes, en ci que se analizan los casos 
clínicos tratados y las posibilidades de reinserción de 
los niños en la escolaridad primaria común. 

Visita al Hospital Zonal Especializado "Dr. 
Noei H. Sbarra" -"Casa Cuna"- de La Plata, 
provincia de Buenos Aires: se efectúa, por rota-
ción, una visita al mencionado establecimiento, du-
rante una mañana. 

Junto con el jefe de la Unidad Docente, concurren 
todos los alumnos de Pediatría quienes recorren el 
hospital acompañados por el director y cuerpo docente. 

A través de esta experiencia los alumnos pueden 
observarla calidad de atención que brinda el equipo de 
salud y ver el cuidado médico de niños, desde recién 
nacidos hasta tres años, abandonados y con grave 
problemática social, afectiva, económica y familiar. 

Culmina la visita en un Ateneo clínico con presen-
tación y comentarios de casos con activa participa-
ción de los alumnos y de los docentes de ambas 
cátedras. 

Trabajos prácticos en y con la comunidad. 
Control de salud en Glew, provincia de Buenos 
Aires: los alumnos concurren por comisiones a la 
Sala de primeros auxilios de Glew, creada y supervi-
sada por la Unidad Docente desde 1984. 

En la sala de urgencia se informan sobre los 
requerimientos de la población efectuando volunta-
riamente una guardia. 

El propósito es hacer interactuar a los alumnos 
con las familias, permitiéndosele observar la reali-
dad sociocultural y asistencial visitando hogares. 

Las actividades desarrolladas permiten cono—cer 
la constitución familiar, ingresos, nivel educativo, 
etc. como así también las características de la vivienda, 
disponibilidad de agua corriente y sistemas de eli-
minación de excretas 

En las visitas domiciliarias, acompañados por los 

asistentes sociales de la Cátedra, los estudiantes 
evalúan el estado nutricional de los niñosy la evolución 
del crecimiento y desarrollo. Aprovechan la ocasión 
para fomentar la lactancia materna e indicar o ac-
tualizar las inmunizaciones. 

Ejecutan además acciones de prevención de acci-
dentes e intoxicaciones y trabajan con adolescentes 
en enfermedades de transmisión sexual y aspectos de 
la drogadicción. 

Concurrencia a guardería del hospital, jar -
dín de infantes y escuela primaria: los alumnos 
agrupados por comisiones visitan y participan activa-
mente en acciones de salud, en los centros menciona-
dos. Pueden observar al niño en sus períodos evolu-
tivos. Actúan junto con el personal docente en edu-
cación para la salud, control y prevención de infec-
ciones y accidentes, inmunizaciones, problemas de 
aprendizaje escolar, etc. y también en la evaluación 
de las características de su medio familiar y social. 

ENSEÑANZA A TRAVES DE MODULOS 

El proceso enseñanza—aprendizaje prioriza el niño 
normal en su familia y en la comunidady señala cómo 
la enfermedad produce alteraciones en él y en su 
medio. En cada uno de los módulos, se plantean 
objetivos educacionales que aspiran a lograr una 
capacitación adecuada para resolver el proceso de 
salud— enfermedad (Cuadro 2). 

ENTREVISTA PERSONAL: 
FICHA INDIVII)UAL 

Se efectúa al ingreso de cada rotación de cursantes 
de Pediatría. Se les preguntan datos de identidad, 
actividades realizadas, deportes, idiomas, "hobbies", 
guardias hospitalarias, materias aprobadas y por 
cursar, especialidad elegida y todo otro dato de interés. 

El objeto de la entrevista, es que los estudiantes se 
sientan "personas" y no "un número" como suele 
ocurrir durante la carrera. 

La entrevista es Lomada en forma personal e 
individual por el jefe de la Unidad Docente, lo que le 
permite conocer a cada uno de los alumnos. 

En cada ficha individual se registran las anotacio-
nes pertinentes a las distintas actividades, intra y 
extra hospitalarias y las notas de los exámenes par-
ciales, criterio médico prefinal y examen final de la 
materia y además el concepto individual obtenido en 
cada una de las actividades realizadas. 

EVALUACION 

El criterio adoptado para evaluar abarca múlti- 
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les jteins, que tratan de medir el aprovechamiento 
de todas las actividades del proceso de enseñanza-
prendije por las que pasaron los alumnos: 

Concepto: de cada una de las pasantías efectua- 

das. 
Asistencia: 80% para obtener la regularización. 
Exámenes parciales: tres, escritos, en base a re-

5olución de problemas clínicos. 
Examen pre—flna]. Criterio médico: en forma oral 

y escrita sobre contenido y comentario de los temas 
tratados, enfatizando la valoración de aptitudes y la 
c¿ipacidad para resolver dificultades y plantear so-
luciones sobre el proceso salud—enfermedad. Este 
examen es excluyen te para obtenerla regularización. 

Examen final de pediatría: a cargo de profesores 
desiflad0s por el Departamento de Pediatría de la 
Facultad de Medicina de la Universidad de Buenos 
Aires. En él, es obligatoria la presentación de la 
monografía aprobada. 

Evaluación por los alumnos: una vez finalizada la 
rotación por Pediatría, los estudiantes son invitados 
a evaluar las actividades docentes y asistenciales y el 
desarrollo de la pasantía, en forma anónima. Pueden, 
en el mismo cuestionario, emitir opinionesy sugeren-
cias, que se tendrían en cuenta. 

CONCLUSIONES 

A través del desarrollo del proceso enseñanza-
aprendizaje en el pre—grado, se intenta formar al 
futuro egresado con un perfil que reuna determina-
das condiciones: 

- Contemplar el aspecto humanístico de la medi-
cina, con enfoque ecológico del niño, la familia y la 
sociedad. 

CUAI)no 2 
Enseñanza a través de módulos 

- Perinatología 
- Crecimiento y desarrollo 
- Salud materno-infanto-juvenil 
- Pediatría ambulatoria 
- Salud del pre-escolar, escolar, adolescente 
- Nutrición y dietética 
- Diarreas e hidratación oral 
- Semiología y Patología Respiratoria Circula-

toria, Digestiva, Nefrológica, 
Metabólica, Genética 

- Internación 
- Prevención de accidentes y drogadicción 
- Pediatría social y familiar 

- Lograr una formación científica adecuada, a 
través de una informacián actualizada. 

—Adquirir tecnología básica y ética profesional. 
- Ser capaz de trabajar en equipo inter y multidis-

ciplinario. 
- Poder actuar como agente de promoción y cuida-

do de la salud y de protección de la familia y la 
comunidad. 

- Realizar acciones para la curación y/o la rehabi-
litación de las enfermedades prevalentes, con espe-
cial cuidado en la atención primaria de la salud. 

- Tener criterio de derivación y/o interconsultas 
para evitar iatrogenias. 

Los aspectos mencionados podrán lograrse en el 
hospital pero su accionar se extenderá hacia el niño 
sano, su hogar, escuelas, jardines, plazas, clubes y 
comunidades como una apertura del hospital hacia la 
sociedad. 
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Actualización 

Hepatitis viral aguda 

DRES. M.CRIsTINA C1\ÑIao Vla,Asco', MurI'A Ciocc 2  Y MARGARITA RAMONET' 

HEPATITIS A 

La Hepatitis A (HA) es una enfermedad que ha 
sido bien documentada desde el siglo X\TII, especial-
mente durante la guerra. Sin embargo la etiología 
viral fue postulada en 1940 y  confirmada en 1944 
cuando fue demostrado que puede ser transmitida 
por la ingestión de un filtrado fecal libre de bacterias 2 . 

Muchos de nuestros conocimientos básicos de la 
etiología, patogén esi sy transmisión de la Hepatitis 
por Virus A fueron obtenidos de una serie de estu-
dios de transmisión en voluntarios humanos 3  en 
1940, 1950 y 1960. En 1947 Mac Callum sugirió que 
el virus de la Hepatitis infecciosa, debe ser llamado 
Virus de la Hepatitis A (HAy), el cual fue descubier-
to por Microscopia Electrónica (ME)' en 1973. Dado 
que la transmisión del virus ocurre por vía orofecal 
la prevalen cia y la incidencia de la infección está 
condicionada por medidas sanitarias adecuadas y 
el nivel socio-económico de las poblaciones expues-
tas. Así la enfermedad avanza en los países en vías 
de desarrollo con medidas sanitarias deficientes. 

El HAV es un enterovirus del grupo de los 
picornavirus5 , está recubierto (le una proteína exte-
rior(casco) o cápsula, mide 2,7nmG7  incluyendo una 
simple cadena enrollada de ARN (genoma) 8 , con un 
PM de 2,3 x 10. La proteína de cubierta contiene 
60 idénticas subunidades o capsómeros, contenien-
do, cada uno, cuatro diferentes proteínas VP1-4; 
con un PM de 33,2; 27,8; 24,8 y  2,8 KD, respectiva-
mente (Figs. lA y iB). Un quinto polipéptido VPg 
que limita el RNA viral, podría jugar un rol en la 
replicación viral. A pesar de la heterogenicidad 9  
genómica, todas las cepas del virus identificadas 
hasta la fecha, son inmunólogicamenteindistingui-
bies y pertenecen a un solo serotipo'°. A semejanza 
de un poliovirus, el HAV es particularmente ácido 
estable y sobrevive al tránsito a través del tracto 

'Hospital de Niños San Justo, Sección de Gastrocoterología 
2Hospital de Pediatría "ProfesorDr. Juan P. Garrahan", Servicio 
de Gastrocnterologfa 
3Hospital Nacional Alejandro Posadas, Servicio (le Pediatría, 
Sección Gastroenterologia 

Fig. lA. Microscopia electronica del virus 
de la hepatitis A 

kb +RNA7  

ero rl 
27 nm 

Fig. IB. Diagrama del virus de la. hepatitis A 
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ga .troí n testinal para ser transportado por la san- 
e al hígado. Una vez que el virus infecta los 
patocitoS el daño tisular puede ser tanto de 

origen 1muf101ógiCO como necrosis e inflamación y 

coincide COfl un aumento de IgM anti-HAV en el 
suer0 1O2 . El aislamiento de linfocitos T citotóxicos 
específicos, infectados con ¡lAy, sustenta la hipóte-
sis de que el daño de la célula hepática no es 

causado por un efecto citopático directo 1320 . 

Los marcadores serológicos de infección por HAV 
pueden ser detectados, antes del comienzo de los 
síntomas o enfermedad hepática definida. La prime-
ra evidencia de infección viral en chimpancés, es 
detectar el antígeno (HAAg) por técnicas de inmu-
nofluorescencia en hígado, una o dos semanas des-
pués de la infección (Fig 2). También se encuentran 
partículas de 27 nm por ME en vesículas del citoplasma 
del hepatocito2223. Después, el HAAg puede ser de-
tectado en bilis y en heces, varios días previos al 
comienzo del período de estado y usualmente llega a 
suvalor más alto, cuando la alaninaminotransferasa 
(ALT) hace su máximo ascenso24220 . 

El período alrededor del cual el HAAg es detec-
tado en heces es similar al período de inf'ectividad y 
en la sangre está presente al comienzo de la enfer -
medad30 , pero el tiempo de su aparición y duración 
no está bien definido, en cambio se ha localizado en 
el hígado por un período de cuatro a cinco semanas. 

El diagnóstico puede hacerse por la demostración 
de las partículas virales en heces por ME, metodolo-
gía de elevado costo y escaso valor práctico, ya que la 
eliminación de las mismas es mayor antes de la 
aparición de los síntomas. Pero, fundamentalmente, 
con la demostración del anticuerpo específico tipo 
IgM en suero. El primertipo del anticuerpo específico 
tipo IgM en suero. El primer tipo de anticuerpo anti- 

lnrnunoíiuoresceneia HAAg en biopsia hepática 

'\ 	
Anti HAAg IgO en sue, o 

,' sco-r . A 
Anti FIAAg IpG en suero 
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Fig. 2. Curso serotógico de la hepatitis 

HAY que aparece es el IgM, su expresión máxima se 
manifiesta durante el periodo de estado para descen-
der a valoresmuy bajos a los 203 meses, negativizán-
dose dentro del año de infección. En cambio, los de 
tipo IgG hacen su aparición dentro de las 2 semanas 
de iniciada la eliminación del virus por heces, conti-
nuando en permanente ascenso para mantenerse 
detectables de por vida. 

El método más usado para el diagnóstico de HA 
es realizarla determinación del anti HAVIgM en el 
suero31-32-43-42-11 . 

Las partículas del HAV, pueden ser encontradas en 
las heces de algunos pacientes por inmunomicroscopía 
electrónica, técnica ésta, poco sensible y por lo tanto 
poco confiable. Solamente el 45% de los pacientes que 
fueron admitidos en la la. semana de coluria, tenían 
partículas detectables en sus heces, este porcentaje 
cayó al 11% cuando los pacientes fueron admitidos 
luego de la 2a. y 3a. semana de enfermedad 44 . 

Las técnicas más usadas para la detección en 
suero del anti HAV son e] método de Enzimoinmu-
noen sayo (ELISA) y Radioinmunoensayo (RIA), 
capaces de detectar 105 partículas por milímetro. 
El 50% de los pacientes tiene niveles detectab]es de 
anti HAVIgM en el suero a los 4 o 5 días del 
comienzo de la enfermedad, niveles muy bajos son 
encontrados en el 13% de los pacientes con más de 
6 meses de evolución' 445 . 

Recientemente el anti IlAVigAfue encontrado en 
heces de pacientes con HA(Fig. 1), desapareciendo en 
algunosrrieses, lo que sugiere que el epitelio intestinal 
puede ser infectado por el HAy. Una vacuna oral que 
estimule la inmunidad local puede ser efectiva como 
lo es la cte la Poliomielitis. La transmisión experi-
mental del HAV a voluntarios humanos que son 
reexpuestos al mismo virus, ha mostrado resistencia 
a la reinfección porel virus 31203733 , La actividad anti 
complementaria ocurre durante el período de incu-
bación 40, se encuentran bajos niveles de C3 durantela 
HA11 ; todo esto coincide con la formación de complejos 
inmunes. El virus A es ácido resistente, pasa a través 
del estómago y replica en ci intestino, luego de lo cual 
es transportado al hígado donde vuelve a replicar en 
el citoplasma, el daño celular es mediado por otros 
mecanismos presumiblemente inmunológicos. 

Es considerable la variación en la prevalencia de la 
infección del HAVen diferentes partes del mundo 5767 . 

La HA es más frecuente en áreas de condiciones 
sanitarias pobresybajo nivel socio-económico, siendo 
su incidencia independiente de sexo y raza 47 ' 849 . 

Los estudios epiderniológicos, han mostrado que 
en Europa, aproximadamente 20% de los niños y 
adultos jóvenes por debajo de los 20 años de edad, 
tienen niveles medibles de anti-HAVIgG. 
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En algunos países de Africa y Sudamérica, esto 
puede elevarse cerca del 100 01c. Los adultos euro-
peos, con mayor edad, también tienen altos títulos 
de anticuerpos, probablemente por las pobres con-
diciones sanitarias a que estuvieron sometidos du-
rante la 1a y 2a. Guerra Mundial. 

Las tasas de infección son altas en instituciones 
tales como escuelas 5354 , centros de discapacitados 
men tal essc y prisiones 55 . 

Los viajeros de países desarrollados que se tras-
ladan a áreas en vías de desarrollo constituyen 
también un grupo de riesgo para ]a infección por 
HAV505152  (Cuadro 1). 

La transmisión orofecal es la forma más común 
de diseminación en ci contacto persona a persona. 
El virus A ha sido detectado en heces de dos a tres 
semanas previas hasta ocho días después del co-
mienzo de la ictericia, no se demostró infectividad 
a los 20 días o más después de] comienzo de la 
ictericia. La excreción persistente del FIAV puede 
ocurrir con poca frecuencia, observándose esto en 
las formas clínicas recurrentes. 

La transmisión no fecal es excepcional: el conta-
gio por contacto con secreciones podría ser posible 
si fuera éste muy cercano y asociado con algunos 
otros virus respiratorios. La recolección de orina al  

comienzo de la enfermedad parece ser poco infecti-
va7  y es poco probable que sea la responsable 
de la transmisión a la comunidad. 

Hay pocas evidencias del riesgo probable de la 
infección en el contacto heterosexual, contraria-
mente es alta la prevalencia de Anti-HAVIgG en 
hombres homosexuales, indicando altas tasas de 
infección para esta población 74-75 . No hay casos pu-
blicados de infección intrauterina con HAV y, en 6 
casos de hepatitis A aguda (HAA), seguida en mu-
jeres embarazadas, no hubo infección confirmada 
en sus hijos después del naci mi en to7 S??sa. 

La viremia transitoria, ha sido documentada 
después de la infección por HAy, la transmisión 
percutánea de sangre o suero, parece ser una infre-
cuente vía de transmisión. El virus se encuentra en 
sangre durante la última mitad del período de incu-
bación y el final de la viremia no estábien establecido. 

Se deduce que la transmisión percutánea de 
HAV es posible teóricamente, pero excepto experi-
mentalmente, esto no ha sido demostrado y es 
insignificante su repercusión epidemiológica. 

E] agua y los alimentos son vehículos probados 
para la transmisiór4 58  Numerosos ejem-
plos de hepatitis epidémicas han sido asociados a la 
ingesta de mariscos, ostras, almejas y mejillones. 

Cv\Dao 1 
Epidemiología de la hepatitis A 

% Incidencia de anticuerpos Anti HAV 

Niños y Adolescentes Adultos Promedio Referencia 

Europa 
Francia 38 95 9 
Reino Unido 13 40 10 

Anión ca 
EE.UU. 41 11 
Costa Rica 26 71 12 

Africa 
Senegal 100 13 
Argelia 96 14 

Asia 
Tahilandia 20 72 15 
Malasia 51 96 16 
Japón 56 17 

Países Arabes - 
Arabia Saudita 91 18 
Líbano 85 98 19 

Oceanía 
Nueva Zelandia 15 20 
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Los trabajadores que manipulan alimentos sin 
haberhecho un adecuado lavado de manos, pueden 
contaminar los mismos y ser ésta una vía de trans-
misión. Ha sido comprobada serológicamente la 
infección por HAV en trabajadores en contacto con 
primates 0-9 ' 

hEPATITIS B 

La Hepatitis B (HB) es considerada un impor-
tante problema de salud pública mundial, por su 
distribución geográfica, el número de pobladores 
crónicos de dicho virus (alrededor cIa 400 millones) 
y su relación con enfermedad hepática crónica y 
hepatocarcin ama (HC), enfermedades que ocasio-
nan más de un millón de muertes anuales. La 
piedra fundamental en la historia de la 1-IB la 
constituye el descubriniiento del antígeno Austra-
lia (AU) descripto por Blumberg y colaboradores en 
1965, por lo que recibió el premio Nobel en 1977. En 
la actualidad se sabe que el AU corresponde a la 
cubierta externa del virus denominada antígeno de 
superficie del virus B (HBsAg). 

El virus de la hepatitis B (HBV) pertenece a la 
familia de los hapadnavirus (virus DNA hepatotro-
pos) Morf'ológicamente se trata de una partícula 
esférica de 42nm de diámetro denominada partícula 
de Dane. En su interior se encuentra el core de] virus 
B, de 27 nm de diámetro, el cual contiene el antígeno 
core (HBcAg), la DNA polimerasa y el antígeno "e" 
(HBeAg), considerado una subunidad proteica del 
core. La estructura del ADN es de doble cadena y 
circular. Mide unos 3.200 nucicótidos de longitud y 
tiene una brecha de una sola cadena de 600-2. 100 
nucleotidos. La reacción de la DNA polímerasa repa-
raría esta brecha. La cubierta externa del virus es 
una estructuralipoproteica denominada antígeno de 
superficie de la HB (HBsAg). La aplicación del mi-
croscopio electrónico al estudio del suero de pacientes 
infectados, demostró la existencia de tres tipos de 
partículas, partículas de Dan e, partículas esféricas y 
tubulares de HBsAg de 22 nm de diámetro. En la 
mayoría de los sueros la relación entre estas partícu-
las de 22 nm y la de Dane es de 1.000: 1. Por 
intermedio de tecnología recombinante se ha podido 
donar y secuenciar el genoma del HBV. Contiene 
cuatro marcos de lectura para los polipéptidos prin-
cipales: 5, C, P y X. El gen S es precedido de las 
regiones Pre S 1  y S2 . Las regiones pre S,, pre S 2  y S 
codifican la gran proteína de la cubierta constituyen-
do el HB5Ag. El gen C codifica la proteína del core 
(HBcAg). La región pce C es necesaria para la excre-
ción de una parte de esta proteína, el HBeAg en el 
suero, el que se hace habitualmente presente cuando  

existe replicación viral. En caso de mutación en la 
región pre C el HB eAg no está presente en el suero al 
existir replicación viral sino que los anticuerpos anti-
HBe en exceso son detectados en su lugar. El gen P 
codifka la enzima DNA polimerasa, necesariapara la 
replicación del DNA viral. La región X parece parti-
cipar en la transactivación de la replicación viral. 

Los anticuerpos respectivos de los dos compo-
nentes del HBV son el anti-HBc y anti-HBs. El 
anticuerpo antivirión completo se denomina anti-
Dane. Existen adicionalmente otros indicadores de 
infección y replicación viral activa: DNA polimera-
Sa, HBeAg y DNA del HBV, siendo este último 
detectado por técnica de hibridación molecular, 
demostrando mayor sensibilidad que el FIBeAg. 
Algunos pacientes, a pesar de ser anti-HBe positi-
vos, presentan positividad al DNA del HBV (Fig3). 

En síntesis, el suero de una HB aguda contiene: 
- HBsAg: antígeno de superficie del virus B 
- HBeAg: antígeno e 
—anti-HBcTgM: anticuerpo anticore del tipo lgM 
- partículas de Dane 
- DNA del HBV: DNA del virus B 

DNA polimerasa 
Siguiendo la recuperación y aclaramiento del 

virus, observamos: 
- anti-HBs: anticuerpo anti-S 
- anti -HBc: anticuerpo anti-core (inicialmente 

IgM y luego IgG) 
-anti-HBe: anticuerpo anti-e 
-anti-Dane: anticuerpo anti-Dane 
La infección por el virus de la lIB se asocia a una 

gran variedad de condiciones clínicas: hepatitis agu-
da autolimitada, portador asi n tom ático, hepatitis 
fulminante, hepatitis crónica con posible evolución a 

HBcAG - 	 - HBaAG 

N 	 - 

DNA 	 - DAPOIT. 

27nrn - 

Fig. 3. vi:ru.s cia la hepatitis B 
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la cirrosis y liC. La existencia de portadores del 
HBsAg con histología hepática normal demuestra 
que el virus de la HB no es citopático. Suficientes 
evidencias indican que durante la infección por dicho 
virus, la injuria hepática esta mediada por la respuesta 
inmune del huésped (linfocitos T citotóxicos dirigidos 
contra ci I-IBcAg). Sin embargo, debido a la comple-
jidad de la respuesta inmune humana, es probable 
que múltiples factores del huésped intervengan mo-
dulando la expresión de esta enfermedad, colaborando 
con mecanismos virales en juego. 

Más de la mitad de la población mundial no ha 
sido infectada con el virus B. Desde el punto de vista 
epidemio]ógico, existen tres modalidades de 
transmición del I-IBV, en relación a la prevalencia 
de] a infección, variable según ] as áreas geográficas: 

1 Area de alta prevalencia (8 a 15% de infección 
crónica): la transmisión es pre(Iominantemente 
perinatal (de una madre infectada al hijo recién 
nacido) y menos frecuentemente horizontal, como 
se observa en países subdesarrollados de Asia, 
Africa e Islas del Pacífico, 

2. Area de prevalencia intermedia (2-7%): pre-
domina la transmisión horizontal o intrafamiliar, 
observándose la mayor tasa de infección en niños 
mayores, adolescentes y adultos. Se observa en el 
sud y este de Europa, Asia Central y Japón 

3. Areas de baja prevalen cia (<2%): la HB es una 
enfermedad fundamentalmente de adultos, siendo 
transmitida por vía sexual o parenteral. Se observa 
en América del Norte, Europa occidental, Australia, 
Nueva Zelanda, América del Sur. En este caso se ven 
afectados principalmente los denominados grupos de 
riesgo comohomosoxuales, drogadictos intravenosos, 
hemodializados, hemofílicos y personal de salud, 

La Hepatitis B postransfusional es actualmente 
infrecuente, debido a la búsqueda sistemática de] 
HBsAg en los bancos de sangre. La mayoría de los 
casos de fransmisión parenteral inaparente (en 
pacientes que no recuerdan antecedentes de expo-
sición parenteral) involucra un contacto íntimo o 
sexual con una persona infectada, lo cual es común 
entrelos homosexuales. Además de la sangre, otras 
secrecion es corporales son potencialmente infeccio-
sas, tales como saliva, ovina, bilis, lágrimas, semen, 
secreciones vaginales y leche. 

En pediatría, la transmisión perinatal (TP) del 
virus B, merece un llamado de atención. Esta se 
produce por vía trasplacentaria en muy pocas oca-
siones (menos del 5%) y  en la mayoría de los casos, 
resulta de microtransfusiones materno-fetales du-
rante el trabajo de parto, a] hacerse permeable la 
placenta al final del embarazoy/opor el contacto del 
niño con secreciones maternas infectadas en el  

canal de parto (90%). Otra posibilidad es que el niño 
se infecte después del nacimiento (postnatal), a 
través de la exposición a la leche materna, saliva, 
etc,, o por contacto íntimo con otros familiares 
(hermanos) que sean portadores del HBsAg. 

El riesgo de infección de los niños recién nacidos, 
varía de acuerdo a las características de infección 
materna. Cuando la madre cursa una liB en el ler. 
y 2do. trimestre del embarazo, sólo existe riesgo en 
los casos de evolución a la cronicidad (5%), ya que la 
madre será infecciosa en el momento del parto. Si la 
HB ocurre en el 3er trimestre, la transmisión se 
produce en el 70% de los casos y si ocurre en el 
puerperio en más del 90%. Si la madre es portadora 
crónica del virus B, existe TP cuando hay replica-
ción viral activa (positividad del DNA del HBV). 
Esta situación se observa en la casi totalidad de los 
portadores del HBsAg que son HBeAg positivos y 
en un 15-20% de los anti-HBe positivos. 

La posible evolución a la cronicidad de una 
infección por el HBV es inversamente proporcion al 
a la edad. En los adultos es de aproximadamente el 
5% En los recién nacidos de madres HBeAg positi-
vas es de más del 90% y  en niños infectados en el 
período postnatal (h orizontal) es de más del 20%. Se 
ha adjudicado esta frecuente evolución a la croni-
cidad, a las siguientes causas: 

a) Recién nacidos: inmadurez del sistema in-
mune asociado aun gran inóculo del virus, sustancio 
in munosupresoras tales como la alfafetoproteina y 
el efecto modulador del anti-HBc (adquirido por 
transmisión pasiva materna) sobre la lisis de los 
hepatocitos infectados. 

b) Niños mayores: inmadurez del sistema in-
mune, producción subnormal de alfa-interferón por 
las células mononucleares sanguíneas. Se conside-
ra a la TP de] HBV un importante problema mun-
dial por varios motivos: 

- Origina el 20 al 40% de todos los portadores 
crónicos del HI3V a nivel mundial. 

—Se estableció que esta transmisión esla mayor 
vía de propagación de la liB. 

- Existen fuertes evidencias de que la adquisi-
ción del HBsAg al nacer o en la infancia temprana 
aumenta el riesgo de enfermedad hepática subse-
cuente,como hepatitis crónica activa, cirrosis y HC. 

El período de incubación de la liB varia entre 40 
y 180 días. El primer marcador serológico que 
aparece es el HBsAg, que se puede detectar en el 
período (le incubación, incrementando su concen-
tración progresivamente. Luego aparecen el HBe-
Ag y otros marcadores (le repicación viral, el DNA 
del HBV y la DNA polimerasa. Con el comienzo de 
]os síntomas o la elevación enzimática, los niveles 



VOL. 911993 	 HEPATITIS VIIRAL AGUDA 	 27 

Ictericia 

AlT1 
Síntomas 

HBeAG
- - -.. - 

\ 
Anti —JiBe, 

. Anti—HBg 

L7Ii ..\ 
12 	24 

Meses post—exposición 

Fig. 4. Curso serológico de hepatitis B aguda. 
MT: alanina aminotransferasa 

de HBsAg, HBeAg y DNA del HBV comienzan 
habitualmente a disminuir. Durante el período 
agudo de la enfermedad, los primeros marcadores 
en desaparecer son el HbeAg y el DNA del HBV, 
generalmente al producirse la máxima expresión 
clínica. Esto constituye un signo de buen pronósti-
co, indicando el cese de la replicación viral. El 
HBsAgpersi sten durante un período más prolonga-
do, posiblemente debido a la mayor duración de su 
vida media o a niveles iniciales más elevados, 
pudiendo persistir durante la convalescencia. En 
un 5 al 15% de los casos, desaparece precozmente, 
tomándose indetectable cuan do el paciente consulta. 
El HBcAg no es detectable en suero sino en tejido 
hepático durante el período de incubación yla etapa 
sintomática temprana, no siendo de utilidad clínica 

debido a la no realización de biopsia hepática en 
hepatitis aguda. Los anticuerpos contra los antíge-
nos de la 1-IB aparecen secuencialmente. E] primer 
anticuerpo detectable es el anti-HBc, antes del 
comienzo de los síntomas y de la elevación de 
transaminasas. Inicialmente es de tipo IgM, su 
detección es de gran ayuda en el diagnóstico de 
infección aguda y persiste por poco tiempo después 
de concluida la misma. El anti-HBc total mide 
anticuerpos IgG e IgM. Este puede detectarse du-
rante toda la vida luego de la infección y su deter-
minación tiene valor epidemiológico, pero no diag -
nóstico. El anti-HBe se detecta poco después del 
clearence del HBeAgen la mayoría de los pacientes. 
Es de corta duración y su determinación no es de 
ayuda en el diagnóstico o manejo de la HB aguda. 
En anti-HBs aumenta durante la convalescencia, 
usualmente luego de la desaparición del HBsAg. Es 
el mejor indicador de inmunidad a la HB. 

En conclusión, e] diagnóstico de 1-fepatitis B 
aguda, se fundamenta en el antecedente inconstan-
te de contagio o grupo de riesgo, la determinación de 
transaminasasy desde el punto de vista serológico, 
el I-IBsAgfrecuentemente positivoy el anti -ITBcTgM 
constantemente positivo. La positividad de este 
último, permite descartar al portador crónico del 
HBsAg" 8- ( Fig. 4). 

HEPATITIS C 

El descubrimiento del virus de la Hepatitis C 
(HCV)ha permitido conocer el agente responsable (le 
las hepatitis post-transfusionales NANB (80-90% de 
las mismas) y de aproximadamente el 50% de las 
esporádicas NANB, adquiridas en la comunidad 9 ' 2° 

El HCV es uno de los virus más pequeños, con una 
simple cadena de RNA de aproximadamente 9.400 

Capside 1'ro1eria 	lroLeína L',-oteina !'rote,va I'rotcna 	 I)Ii,18OI l',oLeca 
dc de ligadura de ligadura de 

envoltura 	envoltura membrana ,oemhrana 

°' " 

El E2/NS1 NS2 NS3 NS4 NS5 3' 

C22-3 5-1-1 

C33c C100-3 

C200 

Fig. 5. Organización del genoma del virus de la hepatitis C 
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nucleátidos. Fue donado en 1988 por el grupo Chiron 
Coorporation'2123 , siendo el primer virus que se 
descubrió por clonaje molecular, sin embargo hasta la 
fecha no ha sido demostrado 9 . 

La secuencia, estructura y organización del RNA 
y la composición de la lipoproteína del HCV sugie-
ren similitudes con los flavivirus. Al igual que 
éstos, la lipoproteína del HCVpuede ser dividida en 
tres proteínas estructurales y  4 no estructurales. 
Las proteínas no estructurales modulan la rep]ica-
ción del genoma de la célula infectada y las proteí-
nas estructurales encapsulan el genoma del RNA 
en una unidad infecciosa establecida en el medio 
celular 121 . 1-la sido demostrada la capacidad inmu-
nogénica de cada una (le las proteínas del HCV en 
personas infectadas. El virus no ha podido todavía 
crecery reproducirse en células de cultivo" 9 . ( Fig5). 

Si bien la transmisión del HCV por exposición 
percutánea o transfusional está comprobada tanto 
epidemiológica como experimentalmente, todavía 
no existen datos concluyentes de contagio sexual, 
familiar, perinatal u ocupacional 1221212 . 

Se ha estimado que con la introducción reciente 
del test Anti HC\T en dadores de sangre, se ha 
reducido en la incidencia de hepatitis postransfu-
sional en un 50-70% conocida 120- ' 22 . 

La hepatitis NANB, es una complicación en el 
tratamiento de los pacientes con enfermedades 
congénitas o adquiridas cTe la coagulación. Ha sido 
descripta luego de la terapia de reemp]azo la pre-
sencia de Anti-HCV en un 50-90% de los pacientes 
h emofíl ic o s' 2 . 

La prevalericia de Anti-1-ICV en poblaciones de 
drogadictos es extremadamente alta. Estudios 
realizados en Europa y Estados Unidos la hallaron 
entre el 70 y el 90% de los adictos endovenosos, sin 
una distribución geográfica significativa121> 128 

Otro grupo de riesgo lo constituyen los pacientes 
hemodializados y transplantados renales con una 
prevalencia del 10 al 30% 111

. 

La presencia del Anti-I-ICV en estos casos se 
correlaciona con anormalidades de las transami-
nasas, duración de la diálisis y presencia de mar-
cadores del virus de la hepatitis B' 27 . 

En nuestra serie' 29 , la prevalencia del HCV en 
grupos de riesgo pediátricos, corno pacientes con 
enfermedad hepática de etiológia variada, fue del 
13,04%, enfermos hematooncológicos, del 8,6% y  en 
niños con insuficiencia renal crónica, del 17,9%. 

Aunque la información disponible es limitada, 
estudios realizados en más de 70 madres anti-HCV 
positivas de diferentes áreas del mundo, no han 
demostrado transmisión al RN excepto en un solo 
estudio realizado en Italia: en el mismo, el 50% de los 

RN hijos de madres anti-HIV y anti-FICV positivas, 
presentaron seroconversión del anti-HCV, COTT1O una 
evidente activación de la producción de anti-HCV, 
entre los 6 y 12 meses de vida, diagnosticóndose 
hepatitis aguda NANB en el 50% de los casos, los 
anticuerpos maternos transmitidos previamente 
disminuyeron hasta no detectarse, entre el tercer y 
doceavo mes, luego del nacimiento> 30 . 

La prevalencia del anti-HCV en dadores volunta-
rios de diferentes países osciló entre el 0,4 y 2,2%9>02. 
En Argentina, estudios realizados en 20.000 dadores 
de bancos de sangre, por métodos de primera y 
segunda generación, ha sido de 0,66%120.126. 

En poblaciones pediátricas, son pocos los (latos 
obtenidos hasta la fecha. En 1991 Al-Faleh y cola-
boradores' 21 , demostraron en una población de 4.496 
niños de Arabia Saudita (edades de 1-10 años) una 
prevalencia de 0,90%, sugiriendo una adquisición 
temprana de la infección, dada la relación inversa 
entre la edad y la positividad del anti-HCV' 3 '. 

La primera prueba para detectar el anti-HCV 
por enzimoinmunoensayo de primera generación 
descripta por Michael Houghton y colaboradores, 
mide una proteína no estructural llamada C-100. 
Se trata (le anticuerpos tipo IgG, tardíos, que apa-
recen entre el 4to. y  6to. mes luego de la exposición 
al virus' 22 . Corno la prueba presentaba falsos poSi-

tivos, se desarrolló otra, denominada de segunda 
generación, que mide además una de las proteínas 
estructurales (Tel core (C 22-3:). Esta es más especí-
fica y sensible, acortando el período ventana de la 
infección aguda (2,5 - 3 meses)''' 20 . 

Las pruebas de confirmación, como el RIBA II o 
el LIA, obtenido con peptidos sintéticos, Son aún 
más específicas, pero su alto costo impide su utili-
zación rutin aria, reservón dose como pruebas con-
firmatorias' 9  del ELISA 2. 

Actualmente, el diagnóstico de infección por HCV 
depende de la detección del anti HCV, no existiendo 
un marcador antigénico que niida replicación viral. 
Es difícil establecer si la positividad del anti-I1CV, 
indica infectividad o solamente infección pasada. 
Existe una posibilidad de detectar RNA especifico del 
virus C por técnicas de amplificación genética (PCR), 
en suero e hígado, durante el período agudo, a fin de 
conocer si el virus se encuentra presente y también 
como control durante el tratamiento, pero lamenta-
blemente es una técnica de difícil realización y  muy 
costosa'' 9 . 

En general, los anti HCV son de aparición tardía 
en infección aguda, la persistencia de los mismos se 
observa en los casos crónicos, alta prevalencia luego 
de una exposición percutánea y baja prevalencia en la 
infección esporádica'25. 
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Los anti HCVhan sido detectados con diferente 
prevalencia en la mayoría de las enfermedades 
hepáticas' 2 ' 27 . En Estados Unidos, del 7 al 18% de 
los pacientes portadores crónicos del HBsAg con 
enfermedad hepática crónica, se les halló el anti 
HCV 124 , mientras que, pacientes con enfermedad 
hepática crónica e inactiva sin replicación del VI-IB 
(HBeAgy DNA negativo), presentan una alta tasa 
de infección por virus C (17-40%), sugiriendo que 
la infección por el HCV podría ser un cofactor en el 
desarrollo de la enfermedad hepática en tales pa-
cientes. 

En enfermedad hepática alcohólica, se registra-
ron prevalencias del 15 al 52% asociándose su 
presencia a severa enfermedad hepática' 21 . 

Los anti-HCV han sido detectados en pacientes 
con diagnóstico de hepatitis autoinmune, pero con 
oscilaciones del 4080%127.132,  mientras que otros 
autores lo relacionan a pruebas falso positivas, 
posiblemente por altos niveles de inmunoglobuli-
nas séricas en pacientes con hepatitis autoinmune 
sin tratamiento, ocurriendo más frecuentemente 
en la población pediátrica'''. 

Las características clínico-humorales de la he-
patitis C demuestran que: 

1. En una gran proporción son asintomáticas. 
Menos del 20% presentan ictericia. 

2. Se acompañan de grandes oscilaciones de los 
niveles de transaminasas. 

3. Existe una elevada evolución a la cronicidad 
(50-60% (le los casos) sean estos sintomáticos o no. 

4. La progresión a la cirrosis en los infectados 
crónicamente con el FICV, es del 10 al 20% 12125 . 

HEPATITIS DELTA 

El virus de la Hepatitis Delta (HDV) es un virus 
RNA incompleto que necesita del HBV para su 
replicacjón. Mide 36nm de diámetro y su cubierta 
externa es el HBsAg. Esta infección se produce en 
personas susceptibles ya infectadas por el HBV. 

Se consideran dos modalidades de infección: 
1. Coinfección: en la cual se produce la infección 

aguda simultánea con el HBV y HDV. 
2. Superinfección: la infección aguda con I-IDV 

ocurre en un paciente con infección crónica con HBV 
La conjunción del HDV y HBV determina una 

situación ominosa. La coinfección incremento, la se-
veridad de la 1-IB asociada y la superinfección puede 
ser responsable de exacerbaciones de una enferme-
dad previamente estable, un curso fulminante o 
mayor tendencia a la cronicidad. La transmisión es 
parenteral, por intermedio de transfusiones de san-
gre 0 derivados contaminados; o inaparentes a través  

del contacto personal cercano. 
Se ha estimado que no menos del 5% de los 

portadores crónicos del HBsAg están infectados con 
el HDV en el mundo. Es endémico en zonas tropi-
cales y subtropicales, con picos de incidencia en la 
cuenca del Amazonas, Africa ecuatorial, Rusia 
asiática y cuenca del Mediterráneo. 

HEPATITIS E 

Es un virus ARN dela familia de los calciuiridae, 
es transmitida entéricamente y se la llama NANB 
epidémica. 

El virus de la Hepatitis E (HEV) ha causado 
epidemias en la India y en Asia. Fundamentalmente 
la vía de transmisión ha sido la ingesta de agua 
contaminada, el período de incubación es de 6 semanas 
con un promedio de 2 a 9 semanas. Ocurre con mayor 
frecuencia entre los 15 y  40 años, las características 
son similares a los de cualquier otra hepatitis aguda, 
las formas subclínicas también existen. 

No ha sido asociada con enfermedad hepática 
crónica o viremia persistente, después de la HA, es 
alta la tasa de mortalidad en mujeres embarazadas 
(20%) y  sobre todo en el 3er. trimestre de embarazo; 
las causas son desconocidas, con mayor incidencia 
en estas mujeres de coagulación intravascular di-
seminada. 

FORMAS CLINICAS 

Los cinco tipos de Hepatitis viral aguda (HVA), 
no pueden diferenciarse unos de otros por los sín-
toras o signos clínicos o por el perfil bioquímico. 
Además, la mayoría de los casos pediátricos son 
anictéricos y aunque los antecedentes epidemioló-
gicos pueden sugerir el diagnóstico etiológico, esto 
no siempre se cumple. 

Independientemente de la etiología, se pueden 
describir las siguientes formas clínicas. 

Hepatitis ictérica común 

Desde el punto de vista clínico, la mayor parte de 
lashepatitis agudas en niños de primeray segunda 
infancia son asintomáticas. Entre los pacientes 
sintomáticos la primera semana de la enfermedad 
se caracteriza por manifestaciones gastrointesti-
nales inespecíficas. Se destacan anorexia, náuseas 
y vómitos. La astenia es de menor intensidad en 
niños que en adultos. A veces presentan fiebre no 
muy elevada, dolor abdominal con localización epi-
gástrica o en hipocondrio derecho. 

A los 2 o 3 días de iniciados estos síntomas 
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CuADRO 2 
Característ Leas de los cinco tipos de hepatitis virales 

Hepatitis 

Hallazgo A B C D E 

Presentac. 
edad 

Jóvenes Todas las 
edades 

Todas las 
edades 

Todas las 
edades 

Adultos 

Comienzo Abrupto Insidioso Insidioso Insidioso Abrupto 

Incubación 
(días) 

15-50 24-160 14-160 -- -- 

Síntomas 

Artralgias No frecuente Frecuente No frecuente No frecuente No frecuente 

Fiebre Frecuente No frecuente No frecuente No frecuente No frecuente 

Náuseas y 
vómitos 

Fre caen te Frecue n te Frecuente Frecuente Frecuente 

Ictericia Poco frecuente Poco frecuente Poco frecuente Frecuente Frecuente 

Laboratorio 

Duración de 
GPT 

Corta Prolongada Prolongada Prolongada Corta 

Evolución 

Severidad Leve Moderada Leve Severa Leve 
(severa en 

embarazadas) 

Mortalidad < 1% 1% < 1% 3% < 1% 
emb,: 20% 

Hep. crónica No Si Si Si No 

Portador No Si Si Si No 

Transmisión 

Oral + ± - + 

Percutnea Rara + + + - 

Sexual .+ + ± + ? 

Perinatal - + ± - ? 
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aparecen coluria, hipocolia y finalmente la icteri- 
cia, más o menos intensa y eventualmente prurito. 

El examen clínico revela una hepatomegalia 
moderadamente sensible y en un pequeño porcen-
taje de casos, un poio de bazo palpable. 

El comienzo de la hepatitis B no se distingue de 
la hepatitis Ay sólo se hace el diagnóstico diferen-
cial, en ese período, por los marcadores inmunoló-
gicos. Sin embargo, el inicio insidioso de los sínto-
mas y las manifestaciones extrahepáticas, como 
erupciones cutáneas, urticaria, y síntomas articu-
laresmás intensos, avalan la presunción diagnósti-
ca de hepatitis B. 

La hepatitis NANB muestra un comienzo con 
poca sintomatología general y cursa sin ictericia o 
esta es leve. 

Las pruebas de laboratorio en la hepatitis ictérica 
revelan elevación de la actividad de las transamina-
sas séricas, indicador muy sensible de lesión hepa-
tocelulary, con frecuencia, el único medio para detectar 
casos antictéricos. La elevación de lastran saminasas 
rara vez persiste durante más de cuatro semanas. 

En los casos ictéricos, los aumentos de bilirrubi-
na sérica (con predominio de la forma directa), no 
suelen superar los 15 mg/dl. Puede haber un discreto 
aumento de la garnmaglobulina y un descenso de 
los factores protrombmnicos en concordancia con el 
daño hepático. El curso típico de los síntomas clíni-
cos y de las anormalidades de laboratorio se prolon-
ga por un período no superior a las 4 semanas. 

Hepatitis anictérica 

Esta es una forma muy frecuente y el diagnós-
tico puede orientarse cuando exista el antecedente 
de un caso de hepatitis aguda ictérica en el medio. 

Hepatitis colestática 

Es poco frecuente en la edad pediátrica y se 
caracteriza por ictericia importante y prurito. El 
curso clínico suele ser benigno, pero puede prolon-
garse durante más de dos meses. 

Hepatij5 recidivante 

Se observa luego de una remisión clínica y de 
laboratorio, parcial o total, una recidiva de la hepa-
titS Con reaparición de la ictericia y elevación de las 
transaminasas Los signos clínicos y bioquímicos 
son más pronunciados y ocasionalmente puede ob-
Servrse  un tercer episodio de recidiva. El curso 
Cl1nco  de la recjdjva es frecuentemente prolonga-
do. 

Hepatitis prolongada 

Incluye aquellas hepatitis que se prolongan más 
allá de los tres meses, con persistencia de las 
alteraciones humorales y/o clínicas, sin progresión 
hacia la cronicidad. 

Hepatitis fulminante y subfulminante 

La hepatitis fulminante (HF) y subfulminante 
(FIS) son los términos aplicados al cuadro de insu-
ficiencia hepática aguda presente en el caso de HF 
dentro de las dos semanas mientras que en la HS se 
desarrolla entre las 2 semanas y  3 meses del co-
mienzo (le las manifestaciones clínicas de enferme-
dad hepática. Los hallazgos clínicos humorales más 
importantes son: ictericia en aumento, encefalopa-
tía hepática, alteración de la coagulación (% de 
protrombi na, factor V), síndrome ascítico-edemato-
so, etc. En la edad pediátrica, en nuestro medio la 
causa más frecuente es la hepatitis A. 

Manifestaciones extrahepáticas 

Las manifestaciones extrahepáticas de la HVA 
son en algunos casos mediadas por complejos inmu-
nes circunstanciales, siendo, en otras situaciones el 
resultado infeccion viral directa del órgano o de 
origen desconocido. Las afecciones mediadas in-
mun ológicarnente incluyen: 

—Enfermedades del suero: caracterizada por 
fiebre, artralgias, rash, edema angioneurótico y 
ocasionalmente hematuria y proteinuria. Se han 
observado asociada a HB y NANB. 

—Poliarteritis nudosa: se asocia a HB e incluye 
síntomas tales corno artralgias, mononeuritis, fiebre, 
dolor abdominal, enfermedad renal, hipertensión, 
rash y alteración del sistema nervioso central. 

- Glomerulonefritis: puede preceder, acompa-
ñaro suceder una HB aguda. La biopsia renal muestra 
una gI ornerulonefritis membranosa o membranopro-
liferativa en pacientes con severa proteinuria, hi-
poalbumminemia y edemas periféricos. 

- Acrodermatitis papular (enfermedad de 
Gianotti): se presenta con pápulas eritematosas en 
brazos, piernas y caras, no pruriginosas, linfadeno-
patía y HB Anictérica. 

- Crioglobulinemia mixta: se manifiesta clí-
nicamente con debilidad, púrpuray artralgias, aso-
ciadas a vasculitis sistérnica. Se asoció a infección 
por virus B en más del 50% de los pacientes. 

- Polimialgia reumática: es una variante de 
la arteritis a células gigantes, asociada infrecuen-
temente al virus B. 
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Las alteraciones extrahepáticas no asociadas a 
mecanismos inmunológicos, incluyen el cornproniiSo 
cardíaco, pulmonar, gastrointestinal, pancreáticoy 
neurológico, durante una hepatitis viral aguda. 

Se han reportado casos de miocarditis y peri-
carditis asociados a hepatitis fulminante B. Se ha 
encontrado además positividad para el HBsAg en 
líquido pleural. El tracto gastrointestinal evidenci ó 
inflamación flegmonosa en pacientes con HF, leves 
alteraciones yeyunales y diarrea severa (asociada a 
hepatitis A). Pancreatitis aguda a menudo hemo-
rrágica se ha descripto en pacientes con HF. Fi-
nalmente una variedad de alteraciones neurológi-
cas han sido asociadas con h epatitis viral incluyendo 
meningitis aséptica, encefalitis, mielitis, síndrome 
de Guillain-Barre y polineuritis (este último quizás 
inducido por mecanismos inmunológicos). 

Alteraciones hematológicas 

Ocurren frecuentemente en pacientes con UVA. 
Incluyen leve anemia, reticulocitopenia, macroci-
tosis, leucopenia, linfocitosis atípica y trombocito-
penialeve a moderada. Además de las mencionadas 
manifestacioneshematológicas relacionadas con la 
HVA, existen evidentes complicaciones patológicas 
tales como anemia aplásica, ugranulocitosi, ane-
mia hemolítica y coagulación intravascular disem i-
nada. La afectación más frecuente y seria es la 
anemia aplásica. 

La enfermedad aguda no está definida por ningún 
nivel de actividad específica. Se ha convenido que 
un valor de bilirrubina sérica total de 2,5-3,0 ml/dl 
define hepatitis ictérica. En HVA están elevadas 
ambas fracciones, conjugada y no conjugada. Existe 
una correlación estrech a entre el nivel de bilirrubina 
y la severidad de la enfermedad. 

La GGT puede estar discretamente elevada ob-
servánclose valores más altos en la forma colestá-
tica de hepatitis. 

El proteinograma nos permite detectar una al-
búmina en descenso acompañando una evolución 
desfavorable hacia una forma subfulrninarite de 
hepatitis. 

Puede existir discreta hipergammaglobuline-
mm en las diferentes formas clínicas de HVA. Su 
duración es transitoria y se normaliza con la reso-
lución del proceso. Sin embargo, la existencia de un 
aumento importante de la gammaglobulina (GG) 
con marcadores virales u egati vos, nos puede sugerir 
una hepatitis crónica autoinmune cuya exteriori-
zación clínica muy,  frecuentemente simula una 
hepatitis vii -al aguda. 

Las pruebas de coagulación (TPy KPTT) permi-
ten valorar factores sintetizados por el hígado tales 
como 1, IT, V, VII, IX, X. XI y XII, los cuales son 
siempre normales cii UVA no complicadas. Su 
prolongación nos señala una evolución hacia las 
formas fulminante o subfulrninarrte de hepatitis. 

TRATA14IENTO 
Anemia aplásica 

Es una rara complicación de la UVA, pero casi 
siempre es fatal (es niás frecuente en varones, en un 
70%). Frecuentemente se presenta con evidencias de 
sangrado y complicaciones infecciosas. El primer 
signo puede manifestarse concornitantemente con la 
hepatitis o hasta dos meses más tarde. La trombo-
citopenia es el hallazgo más precoz y constante; la 
pancitopenia es evidente luego de 8 o 10 días. 

El curso clínico de la hepatitis no es remarcable. 

Laboratorio 

El perfil bioquímico habitualmente solicitado en 
el paciente con diagnóstico presuntivo de hepatitis 
viral aguda incluye: bilirrubina total y directa, 
transaminasas (GOAT-GPT), gammaglutamil 
transpepti dasa (GG'l'), protein ogram a, tiempos de 
protrombinay parcial de tromboplastina. Los indi-
cadores más sensibles de necrosis hepatocelular 
son las transaminasas. Los valores normales de 
éstas no excluyen el diagnóstico de hepatitis aguda. 

No existe tratamiento específico para la UVA. Se 
deben considerar medidas sintomáticas y de apoyo, 
poniendo énfasis en medidas preventivas. La mayo-
ría de los pacientes son controlados en forma ambu-
latoria, siendo hospitalizados al presentar signos de 
descompensación hepática (anorexia o vómitos per-
sistentes, encefalopatía, h iperbilirrubinemia en as-
censo, prolongación del tiempo de protrombina). 

Actualmente no se considera al reposo en cama 
una indicación absoluta, sino que respondiendo a 
los límites impuestos por los síntomas (astenia, 
decaimiento), La actividad habitual puede reini-
ciarse al desaparecer los signos y síntomas clínicos 
y al rncjorarlosparámctros humorales. Tampoco se 
recomienda restricción dietética específica. 

PREVENCION 

Hepatitis A 

Dos aspectos son necesarios tener en cuenta para 
poner en marcha la prevención de la hepatitis viral. 
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El primero es el desarrollo de las medidas generales 
que eviten la transmisión del virus; para que este 
punto sea efectivo es necesario conocer la vías de 
transmisión e historia natural de la enfermedad. El 
segundo aspecto es el apropiado uso de la inmuno-
profilaxis pasiva y activa que puede ser aplicada con 
anticipación a la exposición (profilaxis preexposición) 
o a continuación de la exposición a la enfermedad 
(profilaxis postexposición). 

Medidas generales. Estudios tempranos de HA 
han evidenciado infectividad de ambos, sangre y 
heces desde el comienzo, es decir, dos o tres semanas 
antes del inicio de la ictericia, permaneciendo en 
sangre 3 días y en heces 8 días' 3 ' 1413 . Las medidas 
generales incluyen: 

a— adecuado lavado de manos, particularmente 
después de la evacuación intestinal. 

b— adecuada cloración del agua. 
e— adecuada red sanitaria. 
d—atención ala ingestade alirnentosy moluscos 

contaminados y crudos, 
e— alejar insectos que pueden contaminar ali-

mentos y agua 
f— el agua contaminada hervida a 98C por i. 

minuto in activa ei HAV. 

Inmuno—profilaxis pasiva. El uso general de 
la GG comenzó después que Cohn y colaboradores 
en 1944 desarrollaron un método efectivo de frac-
cionamiento del plasma; en este procedimiento la 
GGprecipitaba como fracción II concentrándose los 
Ac 25 veces más que la medida normal del plasma. 
Recientes estudios realizados con material conta-
minado con virus B (HBsAg positivo o HBcAg, DNA 
Polimerasa), éstas no aparecen en la fracción II, 
Sino que migran a la fracción III1718).  La GG es 
producida de un poal de por lo menos 1.000 donan-
tes. rrodos 'os lotes de IgG deben contener anti HAV 
entre 1:220 a 1: 16.000 y  como promedio 1 : 1 . 000140. 

La previlencia y el título anti HAV ha niostrado 
Ser correlativo con ambos: bajo nivel socioeconómi-
Coy edadlh1. 

La vida media de la IgG es importante en la 
determinación de la frecuencia de su administración. 
La vida media tiene un rango de 13 a 37 días, depen-
diendo del método de estudio, con una media de 21 
dias112 Afortunadamente no son comunes las reaccio-
nes adversas, cuando se administro inmunoglobulina 
Por Vta intramuscular, La incidencia de reacciones 
alergicas tales corno artralgias, rash y fiebre es el 1%. 
-as reacciones alérgicas son altas en los niños defi- 
Ciente S Cn GGIgA quienes han recibido frecuentemen- 

1 G en inyecciones La GG no transmite SIDA: 1) 

porque el fraccionamiento con etanol (método de Cohn) 
remueve el virus del H[V; 2) los esfuerzos para cultivar 
el HIV de lotes de IgG que fueron positivos para 1-11V 
han sido infructuosos; 3) receptores de GG que fueron 
positivos para 1-11V no mostraron evidencia serológica 
o signos o síntomas relacionados con el SIDA, estos 
anticuerpos desaparecieron dentro de los seis meses, 
indicando que la apaición inicial es una consecuencia 
de la transferencia de la G1obulina 11 °. 

Debemos recordar que hay 3 diferentes formas 
por la cual la inmunización puede ser alcanzada. 

Profilaxis post exposición: es para todos los con-
tactos, quienes viven en la misma casa o en la 
misma institución, tales corno retardados mentales, 
prisiones o personal militar. El contacto ocasional 
que ocurre en escuelas, hospitales, oficinas parece 
no representar un gran riesgo. Otros candidatos 
potenciales son personas que tornan o comen comi-
(la contaminada. La dosis recomendada es de 0,02 
ml/kg de peso corpora1 114 ' 47 . 

Profilaxis preexposición: está indicada para tra-
bajadores o turistas que se dirigen a áreas endénii-
cas o personas que trahajan con primates' 4 ' 49 . La 
dosis recomendada para la profilaxispreexposición 
es la siguiente: si la visita a áreas endémicas es de 
corta duración (< de 2 semanas), se indica 0,02 ml/ 
kg de peso; si la visita es más prolongada y espe-
cialmente en áreas rurales con pobres condiciones 
sanitarias, se indica una dosis de 0,05 ml/kg de 
peso, cada 5 meses. Los niveles de anti HAy, ad-
quiridos después de la administración de GG son 
relativamente bajos. cuando se comparan con los 
adquiridos después de un a infección natural 150 . La 
GG puede ser aplicada corno máximo hasta 2 se-
manas después (le la exposición 

1. Inmunización pasiva: ocurre corno resultado 
de la transmisión de suficiente cantidad de anti-
cuerpos AC neutralizantes para inhibir la enferme-
dad clínica y la infección subclinica. El resultado es 
el (lesarrollado de una inmunidad no duradera. 

2. Inmunización activa: iequiere la administra-
ción de antígeno inactivo que produce el desarrollo 
de anticuerpos específicos pata lograr una inmuni-
ciad duradera. 

3. Inmunización activa—pasiva: para que ésta 
ocurra debe haber suficiente cantidad de antígeno 
transferido para atenuar pero no prevenir entera-
mente la enfermedad. Esta debe ser acompañada 
también por una exposición al virus que produce 
una infección específica subclínica. seguida por el 
desarrollo de anticuerpos endógenos duraderos. 

Inmunoprofilaxis activa. En 1967 Aeinhar-
dt' 52 , demostró que la hepatitis por virus A podía 
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causar hepatitis en los monos, de allí se estableció 
un modelo animal para el estudio de la eficacia de 
la vacuna para virus A. Más tarde, investigadores 
demostraron que el HAV podía también infectar 
células en cultivo 153 . El pasaje del virus A en culti-
vos celulares ha demostrado la reducción de la 
virulencia 154- ' 55-156 , permitiendo el desarrollo de una 
vacuna. 

La vacunación usando una preparación de una 
cepa viral atenuada (similar a la vacuna Polio 
Sabin) presenta algunas ventajas; sin embargo su 
desarrollo tecnológico es más complicado que una 
vacuna inactivada, la respuesta inmune sería com-
parable a la inducida por la enfermedad natural. 

La inoculación con solamente una pequeña canti-
dad de virus es necesaria. La cepa atenuada no debe 
causar daño hepático. Parámetros tales como excre-
sión, transmisión y estabilidad genética de la ate-
nuación, los cuales no son releventes en e] caso de una 
vacuna inactivada, son cruciales para establecer la 
aceptabilidad de una vacuna a virus vivo, sin embargo 
estudios animales tempranos dan resultados con-
flictivos en lo concerniente a la homogenicidad de 
potencial de una vacuna a virus vivo, dos vacunas de 
este tipo son ahora utilizadas en voluntarios huma-
nos'57- ' 58  Una vacuna a virus iiactivado no presenta 
riesgo de enfermedad o transmisión, pero deben ser 
usadas grandes cantidades de proteina viral. Los 
virus vivos son tratados con un agente inactivante, 
tal como formaldehido, bajo condiciones en las que no 
alteran los determinantes antigénicos de las protei-
nas de la cápsula. Diferentes vacunas de este tipo, 
han mostrado ser inmunogénicas en estudios anima-
les"'''' 62 ''. Estas vacunas desarrolladasusando 
la HM 175 y  las cepas HFS: GBM, han mosLrado ser 
efectivas en voluntariosmn.  Un importante con-
cepto en el desarrollo de una vacuna para el IIAV es 
que si bien han sido aisladas muchas cepas diferentes 
del virus, hay un solo serotipo. 

La cepa' 67- ' HM 175, usada para la preparación 
dela vacuna inactivada fue originariamente aislada 
de heces de un paciente en Australia yha demostra-
do ser apropiada para el desarrollo (le la vacuna. La 
respuesta inmune fue dependiente de la dosis de 
antígeno Ag usada; lós primeros ensayos se hicie-
ron con 360 unidades E]isa (UE) de HAVy luego se 
aumentaron a 720 UE por dosis. En 67 trabajos 
clínicos realizados con la cepa HM 175 no hubo 
reacciones adversas serias' 69  atribuibles a la vacu-
na, tampoco se demostraron alteraciones de los test 
de función hepática. Solamente un estudio ha sido 
completado en niños, realizado en nuestro país en 
60 pacientes de 7 a 10 años (le edad usando 180 y 
360 UE de HAy. Las reacciones adversas fueron  

fiebre en 2,3%, dolor de cabeza en 11,5% y  dolor en 
el lugar de aplicación en 36,8%170173.  Todos los niños 
a los que se les administró 360 UE de HAV sero-
convirtieron después de 2 dosis de vacuna. La 
magnitud de la respuesta inmune depende de la 
dosis inyectada 171 . Puede ser aplicada en forma 
simultánea con otras vacunas inactivadas (virus B) 
por no haber interferencia en la respuesta inmune. 
Si se aplica en forma simultánea con la GG tiene el 
beneficio que en corto tiempo el paciente es prote-
gido por la producción de Ac endógenos que se 
sumarán a los aportados por la GG' 72473 . 

Hepatitis B 

Medidas generales. La gran resistencia del 
HBV conjuntamente con su permanencia tanto en 
sangre como en diferentes fluídos corporales, ex-
plican el riesgo al que están sometidos los trabaja-
dores de la salud. El virus permanece estable du-
rante 24 meses a —20C, 6 meses a la temperatura 
del laboratorio y durante 3-4 semanas sobre una 
superficie de vidrio seco a temperatura ambiente. 

El virus resiste la irradiación ultravioleta y la 
extracción con eter y alcohol. El calor, a 98°C 
durante 1 minuto, destruye la infectividad pero no 
la antigenicidad. Resultan efectivos en su erradica-
ción el glutaraldehiclo, cloroformo, formalina 
(1:1.000), pepsina y urea 8M. 

La prevención de 1a diseminación del virus, 
requiere minucioso cuidado de todas las circuns-
tancias que pueden promover su transmisión. Es 
fundamental llevar a la práctica una serie de pre-
cauciones universales: uso de guantes al realizar 
venopuntLlras, máscaras faciales al efectuar pro-
cedimientos especiales en todos los pacientes, par-
ticularmente en los portadores crónicos conocidos, 
obedecer instrucciones relacionadas al manipuleo 
de agujas, etc. 

El instrumental médico no descartable y equi-
parniento que ha estado en contacto con sangre y 
fluídos corporales requieren ser sometidos a proce-
dirnientos de esterilización adecuados. Se prefiere 
la autoclave a durante 15 minutos, ebullición 
durante 20 minutos o calor seco a 170C durante 60 
minutos, La desinfección química comprende: hipo-
clorito de sodio (0,5-1%) en 30 minutos (pipetas, 
objetos de vidrio o no metálicos en general), forma-
lina acuosa 40% por 12 horas, formalina 20% en 
60% de alcohol por 18 horas y glutaraldehido al-
calinizado al 2% por 10 horas (instrumentos frági-
les, tales como endoscopios). 

Los esfuerzos destinados a reducir la hepatitis 
asociada a transfusiones incluyen: control en los 
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bancos de sangre; la disminución del uso de produc-
tos potencialmente infecciosos como plasma, fibri-
nógenos, concentrados de plaquetas y complejo 
protrombmflico; continuar con los esfuerzos destina-
dos a incrementar la sensibilidad de las pruebas 
para la determinación de HBsAg o encontrar mar-
cadores alternativos; el uso de procedimientos es-
peciales para la inactivacióri del virus en productos 
sanguíneos, particularmente concentrados de fac-
tores de la coagulación. Estas propuestas, ya han 
dado sus frutos ya que la hepatitis B asociada a 
transfusiones, ha sido prácticamente eliminada, la 
incidencia es aproximadamente 0,001%. 

Inmunización. La profilaxis pasiva se refiere a 
la administración de inmunoglobulina anti—HB con 
elevados títulos de anti-HBs (>100.000). En la prác-
ticaesinfrecuente el uso de este tipo de inmunización 
en forma exclusiva prefiriéndose la profilaxis activa 
y la combinada activa-pasiva. Estudios clínicos han 
demostrado que la vacuna contra la HB es un medio 
efectivo de prevención de la enfermedad en niños y 
adultos. Existen dos tipos de vacunas: 

a) las derivadas de plasma de portadores cróni-
cos de] HBsAg, sometidas a procedimientos de 
inactivación y purificación y b) las recornbinantes. 
Ambas inducen una respuesta anti-HBs cualitati-
va y cuantitativamente equivalente. Existen dos 
tipos de inmunoprofilaxis: preexposición, cuando 
se anticipa a la exposición viral y postexposición, la 
cual intenta prevenir o atenuar la enfermedad, 
luego de ocurrida la exposición. 

Profilaxis preexposición. El esquema de in-
munización de niños mayores de 10 años y adultos 
Consiste en tres dosis de 1 ml(20 nigde recobinante), 
aplicadas en e] músculo deltoides. Para los menores 
de 10 años, tres dosis de 10 mg (0,5 mI), adminis-
tradas intramuscularmente en región anterolate-
ral del muslo o deltoides. Las primeras dos dosis (le 
vacuna son aplicadas con 1 mes de intervalo y la 
tercera a los 6 meses de la primera. La seroconver-
Sión a anti-HBs debería ser controlada 1 a 3 meses 
luego de la tercera dosis. La administración sub-
cutánea es recomendada a hemofílicos y otros pa-
cientes con riesgo de hemorragia. La tasa de sero-
conversión de todas las vacunas varía entre el 80 y 
95%. Los niveles de anticuerpos protectores per-
sisten varios años (por lo menos 5 años), siendo 
necesaria una dosis de refuerzo cuando el título de 
anti-HBs sea inferior a 10 UI/ml. 

La vacunación es generalmente recomendada 
Para el personal que está al cuidado de la salud 
(clinicos, cirujanos, enfermeros, técnicos de labora- 

tono y banco de sangre, otorrinolaringólogos, pató-
logos, odontólogos, etc.), conviviente con pacientes 
HBsAg positivos, homosexuales activos, drogadic-
tos, heterosexuales promiscuos, prostitutas. Esta 
tradicional indicación de la vacunación a grupos de 
riesgo no resultó efectiva en reducir la incidencia de 
la infección por el HBV en los últimos años, con si-
derándose que sólo la vacunación universal neonatal 
y en niños mayores prevendrían la infección en un 
futuro. Recientemente la rediccióri del costo de las 
vacunas reconbinantes en países en desarrollo, ha 
permitido la incorporación de 30 paises en el Pro-
grama Ampliado de Inmunización de la OMS, el 
cual considera a la vacuna anti-HB, dentro del 
Programa de Inmunización Infantil. La OMS re-
comienda la vacunación infantil rutinaria para 
todos los países con una prevalencia del estado de 
portador superior al 8%, estableciendo como plazo 
el año 1995 para alcanzar dicho logro y  1997 para el 
resto del mundo. 

Los pacientes en diálisis renal, transplantados y 
politransfundidos (hemofílicos talasémicos, leucé-
micos), deben ser inmunizados. La vacunación en 
inmunodeprimidos es menos satisfactoria. Los pa-
cientes en diálisis y los HIV positivos desarrollan 
menor nivel de anti-HBs. 

Profilaxis postexposición. Está indicada en 
personas expuestas al HBV por contacto percutá-
neo (pinchazo), ocular y mucoso con sangre confir-
mada o presumiblernente contaminada con el HBV. 
Además se incluyen los casos de contacto sexual con 
un portador HBsAg positivo y TP. En los casos de 
transmisión percutánea y sexual se debe adminis-
trar 0,06 ml/kg de inmunoglobulina anti-Hh in-
tramuscular, precozmente luego de la exposición y 
vacuna dentro de los 7 días en las 3 dosis fijadas. 

Profilaxis de la TP. Consiste en la aplicación, 
en el recién nacido de madre HBsAg positiva de 
0,5m1 de inmunoglobulina anti—HB intramuscular 
en la región anterolateral del muslojunto con 0,5 ml 
(lOmg.) de vacuna en el muslo opuesto (dentro de 
las 12 horas de nacido). Se debe completar el esque-
ma habitual de vacunación con la 2a. y 3a. dosis. 
Este esquema combinado previene la infección del 
neonatoy por lo tanto la evolución ala cronicidad en 
hasta un 95% de los casos La tasa de seroconversión 
debe ser evaluada entre los 12 y  ios 15 meses. 

Hepatitis C 

Hasta la fecha no se dispone de una inmuniza-
ción específica contra el HCV (pasiva o activa). Sólo 
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el cumplimiento de las normas generales de biose-
guridad y el control del anti-HCV en los bancos de 
sangre, reducirá el riesgo de infección por este 
virus. 

CONCLUSIONES 

Hepatitis A 
1. Es una enfermedad mayormente benigna 

autolimitada, no evoluciona a la cronicidad, pero 
existen dos riesgos potenciales dela misma, lafalla 
hepática fulminante (FHF) y la aplasia medular, 
ambas con elevada mortalidad. 

2. Lo más importante en la prevención, es apli-
carlas medidas generales e indicarla gammaglobu-
lina a los contactos antes de las 2 semanas. 

2. Conocerla existencia de una vacunaavirus vivo 
atenuado de probada eficacia y que estaría indicada 
en zonas de alta endemicidad corno nuestro país. 

Hepatitis B 
1, Existen 400 millones de portadores crónicos 

del virus que perpetúan la infección, contribuyendo  

a la transmisión perinatal en un alto porcentaje. 
2. La mayoría de los casos son asintomáticos. 
3. Provoca enfermedad aguda, crónica, FHF, 

hepatocarcinoma y estado de portador. 
4. Existe la posibilidad de inmonoprofilaxis pa-

siva-activa con buena respuesta inmunitaria. 
5. La recomendación dela OMS es la vacunación 

universal como único medio de erradicar la infec-
ción en el mundo. 

Hepatitis C 
1. La infección, tanto aguda como crónica, es 

asintomática en el 80% de los casos; con evolución 
a la cronicidad en el 60% y  a cirrosis y hepatocarci-
noma en un 10-20%. 

2. La única medida de prevención la constituye 
la búsqueda sistemática del anti HCVen bancos de 
sangre. 

Hepatitis D 
1. La única forma de prevenir la infección por 

virus D, es aplicar las medidas de prevención del 
virus B. 
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Pediatría práctica 

Vía intraósea en emergencias pediátricas 

Dars. Jutio J. TRENTADUE', JUAN C. VASSALLO', STELLA M. CII\vrs2  

EESUMEN 

El objetivo de este artículo es destacar la importancia de la 
vía intraósoa como acceso vascular en pacientes crfticos. Su 
utilización es apta tanto para la administración de coloides y 
cristaloides como para drogas. Los sitios de abordaje son: tibial 
proximal y femoral distal, para menores de 5 años y tibial 
distal para mayores de esa edad. So describen como conipli-
cacienes: incapacidad para entrar en la cavidad ósea, atrave-
sar el hueso, fractura ósea, extravasación de la solución alre-
dedor del sitie de puntura, osteomielitis y daño epilisario; 
todas ellas muy POCO frecuentes. Se explica la metodología a 
utilizor para colocar dicho acceso y los materiales necesarios. 

Palabras clave: in/'us,:olws ,ntraóseos, poro cardíaco: 
trczla.rniealo 

SUMMARY 

The purpose ofthis reportista point out the importance of 
the vascular intrausseous rauta jn acule critically iii patients. 
Ilcan beused farhoth in celoidor cristalloid i nfusions and ch -ug 
administration. Usual punclure sites are: proximal Libia, and 
distal femurlbr patieots ynunger than Syears, and disLal tibia 
for the older. Reported complications are: failure lo enter Lhe 
bcne marrow cavity, thc necdle fbrccd threugh thc bonos 
opposite sido, fluid loakage around the puorture site, astee-
melitis, andepiphysonl plata damage. It is important Lo point 
aut thaI oil of (bern vcre seldam seen. Wc also explain (he 
inserLian techniquc and the equi prnent te be used. 

Ky ¿vords: inlroosscoas in/usion, heari arresi: therap. 
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INTRODUCCION 

A pesar de los adelantos en el diagnóstico y 
tratamiento de los enfermos críticos, uno de los más 
difíciles problemas técnicos que enfrenta el pedia-
tra, es la imposibilidad de establecer un acceso 
vascular apropiado en un niño gravemen te enfermo 
—"nada más exasperante" al decir de Orlowsky'. Esta 
situación es frecuente en un lactante que ingresa a 
una guardia en shock, sin venas visibles ni palpa-
bles, cuando la única vía se pierde o sencillamente 
no se puede lograr en el tiempo adecuado en una 
reanimación. Por otro lado, la rápida colocación de 
un catéter central es una destreza que se pierde sin 
práctica frecuente y pocos pediatras tienen la 
oportunidad de mantener estas habilidades. 

En 1922, Jjrinker y colaboradores 2 , demostra-
ron lo apropiado de la médula ósea para la infusión 
de líquidos en animales. En 1940, Tocantins y 
colaboradores 3  demostraron que las sustancias in- 

'Unidad de Cuidados Intensivos. Hospital de Pediatría SAMIC 
"Prof. Dr. Juan P. Garraban". 
2Cuidadus Intermedios y Moderados. Hospital de Pediatría 
SAMIC "Prof. Dr, Juan P. Garraban". 
Correspondencia: Dr. Julio J. Trenlúdue - UCI - Hospital Prof. 
Juan P. Garrahan - Combate de los Pozos 1881 (1425) Capital 
Federal 

yectadas en la médula ósea eran casi inmediata-
mente absorbidas hacia la circulación general en 
humanos. En 1942, los estudios de Papper 4  indicaron 
que los tiempos de circulación de las infusiones, a 
través de las vías intraosea e intravenosa eran 
escensialmente las mismas. En 1944 Meolay cola-
boradores1  informaron el empleo de 326 infusiones 
intraóseas exitosas realizadas en niños, con una 
sola complicación seria (necrosis isquémica de la 
tibia). En 1947, Heinild y co l ahoradioresG informa-
ron 982 infusiones intraóseas en 425 pacientes. Su 
única complicación fue una osteomielitis en una 
paciente clue recibió soluciones hipertónicas. Nin-
guno de los 944 pacientes infundidos cofl soluciones 
isotónicas se infectó. En 11 enfermos que fallecie-
ron dentro de los 14 días de la infusión, el examen 
postmortem no reveló anorm ah dad histológica o 
defecto en la corteza ósea. El seguimiento radioló-
gico de 36 pacientes durante uno o dos años no 
mostró alteraciones. 

En los años siguientes, con la mejoría de las 
técnicas de abordaje quirúrgico yla introducción de 
los catéteres plásticos que podían permanecer en 
las venas por períodos prolongados, la técnica fue 
rápidamente abandonada. 

En 1985, Rossetti y colaboradores 7  compilaron 
los reportes (le 4270 infusiones realizadas entre 
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1942 y 1977. Muchas no se usaron en situación de 
emergencia y ninguna para reanimación cardiopul-
monar. A partir de esa fecha, han proliferado los 
estudios de esta vía para su uso en circunstancias 
clínicas definidas: shock, reanimación y como alter-
nativas de infusión de distintas drogas con singular 
éxito' 9-10-11

. 

A pesar de su antigüedad, la experiencia acu-
mulada permite proponer la vía intraósea dentro de 
las alternativas temporarias de accesos vasculares 
de emergencia, cuando otros sitios no son disponi-
bles12  

INDICACIONES 

A pesar de que los nuevos estudios han ampliado 
las indicaciones de la vía intraósea, parece prudente 
recomendarla para aquellas situaciones de riesgo 
de vida, donde los abordajes convencionales han 
fracasado o se retrasan inaceptablemente y la ad-
ministración endotraqueal de drogas no genera la 
respuesta deseada. 

Las circunstancias específicas en las cuales la 
vía intraósea puede ser beneficiosa incluyen' 3 : 

a— Paro cardiorrespiratorio. 
b— Reposición de líquidos en shock hipovolémi-

co. 
e— Corrección inicial de acidosis metabólica con 

bicarbon ato de sodio. 
d— Administración de medicación anticonvul si-

vante en pacientes con estado de mal epiléptico, 
habiendo intentado sin éxito la vía rectal, 

e—Iniciación de tratamiento vasopresor con dro-
gas inotrópicas. 

f—En atención prehospitalaria, sobre todo cuan-
do el tiempo de traslado será mayor a 15 minutos. 

Es apropiado establecer que la via intraósea es 
una herramienta de excepción y que se debe con-
seguir un acceso vascular convencional tan pronto 
como sea posible. En cualquier caso, si permaneciese 
colocada a las 12 horas de su inserción, deberá ser 
reemplazada, aun cuando esto signifique repetir el 
procedimiento en otrohueso, dado que el riesgo de 
osteomielitis parece aumentar significativamente 
cuando permanece en el lugar por períodos pro-
longados. 

Prácticamente todas las drogas e infusiones de 
coloides y cristaloides se pueden usar por la vía 
intraósea, calculadas a las mismas dosis que para 
su uso endovenoso 14 . 

Prácticamente no existen, si bien se pueden 
señalar dos situaciones que contraindican la colo-
cación de esta vía, por lo menos en hueso afectado: 

a— Lesiones locales en piel (infección, heridas, 
tumores, etc.) 

b— Sospecha de lesión del hueso o enfermedad 
que condiciona fragilidad ósea. Incluyen fractura 
proximal y punción previa en el mismo hueso. 

Equipamiento' 5  

El equipo necesario para la realización del pro-
cedimiento es el siguiente: 

- Niños menores de 18 meses: aguja de punción 
medular 18 a 20 Gauge o aguja intraósea. 

- Niños mayores: aguja de punción de médula 
ósea 13 a 16 Gauge o aguja intraósea. 

- Lidocaína al 1%. 
- Solución de iodopovidona. 
- Equipo estéril (camisolín, campo fenestrado, 

guantes, gasas). 
- Pinza de heniostasia para fijación. 
- Presurizador para la infusión. 

Repaso anatómico 

La vía intraósea utiliza e1 lecho venoso de los 
huesos largos para transportar fluídos y drogas 
desde la cavidad medular a la circulación central, 
ya que, a diferencia de las venas, tanto periféricas 
como centrales, no se colapsa, aun en situaciones 
extremas. La cavidad medular está compuesta por 
el tejido esponjoso con venas sinusoides que drenan 
en el canal venoso central. La sangre drena por las 

canal ve 

Contraindicaciones 
Figura 1 
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venas emisarias o nutrientes en la circulación sis-
témica (Fig. 1). La rapidez de la infusión es similar 
a la observada en las vías centrales —un colorante 
inyectado en la punción tibial proximal aparece en 
10 segundos en la aurícula derecha 3—. 
Técnica de abordaje 

Se describen tres sitios de punción: 
a—Tibial proximal, para menores de 5 años. 
b— Tibial distal, para mayores de 5 años. 
c— Femoral distal, para menores de 5 años. 

a—Tibial proximal: previa antisepsia local con 
iodo—povidona y anestesia local, con técnica estéril, 
se repara la tuberosidad anterior de la tibia; a la 
mitad de la distancia entre la misma y el borde 
interno, 1 a 3 centímetros por debajo, se ubica el 
punto de inserción (Fig. 2). Si la aguja se introduce 
proximal a este punto, existe el riesgo de lesionarla 
epífisis; por otro lado, distalmente al mismo, la 
corteza del hueso es (le mayor grosor y difícil de 
penetrar. Se introduce la aguja con un ligero ángulo 
en dirección caudal, realizando un movimiento de 

Figura 2 

rotación hasta percibir una disminución de la resis-
tencia, lo cual indica que la corteza del hueso ha 
sido atraveSa(la. Habitualmente esto se logra a una 
profundidad de 1 a 2 centímetros, quedando la 
aguja en la médula ósea (Fig. 3). 

b— Tibial distal: con técnica estéril similar a la 
anterior, se localiza la superficie medial de la tibia 
en el maléolo interno (Fig.4). Esta suele ser un área 
relativamente plana, aufl en niños mayores y fá-
cilmente penetrable. La maniobra es la misma 
descripta en el punto anterior, con ligera orienta-
ción cefálica a fin de alejarse de la articulación. 

e—Femoral distal: de referencia solo cuando no 
se puede utilizar ninguno de los otros reparos, se 
ubica un punto situado por encima de la línea 
articular, en el tercio inferior del fémur, sobre la 
superficie del cóndilo interno y en un ligero ángulo 
alejándose hacia cefálico procediéndose con igual 
técnica. 

La colocación apropida se confirma si: 
1—Se siente la caída de la resistencia al atrave-

sar la corteza. 
2— La aguja se sostiene sin soporte. Si está floja 

se deberá retirar. 
3— Se aspira médula ósea o sangre con jeringa 

(se logra con poca frecuencia). 
Las agujas com unes (sin mandril) suelen taparse 

con tejidos o hueso, por lo cual es conveniente 
instilar con cierta presión unos 5 cc de solución 
fisiológica, lo que destapará en muchos casos la 
aguja y generará un espacio entre las trabéculas 
óseas que permitird circular a los fluídos con mayor 
facilidad. Si se obstruyera definitivamente, se puede 
retirar e intentar la colocación de otra aguja en el 
mismo sitio, siempre que ésta quede de la manera 

Figara 3 	 bigara 4 
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Figura 5 

señalada en el punto 2, de no ser así, se deberá 
intentar el acceso vascular en otro hueso a fin ie 
evitarla extravasación de lainfusión porla punción 
primitiva. 

4—La infusión corre libremente. Por gravedad el 
flujo descripto con aguja 20 Gauge es aproximada-
mente 10 mllminuto y 25 mI/minuto con presuriza-
ción de 300 mm (le mercurio. Los flujos son más 
rápidos con cristaloides que con coloides' 1 . 

5—No se observa infiltración progresiva durante 
la infusión. 

6— Se evidencia efecto indiscutido de la sustan-
cia inyectada. 

Habiendo confirmado la colocación adecuada, se 
debe fijar la aguja con una pinza hemóstica que la 
aprisiona, mientras que ésta se sostiene junto al 
miembro con tela adhesiva y una férula (Fig.5). 

Complicaciones: la mayoría de la información 
sobre los riesgos y complicaciones se basan en 
revisiones reportadas en la década del 40,0 en casos 
anecdóticos. De todas maneras, podemos describir 
las complicaciones posibles: 

a— Incapacidad de entrar en la cavidad ósea. A 
menudo esto, que debe ser considerado como un 
fracaso en la colocación de la vía antes que una 
complicación de la misma, inhabilita este hueso 
para otros intentos (vide supra), 

b— Atravesar el hueso. Es posible perforar lacio 
a lado el pequeño hueso de un lactante, siendo 
factible la acumulación de líquido de infusión en el 
espacio poplíteo, cuando la inserción se realiza 
inmediata a la rodilla. Esto puede generar un 
síndrome compartimental de no advertirsea tiempo, 
sobre todo si la solución se presuriza. 

c— Fractura ósea. De utilizar agujas con poco filo 
y ser brusco en la maniobra, existe la remota posi-
bilidad de fracturar la tibia, sobre todo en lactantes 
pequeños o en aquellos niños que tengan alguna 
enfermnedad que condicione fragilidad ósea ma-
ni fiesta. 

d— Extravasación de líquidos alrededor del sitio 
de puntura. Situación relativamente frecuente que 
puede o no obligar a reemplazar la vía. Si los 
líquidos no son ci totóxicosy el ritmo de extravasación 
no es de magnitud, se puede intentar rescatarla vía 
mediante la suspensión de la presnrización (si la 
hubiera)y haciendo compresión sobre la zona peri-
aguja. Si con estas medidas no se controla la infil-
tración o los líquidos fueran citotóxicos (bicarbonato 
molar, calcio, etc.), se deberá cambiar el acceso. 

e— Osteomielitis. A pesar de que han sido des-
criptas infecciones superficiales y celulitis, las in-
fecciones profundas como osteomielitis y/o artritis 
son raras. Los casos descriptos estaban asociados a 
permanencias prolongadas (más de 12 hs) o solu-
ciones hiperosmolares. De todas maneras, se debe 
controlarla presencia (le signos de infección local en 
forma frecuente y cuidadosa 5 . 

f- Daño epifisario. No se han informado casos en 
los seguimientos realizados, si bien éstos han sido 
limitados. La potencial injuria delaplacaepifisariase 
puede evitar, atendiendo especialmente a que la 
orientación (lela aguja se aleje dela cavidad articular. 

g— Misceláneas. Se han informado casos anecdó-
ticos (le gangrena gaseosa, accidentes isquémicos o 
trombóticos distales al sitio de infusión, embolismo 
graso, si bien su frecuencia de excepeionalidad no 
supera la ciescri pta para otras terapias parenterales. 

CONCLUSION 

Las dificultades para obtener un acceso venoso 
adecuado en lospacientes pediátricos que, en estado 
de shock o paro circulatorio ingresan en el servicio 
de emergencia, destacan la utilidad de la vía intraó-
sea, un procedimiento sencillo que además, presenta 
escaso número (le complicaciones. 

No utilizar la vía intraósea cuando hay una 
situación de riesgo de vida y otra vía no es posible, 
impedirá rescatar un niño probablemente recupe-
rable. Utilizarla indiscriminadamente o como sus-
tituto a los accesos tradicionales, puede condicionar 
una morbilidad inaceptable. 

Por lo anteriormente expuesto en nuestra ac-
tualización, podría sugerirse el adiestramiento del 
personal actuante en áreas de emergencia y 
transporte, para la utilización de dicha vía15''7. 
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Comunicación breve 

Constricción pericárdica transitoria 

Dass. ADnIÁ_N ALLAIUA', Diuca Mu;nuLlI 2 , GusTAvo Buarn, 
HoRAcio CAI'EIL1 2  Y JUAN PABLO L\uts\ 1  

RESUMEN 

La constricción pericárdica aguda es una complicación 
poco frecuente de la Pericarditis purulenta aguda. Dos niños 
(5 años - 6 meses respectivamente) presentaron signos de 
con stricción pericárdica des semanas después de ser evacuado 
el pericardio mediante drenaje. Ambos pacientes fueron ma-
nejados clfnicamonte, no siendo necesaria la pericardieclo-
mía. La constricción pericfrdica transitoria osuna infrecuen-
te formo de evolución dele pericarditis aguda por hcmophilus 
en niños. 

Palabras clave: pericarditis purulenta, pericarditis 
constrictiva. 

SUMMARY 

Transiont cardiac constriction is un unusual complica-
tina of purulent pericarditis. Sigas of cardiac constriction 
were observed Lo Lwo childron (age 5 years and 6 nionths 
rospcctively), two wecks aftcr surgical drainage of purulent 
pericarditis due Lo Hernophilus Iníluenzae type B. 

Both patients wcre managed con.svrvativcly witbout 
surgery. In the two cases outcome was good, fol low—up o,. 2 
ycars shows healthy childrcn with normal cardiac examina-
tion. 

Key words: ira osien 1 eardio.c con siriction, puruieni 
pericarditis. 
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Sagrista—Sauleda', en 1987 describió la apari- 
ción de signosintomatología de constricción peri-
cárdica transitoria en el período agudo de la evolu-
ción de las pericarditis idiopáticas. 

Esta forma infrecuente de evolución se caracte- 
riza por tener un curso autolimitado y de responder 
al tratamiento médico sin necesidad de pericardiec- 
tomía. 

Se comunican dos pacientes pediátricos de 
constricción aguda transitoria presentados en la 
evolución de pericarditis purulenta aguda causada 
porHemophilus Influenzae, los cuales evolucionaron 
favorablemente con tratamiento médico, no pre- 
sentando en el seguimiento signos de recidiva de 
compromiso pericárdico. 

En nuestro conocimiento, no existen reportados 
con anterioridad pacientes de constricción transi-
toria en pericarditis purulentas. 

'Cirugía Cardiovascular 
2Cardiología 
Hospital de Pediatría Prof. Dr. J.P. Garrahan 
Pichincha 1850 (1245), Buenos Aires, Argentina 

OBSERVACIONES PRESENTADAS 

Paciente 1 

Niño de 6 meses (le edad que se interna el día 
30-11-88 por presentar un cuadro caracterizado 
por dificultad respiratoria, síndrome febril y decai-
miento. Como antecedentes de importancia se re-
gistraban dos internaciones previas a los 3 y  4 
meses (le vida por episodios de diarrea y deshidra-
tación en las dos oportunidades. Al ingreso su peso 
era de 5.450 gs. La paciente presentaba a la auscul-
tación broncofonía y soplo tuhario en vértice de-
recho, espiración prolongada y sibilancias disemi-
nadas en ambos campos pulmonares. El hemogra-
ma mostraba leucoci tosi s a predominio polimorfo-
nuclear (Segmentados 70% - Eosinófi]os 2% - 
Cayados 3% - Linfocitos 28% - Monocitos 2%) Se 
toman muestras para hemocultivoy se medica con 
Cefurexime vía IV. A las 48 hs se recibió e] hemo-
cultivo positivo con tipificación para Hernophilus 
Influenza tipo B. 

La evolución inicial es satisfhctoria presentando 
mejoría de la sintomatología respiratoria. Al 6 9  día 
de internación reaparece el síndrome febril con hi-
pertermia de 38.5-39 grados C. La paciente se en- 
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cuentra polipneica, en mal estado general, dificultad 
respiratoria en aumento, taquicardica, con ingurgi-
tación de la venas cervicales y con un hígado aumen-
tado de tamaño y consistencia palpable a 3,5 cm del 
reborde costal en la línea mamilar. Ala auscultación 
los ruidos cardíacos se encuentran alejados. Se solici-
ta una nueva placa de tórax que muestra cardiome-
galia severa con imagen en botellón. El ecocardiogra-
ma bidimensional, confirmó la presunción diagnós-
tica de derrame pericárdico severo. 

Se indicó punción evacuadora, la cual se llevó a 
cabo con la obtención de material purulento, 
aproximadamente 100 cc. La paciente mejoró os-
tensiblemente y se programó en forma electiva el 
drenaje pericárdico en sala de operaciones. El día 
7 de diciembre de 1988 se realizó la pericardiosto-
mía a través de una incisión subxifoiclea, obte-
niéndose aproximadamente 30 cc de material 
purulento y debridándose adherencias laxas del 
saco pericárdico. El curso postoperatorio inicial fue 
favorable, retirándose el drenaje al 7 2  día postope-
ratorio luego de 48 hs, sin débito y con una imagen 
ecocardiográfica libre de derrame. Al 10 día 
postoperatorio, la niña se encuentra en regular 
estado general, reaparece la sintomatología de di-
ficultad respiratoria,hepatomegalia, ingurgitación 
yugular, mostrando un incremento de peso corporal 
de 800 gs en las últimas 96 hs. 

Una nueva placa de tórax mostraba un corazón 
chico, con signos de congestión pasiva. Se realizó un 
examen radioscópico que mostraba un mediastino 
quieto. Un nuevo ecocardiograma 2—D mostró sig-
nos de limitación diastólica del epicardio con des-
plazamiento del septum interauricularala izquierda 
y dilatación de las venas cavo inferior y suprahe-
páticas (Fig. 1). 

Se planteó el diagnóstico de constricción peri- 

Fig.i. Ecocardiogranici 2D del caso 1: nólese la 
dilatación de la cava inferior y suprahepá.Licas. 

córdica aguda y se medicó con diuréticos (espirono-
lactona 5 mg/kg/día, fursemida 2 mg/kg/día). 

La mejoría clínica fue ostensible y en 48 hs había 
sufrido una pérdida de peso de 400 gs, con regresión 
de la hepatomegaliay los demás signos de constric-
ción pericárdica. La evolución continuá en forma 
satisfactoria, desapareciendo los síntomas y no 
siendo necesaria la pericardiectomía. Con tres años 
de seguimiento la paciente no mostró recidiva de su 
cuadro pericárdico. 

Paciente 2 

Niño de 5 años de edad admitido en el Hospital 
en diciembre (le 1988. Como antecedente presenta-
ba fiebre de 4 días de evolución tratada con ampi-
cilina IV. 

Al ingreso se encontraba polipneico, febril, ta-
quicárdico, tensión arterial 100/65 mmHg, ruidos 
cardíacos alejados e hígado palpable a 4 cm del 
reborde costal. Su peso al ingreso era cte 14,5 kg. 

La radiografía de tórax mostraba cardiomegalia 
severa. El electrocardiograma al ingTeso presentaba 
ritmo sinusal, cambios inespecíficos en el segmento 
ST, complejos de bajo voltaje. El ecocardiogi'ania 
bidi men sional mostraba derrame pericórdi co severo 
con refringen cias sugestiVOS (le adherencias intra-
pericárdicas compatibles con fibrina sugiriendo 
proceso purulento. 

Laboratorio: Leucocitos 32.800 (segmentados 
80% - Eosinófilos 3% - Linfocitos 16% - Monocitos 
1%). Se realizó muestra para heniocultivo y se 
medicó con cefurexime a 100 mg/kg/día. Se indicó 
drenaje quirúrgico del pericardio, el cual se llevó a 
cabo al día siguiente del ingreso. Se drenaron 80 cc 
de material purulento con debridación de adhe-
reacias en el saco pericórdico a predominio de cara 
anterior. 

El cultivo del material obtenido fue negativo. El 
test dellótex fue positivo para Hemophilus Influenza 
Tipo B. El examen histopatólogico del pericardio 
mostró signos inflamatorios inespecíficos, caracte-
rizados por la presencia de un infiltrado l)Olinior-
fonuclear. Al sexto (lía el drenaje debitaba líquido 
Seroso claro, retirándose el mismo 48 hs. después 
previo ecocardiograma que mostró ausencia de 
derrame pericárdico. 

El paciente fue dado de alta al 14 día postope-
ratorio en buen estado general, libre de síntomas. A 
las dos semanas del alta reingresa con un cuadro de 
vómitos, disnea, ingurgitación yugular y hepato-
ni egal i a. 

La radiografía de tórax mostraba una silueta 
cardíaca dentro de límites normales y la presencia 
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Fig.2. Radiografía de tórax del caso 2 durante el 
episodio constrictivo mostrando reciistribucu5n 

del fhtjo pulmonar, corazón chico y derrame 
pleural derecho. 

Fig3. Eco 21) del caso 2 mostrando despiazcønien- 
Lo del septum interauricutar hacia la izquierda. 

de derrame pleural derecho (Eig. 2). Se solicitó un 
nuevo ecocardiograma que mostró la dilatación de 
las venas cavas inferior y suprahepaticas, despla-
zamiento del septum interauricular hacia la iz-
quierda y signos de restricción pericárdica diastóli-
ca (Fig. 3). 

El paciente registraba un incremento de peso 
cercano a los 1800 gs. El planteo diagnóstico fue 
pericarditis constrictiva aguda, fue medicado con 
diuréticos (espiron olacton a y fursemida) y referido  

para cirugía. Se programó la cirugía en 48 hs. Al 
valorar al paciente el día programado, era osten sibl 
la mejoría clínica y la regresión de los signos de 
constricción. El peso del niñohabía descendido 700 
gs. Frente a la regresión con terapéutica médica de 
los síntomas y basándonos en el antecedente del 
caso reportado en primer lugar, nos planteamos la 
alternativa de estar frente a un caso de constricción 
cardíaca transitoria, que si bien no había sido 
reportada en la evolución de procesos purulentos, 
el-a criterioso pensar en la posibilidad de que el 
paciente estuviera cursando una evolución similar 
a la comunicada por Sagrista Sauled&, cuyo re-
porte había parcialmente contestado nuestras du-
das frente a la evolución del primer caso comunica-
db observado pocos días antes. Dado que la familia 
esperaba la realización de la cirugía, nos vimos en 
la obligación de plantearles esta alternativa diag. 
nóstica y solicitar su consentimiento para observar 
la evolución clínica de su hijo, diíiriendo por 48-72 
hs la pericardiectomía programada. Estos plazos se 
fueron renovando frente a la excelente evolución 
del paciente, el cual a los 15 días de su reingreso se 
encontraba con un examen clinico normal sin sig -
nos de compromiso pericórdico. El examen ecocar-
diográfico y radiológico era normaL Los diuréticos 
fueron suspendidos al mes del alta. Tres años de 
seguimiento clínico—ecocardiográfico muestran un 
paciente desarrollando una vida normal sin signos 
de secuelas a nivel pericárdico (Cuadro 1). 

CUADRO 1 

Seguimiento de tos casos reportados 
(Curva libre de sínt ornas). 

O número de pctcientes 
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DISCUSION 

La constricción pericárdica ha sido considerada 
como una situación irreversible 3  que deriva en la 
fibrosiS miocárdica y atrofia. La pericardiectomía 
es el tratamiento clásico para enfrentar esta forma 
de evolución de diversos procesos inespecíficos y 
específicos inflamatorios del pericardio, como te-
rapéutica para estos pacientes. 

En 1963, Benzig y Kaplan 2 , comunicaron el caso 
de una niña de tres años de edad en quien en e] 
curso de la evolución de una pericarditis aguda por 
liemofilus Influenza se desarrolló una signosinto-
matología de constricción pericárdica caracteriza-
da por la aparición de retención hidrosalina, he-
patomegallia e ingurgitación yugular. Esta paciente 
fue manejada clínicamentey 4 años de seguimiento 
reportaron una paciente libre de síntomas. Tal vez 
sea el primer antecedente de Pericarditis Constric-
tiva transitoria, no reportada como tal, pero que en 
el análisis retrospectivo de la bibliografía cobra un 
interés particular para el enfoque de esta entidad. 

Sagrista—Sauleda' en 1987 realiza la descripción 
detallada de esta forma transitoria de constricción 
en una serie de pacientes cuyas edades oscilaban 
entre los 8 y  59 años en la evolución de pericarditis 
idiopáticas. 

Los dos pacientes aquí comunicados desarrolla-
ron una clínica de constricción y evolución que se 
detallan en los cuadros 2 y  3. 

Cu1\lo 2 
Detalles clí,icos de los casos 1 y  2 

Caso 	Comienzo Duración 
de síntomas del episodio 

1 	 lOdías* 96hs 
2 	 28 días* 48 hs 

Días posteriores al drenaje pericórdico 

CUADRO 3 
Signosintoinatología de la 
constricción pericdrclicca 

Hepatom egali a 
Aumento de peso corporal 
Edemas periféricos 
Derrame pleüral 
Disnea 
Distensión venas cervicales 
Ansiedad 
Decaimiento  

CUADRO 4 

Tratamiento 

1. Balance negativo de líquidos 
2. Sodio a 1 mEq/kg/día 
3. Terapia diurética: 

Furosemida: 1 mg/kg/día 
Espironolactona: oral 3-5 mg/kg/día 

La conducta a seguir frente a estos pacientes con 
signosintomatología florida, pero que mantienen 
parámetros de hemodinamia estable es un punto 
actual de controversia. Si bien la clásica 4  es realizar 
la pericardiectomía, la observación de estos dos 
casos reportados más los antecedentes en la lite-
ratura, nos llevará a considerar la constricción 
pericárdica en la evolución de las pericarditis agu-
das como una entidad pasible de tratamiento con-
servador (Cuadro 4). 

El examen ecocardiográfico junto con los datos 
del examen físico, pueden ser utilizados para moni-
torizar la evolución de estos pacientes. - 

Frente a manifestaciones de compromiso he-
modinámico creciente o mal estado general, las 
pautas ya conocidas en el tratamiento de la cons-
tricción pericárdica, deben ser aplicadas 6 , reali 
zando la pericardiectomía subtotal. 

La constricción cardíaca transitoria debe ser 
tenida en cuenta corno forma de evolución de las 
pericarditis purulentas agudas en pacientes de 
edad pediátrica. 
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Comunicación breve 

Gastritis hipertrófica infantil 
asociada a infección por citomegalovirus 

Diu:s. Ga\cílIA Qu1Jo',JoRcE D,NToNlí2 , TEREs1TÁ GONZÁLEZ2 , Y RIcAIuo DRUT' 

RESUMEN 

En este trabajo relatarnos el caso de un niño de 3 años con 
anasarca por hipoproteinemia y sin proteinuria, en el que los 
estu dios radiológicos, endoscópicos o histológicos permitieron 
reconocer una gastritis hipertrólica con hiperpiasia y dilata-
ciones quísticas de las glándulas con células positivas para el 
antígeno del citomegalovit-us. El prnceso siguió un curso de 
resolución espontánea clínica e histológica, confirmada 40 días 
más tarde. 

Palabras claco: gastritis hipertrófica infantil; citonega-
louiru.s. 

SUMMARY 

Thc case oía 3 year-old hoy who present anasarca due to 
hypoalbuminemia without proteinuria is reported. Radiologic, 
endoscopic and histologicstudies allowedto recognizo a hyper-
tropic gastritis with hyperplasia and cystic dilatation of gas. 
tric glands, containing aleo cells expressing ciytornegalevirus 
antigen. Spontanoous clinical and histologic rccovcry was 
con firmad 40 days later. 

¡Coy words: hipertophic gastritis in infancy;  citornegoio-
viras. 
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INTRODUCCION 

La gastritis hipertrófica infantil (GHI) se caracte-
riza por una gastropatía perdedora de proteínas 
secundaria a una hipertrofia de la mucosa gástrica. 
Clínicamente se manifiesta por náuseas, vómitos, 
dolor abdominal y edema generalizado. Los exáme-
nes de laboratorio muestran hipoproteinemia con 
hipoalbuminemia y, a veces, eosinofilia. El diagnós-
tico es esencialmente radi ológico aunque la endoscopia 
y labiopsia contribuyen a la certificación más precisa. 
El curso es generalmente benigno, evolucion ando a la 
curación en pocas semanas. Una reciente revisión de 
la literatura publicada por Kawakarni y colaabora-
dores' da un panorama acabado de la enfermedad en 
base a 38 casos previos y 3 propios. 

En esta presentación relatamos nuestra expe-
riencia con un caso en el que, al igual que algunos 
otros de la literatura 2 '° hemos podido demostrar 
una relación con una infección por citomegalovirus. 

1 Servicio de Patología 
2 Servicio de Gastroenterología. 
Hospital de Niños «Ser María Ludovica. La Plata 
Correspondencia: 4 entre 65 y 66 (1900) La Plata, Pcia de Bs. As 

CASO CLINICO 

Niio de 3 aios que ingresó por edemas gen era-
lizados, vómitos e hipertermia de 6 días de evolu-
ción. En el examen se comprobó edema bipalperal, 
signo de Godet2/4+, abdomen distendido y doloroso 
con matidez en tercio iníerior. Una radiografía de 
tórax reveló derrame pleural izquierdo. Los estu-
dios de laboratorio revelaron hipoproteinemia (3 g/ 
di) con hipoalbuminemia (1,6 g/dI) y hipogammag-
lobulinemia IgG 350 mg/dl (n:700-1200); IgA 38 
mg/dl (n: 78-162); IgM 64 mg/dl (n: 66-128), leve 
eosinofilia (10% en 15.800GB), ausencia de protei-
nuria y presencia de quistes de Giardia lwnblia en 
materia fecal. Un test de van de Kamer mostró 
valores normales y un clearance de alfa-1 anti-
Lripsina arrojó un valor patológico de 276,5 ml/24 
u oras. 

El estudio radiológico gastroduodenal permitió 
visualizar estómago con pliegues gruesos e imágenes 
micropolipoideas tanto en cuerpo como en antro 
(Fig. 1). La endoscopia gástrica mostró una mucosa 
congestiva con pliegues gruesos y formaciones 
seudopolipoideas así corno abundante contenido 
intraluminal. El duodeno se presentó normal. 
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Fig. 1. Imagen de la radiografía de estáincigo en 
la que se reconocen pliegues irregulares gruesos y 

pequeños módulos polipoideos. 

El estudio histológico de las biopsias de está ran-
go revelaron hiperplasia del sector mucosecretan-
te, dilataciones foveolares microquísticas col) moco 
y leucocitos en el interior e imágenes de compromi-
so inflamatorio glóndular focal con infiltrados lin-
focitarios Cocales en la lámina propia. La inmuno-
Tflarcación para citomegalovirus resultó positiva en 
células aisladas o en pequeños grupos, en la zona 
del componente glandular gástrico propianiente 
dicho (Figs. 2 y 3). Una biopsia yeyuna] efectuada  

simultáneamente mostró una enteropatía grado 1 
con giardias y Candida en la luz intestinal. 

Con posterioridad a la biopsia se efectuó deter-
Ininación de anticuerpos para citomegalovirus por 
ELISA, presentando positividad para IgM. 

El paciente siguió un curso de recuperación 
clínica completa ya los 40 días de la primerabiopsia 
una nueva endoscopia con biopsias de antro y cuer-
po reveló una mucosa normal (Fig. 4). 

COM EN'['AIUO 

La GlIl está relacionada con su homóloga del 
adulto o enfermedad (le Ménétrier sólo por el 
nombre 11 . Las características clmnico-radiológicas 
de la GHI son tan típicas que la combinación de 
manifestaciones del aparato digestivo superior, 
edemas por hipoproteinemia y ausencia de protei-
nuria deben hacer sospechar este proceso, desenca- 

,.  

:' 	 *1! 

	

• 	 IqIfds. f 	¡'1"ji 

	

IH'r? 	%4'III 

Fig. 2. En el centro de la figura se reconoce una 
célula positiva en la inmunomarcación para 

eLo1nego/ovirus. Su tamaño es además mayor que 
los cólu.lo.s circundantes. I,ini unoperoxidasa para 

citoniepci br iru s.x 150. 

Fig. 3A. Hipe -plasia foveo/ar, (Li/citaciones glandulares con moco y  leucocitos en la luz e infiltrados 
liflfocitarjos focales, tal como se reconocieron. ca la primera biopsia. J-E x40. B. Area foveolcir a mayor 

aumento, con células hipertróficas Con contenido inucoleticocilcirio. J-I.E xlOO. 
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denando los estudios auxiliares destinados a de-
mostrarla. El curso parece uniformemente benig-
no'. 

Si bien la etiología de la GHI no está claramente 
establecida existen varios trabajos que demuestran 
una relación con el citomegalovirus, ya sea por 
evidencias serológicas corno por el reconocimiento 
de las alteraciones citopáti cas cara cterísti cas'° y/ 
o el estudio inmunohistoquímico en las biopsias 
gástricas". Estos datos hacen sospechar que de 
haberse efectuado tales estudios es muy probable 
que se hubiese podido demostrar el virus en más 
casos. Una reciente presentación halló citomegalo-
virus en tres ejemplos consecutivos de la enferme-
dad' 2 , En nuesta observación fue sólo luego del 
estudio inmunohistoquímico que pudo ser efectiva-
mente comprobada la presencia del antígeno viral 

Esto sugiere que la GHI probablemente sea una 
forma particular de gastritis por citomegalovirus y 
que su curso autolimitado resulte del control de la 
infección por el sistema inmune del organismo ya 
que en estos pacientes no se ha demostrado inmu-
nodeficiencia alguna". 

Recientemente Qualman y colaboradores han 
estudiado comparativamente 4 casos de enferme-
dad de Menetrier infantil y  6 en adultos. Los casos 
infantiles Fueron todos positivos para la inmuno-
marcación de citamegalovirus, mientras que la 
misma fue negativa en los adultos. Los AA concluyen 
que a pesar de la similitud anatómica, la enfermedad 
de Menetrier pediátrica es í'isiopatologicamente 
diferente de su contraprtida en el adulto. 

Fig. 4. Mucosa gástrica de tipo fúndico normal 
tal como se rec000cio en ¿a segunda muestra, 

a los 40 cUas. H-E x40 
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Comunicación breve 

Síndrome de megavej iga-niicrocolon-hipoperistaltismo intestinal. 
Aspectos cinicos, genéticos y anatomopatológicos 

DR1s. ERNESTO GOLDSCHMIDT', MARIo WEISMAN2 , LIliANA WALL2 , 

Isc Giois2 y  JosÉ MARÍA SÁNCHEZ' 

RESUMEN 

Se presenta una niña con de síndrome de Megavejiga-
Microcolon-Hipoperistaltismo intestinal (rvllHI) en una niña 
recién nacida. 

Dicha afbcción es descripta a través de los hallazgos clíni-
cos, radiológicos ' anatomopatológicos. Se discuten los diag-
nósticos cli íerenciales y se eíectiía una revisión bibliogró0ca 
dci síndrome. 

Pori.ultimo se destaca la posibilidad de realizar el cliagnós-
Lico prenatal mediante seguimiento u Itrasonognlfico a partir 
del segundo trimestre de amenorrea. 

Palabras clave: sinci reme de megauejiga-microcolon-hi-
poperisLallisno mies/mal, herencia autosómica recesiva. 

SUMMARY 

Wc rcport on a newborn giri afiected by Megacystis-
Microcolon-Intestinal Hypoperistalsis syndrome, with acom-
plete description oíthe clinica], radiological and anatomopa-
tho]ogicai fi ndings, conipari ng them with previous]y reported 
cases and reviewing the possihle cliflrential diagnoses. Wc 
conclude that this syndrome has en unequivocal pattern of 
mal formations that allows the preciesc diagnosis, not only in 
ncwhorn bables hut also since the second tri mesterofpregnan-
cyby means ofultrasoundfollow-up. 

Key ux)rdx: megacystis.-m icrocolon-intestinal hypoperis-
ialsis syndrome-au/osomal recessive inheritance. 

ARCH. ARG. PEDATR. 1993; 91: 53 

INTRODUCCION 

El síndrome MMHI (Mc Kusick 249210)' es una 
afección que se caracteriza por megavejiga no obs-
tructiva, microcolon y vómitos secundarios a hipope-
ristaltismo intestinal, generalmente irreversible. 

Se trata de una entidad monogénica con un 
patrón de herencia autosórnico recesivo, cuyo diag-
nóstico se establece usualmente en período neonatal. 
Su evolución conduce casi siempre al óbito, ha-
biéndose reportado sólo un caso con funciones 
gastrointestinal y urinaria normalizadas y sobrevi-
vidas a los 4 años. 2  

Recientemente se han publicado casos de sospe-
cha prenatal mediante ultrasonografía en embara-
zos de parejas con alto riesgo de recurrencia. 

CUADRO CLINICO 

A propósito era la segunda hija de un matrimo-
fliojoven, no consanguíneo, con un hermano mayor 

'GENOS - Genética periconcepcional y pediátrica. Ecodiagnós 
bco 

Francisco Acuña de Figueroa 731 (1180) Buenos Aires. 
Sanato,.io Agote - Dr. Luis Agote 2479 (1425) Buenos Aires 

Correspondencia: Dr. Ernesto Gol dsch mi dt 

sano. Edad paterna 26 años, edad materna 25 años. 
Durante la gesta, a las 34 semanas de amenorrea, 
se efectuó ecografía obstétrica de rutina en la cual 
se informó la presencia de una imagen econegativa 
en el abdomen fetal de 124mm x 107mm x 102mm, 
líquido amniótico normal, sin precisarse otros deta-
lles (fig. 1). Se practicó cesarea electiva por el 
antecedente ecográfico descripto. Presentación po-
dálica. Peso de nacimiento 3080 gr, Apgar 2/6 al 
minuto y a los 5 minutos, respectivamente. Requi-
rió reanimación a través de bolsa y máscara con 
Edad gestacional por examen físico, 35 semanas. 
Presentó dificultad respiratoria transitoria que 
requirió oxígenoterapia durante 24 hs. En el perío-
do postnatal inmediato se constató distensión ab-
dominal que se redujo luego de abundante micción 
tras la colocación de sonda vesical. No se constata-
ron otras dismorfias externas (fig. 2). 

Exámenes complementarios iniciales: Rx abdo-
men simple: falta de aire hemiabdomen inferior. 
Ecografía abdominal: imagen quística centroabdo-
minal de 12 cm x 8 cm (megavejiga). Colon por 
enema: colon extremadamente pequeño y angosto 
(microcolon) (fig. 3). 

Seriada gastroduodenal: sustancia de contraste 
hasta la segunda porción del duodeno. Evolución: al 
segundo día de vida se efectuó exploración quirúr- 
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Fig. 1. Ecogratia obstétrica . edad gestcmci:onal 
34 semanas - obsérvese imagen 

anecotca en abdomen fetal. 

Fig2. Fenotipo de la propósito. 

gica, con statándose megavejiga, microcolon e hipo-
peristaltismo intestinal. Se efectuó ileostornia y 
biopsia de vejiga y colon. A los 17 días se intentó 
iniciar alimentación enteral con leche humana, 5 
días más tarde se debió suspender dicha alimenta-
ción por intolerancia. A los 23 días se eíectuó vesi-
costornía y nuevas biopsias para microscopía elec-
trónica. Abs 36 días se reinició alimentación enteral 
por sonda transpilórfca. A los 67 días se colocó 
sonda yeyunal por vía quirúrgica. A los 72 días de 
vida se efectuó interconsulta genética, siendo exa-
minada en ese momento por dos de nosotros (JMS 
y EG), quienes planteamos el diagnóstico de sín-
drom e de Megavejiga—Mi croco1 on—Hi popen st.al - 
tismo intestinal. Posteriormente, se realizaron: 
reparación quirúrgica de prolapso irreductible de 
vesicostomía, cirugía por obstrucción intestinal 
secundaria a múltiples adherencias interasas in-
testinales, operación de Noble, gastrostomia y ente- 

Fig.3. Colon por enema. Se aprecio severo mtcro- 
colon que estcí de..ipla2aclo por una masa central 

de gran tci mci óo (megavejiga?. 

rotornia de Witzel. Todas estas complicaciones Ni  la 
imposibilidad de una adecuada alimentación ori-
ginaron un cuadro de desnutrición severa con 
edemas secundarios a hipoproteinemia. A los 5 
meses falleció por sepsis a gram negativo. 

Otros exómenes complementarios: SGD: dilata-
ción gástrica severa, importante reflujo gast.roesofá-
gico, buen pasaje cTe la sustancia de contraste desde 
píloro hasta la ileostofli ía. Función hepática normal. 
Anatomía patológica: microscopía óptica, vejiga nor-
mal. Intestino delgado y colon: aganglionosis mien-
térica. Microscopia electrónica, colon conleiomiocitos 
caracterizados por núcleos indentados, citoplasma 
con miofilamentos de aproximadamente 6-7nrn, 
cuerpos electroclen sos, placas densas subplasniale-
males, vesículas pinocitóticas y lámina externa dis-
continua. Células ganglionares y sch wánnicas con 
procesos interdigitados con lámina basal y vesículas 
con gránulos electrodensos y granulares. Pared vesi-
cal con células musculares lisas con vacuolas cito-
plasmáticas pei ,in ucleares, algunas con membranas 
osmiofílicas y numerosas fibras colágenas con típica 
periodicidad en el espacio intercelular. Hallazgos 
ultraestructurales vesicales compatibles con el sín-
cirome de Megavejiga-4\Iicrocolon—Hipoperistaltismo 
ja te sti n al. 
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Cariotipos (bandeo G): 46, XX (propósito). Ma-
dre 46, XX, 14s+. Padre 46, XYqh+, 9qh-. 

COMENTARIO 

La primera descripción del síndrome de Mega-
vejiga - Microcolon - Hipoperistaltisnio intestinal 
fue publicada por Berdon y colaboradores 3  en 1976 
en 5 niñas, 2 de ellashermanas. Reportes posteriores 
llevan la cifra de propósitos a 44, de ellos 31 son 
niñasy sólo 13 son varones. Nuestro casorepresenta 
el reporte número 45 y  es la primera comunicación 
de este síndrome en nuestro país. 

Sus signos clínicos se manifiestan desde el na-
cimiento e incluyen distensión abdominal con masa 
suprapúbica debida a megavejiga no obstructiva, a 
veces como un síndrome de prune belly y vómitos, 
usualmente biliosos, consecuencia de hipoperistal-
tismo intestinal, generalmente irreversible que lleva 
en todos los casos a alimentación parenteral total. 
Esta situación conduce progresivamente a desnu-
trición, sobreinfección bacteriana y muerte. Si bien 
lohabitual es el óbito duran te el primer año de vida, 
han sido descriptos 2 casos con sobrevidas mayores, 
uno de ellos, un varón, con sobrevida de 4 años, 
siendo éste el único caso en ci que se lograron 
reestablecer casi totalmente las funciones gastro-
intestinal y urinaria21 . 

Los estudios complementarios suelen mostrar 
megavejiga no obstructiva con o sin hidronefrosis 
en la pielografía y cistouretrografía post rniccional. 
Los estudios radiológicos contrastados del tubo 
digestivo permiten observar severo microcolon con 
hipoperistaltismo intestinal, sin progreso del mate-
rial de contraste. 

La anatomía patológica muestra macroscópica-
mente, malrotación intestinal con un intestino 
delgado severamente acortado (hasta 1/3 de su 
longitud habitual) 3 . A la microscopia óptica algunos 
autores han hallado abundantes ganglios (hiper-
ganglionosjs)3 en el plexo mientérico mientras que 
Otros describen disganglionosis 3  con segilietitos in-
testinales normales y segmentos con células gan-
glionares con núcleos picnóticos. No existe a este 
nivel un patrón histológico uniforme. Respecto a la 
microscopia electrónica, Puri y colaboradores 6  
describieron cambios degenerativos vacuolares con 
aumento del tejido conectivo entre las células 
musculares. Dichos hallazgos son coincidentes con 
los descriptos en la pared vesical de nuestra paciente 
Y Plantean la posibilidad (le una enfermedad de-
generativa del músculo liso como etiopatogenia del 
S1fldrom e de Megavejiga—Microcol on—Hipoperis-
tajtjso Intestinal. 

Recientemente, fue publicado un caso de rabdo-
miomatosis cardíaca múltiple en una niña afecta-
da, y dado que este hallazgo suele estar con fre-
cuencia asociado a la Esclerosis Tuberosa, se pos-
tuló un probable ligamiento entre los loci del M1\1J-II 
y de la ET4. Su patrón de herencia es autosómico 
recesivo dado que han sido publicados casos de 
hermanos afectados con padres sanos 3-7  y otro en el 
cual los padres de dos niñas afectadas eran primos 
hermanos 8. Su riesgo dé recurrencia, por lo tanto, 
es del 25% para cada nuevo embarazo de una pareja 
con un afectado previo, independientemente del 
sexo. Llama la atención que la relación entre niñas 
y niños afectados muestra un claro sesgo favorable 
a aquellas, sin que hasta el momento haya sido 
posible explicar este fenómeno. 

Más allá de la cirugía y de los aspectos nutri-
cionales, se han intentado tratamientos farmaco-
lógicos. Anneren y colaboradores 9 , hasándose en una 
comunicación de Cohen y colaboradores'°, quienes 
trataron con éxito unapseudoobstrucción intestinal 
con Cisapride, intentaron aplicar el mismo fármaco 
durantelasúltimas 3 semanas devida en su segundo 
paciente. Si bienlaniña íinalmentefalleció,Anneren 
y colaboradores9  dejaron planteado el interrogante 
sobre la probable eficacia del Cisapride si se co-
mienza su administración desde las primeras horas 
de vida de estos pacientes. 

Los diagnósticos diferenciales que pueden plan-
tearse por la presentación clínica del MMHI son: 
síndrome de prune helly (varones, anomalía de la 
musculatura abdominal, obstrucción uretral), enfer-
medad de Hirschsprung o megacolon agangliónico 
congénito, atresia ileal, enfermedad fibroquística del 
páncreas (cuando hay megacolon), síndrome del colon 
izquierdo pequeño, vólvulo intestinal, etc. Sin embargo, 
es de hacer notar, que la combinación de clínica, 
radiología y anatomía patológica no suele dejar lugar 
a dudas en cuanto al diagnóstico de M\fHI. 

El diagnóstico prenatal del MMIII puede efec-
tuarse a través de ultrasonografía. La presencia de 
una imagen econegativa correspondiente a mega-
vejiga a partir de las 18 semanas de amenorrea es 
el signo más constante. En cambio, la cantidad de 
líquido amniótico es un hallazgo variable ya que 
han sido comunicados casos con polihidramnios 12 , 

oligoamnios78  y con líquido amniótico normal. La 
ecografía es, de momento, el único instrumento 
disponible para el diagnóstico prenatal del MMHI 
en parejas con hijos previos afectados, aunque 
también debería tenerse presente este diagnóstico 
en aquellos casos donde se detecte una megavejiga 
en fetos de parejas sin antecedentes genealógicos 
de esta patología. 
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FE DE ERRATAS 

En el trabajo de actualización "Infecciones severas por Haemophilus influenzae" publicado en ARCH. 

ARO, PET)IATR, 1992, 90: 279, se deslizaron dos errores que cumplimos en reparar. 
1. Entre los autores se omitió mencionar al Dr, Hugo R. Paganini. 
2. En la pígina 280 se publicó incorrectamente el siguiente grófico 

10% 	
15% 

Fig. 1 DistribuciÓn según edad 
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Comités de la SAP 

¿Siente dolor el recién nacido? 

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

INTRODUCCION 

Frente a la pregunta ¿siente dolor un recién naci-
do?, cualquier madre contestaría sin pensar que Si. 
Pero muchos médicos, aun los más experimentados 
neoriatólogos, parecen dudarlo, pensando que las vías 
nerviosas no estan completamente mielinizadas en 
los recién nacidos (RN)y que sus conexiones corticales 
tienen pobres arborizaciones. Con esto justificarían 
que el RN no siente ni recuerda el dolor' 2 . 

Incluso las publicaciones científicas más reco-
nocidas y actuales citan frases como ésta: "Datos 
recientes sugieren que los recién nacidos sienten 
dolor con los procedimientos" (Pediatrics, febre-
ro 91). 

A pesar de los expuesto, hace ya varios años, que 
muchos trabajos nacionales"y extranjeros comen-
zaron a ocuparse del dolor de los RN. Pero esta 
preocupación científica no se ve reflejada en la 
práctica. 

En muchos de los Servicios de Neonatología de 
nuestro país, no se considera rutinariamente la 
indicación de analgésicos. 

Teniendo en cuenta lo enunciado, es que la Sub-
Comisión de Recomendaciones del CEFEN, decidió 
revisar este tema. 

Através de reuniones quincenales que comenza-
ron en el mes de abril de 1992, se realizó en prime-
ra instancia una revisión bibliográfica y luego se 
invitó a los siguientes especialistas: Dr. Marcelo 
Martínez Ferro (Cirujano Infantil del Hospital Ga-
rrahan), Dr. Jorge Paladino (Anestesiólogo del 
mismo Hospital), Rafael Ariza y Dra. Raquel Picar-
di (Anestesiólogos del Hospital Italiano), para dis-
cutir el tema y elaborar las siguientes recomenda-
ciones, sumando la experiencia de los participan-
tes. 

Un primer borrador se entregó a los Dres. Nés-
tor Vain (Sanatorio Güemes), Susana Rodríguez 
(Hospital Garraban) y R. Roth un (Profesor Cáte-
dra de Farmacología - UBA). 

CONSIDERACIONES GENERALES 

Se analizan en forma sintética los aspectos fisio-
patológicos y las manifestaciones clínicas del dolor, 
los procedimientos dolorosos habituales en Neo-
natología y finalmente, en forma más extensa, el 
tratamiento del mismo. 

1. Fisiología del dolor 

Se sabe que incluso en los prematuros se en-
cuentran desarro]adas las vías neurofisiológicas 
para la nocicepción, desde los receptores periféricos 
hacia la corteza cerebral 7 . Datos neuroanatómicos 
obtenidos últimamente ponen de manifiesto quelas 
vías nociceptivas centrales hasta el tálamo están 
rnielinizadas por completo hacia las 30 semanas de 
gestación y que las fibras tálamo-corticales lo están 
hacia la semana 37. 

Sin embargo, incluso en los adultos, el 75% de los 
impulsos nociceptivos se transmiten por las fibras 
periféricas amielínicas 18 . La recepción de los recep-
tores cutáneos se completa a las 20 semanas en la 
superficie cutáneo—mucosa. La sinapsis y neuro-
transmisión del asta dorsal de larnédula finaliza su 
desarrollo a las 30 semanas. 

La secreción de betaendorfinasy betalipotrofinas 
(opioides endógenos de las células de la glándula 
pituitaria), ocurren a las 20 semanas. Existen otros 
neurotransmisores o neuromoduladores tales como: 
adrenalina, noradrenal ma y serotonina involucrados 
en este complejo mecanismo de la nocicepción 9 '°. 

En resumen: no sólo el RN está preparado 
para sentir dolor, sino también el feto. 

2. Manifestaciones del dolor. 

Los RN responden a 1os estímulos nocivos me-
diante reacciones de conducta automáticas, meta-
bólicas y hormonales, que sugieren stress impor-
tante. 
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Estos estímulos tienen efectos dañinos sobre el 
neon ato y éste puede retenerlos en la memoria 11 . 

Existe un Seore de bienestar postoperatorio en 
relación al dolor neonatal'2 , basado en síntomas 
clínicos. 

a) Manifestaciones automáticas: taquicardia, 
hiper o hipotensión, hipoxemia, taquipnea, sudo-
ración palmar (en mayores de 37 semanas). 

b) Manifestaciones metabólicas tumorales. 
Aumento de: catecolaminas, hormona del creci-
miento, aldosterona, corticoides, endorfinas. Dis-
minución de insulina. Estas respuestas producen 
en la sangre aumento de: glucosa, lactato, piruvato, 
cuerpos cetónicos. 

C) Cambios en la conducta: llanto de "dolor", 
expresiones faciales, reacciones motoras simples, 
reflejo dorsal de la pierna, reacciones complejas de 
conducta (irritabilidad, atención desorganizada, etc.). 

3. Procedimientos dolorosos habituales en 
Neonatología. 

• Punción de talón. 
• Venopunturas, canalización, vías percutáneas. 
• Punción arterial, lumbar, ventricular, suprapú-

bica. 
• Paracentesis abdominal. 
•. Drenaje de neomotórax. 
• Intubación endotraqueal. 
• Sondaje uretral. 
• Oftalmoscopia indirecta. 
• Curación!remoción de escaras. 
• Drenajes quirúrgicos. 
• Circuncisión. 
• Cirugías y psotquirúrgicos en general. 
• Fracturas: clavícula, fémur, etc. 
• Tracciones postfracturas o luego de drenajes 

articulares. 

4. Tratamiento del dolor 

A. Analgesia no farmacológica. Está de-
mostrado que es posible disminuir el malestar del 
RN durate un procedimiento doloroso con la succión 
de un chupete y aun más si éste tiene sacarosa 3 ' 3 . 

Igualmente el balanceo, los masajes y la inter-
vención mínima disminuyen el stress'. 

B. Analgesia farmacológica. Se considerarán 
tres grupos de drogas: opioides, antiinflamatorios 
no esteroides y anestésicos locales. 

B 1 Opioides exógenos. Sinónimo: opiáceos, 
hipnoanalgésicos, narcóticos. Se resumen en el 
Cuadro 117.26. 

Estas drogas producirían, solo en adminitra-
ciones prolongadas de más de 5 días, tolerancia, 
dependencia y sindrome de abstinencia por supre-
sión brusca, el cual puede evitarse con una dismi-
nución progresiva de la droga (20% diario)' 7 . 

El síndrome de abstinencia se manifiesta clíni-
camente con llanto excesivo, aumento del tono 
muscular, sudoración, taquicardia, auemnto de la 
presión arterial, hiperglucemia y diarrea 27 . 

Por la depresión respiratoria que producen se 
aconseja su uso sólo en unidades con asistencia 
respiratoria mecánica. 

Dado que la morfina produce hipotensión, por 
sus propiedades h istami noliberadoras, debe con si-
derarse riesgosa su utilización cuando existe sos-
pecha de hipovolemia. 

El Fentanilo tiene la ventaja de que no produce 
inestabilidad hemodinámica' 7 . 

Debe tenerse en cuenta que cuando se utiliza en 
forma continua se deberá cambiar la solución en la 
que está diluido cada 6 horas, dado que trascurrido 
ese tiempo se inactiva la droga. 

No estaría indicado el uso de nalbufina en neo-
natología, ya que la utilización de la droga no esta 
avalada por la bibliografía. 

B 2. Antiinflamatorios no esteroides: (AINE). 
Tienen efectos analgésicos, antipiréticos y antiin-
flamatorios variables de acuerdo al grUpo de drogas 
en particular 7 " 2 . 

Disminuyen la producción de prostaglandinas, 
inhibiendo la enzima ciclooxigenasa. 

La droga patrón es el ácido acetil salicilico 
(aspirina NR.) pero no es aconsejable su uso en 
neonatología por sus efectos adversos. 

Tampoco se aconseja el uso de dipirona (noval-
gina NR.) debido a las posibilidades de irnprtantes 
efectos adversos, especialmente agranulocitosi 528V 

Se puede utilizar el acetaminofen o paracetamol: 
NR: Termofren, Ternpra, Causalón. 
Presentación: jarabe: 20 mg/1 mI; gotas: 5 mg/l 

gota. 
Vía: oral. 
Dosis: 10 a 15 mg/kg/dosis; 50 a 65 mg/kg/día. 
Frecuencia: cada 4 horas. 
Vida media: 2,2 a 5 horas. 
Indicación: dolor de tipo traumático o inflamato-

rio: artiritis, fracturas, tracciones, post-quirúrgicos 
de hernias inguinales, etc. 

2 3. Anestésicos loca les'': Son fármacos que 
bloquean la conducción nerviosa localmente. La 
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CUADRO 1 

Opioides exógenos usados en Neonatología 

Droga Morfina Meperidina Fentanilo 

NR Morfina Demerol Sublimaze 

Presentación Amp. 10 nig/uil Amp. 100 mg/2 ml Amp. 250 ug/5 ml 

Vía IV IV 1 	IV 

Dosis 0,1-0,2 mg/kg 1-2 mg/kg 1-3 ug/kg 
dosis dosis dosis 
Goteo contínuo Máximo Goteo contínuo 
5-20 ug/kg/hora 7,5 mg/kg/día 5-10 ugfkg/hora 
con bomba de con bomba de 
infusión infusión 

Frecuencia RNT: 4-6 lis. 3-4 hs, 1-2 hs. 
Pret: 6-8 hs. 
<edad y peso: 
> intervalo 

Vida media <30 s: 9,3±2,9 hs. 3-30 hs. 
en hs. 31-37 s: 7,3±1,6 hs. 6,5-39 hs. Gran 

>38 s: 6,7±4,6 hs. variabilidad 

Efectos 1-Ii poten sión Taquicardia Bradicardia (*) 
Constipación Convu]siones 
I]eo, vómitos a altas dosis 

Adversos Retención Depresión Rigidez de la 
urinaria respiratoria pared torác i ca (**) 

depresión 
respiratoria 
Convulsiones Fasciculaciones 
a altas dosis en lengua 
Fasciculaciones Depresión 
en lengua respiratoria 

Antagonista 	 Naloxona: 	Narcan N. R Amp. 0,4 mg/ 1 ml 
Vía: IV endotraqueal 
Dosis: 0,01 mg/kg 
Vida media: 1 hora 

(*) Se revierte con atropina 
[Se revierte con bloqueantes neuromusculares: Pancuronium 

Ventaja de estos compuestos es que su acción es 
reversible, con recuperación completa de la función 
nerviosa en un tiempo corto. Los siguientes no 
estan contraindicados en neonatología 

Lidocaina: 
NR: Xylocaina. 
Presentación: Frasco ampolla al 0,5%; 1% y  2%, 

Usar sin epinefrmna y sin conservador, ja]ea, viscosa. 
Vía: uso local, subcutáneo. 
Dosis: 3mg/kg. La inyectable conviene usarla 

diluida al 1/2, con jeringa pequeña y aguja mosqui-
to, lentamente, aspirando previamente, con e] fin 
de evitar su administración endovenosa.. 

Duración: comienza a actuar alas 5 minutos y su 
efecto dura 1-2 horas. 

Efectos adversos: la sobredosis puede producir 
fibrilación ventricular. 

Indicación: infiltración de piel previo a puncio-
nes, canalizaciones, circuncisión, etc. 

Jalea para colocación de sondas uretrales, etc. 
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Bupivacaina3233 : 

NR; Duracaine. 
Presentación: Frasco ampolla al 0,25%; 0,5% y 

0,75%. 
Dosis: 1,5 a 2 mg/kg. En infusión contínua 0,25 

mgfkg/h. 
Duración: inicio de acción a los 15 minutos y 

dura 6.8 horas. 
Indicaciones: infiltración en la pared torácica 

previo al cierre de las toracotomías para disminuir 
el dolor post-operatorio, etc. 

No mencionamos aquí el uso de los anestésicos 
generales, ya que son de uso exclusivo de los 
anestesiólogos, reconociendo el efecto deletéreo de 
la cirugía neonatal sin anestesia adecuada. 

CONSIDERACIONES FINALES 

1. Ante las innumerables evidencias bibliográ-
ficas de la presencia de los mecanismos nocicepti-
vos en el RN desde edades gestacionales muy 
tempranas, consideramos que es de suma necesidad 
continuar concientizando a todo el equipo de salud 
sobre la prevención y tratamiento del dolor como 
parte del cuidado integral del RN. 

2. En el área de la prevención destacamos: 
a) Disminuir el número de extracciones de 

sangre con el uso de monitores transcutáneos (Tcp-
0O2, Tcp02, Oximetria de pulso). 

b) Unificar todos los análisis en la misma 
extracción. 

e) Evitar procedimientos rutinarios, moles-
tos o dolorosos que no se justifiquen (por ej.: pun-
ción arterial cuando no está indicada, aspiración de 
tubo endotraqueal si no hay secreciones, etc.) 

3. Ante procedimientos inevitables como pun-
ción de talón, colocación de venoclisis, etc., simples 
actitudes como la succión del pecho de la madre si 
es posible, o sino de un chupete con sacarosa, 
aliviarán al RN.ego de un procedimiento doloroso, 
no dejar al RN sin atención y tratar de minimizar su 
malestar, idealmente con la participación de la 
madre, con balanceo, succión, masajes, postura 
adecuada, disminución de la intensidad de la luz o 
sonidos, etc. 

5. Utilizar al máximo y cuando está indicado, 
anestésicos locales, por ej. en canalizaciones, etc. 
Futuras investigaciones aportarán nuevas formas 
de uso de anestésicos locales, aun no probados en 
RN, como parches, spray, etc. 

6. La eficacia analgésica de los antiinflamatorios 
no esteroides es adecuada y es mayor para tratar el 
dolor de tipo traumático o inflamatorio (tegumenta-
rio). Por lo tanto es recomendable la utilización de 

Paracetamol cuya eficacia analgésicaes buena pero 
menor como antiinflamatorio siempre y cuando la vía 
digestiva pueda ser usada, por ej. en casos de fracturas, 
celulitis, cirugía menor, curaciones, etc. 

7. Dado que la eficacia de los opioides es mayor 
para el dolor de tipo visceral, recomendamos su uso 
en el tratamiento del dolor post-quirúrgico de Hernia 
Diafragmática, Enterocoloti s, Necrotizante, Gastro-
quisis, Atresia de Esófago, Cirugía Cardiovascular, 
etc. Insistimos que los opioides sólo deben utilizar-se 
en Servicios que cuenten con Asistencia Respiratoria 
Mecánica. Es recomendable contar con provisión de 
Naloxona cuando se utilizan estos fármacos. 

8. Desaconsejarnos la clásica indicación: Anal-
gésicos según dolor, oDipirona según necesidad, tan 
clásicas en nuestro medio, así corno el uso de Aspirina 
o Nalbufina. 

9. Es necesario utilizar dosis farmacológicas a 
intervalos adecuados, individualizando cada si-
tuación y cada paciente. 

lft Recordamos que existe un grupo de drogas 
que tienen efecto sedante (hidrato de cloral, ben-
zodiazepinas, barbitúricos) pero que no tienen 
efecto analgésico, aunque muchas veces son usadas 
erróneamente con ese fin. Asimismo tampoco de-
ben obviarse la utilización de analgésicos cuando el 
paciente recibe relajantes neuromuscul ares (bro-
muro de pan curonio, Pavulón NR). 

11. Finalmente pensemos siempre que nuestro 
paciente RN siente tanto dolor, o más, que nosotros 
mismos. No apoyemos al dicho que dice: EL DOLOR 
MEJOR TOLERADO ES EL DOLOR AJENO. 

Es de esperar que sigan desarrollándose inves-
tigaciones en diversas áreas (farmacología clínica, 
biología molecular, etc.) para disponer en el futuro 
de otros grupos de drogasy métodos para la detección 
y el tratamiento del dolor. 

C'omite de est Lidios Feto—Neonatales 
Subcomisión de recomendaciones 1992 

Coordinadores: Dra: Celia Lomuto 
Dr. Jorge Digregorio 

Integrantes: 	Dra. Sandra Baratta 
Dra, Nora Boucau 
Dra, Nélida Corigliano 
Dra. Marcela Giacone 
Dr. Osvaldo Gluzman 
Dra. Stella Morales 
Dra, Noemí Petrucelli 
Dra. Silvia Sagreras 
Dra. Norma Vivas 
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Pregunte a los expertos 

¿Cuál es el criterio actual del uso 
de los corticoides en meningitis? 

Se ha estudiado en los últimos años la fisiopato-
logía molecular de la meningitis bacteriana para 
dilucidar los mecanismos de la inflamación menín-
geay el modo de reducirla para mejorarla evolución 
de los pacientes que padecen la enfermedad, La 
respuesta inflamatoria del LCR a la inoculación en 
conejos de componentes de la pared celular de S. 
pneumoniae, acido teicoico y peptidoglicano, indu-
cen una gran respuesta inflamatoria en el espacio 
subaracnoideo 5 horas después de su instilaciónt, 

Esta respuesta inflamatoria fue reducida por la 
inhibición de la vía de la ciclooxigenasa del metabo-
lismo del ácido aranquidónico. El tratamiento si-
multáneo con metilprednisolona y oxindanac era 
particularmente efectivo en disminuir la inflama-
ción inducida por los componentes de la pared 
celular del neumococo. 

Cuando se hizo la prueba contra la infección 
natural después de la exposición a neumococos 
vivos, los inhibidores de la ciclooxigenasa asociados 
a la ampicilina también redujeron la inflamación 
asociada con la lisis bacteriana inducida por la 
ampicilina. Había una correlación entre la concen-
tración de PGE 2 , un metabolito del ácido araquidó-
nico y los leucocitos después de la inoculación de 
neumococos vivos, o pared celular de neumococos y 
la inhibición de la vía de la ciclooxigenasa redujo 
tanto las concentraciones en LCR de PGE 2  como la 
inflamación del LCR' 1 . 

Esta respuesta inflamatoria también se cora-
probó con el lipopolisacárido (LPS) purificado del 
H. influenza tipo B. 

Frecuentemente se ha acumulado evidencia de 
quela pared celular del mneumococo y el LPS delH, 
influenzae provocan in'flamación del ESA a través 
de la liberación de mediadores inflamatorios como 
la interleukina 1 (IL-1) y/o factor de necrosis turno-
ral (FNT) dentro del LCR 2 . 

La administración simultánea de ceftriaxona 
con dexametasona no afectó la liberación de LPS 
pero hubo una sustancial reducción de la actividad 
del FNT en el LCR y en, la respaesta inflamatoria 
del LCR. 

Además, el aumento dela concentración de FNT 
se observó sólo en meningitis bacteriana y no en  

meningitis viral 2 . Los hallazgos precitados tienen 
implicaciones en relación a la evolución de los 
pacientes con meningitis bacteriana, Un estudio 
reciente en niños con meningitis por 1-1. influenzae 
encontró que el tratamiento con ceftriaxona indu-
cía un marcado aumento en las concentraciones en 
LCR de LPS que se correlacionaba positivamente 
con el número de gérmenes muertos. Las concen-
traciones iniciales de LPS en LCR se correlaciona-
ban positivamente con un score de severidad clíni-
ca, el número de días de fiebre y la internación, 
sugiriendo que la liberación de LPS libre con el 
tratamiento antibiótico favorecía la respuesta in-
flamatoria en el ESA del huésped. La presencia de 
actividad elevada cii el LCR de 1L-113 también se 
correlacionó positivamente con la evolución en 
meningitis neonatal a gram-negativos, en esos pa-
cientes concentraciones de 500 pglml se asociaron 
más probablemente con secuelas. Las concentracio-
nes de IL-1B en LCR se redujeron cuando los 
pacientes se trataron con dexarnetasona, sugirien-
do que la dexarnetasona puede ejercer su efecto 
antiinflamatorio en el ESA inhibiendo la expresión 
genética de IL-1B. 

El rol de otras cit.oquinas en la inducción de 
inflamación del ESA es menos claro. 

El LPS y las citoquinas inflamatorias producen 
alteración de la barrera hem atoencefálica, produ-
cien do edema vasogénico y aumento de la presión 
intracraneana como consecuencia. Un estudio re-
ciente mostró que la combinación de dexametasona 
y ampicilina era efectiva para evitar el pasaje 
nocivo de albúmina y proteinas de alto y bajo peso 
molecular en el LCR de animales con meningitis 
neumocóccica, indicando que esta combinación 
puede ser útil para prevenir algunas de las conse-
cuencias fisiopatológicas de la meningitis bacteria-
na. 

Ultimamente se demostró en trabajos clínicos 
que la terapia corticoidea reducía significativa-
mente el grado de inflamación meníngea a las 24 
horas 1  y mejoraba la evolución, Se administraba la 
dexametasona desde 30 minutos a varias horas 
después de la dosis inicial de antibiótico. En otro 
trabajo se hizo un estudio a doble ciego de dexa- 
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metasona en 101 niños y lactantes en Costa Rica, 
con meningitis bacteriana tratada con cefotaxina. 
Se administraba 0,15 mg/hg de dexametasona 15 a 
20 mm, antes de la primera dosis de cefo taxina y se 
continuó cada 6 horas por 4 dí asa. 

A las 12 horas la presión de apertura del LCR y 
la presión de perfusión cerebral había mejorado 
significativamente en el grupo tratando con dexa-
metasona y había empeorado en el grupo tratado 
solo con cefotaxina. A las 12 horas de inflamación 
meningea las concentraciones de 2 citoquinas en el 
LCR habían disminuido en el grupo tratado con 
dexametasona y aumentado en el grupo control. 

A las 24 horas la condición clínica y el score 
pronóstico eran significativamente mejores en el 
grupo tratado con dexametasona que en el control. 

En el seguimiento a los 15 meses; 7 de los 51 
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