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Editorial 

Aspectos deontológicos de la responsabilidad 
y ética médicas 

R esponsabilidad, deontología y ética son 
exigencias ineludibles que debe cumplir el 
médico en el ejercicio de su profesión. 

Sin embargo son conceptos que tienden a 
confundirse si no somos suficientemente claros 
en su definición y alcance. 

La responsabilidad médica tiene relación con 
el derecho y es la obligación que tiene el médico 
de responder ante la ley por supuestas faltas 
cometidas en el ejercicio de su profesión. 

La deontología se ocupa de las normas que 
debe seguir el médico durante su ejercicio. Son 
los deberes inherentes al médico. 

Etica es una concepción filosófica que se rela-
ciona con la moral. Se ocupa de las actividades 
conductales del hombre. 

S i bien no podemos dejar de reconocer la 
interrelación existente, entre estos concep-
tos no debemos involucrar los problemas 

éticos con los legales. La éticayla moral "exceden 
al Derecho". 

Se discute mucho sobre ética, pero ¿se instru-
ye y ejemplifica suficientemente sobre ella? 

La ética se basa en firmes principios de igual 
jerarquía: de beneficencia, no dañar; de respeto 
a la autonomía del paciente, ejerciendo sin pa-
ternalismo ni omnipotencia, actuando con hu-
manidad y teniendo en consideración los valo-
res y creencias de nuestro paciente o sus respon-
sables; de justicia, tratando de satisfacer el obje-
tivo del paciente y su familia siempre que sea 
posible. 

La experiencia demuestra que tanto en la 
universidad como en los centros asistenciales 
deberíamos poner mayor énfasis para mantener 
vivos estos principios. 

D el juramento hipocrático se extraen pila-
res de conducta tales como respetar la 
profesión, actuar con cordura ante nues- 

tros pares, exaltar el espíritu humanitario hacia el 
paciente, demostrar permanentemente probidad 
científica, observando una actitud de compromi-
so y respeto que nos permita intentar solucionar 
sus problemas en su contexto familiar y social. La 
relación médico-paciente es fundamental para 
un buen acto médico. 

Ser médico no es sólo dominar un saber y una 
tecnología sino también poder hacerse cargo de 
los valores y las preocupaciones de nuestros pa-
cientes. 

Es esencia de la persona el derecho a la vida, a 
crecer, a desarrollarse en libertad, a preservar su 
salud, a la posibilidad de una muerte digna. 

E l médico debe ejercer con libertad, idonei-
dad, capacidad para el análisis, crítica, com-
prensión y humanidad, respetando los prin- 

cipios de identidad, integridad e intimidad a los 
que tiene derecho el paciente. 

La ética apunta a ello, evitando la deshuma-
nización en nuestra actuación. Se debe practicar 
en todo acto médico independientemente de su 
comp1 ej ida d. 

Médico, paciente y ética conforman una 
trilogía indivisa que jamás debiera alterarse. 

La ética no se declama, se practica. 

Dr. Miguel Angel Naser 
Director Titular 

Región Metropolitana 
Sociedad A rgen tina de Pedia tría 
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Artículo original 

Aspectos clínicos y factores relacionados 
al labio leporino en la provincia de Jujuy 

Dres. EMMA ALFARO*  y JOSE E. DIPIERRI* 

RESUMEN 

Introducción. Labio leporino con paladar hendido o sin él 
(LL±PH) no sindrómico es una anomalia craneofacial común y 
de etiología aún no precisada. La información sobre sus carac-
teristicas clinicas y factores asociados, a nivel provincial, es 
insuficiente. En este trabajo se analizó: distribución sexual 
antecedentes familiares previos, severidad y lateralidad de esta 
malformación y su distribución regional en la provincia de Jujuy. 

Materia/y métodos. La población estuvo constituida por 
todos los pacientes con labio leporino con paladar hendido o 
sin él (LLLPH) atendidos en el Hospital de Niños de Jujuy entre 
1970-1992 (N = 366). Se consideraron las siguientes variables: 
sexo, antecedentes directos e indirectos, severidad de la fisura 
(unilateral o bilateral), lateralidad (izq. o der.). Las mismas se 
analizaron agrupándolas de acuerdo al lugar de nacimiento 
de los individuos, según las 4 regiones provinciales: Puna, 
Quebrada, Valle, Ramal. Se determiné para labio leporino con 
paladar hendido o sin él (LL+PH) en el total de la provincia y las 
regiones: 1) razón sexual; 2) porcentaje de niños con antece-
dentes y sin ellos; 3) razón unilateral/bilateral; 4) izquierda/ 
derecha para el total y según el sexo; 5) porcentajes de niños 
cori antecedentes y sin ellos según severidad y lateralidad. 

Resultados. 1) La razón masculino/femenino de labio 
leporino con paladar hendido o sin él (LL±PH) para la provin-
cia fue de 1,4, siendo mayor para labio leporino con paladar 
hendido (LL+PH)(1,5) que para labio leporino (LL)(1,3); 2) el 
porcentaje general de LL+PH ron antecedentes fue de 11,64% 
y sin ellos de 88,36%. Con respecto a las regiones: Ramal 
presentó el mayor porcentaje de casos con antecedentes 
(40,5%) seguido por Valle (37,8%), Puna (1 6,2%)y Quebrada 
(5,4%); 3) la razón de LL±PH unilateral/bilateral fue de 3,48 
siendo de 5,18 para LLy de 316 para LL±PH. En las4 regiones 
fue mayor para labio leporino (LL) que para [Li-PH; 4) la 
razón de niños con fisura I/D fue de 1,86, registrándose 1,24 
para LL y  2,11 para LL+PH, siendo superior esta última en las 
4 regiones provinciales como en ambos sexos; 5) el 100% de 
los niños con antecedentes LL presentaron fisuras unilatera-
les, siendo las 2/3 partes izquierdas, mientras que no hubo 
diferencias en cuanto a lateralidad para niños con LL sin 
antecedentes; 6) LL+PH con antecedentes y sin ellos presen-
taron porcentajes similares de lateralidad y severidad. 

Conclusiones. 1) La RS de labio leporino con paladar 
hendido o sin él fue similar a la encontrada en otros estudios. 
El labio leporino con paladar hendido o sin él predominó en 
el sexo masculino. 

La presentación unilateral e izquierda fue la más obser- 

* 	Instituto de Biología de la Altura. Avda, Bolivia 2335 
(4600) San Salvador de Jujuy. 
Unidad de Genética Médica. Hospital de Niños de Jujuy. 

5UMMARY 

lntroduction. Nonsyndromic CLICP is a common craneo-
facial abnormality of unknown onigin. The information about 
clinical characteristics and associated factors at a provincial 
level is insufficient. In this work we hayo analyzed sex ratio, 
previously known antecedents, severity and laterality of this 
malformation and its regional distrihution in the provirice of 
Jujuy. 

Material & methods. The sample was constituted by ah 
the patients with CL±CP admitted to the Children's 1-lospital 
of Jujuy between 1970-1992 (N = 366). The following vari-
ables were considered: sex, direct (D) and indirect (ID) known 
antecedents, sevenity of the cleft (unilateral or bilateral), 
and laterahity (riqht or left). The variables were analyzed by 
grouping theni according to the pla(e of birth of individuals 
in the four regions of the Province: Puna, Quebrada, Valle 
and Ramal. It was calculated for the whole Province and 
regions: 1) sex ratio (SR) of CL±CP; 2) percentaqe of children 
with CL±CP with antecedents and without them; 3) unilat-
eral/bilateral and left/right ([IR) ratios of CLi CP for the 
whole sample and by sex; 4) percentage of children with 
CL±CP with antecedents and without them, according to 
severity and latera hity. 

Results. 1) The SR of CL±CP for the province was 1.4, 
heing largest for CL+CP(1 .5) than for CL(1 .3);  2) the general 
percentage of children with CLCP with antecedent cases 
was 11.64% and without them 88.36%. Among the regions 
considered, Ramal presented the largest percentage of cases 
with antecedents (40.5%), followed by Valle (37.8%), Puna 
(16.2%) and Quebrada (5.4%); 3) the unilateral/bilateral 
ratio for CL±CP was 3.48, with a ratio of 5.18 for CL and 3.16 
for CL+CP. In the fnur regions [he largest raño corresponded 
to CL and the smallest to CL+CP; 4) the L/R CL±CP ratio was 
1.86, 1,24 for CL and 2.11 for CL+CP, the figure heing, for 
both sexos, the largest in the four provincial regions; 5)100% 
of children with CL with antecedents were unilateral, 213 
heing L, while no differences were observed in laterality for 
children with CL without antecedents; 6) CL+CP with ante-
cedents and without thom presented similar percentages of 
laterality and severity. 

Conclusions. 1) The SR of CL±CP was similar to those of, 
other studies. 

2) We observed sorne differences between reqions in the 
percentage of CLLCP with antecedents [he largest occurring 
in the lowland regions. These differences might he attrih-
uted te sub-registration lo the highlands and/or te the 
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vada en nuestra población. 

2) Se presentaron diferencias interregionales en el por-
centaje de LL±PH CA, siendo éstas mayores en las regiones de 

las tierras bajas. 

3) En general no hubo diferencias interregionales en 
cuanto a severidad y lateralidad. Estas diferencias se atribui-
rían a subregistro en las tierras altas y/o a la mayor frecuencia 
de genes y presencia de factores ambientales comprometidos 
en la ocurrencia de LL±PH en las tierras bajas. 

4) No se registraron en la provincia niños con LL bilateral 
con antecedentes. 

5) Al observarse diferencias interétnicas en la ocurrencia 
de LL±PH y debido a que recientemente se han identificado 
genes potencialmente involucrados en la susceptibilidad a 
esta malformación, los estudios epidemiológicos son necesa-
rios para identificar poblaciones y/o familias candidatas a 
estudios moleculares. 

Palabras clavas: labio leporino, clínica, epidemiología, pro 
víncia de Jujuy, Argentina. 

greater frequencies of genes and the presence of environ-
mental factors involved in the occurrence of CL±CP in the 
1 ow lan d s. 

3) lo general, there were no differences between regions 
with respect to severity and laterality. 

4) There were no cases of bilateral CL with antecedents in 
the Province. 

5) Since inter-ethnic differences ç.ould be observed in the 
occurrence of CL±CP and considering that genes liave re-
cently been identified, which are potentially involved in the 
susceptibility to this malforrnation, epidemiological studies 
are necessary te identify populations and/or families that 
might be candidates for molecular studies. 

Key word5: cleft hp, chinic, epidemiology, pro vince of Jujuy. 
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INTRODUCCION 
El labio leporino con paladar hendido o sin él 

(LL±PH) no sindrómico es una malformación co-
mún con una gran variabilidad de ocurrencia 
interétnica.' 9  De acuerdo al ECLAMC 2  la tasa de 
ocurrencia en San Salvador de Jujuy, capital de la 
provincia de Jujuy, es de 11,1110.000 recién naci-
dos vivos (RNV) y no difiere significativamente de 
la encontrada en este mismo estudio para 
Latinoamérica, La etiología y la valoración del rol 
de los factores, tanto genéticos3-5  como ambien-
tales de esta anomalía craneofacial, aún no han 
sido precisados, siendo el modo de herencia más 
aceptado el multifactorial o poligénico. Recien-
temente se ha producido un gran impulso en este 
campo por los avances de la genética molecular, 
los que han demostrado la susceptibilidad de 
diversos genes para LL±PH. 

Si bien, gracias a la ejecución local del progra-
ma ECLAMC, se ha podido avanzar en el conoci-
miento de algunos aspectos epidemiológicos de 
LL±PH no sindrómico, la información disponible a 
nivel provincial sobre las características clínicas y 
factores asociados a la ocurrencia de esta malfor -
mación resulta aún insuficiente. Con el propósito 
de suplir en parte esta deficiencia, en este trabajo 
se presentan los resultados de un estudio retros-
pectivo realizado con el objetivo de analizar los 
aspectos clínicos de LL±PH no sindrómico: severi-
dad y lateralidad, distribución sexual y antece-
dentes familiares, para el total de la provincia de 
Jujuy y sus regiones. 

MATERIAL Y METODOS 
A partir de las fichas de hospitalización de los 

pacientes internados en el Hospital de Niños de 
Jujuy entre los años 1970-1992 se recuperaron las 
historias clínicas de todos los pacientes con diag-
nóstico de LL±PH no sindrómico (N = 366; de las 
cuales 44 correspondieron a Puna, 25 a Quebra-
da, 169 a Valle, 119 a Ramal y región no especifi-
cada en 9 casos). El Hospital de Niños funciona 
como centro provincial de referencia de LL±PH 
por cuanto su Servicio de Cirugía es el único, a 
nivel provincial, donde se realiza la reparación 
quirúrgica de esta malformación. 

En base a la información recogida se constitu-
yó una base de datos que incluyó, entre otras 
variables que no se consideraron en este trabajo, 
las siguientes: 1) sexo de los pacientes; 2) antece-
dentes familiares directos (padres y/o hermanos) 
e indirectos (tíos, abuelos primos); 3) severidad 
de la fisura (unilateral o bilateral) y 4) lateralidad 
(izquierda o derecha). 

Las variables se analizaron agrupándolas de 
acuerdo al lugar de nacimiento de los individuos, 
según las 4 regiones provinciales situadas a distin-
tos niveles altitudinales: Puna (P)= 3.500 m s.n.m, 
Quebrada (Q)= 2.500 m s.n.m, Valle (V)= 1.500 m 
s.n.m, Ramal (R)= 500 m s.n.m. En base a las 
variables consideradas se determinaron distintos 
porcentajes y/o proporciones, para el total de la 
provincia y las regiones: 1) razón sexual (RS= N° de 
varones/N° de mujeres) de LL±PH; 2) porcentaje de 
niños con LL±PH con antecedentes (CA) y sin ellos 
(SA); 3) razón de LL±PH unilateral/bilateral; 4) 
razón izquierda/derecha (l/D) de LL±PH; 5) porcen-
tajes de LL±PH CA y SA según severidad y 
lateralidad. Las proporciones de los puntos 3 y 4 se 
determinaron, además, según los sexos. 
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RESULTADOS 
Las diferencias observadas entre el número 

total de casos que constituye la base de datos 
(366) y  aquél especificado en cada una de las 
tablas se deben a ausencia de información. 

En la Tabla 1 se presentan el número y porcen-
taje de niños con LL±PH, agrupados de acuerdo a 
las regiones geográficas. La mayoría de ellos 
provinieron de las regiones del Valle y del Ramal. 
La frecuencia total de LL+PH (n 250) fue mayor 
que la de LL (n 68), mientras que en algunas 
regiones ocurrió lo inverso. 

Se halló una relación de 1,4 varones por muje-
res con LL±PH para la provincia, siendo mayor 
para LL+PH(1,5) que para LL(1,3). En la Tab/a2se 
presentan la razón por sexo registrada para cada 
una de las regiones. 

El porcentaje general de LL±PH sin anteceden-
tes fue del 87,54% y  con ellos de 12,46%. Según 
las regiones, el mayor porcentaje de LL±PH con 
antecedentes se observó en el Ramal (40,5%), 
seguido por el Valle (37,8%), Puna (16,2%) y 
Quebrada (5,4%). 

En relación a la severidad, los casos unilatera-
les excedieron a los bilaterales, tanto para LL 
como para LL+PH. La razón unilateral/bilateral 
fue mayor en el caso de los LL en ¡as cuatro 
regiones provinciales (Tabla 3). Los pacientes con 
patología unilateral, en las dos modalidades 
(LL+PH y LL), fueron más frecuentes que los bila-
terales en ambos sexos. (Tabla 4). 

En cuanto a lateralidad, el LL±PH se presentó 
con mayor frecuencia en el lado izquierdo (esta 
cifra fue mayor en LL+PH [129 vs. 61, R= 2,1] que 
en LL [32 vs. 25, R= 1,3] en las cuatro regiones). En 
119 historias clínicas no se consignó el dato. 
Como en el caso de la severidad, esta caracterís-
tica se mantuvo independientemente del sexo 
(Tabla 5). 

En la Tabla 6 se observa el porcentaje de LL y 
de LL+PH CA (11,64%) y SA (88,36%) según 

TABLA 1 

Distribución regional de pacientes con LL±PH 

Regione5 	LL 	LL+PH 	LL±PH 	Razón 

(Tota!) 	LLILL+PH  

lateralidad y severidad. E! 100% (n 6) de los LL CA 
directos o indirectos fueron unilaterales, siendo 
estadísticamente significativos 4 de los mismos, 
del lado izquierdo. No existieron diferencias en 
cuanto a lateralidad y severidad para LL sin ante-
cedentes, ni tampoco para LL+PH con anteceden-
tes o sin ellos. 

DISCUS ION 
En distintos grupos étnicos 19  el LL±PH es una 

de Tas malformaciones craneofaciales más fre-
cuentes. En efecto, entre los 51 diagnósticos con-
siderados por el ECLAMC, 2  el LL±PH ocupa en San 
SalvadordeJujuy (capital de la provincia localiza-
da en la región de los Valles) el tercer lugar luego 
de polidactilia y síndrome de Down. Si bien diver-
sos estudios muestran que las fisuras faciales 
presentan altas frecuencias entre poblaciones 
amerindias, 210  surgen problemas en cuanto al 
origen del defecto congénito del labio leporino 
en ellas. Las evidencias arqueológicas de esta 
patología se reconocen en la cerámica de las 
culturas precolombinas Mochica y Chimu. Sin 
embargo en América nose ha encontrado ningún 
cráneo indígena precolombino con evidencias de 

TABLA 2 

Relación varón/mujer con 
LL+PH según región 

Regiones 	 LL 	 LL+PH 
Razón v/m 	 Razón vlm 

1,4 1,1 Puna 
Quebrada 3 1,6 
Valle 1,6 1,6 
Ramal 0,8 1,4 

Totol 	 1,3 	 1,5 

TABLA 3 

Distribución de pacientes con LL con PH y 
sin él según severidad de la fisura. 

Relación de unilateralidad-bija teralidad 

Regione5 

Puna 12 17,6 28 11,2 40 12,6 0,43 Pune 

Quebrada 3 4,4 21 8,4 24 7,5 0,14 Quebrada 

Valle 33 48,5 115 46,0 148 46,5 0,29 Valle 

Ramal 20 29,4 86 34,4 106 33,3 0,23 Ramal 

Total 68 100 250 100 318 lOO 0,27 Total 

LL LL+PH 

Razón Razón 

UNI BIL UNIIBIL UNI B!L UNJIBIL 

n n n n 

20 8 2,5 10 	2 	5 

2 1 2 14 7 2 

28 5 5,6 90 25 3,6 

17 3 5,7 66 20 3,3 

57 11 5,2 190 60 3,2 

En 48 pacientes no se consignó el tipo de fisura. 	 En 48 niños no se consignó la severidad. 
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LL±PH, lo que hace pensar que fue introducido 
con la conquista. 1 ' A partir de los datos epidemio-
lógicos del ECLAMC, Palomino' 0  interpreta que 
los países del área andina de Latinoamérica exhi-
ben en general mayor incidencia de fisuras facia-
les que aquéllos del Atlántico o del Caribe. El 
diseño de este trabajo no permite responder a la 
cuestión de la incidencia por regiones de LL±PH 
no sindrámico en la provincia de Jujuy. 

En el desarrollo de esta malformación contri-
buyen tanto factores genéticos como ambienta-
les. Si bien la mayoría de los estudios sugieren,  

independientemente de los grupos étnicos consi-
derados, un alto grado de determinación gené-
tica, 12  no existen aún conclusiones definitivas 
acerca del modo de herencia implicado. La mayo-
ría de los casos de LL±PH son esporádicos (en este 
estudio 87,54%). Mientras que para algunos au-
tores la recurrencia de LL±PH no sindrómico ob-
servada en algunas familias sugiere un modelo 
de herencia multifactorial con diferente umbral 
entre los sexos, 4 ' 2  para otros apoya la hipótesis de 
herencia mendeliana por un gen autosómico 
dominante y aun autosómico recesivo en un ais- 

TABLA 4 
Número y porcentaje de casos de LL±PH unilaterales y bilaterales por sexo y por región. 

Región 	Sexo  	Tipo de fisura 

LL 	 LL+PH 	 LL±PH 

UNI 	 BIL 	 UNI 	 BIL 	 UNI 	 BIL 

Puna 	V 	6 	28,6 	1 	4,8 	10 	47,6 	4 	19,0 	16 	76,2 	5 	23,8 
M 	4 	21,0 	1 	5,3 	10 	52,7 	4 	21,0 	14 	73,7 	5 	26,3 

Quebrada 	V 	1 	6,7 	1 	6,7 	7 	46,7 	6 	40,0 	8 	53,3 	7 	46,7 
M 	1 	11,1 	0 	0 	7 	77,8 	1 	11,1 	8 	88,9 	1 	11,1 

Valle 	V 	15 	17,1 	4 	4,5 	50 	56,8 	19 	21,6 	65 	73,9 	23 	26,1 
M 	13 	21,7 	1 	1,7 	40 	66,7 	6 	10,0 	53 	88,3 	7 	11.7 

Ramal 	y 	9 	15.2 	1 	1,7 	39 	66,1 	10 	16,9 	48 	81,3 	11 	18,7 
M 	8 	17,0 	2 	4,3 	27 	57,4 	10 	21,3 	35 	74,5 	12 	25,5 

TotalesV/M 	 57 	 11 	 190 	 60 	 247 	 71 

En 48 casos no se consignaron los datos 

TABLAS 

	

. Distribución regional de pacientes con LLH según latera lidad, sexo 	. . 

Región Sexo Tipo de fisura  

LL LL+PH LL±PH 

IZQ DER IZO DER IZO DER 

N % N % N % N % N % N % 

Puna y 3 18,7 3 18,7 7 43,7 3 18,7 10 62,5 6 37,5 
M 2 14,3 2 14,3 5 35,7 5 35,7 7 50,0 7 50,0 

y 1 12,5 1 12,5 6 75,0 2 25,0 Quebrada - 	- 6 	75,0 
M 

y 

1 

11 

12.5 

16,9 

- 

4 

- 

6,2 

3 37,5 4 

13 

50,0 

20,0 

4 

48 

50,0 

73,8 

4 

17 

50,0 

26,2 Valle 37 	56,9 
M 6 11,3 7 13,2 26 49,1 14 26,4 32 60,4 21 39,6 

Ramal y 5 10,4 4 8,3 26 54,2 13 27,1 31 64,6 17 35,4 
M 4 

19 

11,4 

13,9 

4 11,4 19 

76 

54,3 

55,5 

8 22,9 23 

95 

65,7 

69,3 

12 34,3 

Total V 12 	8,7 30 	21,9 42 30,6 
M 13 11,8 13 11,8 53 48,2 31 28,2 66 60,0 44 40,0 

En 119 pacientes no se consignaron los datos. 
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lado grupo indígena venezolano (indios Bari), 
fuertemente endogámico' y en Shangai. 3  

Recientemente los avances en las técnicaç de 
genética molecular han intentado dnostrar sin 
mucho éxito—ya que los resultados son contradic-
torios— la asociación o relación de LL±PH con 
distintos marcadores moleculares, los que actua-
rían como probables genes susceptibles para esta 
malformación. Chevenix Trench y col. 7  informa-
ron una diferencia significativa en la frecuencia 
de alelos del receptor alfa del ácido retinoico, 
localizado en 17q21.1., entre los sujetos afecta-
dos por LL±PH y controles no relacionados. Estos 
resultados han sido confirmados por Shaw y col. 13  
y rechazados por Vintiner y col. 14  Por otra parte, 
Ardinger y col. 6  encontraron una asociación en-
tre los polimorfismos de la enzima de restricción 
Taql (Taqi RFLP) en el factor transformante del 
crecimiento alfa (TGFA) y LL±PH, asociación que 
no ha sido demostrada por Stoll y col. 8  De acuer-

do a la hipótesis de Shaw y col. 13  la presencia de 
un genotipo particular, determinado por estos 
probables genes susceptibles para LL±PH, no afec-
tarían tanto al desarrollo de esta malformación 
como a la variabilidad en su expresión (severidad, 
latera lidad, ausencia o presencia de paladar hen-
dido, etc.) (Tablas 3, 4, 5 y  6). Estos avances en el 
conocimiento de la etiología genética del LL±PH 
plantean la necesidad de comprender sus parti-
cularidades clínicas locales y contar con una base 
de datos de los afectados por esta malformación 
y sus familias que pueda ser eventualmente utili-
zada en estudios moleculares. 

La relación LL/LL+PH encontrada en este tra-
bajo es menor que la hallada en el ECLAMC 15  
(0,47), pero tal como puede observarse en la 

TABLA 6 
Porcentaje de LL±PH con antecedentes y sin 

ellos según lateralidad y severidad 

SA CA 

N 	% N 	% 

Uní der 19 	7,4 1 	2,9 
Uniizq 18 	7 4 	11,8 

LL 
Uni se 1 	0,4 1 	2,9 
Bit 7 	2,7 0 	0 

Uní der 52 	20,2 7 	20,6 
Uní izq 106 	41,1 12 	35,3 

LL+PH Uní se 9 	3,5 3 	8,8 
Bit 46 	17,8 6 	17,6 

Total 258 	100 34 	100 

En 74 HCL no se consignó la información 
SE: sin especificar 

Tabla 1, esta relación varía según las regiones. Las 
diferencias interregionales podrían atribuirse a 
variaciones en el número de casos que componen 
cada submuestra regional. La proporción sexual, 
en general, es similar a la observada en otros 
estudio0 y la misma indica un exceso de indivi-
duos masculinos tanto para LL+PH como para LL 
aislado. Nuestros resultados en cambio difieren 
de los encontrados en una población china de 
Shangai en cuanto a que la proporción sexual era 
mayor en LL que en LL+PH. 3  

Si bien el porcentaje de casos familiares de 
LL±PH para toda la provincia (12,46%) es inferior 
al del ECLAMC (17,3%)12 se observaron grandes 
oscilaciones, con valores regionales que incluso 
triplicaron a los del ECLAMC. Al igual que en la 
proporción sexual estas variaciones podrían atri-
buirse a diferencias en el número de individuos 
que constituyeron las submuestras. De todos 
modos, el hecho de que el porcentaje más alto de 
casos con antecedentes se presentara en la re-
gión del Ramal (40%) plantea la cuestión de la 
influencia ambiental en la producción de esta 
malformación en ese ecosistema. En la región del 
Ramal se encuentran localizados los cultivos agro-
industriales intensivos, especialmente caña de 
azúcar, cítricos y tabaco, los que utilizan grandes 
cantidades de agroquímicos con potenciales efec-
tos teratógenos. 

Si bien la relación de LL±PH unilateral/bilate-
ral (severidad) fue similara la observada en otros 
estudios (Tabla 7), la misma presenta grandes 
variaciones en distintas poblaciones, según se 
trate de LL o de LL+PH. En efecto, la relación 
unilateral/bilateral para LL encontrada en este 
trabajo es menor que la determinada para el 
ECLAMC 12 y para una población china de Shangai. 3  
En cambio, la misma relación para LL+PH es ma-
yor que la del ECLAMC 12  y de Shangai. 3  

El conocimiento de los factores asociados (his-
toria familiar, sexo del probando, severidad, etc.) 
a la ocurrencia de LL±PH no sólo resulta importan- 

TABLA 7 
Comparación de unila teralidadibila teralidad 

de LL±Pl-I en distintos estudios 

Relación unilateral/bilateral Referencia 

LL±PH 	1 	LL 	LL+PH 

3,48 	5,18 	3.16 Este estudio 
3,58 11,80 2.51 

-- 
Menegotto y 
Salza no' 2  

86 15.33 1,76 Marazita y col. 
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te para emprender futuros estudios moleculares 

en familias con recurrencia de esta malformación, 

sino también a la hora de proporcionar asesora-

miento genético a estas familias. Mitchelly Risch, 17  

utilizando análisis multivariado, determinaron que 

los mejores pronosticadores o predictores para 

determinar el riesgo de recurrencia en LL±PH no 

sindrómico son el antecedente de una historia 

familiar positiva y la severidad (unilateralidad o 

bilateralidad). Una historia familiar positiva incre-

menta 4 veces el riesgo de recurrencia y el LL+PH 
bilateral, 2 veces. En este trabajo se ha detectado 

que el 100% de los casos de LL bilateral son 

esporádicos y que los LL unilaterales CA afectan 

predominantemente el lado izquierdo (Tabla 7). 
Los resultados de este trabajo proporcionan 

información para identificar: 1) subconjuntos de 

poblaciones con LL±PH no sindrómico con dife-

rentes riesgos de recurrencia y  2) poblaciones y/o 

familias candidatas a estudios moleculares, debi- 

do a que recientemente se han identificado genes 

potencialmente involucrados en la susceptibili-

dad a esta malformación. 
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Artículo original 

Tratamiento quirúrgico de los 
empiemas de mala evolución 

Dres. EDUARDO ACASTELLO*, ALBERTO  MAFFEY**, CLAUDIA MOLISE**, 

RODOLFO MAJLUF° y HERNAN DEL PINO*** 

RESUMEN 

Se revisaron las historias clínicas de 720 pacientes atendi-
dos en el Hospital de Niños "Ricardo Gutiérrez, por presen-
tar empiema secundario a neumonía, de los cuales 12 (10%) 

recibieron tratamiento quirúrgico. 
Los pacientes fueron divididos en dos grupos de acuerdo 

al tiempo de evolución de la enfermedad y a la cirugia 
efectuada: Grupo 1:23 pacientes, 14 de sexo masculinoy 9 de 
sexo femenino, edad media 4,3 años. Se realizó limpieza 
quirúrgica de la cavidad pleural si, luego de un tratamiento 
convencional correctamente realizado, persistían con fiebre, 
dificultad respiratoria, pioneumotórax tabicadoy leucocitosis 
con neutrofilia. La morbilidad y mortalidad de este grupo 
fue 0%. Grupo 2: 49 pacientes, 29 de sexo masculino y  20 de 
sexo femenino, edad media 3,6 años. En este grupo la cirugía 
consistió en una decorticación pulmonar por presentar pio-
neumotórax cróníco que impedia la reexpansión pulmonar 
ocasionando enfermedad pulmonar restrictiva severa. La 
morbilidad fue de 16,3% y  la mortalidad 0%. Los cultivos del 
material obtenido durante la cirugía fueron positivos en el 
30,4% del grupo 1 y  en el 48,9% del grupo 2. Se pudo realizar 
tomografía axial computada (TAC) de tórax en el 50% de los 
pacientes. 

Conclusiones. La cirugía permitió resolver la patología en 
todos los casos pero el Grupo 2 presentó una mayor morbilidad 
debido a las complicaciones derivadas de la resección del 
"peel" pleural. La TAC fue de gran utilidad para valorar el 
grado de compresión pulmonar y diferenciar compromiso 
pleural de parenquimatoso. El elevado número de dias de 
internación y de drenaje pleural condicionó una alta inciden-
cia de sobreinfección hospitalaria, lo cual debe considerarse 
al seleccionar la terapéutica antibiótica. 

Palabras claves: empiema pleural, decorticación pulmonar. 

SUMMARY 

Reports were reviewed in 720 cases of secondary pleural 
empyema dueto pneumonia atthe Hospital de Niños "Ricardo 
Gutiérrez". Seventy two patients (10%) underwent surqical 
management. Patients were qrouped according to illness 
evolution and surgical treatment: Group 1: n= 23, 14 males 
and 9 females mean age 4.3 years. Patients who persistecl 
with hyperthermia, respiratory distress, pyoneumothorax 
and leucocytosis with neutrophilia after conventional treat-
ment underwent surqical toiíette. Morbidity and mortality 
rates were 0%. Group 2: n= 49.29 males, 20 females, mean 
age 3.6years. All patientspresented chronic pyoneLimothorax 
that prevented lung reexpansion, causing a severe restrictive 
disorder. Al[ patients in this group underwent lung decorti 
cation. Morbidity and mortality rzites were 16.3% and 0%, 
respectively. Cultures ohtained during surgical procedure 
were positive in 30.4% and 48.9% in groups 1 arid 2, respec 
tively. C.T. scanning could be achieved in 50% of the pa-
fien ts. 

Conclusions. In all cases pleural disease was resolved by 
surgical management. Group 2 showed a higher morbidity 
rate due to complications of pleural peel surgical resection. 
C.T. scan was a very useful test to assess lung compression 
and to distinguish between parenchymal and pleural dis-
ease. Long stay at hospital and long standing pleural dram-
age caused a high nosocomial overinfectiori rate. This proh-
lern should be considered when selecting antibiotical treat 
ment. 

Key words: pleural empyema, lung decortication. 
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INTRODUCCION 
Si bien la mayoría de los empiemas pleurales 

responde a la terapéutica convencional, que con-
siste en administrar antibióticos parenterales y 

* 	Servicio de Cirugía 
* 	Centro Resoiratorio 

Servicio de Anestesia 
Hospital de Niños "Dr. Ricardo Gutiérrez". Gallo 1130(1425) 
Buenos Aires. Argentina. 

colocar drenaje pleural bajo agua, en algunos 
pacientes estas medidas resultan insuficientes 
para lograr una completa recuperación clínica. 
Las causas de fracaso del tratamiento convencio-
nal pueden deberse a características propias del 
huésped, virulencia del germen agresor, trata-
miento antibiótico tardío e inapropiado, ausen-
cia de drenaje pleural o sobreinfección hospitala-
ria. 

El tratamiento quirúrgico de los empiemas 
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pleurales se conoce desde 1896 cuando Delorme 
practicó la primera decorticación. 1  Sin embargo, 
y como se aprecia en la liter3tura, sus indicacio-
nes y el momento más oportuno para efectuarlo 
en pacientes pediátricos continúa siendo motivo 
de controversia. 24  

El objetivo del presente trabajo fue determi-
nar la evolución clínica y las características 
bacteriológicas y radiológicas, así como las com-
plicaciones surgidas del tratamiento quirúrgico 
de niños con empiema cuyo tratamiento conven-
cional había fracasado y de aquéllos en los cuales 
la organización del empiema colapsaba el pul-
món. 

MATERIAL Y METODOS 
Se revisaron las historias clínicas (HCI) de 752 

pacientes atendidos en el Hospital de Niños "Dr. 
Ricardo Gutiérrez" por presentar empiema pleural 
secundario a neumonía durante el periodo com-
prendido entre el 15 de enero de 1987 y  el 15 de 
enero de 1994. Se adoptó como definición de 
empiema la presencia de liquido en el espacio 
pleural con al menos alguna de las siguientes 
características: aspecto purulento, presencia de 
gérmenes en la tinción de Gram, pH menor de 
7,20 o presencia de leucocitos polimorfonucleares 
en cúmulos o glóbulos de pus. 

Se excluyeron del presente estudio 32 pacien-
tes por presentar desnutrición o enfermedad aso-
ciada. 

De las 720 HCI revisadas, 72(10%) pertenecie-
ron a niños que habían recibido tratamiento 
quirúrgico. Los mismos fueron divididos en 2 
grupos de acuerdo al tiempo de evolución de la 
enfermedad y al estadio evolutivo del empiema. 

Grupo 1 (Gi) 
Catorce niñas y  9 niños pertenecieron a este 

grupo. Todos presentaban más de diez días de 
evolución desde el comienzo de la sintomatología 
y se encontraban en fase exudativa tardia o fibrino-
purulenta. En este grupo, una vez establecido el 
fracaso del tratamiento convencional instituido 
inicialmente, se indicó tratamiento quirúrgico si 
presentaban los siguientes tres criterios: 

1) Clínico: persistencia de la dificultad respira-
toria, del estado toxiinfeccioso y de fiebre eleva-
da. 

2) Radiológico: pioneumotórax tabicado con 
presencia de múltiples cavidades limitadas por 
adherencias entre ambas hojas pleurales presen-
tes en la radiografía o en la tomografía axial 
computada (TAC) de tórax. 

3) Laboratorio: presencia de leucocitosis 
(>12.000 glóbulos blancos) con neutrofilia (>70% 
de PMN segmentados) en el hemog rama. 

La cirugía consistió en una limpieza o "toilette" 
de la cavidad pleural, durante la cual se remueve 
la capa de material fibrino-purulento que impide 
la reexpansión pulmonar, se liberan las adheren-
cias que tabican la cavidad pleural, se drenan los 
abscesos y remueven los segmentos de parénqui-
ma necrosados, se toman muestras representati-
vas para cultivo y se lava profusamente con solu-
ción salina la cavidad pleural. 

Grupo 2 (G2) 
49 pacientes, 29 de sexo masculino y 20 de 

sexo femenino. Estos pacientes, en lo cuales el 
cuadro infeccioso agudo había sido controlado, 
se encontraban en la fase organizativa del 
empiema, habiendo transcurrido más de treinta 
días de evolución de enfermedad. 

La indicación de tratamiento quirúrgico se 
debió a que presentaban pioneumotóraxtabicado 
que persistía en controles radiográficos seriados, 
impidiendo la reexpansión pulmonar y condicio-
nando, de esta manera, una severa patología 
restrictiva. 

En este grupo la cirugía consistió en una de-
corticación, que consiste en liberar al pulmón de 
una corteza fibrosa firmemente adherida y rica-
mente irrigada por vasos de neoformación, que 
impide la reexpansión pulmonar. 

De estos 49 pacientes, 36 (73%) ingresaron al 
hospital derivados de otros centros asistenciales 
en los cuales había fracasado el tratamiento ini-
cial del empiema. 

En ambos grupos se analizó: edad, sexo, dura-
ción del drenaje pleural preoperatorio y posope-
ratono, gérmenes aislados, días de internación 
posoperatorios, número de antibióticos utiliza-
dos, radiología al alta y complicaciones. 

En todos los pacientes se realizaron controles 
radiográficos seriados y en 36 (50%) se realizó 
TAC de tórax. 

El abordaje se realizó en todos los casos por 
toracotomía lateral sin resección costal. 

Los pacientes fueron intervenidos bajo anes-
tesia general y con intubación bronquial selecti-
va (método OLV: One Lung Ventilation). Esta 
técnica facilita la visualización del campo quirúr-
gico y preserva al pulmón contralateral del pasaje 
de secreciones y sangre del pulmón que se está 
operando. El mantenimiento de la anestesia se 
realizó con agentes inhalatonios y opiáceos. 

El apoyo ventilatorio se realizó mediante un 
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respirador volumétrico a razón de 10 ml/kg de 
volumen corriente y se facilitó con relajantes 

musculares. 
El monitoreo de rutina incluyó oxímetro de 

pulso (Nellcor N 101) y  catéter en arteria radial 
para control de gases en sangre y tensión arterial 
media. 

RESULTADOS 
Se estudiaron 72 niños en total. Conformaron 

el Gi 23 pacientes, con una media de edad de 4,3 
años (n- 2 a lOa). El G2 estaba conformado por49 
niños con una edad media de 3,6 años (n 3 meses-
13 años). 
1. Duración del drenaje pleural: 

Los pacientes del Gi permanecieron con dre-
naje preoperatorio entre 2 y  7 días (media 5,4 
días), y entre 2 y  6 días (media 3,4 días) luego de 
la cirugía. Los pacientes del G2 permanecieron 
entre 5 y  60 días con drenaje preoperatorio (me-
dia 16,2 días) y entre 4 y 8 días (media 6,4 días) 
luego de la cirugía. 
2. Gérmenes aislados: 

En elGl, los cultivos de liquido pleural preope-
ratono fueron positivos en el 26% (6/23) de los 
pacientes. Los gérmenes aislados fueron: Strepto-
coccus pneumoniae en el 21,7% (5123) y  Hae-
mophylus influenzae en el 4,3% (1123). Del culti-
vo efectuado de material obtenido durante la 
cirugía se obtuvo desarrollo bacteriano en el 
30,4% (7/23). En 3 pacientes fueron gérmenes 
similares alcultivo preoperatorio(2Streptococcus 
pneumoniae y  1 Haemophylus influenzae), pero 
en 4 en quienes el cultivo preoperatorio había 
sido negativo fue positivo en el material quirúr-
gico: Streptococcus pneumoniae en 2 de ellos. 
Staphylococcus aureus en 1 y Pseudomonas 
aeruginosa en Otro. 

En el G2 los cultivos de líquido pleural preope-
ratono fueron positivos en el 28,5% de los niños 
(14/49). Se aislaron por orden de frecuencia 
Streptococcus pneumoniae en el 14,3% (7149), 
asociado en 2 de ellos a Haemopliylus influenzae, 
Staphylococcus aureus en el 6,1% (3/49) en 1 
asociado a Klebsiella pneumoniae, Haemophylus 
influenzae tipo 8 en el 4% (2/49) y  Candida 
albicans en el 2% (1/49). Los cultivos de material 
obtenido durante la cirugía fueron positivos en el 
48,9% (24/49), En el 14,2% (7149) fueron gérme-
nes similares al cultivo preoperatorio (Strepto-
coccus pneumoniae en 3 niños, Haemophylus in-
fluenzae 2 , Staphylococcus aureus 1 , Candida 
albicans 1); en el 34,6% (17/49) en quienes el 
cultivo previo había sido negativo se aislaron: 

Pseudomonas aeruginosa 8 pacientes, Strepto-
coccuspneumoniae en 5, Candida albicans en 2 (1 
asociado a Staphylococcus aureus), Sta phyloco-
ccus aureus 1 paciente y Escherichia col] 1. En el 
4% (2/49) los gérmenes aislados de material qui-
rúrgico, enterococo 1 niño y Candida albicans 
otro, fueron distintos a los gérmenes del líquido 
pleural previo a la cirugía (5treptococcus pneu-
moniae 1, Staphylococcus aureus 1) 

Días de internación posoperatorias: los pa-
cientes del Gi permanecieron internados entre 3 
y 15 días (media 5,8 días), en tanto que los pacien-
tes del G2 lo estuvieron entre 4 y 30 días (media 
12,3 días). 

Número de antibióticos utilizados: previo a la 
cirugía los pacientes del Gl recibieron entre 2 y 5 
antibióticos (media 3,6), mientrasque los pacien-
tes del G2 recibieron entre 4 y 13 (media 5). 

Radiología al alta: los 23 pacientes (100%) del 
Gi fueron dadosdealta con expansión pulmonar 
completa. De los 49 pacientes del G2, 37 (75%) 
presentaron radiografía normal al alta, mientras 
que en los 12 restantes (25%) se observó un 
engrosamiento pleural menor de 1 centímetro o 
bullas que se resolvieron completamente antes 
de cumplir los 30 días de posoperatorio. 

Morbilidad ymortalidaci: los pacientes del G1 
no presentaron complicaciones. Los pacientes del 
G2 presentaron las siguientes complicaciones 
posoperatorias: 4 niños con fístula bronco-pleural 
que cerraron espontáneamente antes de los 20 
días de la cirugía, 2 con atelectasias masivas que 
se resolvieron con broncoaspiración endoscópica 
y asistencia kinésica y  2 con infecciones de la 
toracotomía que curaron con tratamiento local. 
La morbilidad en este grupo fue del 16,3% y  la 
mortalidad del 0%. 

DISCUSION 
A pesar de la síntesis de nuevos antibióticos y 

de la introducción de la TAC, que permitió un 
conocimiento más preciso de la anatomía y de la 
patología del tórax, persistela controversia sobre 
cuál es el tratamiento más adecuado de los 
empiemas pleurales en los que ha fracasado el 
tratamiento convenci ona l . 3,sb 

La elección de la conducta terapéutica ade-
cuada es muchas veces dificultosa debido al am-
plio espectro de presentación de los empiemas, 
que resulta de variables tan distintas como la 
virulencia del agente infectante, la resistencia 
del huésped y el momento de la consulta e insti-
tución del tratamiento. '° 

Las controversias sobre el tratamiento quirúr- 
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gico se centran fundamentalmente en el tipo de 
cirugía a realizar, sus indicaciones y la elección 
del momento más oportuno para practicarla. 1112  
Conviene, entonces, recordar los tres estadios 
por los que evolucionan los empiemas pleurales, 
ya que la comprensión de este proceso fisiopato-
lógico es esencial para elegir el tratamiento apro-
piado. 3,1  

Un primer estadio o fase exudativa, que se 
caracteriza por presentar un líquido claro de bajo 
contenido celular, pH normal, escasas proteínasy 
que es fácilmente removido por toracocentesis. 
En esta etapa el pulmón se reexpande sin dificul-
ta d. 

Un segundo estadio o fase fibrinopurulenta, 
en que el exudado se hace más espeso debido al 
acúmulo de polimorfonucleares y piocitos, el pH 
disminuye, y una capa de fibrina se deposita 
sobre ambas hojas pleurales. En esta etapa los 
empiemas se tabican. 

Un tercer estadio o fase de organización, en el 
cual proliferan fibroblastos sobre la pleura y se 
forma una membrana inelástica muy vascula-
rizada denominada "peel", que restringe en for -
ma efectiva la reexpansión pulmonar. 

Con respecto altipo de cirugía a realizar, debe 
recordarse que durante las fases exudativa y 
fibrinopurulenta el "peel" o corteza aún no se ha 
formado, y lo que el cirujano realiza es una 
"toilette" o limpieza de la cavidad pleural. Es 
recién a partir de la fase de organización que se 
puede hablar de decorticación propiamente di-
cha. 

Siguiendo estos estadios evolutivos, entre la 
2' y la 3a semana el empiema ha madurado lo 
suficiente y no se encuentra aún demasiado ad-
herido a las hojas pleurales, por lo que puede 
removerse fácilmente por digitoclasia aunque se 
encuentre tabicado. Más allá de la 3il  semana, la 
cubierta fibrosa neoformada dificulta encontrar 
planosdeclivajeypredisponeaun posoperatorio 
con complicaciones, determinando que las he-
morragias y los escapes de aire sean más facti- 
bles. 15,16 

Si bien la mayoría de los enfermos resuelven su 
enfermedad con el tratamiento convencional, 
como se desprende de esta serie y de otras publi-
caciones, dos grupos de pacientes pueden bene-
ficiarse con ayuda de la cirugía. 17-19  

Un primer grupo lo constituyen aquéllos que 
no responden adecuadamente al tratamiento 
convencional instituido en estadios precoces de 
la enfermedad y persisten con dificultad respira-
toria, estado toxiinfeccioso y pioneurnotórax  

tabicado. En todos los pacientes a los que se les 
realizó una limpieza quirúrgica de la cavidad 
pleural, se logró una completa reexpansión 
pulmonar y mejoría clínica, otorgándose el alta 
antes de la semana del posoperatorio. En este 
grupo, todos los pacientes que tuvieron cultivos 
preoperatorios positivos persistieron con estado 
toxiinfeccioso hasta el momento de la cirugía, 
pese a recibir antibióticos a los que eran sensibles 
las bacterias aisladas del líquido pleural. Sin em-
bargo, la enfermedad se resolvió continuando el 
mismotratamiento antibiótico una vez reriovido 
el obstáculo mecánico que impedía la reexpansión 
pulmonar. Esto podría explicarse por la mejoría 
de las condiciones locales, que permite una mejor 
difusión y actividad de los antibióticos. 

Un segundo grupo está integrado por pacien-
tes que han alcanzado la etapa de organización 
por haber recibido un tratamiento convencional 
insuficiente y en los cuales la indicación quirúrgi-
ca surge de la presencia de enfermedad pulmonar 
restrictiva severa. En este grupo, si bien la decor-
ticación resolvió la patología en todos los pacien-
tes, la cirugía fue más dificultosa con una morbi-
lidad global del 16,3% y una recuperación pos-
operatoria más lenta expresada por un mayor 
número de días dedreriaje pleural, de antibióticos 
utilizados y de internación. En este grupo de 
enfermos resulta interesante analizar entre los 
microorganismos aislados la alta incidencia de 
gérmenes intrahospitalarios, incluso de hongos y 
asociaciones bacterianas. Este fenómeno estaría 
estrechamente relacionado con el elevado núme-
ro de días de drenaje y de internación previos a la 
cirugía. Por ello, al analizar la etiología de los 
empiemas de evolución prolongada, el agente 
etiológico original puede no ser el único respon-
sable del cuadro y debe considerarse la posibili-
dad de sobreinfección hospitalaria. 

Del cultivo del material obtenido durante la 
cirugía se obtuvo desarrollo bacteriano en 17 
pacientes (34,6%) en los cuales el cultivo preo-
peratorio había sido negativo. 20 ' 21  Este hecho 
parece deberse a que los empiemas de larga 
evolución, y especialmente los que se encuentran 
en fase de organización, presentan escaso com-
ponente exudativo y la obtención de material es 
dificultosa aunque se practiquen múltiples 
toracocentesis. Por el contrario, durante el acto 
quirúrgico, la cavidad pleural queda ampliamen-
te expuesta y permite obtener muestras repre-
sentativas que facilitan el aislamiento bacterio-
lógico. 

En los 36 niños (50%) en que pudo efectuarse, 
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la TAC resultó ser mucho más sensible que la 
radiografía de tórax para diferenciar compromi-
so pleural de parenquimatoso, evaluar el grado 
de compresión pulmonar, la presencia de atelec-
tasiasy la extensión y localización del empiema 1922  
Según nuestra experiencia, con el par radiográfico 
de tórax suele subestimarse el grado de compre-
sión pulmonar, y, por otra parte, la interpreta-
ción de las imágenes se vuelve dificultosa si el 
empiema no se resuelve rápidamente. 

En todos los casos de esta serie dos componen-
tes contribuyeron a que los empiemas tuvieran 
una mala evolución: uno mecánico y otro infec-
cioso Si bien el objetivo de la cirugía no es 
erradicar las bacterias, mejora el componente 
infeccioso al permitir el drenaje de abscesos y de 
material purulento contribuyendo a un trata-
miento antibiótico racional mediante la obtención 
de muestras representativas que facilitan el aisla-
miento bacteriológico. Por otro lado, elimina el 
componente mecánico al remover el peel y las  

adherencias pleurales que impiden la reexpansión 
pulmonar. 

Otras ventajas que presenta el tratamiento 
quirúrgico de los empiemas de mala evolución es 
la disminución de los días de internación, de los 
antibióticos utilizados y de los dias de avena-
miento pleural, reduciendo de esta manera el 
riesgo de infección intrahospitalaria y el costo del 
tratamiento • '1- 19 

En conclusión, los pacientes que persistan con 
estado toxiinfeccioso y pioneumotórax a pesar 
de haberse realizado correctamente eltrata míen-
toconvencionaly los crónicamente enfermos que 
en la radiografía o TAC de tórax presenten colap-
so pulmonar o empiema tabicado pueden bene-
ficiarse con ayuda de la cirugía. Si bien es necesa-
rioresaltarquela mayoría de los empiemas curan 
con tratamiento convencional, la cirugía debe 
considerarse toda vez que las complicaciones 
mecánicas e infecciosas de un empiema impidan 
la recuperación del enfermo. U 
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RESUMEN 

introducción. En la ciudad de Rio Cuarto y su región se 
lleva hasta el momento valorado el nivel de colesterol en 
4.928 niños y adolescentes, en edades de 5 a 17 años. En este 
trabajo se analizan los resultados de 1.057 determinaciones 
en escolares realizadas en agosto de 1991. 

Material y métodos. Luego del muestreo a todos los 
chicos cuyos niveles se encontraban en el percentil 95, se les 
repitió el dosaje en sangre venosa y ayuno de 12 horas con 
medios enzimáticos. Además se realizó en estos 51 casos un 
perfil lipídico (TG, HDL Col y LDL Col). Se realizó también una 
encueste determinando historia familiar de dislipemia y/o 
cardiopatías isquémicas en colateral directo menor de 55 
años, número de horas que miran los niños TV por día y 
deportes que practican. Se analizó el vinculo entre colesterol 
y nivel socio-económico, sexo, índice de masa corporal (IMC), 
práctica de deportes y antecedentes familiares. 

Resultados. Un 4,82% tuvieron colesterol por encima de 
200 mg/dl y un 16,56% por encima del percentil 85. No se 
pudo demostrar asociación entre colesterol e IMC, prácticas 
deportivas ni horas de TV. Sí la hubo entre colesterol y nivel 
socio-económico y colesterol  y sexo. Finalmente se probó la 
asociación entre determinaciones por método de pequisa y 
de sangre venosa con ayuno de 12 hs. 

Palabras claves: co/esterolemia, historia familiar, nivel so 
cio-económico. 

SUMMARY 

Introduction. Cholesterol level iri a pediatric population 
of 4.928 children and adolescents aged trom 5 up te 17 has 
been estimated up to the moment in Río Cuarto and its crea. 
The results of 1.057 cases of school age students were ana-
lyzed inAugust, 1991. 

Methods. After the screening, children with cholesterol 
in the 95" percentile level were taken another sample of 
venous blood after 12 hour fast. The processing was done 
enzymatically. Besides, a lipid profile was drawn in this 51 
cases (TG, HDL Col and LDL Col). A percentage de 4.82 had 
cholesterol over the 95 11  percentile and a percentage of 
16.56, over the 85 11  percentile. A survey determined the 
family history of hyperlipidemic patients and/or coronary 
heart disease regarding a direct ancestor younger than 55 
years oid, number of hours that children watch TV, social-
economical level, and kind of work parents do and sports 
they practise. 

The association between cholesterol and social-economi-  
cal level, sex, body mass índex (BMI), sport practice and 
family backgrounds was established. 

Results. There was no association between cholesterol 
and BMI, sport practice and hours of television viewing. But 
there was an association between social-econornical level, 
ses and cholesteroi. Finally, there was an association be-
tween determinations by screening and venous blood meth-
ods after 12 hours fast. 

Key words: che/estero lamía, fami/y h istory, socia/-eco ocmi-
cal leve!. 
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INTRODUCCION 
Las enfermedades coronarias cardíacas son la 

primera causa de morbi-mortalidad en las nacio-
nes de Occidente. 

Hoy está mundialmente aceptado que la 
hipercolesterolemia y específicamente las lipopro-
teínas de baja densidad LDL son un factor de 
riesgo de cardiopatías isquémicas. 13  

* 	FUNCER. Fundación Médico Científica Centro República. 
** UNRC-Universidad Nacional de Río Cuarto, 
Correspondencia: Lab. Análisis Clínico Privado. Deán Funes 
332-Rio Cuarto. 

En los adultos está demostrado que el descen-
so de los valores de colesterol conlleva a una 
reducción de la enfermedad coronaria y de la 
mortalidad por esta causa. 16  

Estudios de autopsias revelan que los estadios 
precoces de ateroesclerosis comienzan asinto-
máticamente con los niveles elevados de colesterol 
y lipoproteínas, hipertensión y tabaquismo. 

Debemos pues descubrirtempranamentea los 
niños en riesgo para la prevención de futuras 
enfermedades arteriales y fundamentalmente 
coronarias cardíacas, identificando y tratando a 
aquéllos con hipercolesterolemia. 
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Esta es la mcta que nos propusimos en nuestra 
ciudad y región. En esta comunicación se presen-
tan los resultados correspondientes a 1.057 niños 
de la ciudad de Río Cuarto. Incluyendo esta últi-
ma cifra, hasta la fecha se han muestreado 4.928 
niños, estando en ellos representados el 10% de 
la población escolar de la ciudad de Río Cuarto y 
el 98% de otra ciudad de la región (Gral. Deheza) 

La Academia Americana de Pediatría reco-
mienda 7 ' 8  realizar la determinación de los lípidos 
solamenteen niños con historia fan'iiliarde hiper -
colesterolemia y/o enfermedades coronarias car -
díacas en colaterales directos (padres, tíos, abue-
los) menores de 55 años. Otros estudios 9-1 ' acon-
sejan muestreo de todos los niños asintomáticos. 

Wong y col. 12  demostraron que mirar televi-
sión más de 4 horas diarias es un indicador impor-
tante de una hipe rcolesterolemia. La TV en exce-
so está asociada no solamente con conductas 
agresivas y violentas sino que también promueve 
hábitos dietéticos distorsionados, actividad física 
disminuida y obesidad, que generan estilos de 
vida que predisponen a la hiperlipemia. 

En otro trabajo anterior 311  hemos comproba-
do que el colesterol se encontró más elevado en 
los niveles socio-económicos de mayor poder ad-
quisitivo o de mejor disponibilidad de alimentos. 

Por lo expuesto constituye el objetivo central 
de este trabajo determinar la frecuencia de niños 
con colesterol elevado en la población estudiada 
y sus posibles asociaciones con el nivel socio-
económico de las familias, con el sexo, con el 
hábito de mirartelevisión,' 5  con los antecedentes 
familiares 16-19  y con la práctica de deportes. 2 ° 

También se analizarán las relaciones entre 
colesterol y las características componentes del 
perfil lipídico para los escolares considerados 
dentro del grupo de riesgo, como asimismo la 
asociación existente entre el método de pesquisa 
y la determinación enzimática del colesterol en 
sangre venosa. 

Población 
El muestreo se realizó durante el mes de agos-

to de 1991, sobre los escolares de la ciudad de Río 
Cuarto los cuales constituyen una población de 
aproximadamente 27.500 alumnos, entre estu-
diantes primarios y secundarios. En primer lugar 
se seleccionaron las escuelas, discriminándose 
entre aquéllas que pertenecen al radio céntrico y 
aquéllas ubicadas en la periferia. Se realizó esta 
distinción bajo el supuesto, comprobado en tra-
bajos anteriores, que la presencia de colesterol 
alto está asociada al nivel socio-económico a  

través del tipo de alimentación. Siguiendo este 
criterio, en la zona céntrica las escuelas se distin-
guieron a su vez entre establecimientos privados 
y establecimientos públicos, asignándoles a los 
primeros el nivel socio-económico más alto ya los 
establecimientos públicos un nivel socio-econó-
mico intermedio entre los privados y aquéllos 
públicos del sector periférico. Dentro de cada 
escuela se procuró balancear el número de alum-
nos según el sexoy la edad, accediendo al estudio 
aquellos alumnos cuyos padres prestaron su con-
formidad por escrito. En total se analizaron 1.057 
escolares cuya distribución por nivel socio-econó-
mico y sexo se muestran en el Gráfico 7. 

NC alurliros 

Nivel 	II Nivel 	III 

EE riuere 	 Varones 

GRAF9CO 1 

Número de alumnos por sexo 

según nivel de escueta 

MATERIAL Y METODOS 
En una planilla se consignó para cada alumno 

participante en el estudio, además de su nombre, 
sexo, edad, peso y estatura, la información refe-
rida a prácticas deportivas, horas por día ante el 
televisor, antecedentes familiares y su registro de 
colesterol. Excepto esta última, la información 
referida a las otras características bajo estudio 
mencionadas fue colectada mediante una en-
cuesta entregada a los alumnos y supervisada por 
un docente designado a tal fin. 

La variable nutrición se midió a través de la 
relación entre peso y altura IMC - peso 

taa 

Las variables referidas a deportes, televisión y 
antecedentes familiares relativos a enfermeda- 
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des se categoriza ron según se especifica a conti-
nuación: 

Deportes: de acuerdo a las horas practicadas por 
semana, sin tener en cuenta las prácticas obliga-
torias de la escuela 

A. No practica 
B. Practica menos de 4 hs semanales 
C. Practica 4 horas por semana o más 

Televisión: de acuerdo a las horas que ve TV por día 
A. Dos horas por día o menos 
B. Tres o cuatro horas por día 
C. Más de cuatro horas por día 

Antecedentes familiares: 
A. Sin antecedentes de enfermedad relacio-

nada con la ateroesclerosis-obesidad-dislipemias-
hipertensión-cigarrillos, obesidad, sedentarismo. 

B. AF+IAM: antecedentes de enfermedad 
coronaria, infarto de miocardio, muerte súbita, 
ACV, arteriopatías obstructivas periféricas en fa-
miliar directo (padres, abuelos o tíos) por debajo 
de los 55 años. 

C. AF: antecedentes de diabetes, hiperten-
sión o dislipemia en colateral directo, a cualquier 
edad o antecedentes de enfermedad coronaria, 
infarto agudo de miocardio, muerte súbita, acci-
dente cerebrovascular, arteriopatías obstructivas 
periféricas, en familiar directo menor de 55 años. 

Métodos de laboratorio 
En primer lugar se hizo un minucioso estudio 

de programación para tratar de agilizar la dosifi-
cación del colesterol y de esta manera avanzar en 
el muestreo de referencia. 

Sabemos que a medida que los conocimientos 
epidemiológicos se han ahondado en el estudio 
del colesterol sérico, la exactitud de los estudios 
obtenidos también ha cobrado un valor creciente. 

También se tuvo en cuenta que entre el méto-
do de pesquisa y las determinaciones posteriores 
de control no hubiese valores alejados. Se optó 
por el método que utiliza Reflotrón! 22  

• Características del sistema: 
Análisis a partir de una gota de sangre. 
Separación automática del suero en 15 seg 
sin centrifugación. 
Reducción del tiempo real de la operación 
a 3 minutos. 
Exactitud y precisión dentro de los pará-
metros requeridos internacionalmente. 
Opera tividad 

Primera fase: 
La extracción de la muestra de sangre se efec- 

túa por punción digital con un dispositivo llama 
do Autoclix. Este aloja dentro de su seno una 
pequeña aguja descartable que, mediante una 
suave presión sobre el dedo, se dispara sin produ-
cir dolor en la zona. Cuando brota la sangre 
espontáneamente se aspira mediante un capilar 
calibrado y enrasado en 30 microlitros de mues-
tra. El capilar se coloca en un Dispenser y, me-
diante una suave y continua expulsión, se trasla-
da la muestra de sangre medida a una tira que 
contiene el material reactivo de la reacción y sin 
dejar pasar más de 15 seg se inserta en la cámara 
de incubación. El aparato lee inmediatamente el 
código magnético de latiraycomienza el proceso 
de reacción que culmina entre los 175-180 seg 
posteriores, apareciendo en el visor la lectura 
digital del resultado expresada en mg/dl. 

Segunda fase: 
A todo escolar con colesLerol aumentado (ma-

yor de 200 mg/dl) se le completó su estudio con 
un perfil lipídico con ayuno de 12 hs, realizándo-
se las siguientes determinaciones: 

Colesterol total 
Colesterol HDL 
Colesterol LDL 
Triglicéridos 
Además se consignó el aspecto del suero en 

estudio y en algunos casos se determinó ApoB y 
ApoA lipoproteínas. 2324  Todas estas determina-
ciones se procesaron por métodos enzimáticos, 
en un mismo laboratorioycon el mismo operador 
quien desconocía la clínica del niño. Entre la 
extracción de sangre y las determinaciones no 
transcurrieron más de 48 hs. 

Análisis estadístico: 
La variable colesterol fue dicotomizada, esta-

bleciéndose el valor de 200 mg/dl como punto de 
corte. Las asociaciones entre esta variable y las 
restantes variables categóricas se analizaron 
mediante el empleo de pruebas Chi-Cuadrado o 
exactas de Fisher, para homogeneidad e inde-
pendencia. Para analizar las correlaciones entre 
colesterol enzimático y las variables componen-
tes del perfil lipídico se utilizó el coeficiente de 
correlación de Spearman. La variable indicadora 
del IMC también fue dicotomizada, siendo el 
punto de corte en este caso el percentil 90 de la 
curva de percentiles estandarizados! 5  

La comparación del método de pesquisa con el 
método enzimático para determinar colesterol, 
dado que por el tipo de información disponible 
no se podía hacer un estudio de sensibilidad y 
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especificidad, se realizó utilizando el coeficiente 
de correlación de Pearson y calculando además la 
recta de regresión correspondiente. 

RESULTADOS 
En la muestra estudiada 51 (4,82%) de los 

1.057 escolares registraron valores de colesterol 
mayor o igual a 200 mg/dl. Por otra parte, según 
las determinaciones efectuadas mediante el mé-
todo de pesquisa, el percentil 95 correspondiente 
a mujeres resultó ser 205 mg/dl y el de varones, 
195 mg/dl (Gráfico2). Se encontró que la propor-
ción de escolares con colesterol elevado pertene-
cientes a las escuelas de nivel alto fue mayor que 
las correspondientes a los otros niveles (X 2 = 9,26, 
p-0,010)(Tabla 1). La proporción de mujeres den-
tro del grupo de riesgo fue superior a la de ¡os 
varones del mismo grupo (X=5,26 p=0,022, 
OR=1,98) (Tabla 2). Además se verificó que este 
resultado fue independiente de la pertenencia a 
distintos grupos socio-económicos (X 2 =1,07, 
p=0,586) (Tabla 3). No se halló en esta muestra  

asociación entre la variable colesterol y las varia-
bles: horas ante el televisor (X 2 =0,338, p=0,845), 
antecedentes familiares (X 2 =1,243, p= 0, 537) y 
práctica de deportes (X'=5,32, p=0,07). Tampoco 
presentaron asociación las variables nutrición 
(expresada mediante el IMC)y el colesterol eleva-
do (X 2 =0,37, p=0,542). 

En lo concerniente a las correlaciones entre el 

TABLA 1 

Valores de colesterol según nivel 
socio-económico en escolares de Río Cuarto 

(1991) 

Colesterol 

Nivel 	1 Normal 	Aumentado i 	Total 

i 	594 	 41 	 635 
II 	 265 	 5 	 271 
III 	 147 	 4 	 151 

Total 	1.006 	 51 	 1.057 
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colesterol enzimático y las variables componen- 
tes del perfil lipídico HDL, LDLyTG, los coeficien- 
tes de correlación obtenidos fueron 5= -0,17, 

TABLA2 

Valores de coles terol según sexo 
(Río Cuarto-1991) 

Colesterol 

Sexo Normal Aumentado Total 

Femenino 
Masculino 

505 
501 

34 
17 

539 
518 

Total 1.006 	J 51 1.057 

S=0,29 y  5=0,11 respectivamente. Si bien los mis-
mos son bajos en todos los casos, sus signos 
permiten definir tendencias de asociación positi-
va o negativa. 

Por último la comparación entre los métodos 
de pesquisa y enzimático (Gráfico 3) dio como 
resultado un coeficiente de correlación r=0,83 
p=0,000. Cabe señalar que si el punto de corte 
hubiese sido 190 mg/dl sólo para 3 individuos el 
valor de colesterol enzimático habría resultado 
menor que la determinación con Reflotrón. 

DISCUSION 
Si bien en este trabajo no se pudo comprobar 

asociación entre los antecedentes familiares y el 
colesterol elevado, se deben tener presentes al- 

TABLA 3 
Número de niños con colesterol a'imentado 

según nivel socio-económico y sexo 

Nivel socio-económico 

Sexo 1 II III Total 

Femenino 
Masculino 

25 
15 

5 
1 

3 
1 

34 
17 

Total 41 6 4 51 

TABLA 4 
Distribución de escolares según valor de 

colesterol y percentil del IMC 

Colesterol 

Percentil IMC Normal Aumentado Total 

Menos de 75 

75omayor 
803 

i 	201 
39 
12 

842 

213 

Total 1004 51 1.055 
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gunos problemas relativos a la información de la 
historia familiar. Dado que muchos niños son 
hijos de madres solteras o de padres separados se 
hace dificultoso conocer los antecedentes de 
ambos progenitores. 

Como se puede inferir, los antecedentes de 
niños con historia familiar de un solo progenitor 
serán menos confiables de una enfermedad car-
díaca y aún menos seguros de una hipercolestero-
lemia familiar que los de aquéllos cuya historia 
familiar es suministrada porambos progenitores. 

Otro problema quizás todavía más importan-
te es conocer si a los padres se les ha realizado 
dosaje de lípidos, puesto que cabe la posibilidad 
de que ignoren si éstos están elevados. Hay estu-
dios muy recientes realizados en EE.UU?r  que 
demuestran que solamente el 39% de los padres 
conoce sus cifras de colesterol que han sido regis-
tradas en los dos últimos años. En una encuesta 
realizada en nuestra ciudad, que consideramos 
informada portodo lo que se ha venido trabajan-
do, difundiendo y enseñando sobre el tema, el 
52% ha reportado haber realizado determinacio-
nes y conocer los valores de colesterol. En otros 
estudios28  las cifras fueron deI 44% y en otro 
37%, entre 18 y  34 años, y  68% entre 35 y49  años. 

Cabe señalar que si nos hubiésemos atenido a 
investigar solamente a aquellos niños provenien-
tes de familias de alto riesgo de enfermedades 
coronarias y/o dislipemias, hubiéramos dejado a 
un 24% de niños con colesterol por encima de 200 
mg/dl sin estudiar. 

CONCLUSIONES 
En nuestro estudio no se hailó asociación en-

tre el hábito de mirartelevisión, prácticas depor-
tivas y antecedentes familiares con los niveles 
elevados de colesterol. Pensamos que las horas 
frente al televisor es un dato difícil de evaluar y 
que muchas veces por su subjetividad escapa al 
control de los padres, sobre todo si éstos trabajan 
y por lo tanto permanecen muchas horas fuera 
del hogar. 

Otro aspecto a destacar en este trabajo, como 
ya fue comprobado en otro anterior, es que el 
colesterol se encontró más elevado en los niveles 
socio-económicos de mayor poder adquisitivo o 
de mejor disponibilidad de alimentos. 

Finalmente se corroboró buena asociación 
entre el método de química seca en tira reactiva 
(Reflotrón) y la determinación plasmática del 
colesterol en sangre venosa y ayuno de 12 horas.I 
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Artículo original 

Accidentes en la infancia: 
factores de riesgo 

Dres. JOSE OCAMPO* I  ROBERTO ZIMA 5  y ALBERTO MANTEROLA** 

RESUMEN 

Se presenta un estudio de caso-control da accidentes en 
la infancia ealizado en la Unidad de Cuidados lnLenivos 
Pediátricos del Hospital Garrahan de Buenos Aires. Los obje-
tivos del estudio fueron: determinar los tipos de accidentes; 
establecer factores de riesgo para su producción en la infan 
cje. 

Material y métodos. Los casos constituyeron 81 niños 
internados portraumatismos en la unidad de cuidados inten-
sivos pediátricos. 

Por cada caso se seieccionó al azar un niño apareado ron 
el caso por sexo y edad e internado por causa no accidental 
en la misma unidad. 15 dias antes o después. 

Se evaluaron factores de riesgo de accidentes y las carac-
teristicas de los niños accidentados. 

Resultados. Los accidentes predominaron en los varonas 
(63%), en el grupo etano de 5 a 9 años (37%); se produjeron 
principalmente entre las 13 y  19 horas (61,7%) en los dias 
viernes, sábadosy domingos (60,5%) yen la vía pública (69,2%). 

Las caídas íueron el modo de producción de acidenle 
más común (42,5%), seguido por los accidentes de tránsito 
(33,6%). En los niños de 5 años y más predominaron los 
accidentes de tránsito. El resto de traumas se oriqinó por 
armas de fuego, aplastamiento y otros. 

El tener un mayor riesgo de accidente se asoció signifi-
cativamente con el hecho de habitar en villas de emergencia 
[08 11,45(1,45-22,45)]. 

Otros factores como accidentes previos en el niño o sus 
hermanos, escolaridad de la madre y el nacimiento de her-
manos fueron más frecuentes en casos que en los controles 
pero sin significación estadistica. 

Conclusiones. Se estableció que en la población estudia-
da el habitar en villas de emergencia fue un factor de riesgo 
para la producción de accidentes que requirieron internación. 

Palabras cia ves: varan es, accidentes a utomovil(sticos, villas 

de emergencia. 

SUMMARV 

We are reporting a case-control study about accidental 
injuries in childhood performed at the Ped iatric Hospital 'Dr. 
J.P. Garrahan", Rs. As. 

The objcctives of the study were to determine differ ant 
kinds of accidents and to set risk tactors for the production 
of accidental injuries in nhildran. 

Material & methods. Eighty-one cases admitted to fha 
PICU because of trauma were included. For each case a 
randomly selected chiid, rnatched by sex and age, and 
admitted to the PICU for non trauma reason, fifteen days 
hefore nr after the mdcx case, was used as controL Risk 
factors for accidents and characteristics of those children 
were evaluated. 

Rpsults. Accidents were more comrnon in boys (63%) and 
in the group 5to 9 years oid (37%). Most accidents occurred 
between 1 to 7 PM (61.7%). 

Sixty percent of the casos occurred on Fridays, Saturdays 
and Sundays and 69.2% took place outdoors. 

Palis were the most frequent kind of trauma (42.5%), 
svhereas traffic accidents comprised 33.6%. 

Traffic accidents predominated in children older than 5 
years oid. The rest of the cases were c.usad by tire guns, 
crushing, etc. 

Other risk factors such as previous accidents in the case 
and brothers, rnother education and the birth of a brother 
were more frequently seen in cases than in c.ontrols but did 
fol reach statistical significante. 

it was founri than hving in a SLUM area was the leading 
risk factor. [BR 11.45 (1.45-22.45)]. 

Conclusions. It was stablished that hving in a SLUM crea 
is a risk cause for accidents that required hospttalization in 
chi Id h ood. 

Key word5: males, road accidents, disadvantaged creas. 
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INTRODUCCION 
Actualmente tanto los organismos de salud 

como la bibliografía especializada han aceptado 

* 	Unidad de Cuidados Intensivos (UCI 44) del Hospital "Dr. 
Juan P. Garrahan" de Buenos Aires. 

" 	Servicio de Control Epiderniológico e Infectologia, Hos- 
pital "Dr. Juan P. Garrahan" de Buenos Aires.  

y reconocido definitivamente al "accidente" como 
asimilable al concepto de enfermedad. Las esta-
dísticas resaltan aún más este aspecto tanto a 
nivel mundialcomo nacional. En efecto, en EE.UU, 
del total de las causas de enfermedad entre el 
año y los 4 años de vida, el 425o son por aCciden-
tes; porcentaje que aumenta al 51% entre los 5 y 
14 años. 
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En la República Argentina el 5,2% de las muer-
tes en 1989 se produjeron por accidentes. 2  Pero 
este porcentaje sube al 23,5% en los niños de 1 a 
4 años, 24,8% entre los de 5 a 9 años y  39,7% de 
lOa 14 años. 

Estas cifras señalan la gran relevancia que 
tienen los accidentes como causa de muerte en la 
edad infantil. 

El accidente es enfocado actualmente con sen-
tido epidemiológico y se tienen en cuenta los 
agentes, los huéspedes y el medio ambiente para 
el análisis de factores de riesgo o de causas. 1  De 
este modelo surgieron tres estrategias de preven-
ción principales. 3  

a) Educación/persuasión para modificar com-
portamientos y lograr que el público tome con-
ciencia de los peligros y su modo de evitarlos. 

b) Legislación y cumplimiento de la ley. 
c) Pasivo/sintomático para brindar protección 

mediante el diseño adecuado de productos o del 
am b i e nt e - 

Esta última estrategia sería la de mayor efec-
tividad en la prevención del accidente. 

Para poder aplicar estas estrategias es necesa-
rio conocer los factores del huésped, del medio 
ambiente y de los agentes que signifiquen un 
mayor riesgo. 

Este conocimiento se puede lograr mediante 
estudios controlados longitudinales de pobla-
ción o a través de estadística (caso-control). 

Los accidentes pueden tener distintos oríge-
nes o modos de presentarse. Pueden acaecer en la 
vía pública, en el trabajo, en la escuela o en el 
hogar y ser diferentes según la edad, sexo, nivel 
socio-económico, tipo de trabajo) 4  

Objetivo 
a) Establecer los factores de riesgo para la 

ocurrencia de accidentes durante la niñez. 
b) Determinar modos de producción y su dis-

tribución según edad y sexo. 

Población 
Se efectuó un estudio de caso-control en niños 

internados por traumatismos accidentales en la 
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) del Hospital 
Juan P. Garrahan desde el 114190 al 31/3/91. 

Selección de los pacientes 
Se incluyeron los niños internados en UCI por 

padecer las consecuencias de un traumatismo 
accidental. Se excluyeron los ocasionados por 
electrocución o quemaduras. 

Como traumatismo se consideró cualquier in- 

juria producida accidentalmente, contusa o pe-
netrante que por su envergadura requiriese 
internación en Ud. 

El total de selección de controles de accidenta-
dos registrados durante el año fLie de 81 pacien-
tes seleccionándose por cada niño un control 
apareado por sexo y edad que se hubiera interna-
do en UCI entre los 15 días anteriores y  15 días 
posteriores al caso, por cualquier patología que 
no constituyese un traumatismo. 

El apareamiento por edad se efectuó por gru-
pos: 

a) Menores de 1 año; 
b) 1-4 años; 
c) 5-9 años; 
d) 10-14 años; 
e) 15-18 años. 
El control se seleccionó de la siguiente mane- 

ra: 
a) Si en UCI quedaba un paciente que hubiere 

ingresado dentro de los 15 días del día de ingreso 
delcasoy que cumplía las condiciones del aparea-
miento, ése era el control; cuando hubo más de 
uno se seleccionó según tabla de números al azar. 

b) Si ningún paciente internado cumplía con 
las condiciones del apareamiento se tomaba aquel 
que ingresaba en la UCI a partir de la internación 
del caso (hasta los 15 días). 

MATERIAL Y METODOS 
Se confeccionó un formulario con 47 campos 

de respuestas codificadas que fue completado 
por dos de los autores del trabajo, tanto para los 
casos como para los controles. 

Los campos que se incluyeron en el formulario 
se dividieron en cinco partes: 

1) Datos de filiación: nombre y apellido, edad, 
sexo. 

2) Datos de accidente: fecha, hora, día de la 
semana (sólo para los casos). 

La hora del día se dividió en 3 grupos: 
a) 7 hs hasta 12 hs (abarca hasta las 12 hs 59') 
b) 13hshasta 18hs(abarcahasta las 18hs59') 
c) 19 hs hasta 6 hs (abarca hasta las 6 hs 59') 
(para representar la mañana, la tarde y la 
noche). 

3) Datos del traumatismo en sL (para los casos) 
• Tipo; contuso o penetrante 
• Modo: por caída, aplastamiento, material 

del trabajo del padre, armas de fuego, 
otras armas, juguetes, tránsito. 
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• Región anatómicamente afectada. 
• Lugar donde se produjo: hogar (terraza o 

patio, dormitorio, cocina, baño), vía públi 
ca, escuela y otros. 

4) Estimación de la gravedad: (para los casos) Se 
estableció a través del puntaje de Glasgow que 
evalúa la respuesta motora, verbal y oculartanto 
espontánea, a la orden, al dolor o ninguno. 

Su rango abarca de 3 (máxima gravedad) a 15 
(óptima respuesta). 

También se consideró como evaluación fun-
cional el puntaje de trauma pediátrico cuyo ran-
go abarca desde 12 (valor óptimo) a 6 (máxima 
gravedad). Esta serie contempla peso, suficiencia 
de la vía aérea, presión sistálica, el sistema ner-
vioso central, gravedad de herida y fracturas. 8  

5) Factores a estudiar: (para casos y controles) 
a) Horas diarias a solas: este ítem se dividió 

en: 
• nunca 
• menos de tres horas 
• 3 horas o más 

b) Perfil psicológico: (respuesta subjetiva de 
padres o encargados) 
• calmo 
• inquieto 
• agresivo 

c) Déficit: motores, sensoriales o ninguno 
d) Escolaridad: conforme a la edad: 

• 	sí 
• no 
• no corresponde 

e) Accidentes previos que hayan recibido aten-
ción médica en el niño o en hermanos en el 
último año. (Información de padres o en-
cargados). 

f) Familia: fueron consignados por separado 
el padre y la madre: 
• escolaridad, tipo de trabajo (fuera o 

dentro de la casa), adicciones. 
• constitución de la pareja en legal 

(estable-inestable) y no legal (estable 
o inestable). 

• crisis familiares cuando hubiesen ocurri-
do, fallecimiento de familiar cercano en 
los últimos 6 meses; mudanzas en el 
último mes; nacimiento en el último 
trimestre; separación de los padres en el 
último año; enfermedades graves en 
padres o hermanos en el último cuatri-
mestre; crisis económica severa (pérdida 
del empleo) en el último trime5tre. 

• tipo de familia: nuclear, madre sola, 
ampliada, otra. 

g) Características de la vivienda: 
• ubicación: urbana, rural o villa. 
• amplitud: relación cantidad de personas 

por ambiente. 
• tipo: casa, departamento, casilla, porte-

ría. 
• presencia o no de protección en el bal-

cón terraza. 
• protección eléctrica con disyuntor, ta- 

pas, enchufes altos o ninguna. 
• escaleras con protección o sin ella. 
• depósito de herramientas en lugar alto 

o bajo llave o sin ella. 

Técnica del interrogatorio. En todos los casos 
se buscó dejar pasar 24 horas del momento del 
ingreso para el interrogatorio para disminuir en 
algo el impacto del accidente; no se dejó pasar 
más tiempo porque aquellos pacientes con trau-
ma menor rápidamente pasaban a sala general, 
dificultando así su seguimiento. Se prefirió inte-
rrogar a ambos padres en conjunto o en su defec-
to a la madre por ser la que en general tiene más 
presentes los datos familiares y del hijo. En caso 
de que los padres no concurrieran al hospital, el 
interrogatorio se hizo al acompañante más signi-
ficativo. Se intentó realizar los cuestionarios fue-
ra de la sala y en ausencia de otros familiares. 

Elaboración de los datos: Los datos se volcaron 
en una base de datos creada con el programa de 
computación EPIINFO 5.01 ,B. Para el análisis se 
usó el mismo programa y se utilizaron los tests de 
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significación de Chi cuadrado, Fishery la determi-
nación de riesgo relativo y odds ratio. Para el 
cálculo del límite de confianza 95% del odds ratio 
se utilizó la técnica de Cornfield. 

RES LTADOS 
Desde el 1 de abril de 1990 al 31 de marzo de 

1991 se internaron en UCI del Hospital Juan P. 
Garrahan 162 niños que entraron en el estudio; 
de ellos 81 cumplieron la definición de injuria por 
trauma accidental y los otros 81 se seleccionaron 
como controles. Entre los accidentados prevale-
ció el sexo masculino (63%). La distribución se-
gún edad mostró que el 37% de los accidentados 
tenían entre 5 y  9 años, el 29,6% de 1 a 4 años, y 
26% lOy más años (Gráfico 1). La hora de mayor 
incidencia de los accidentes fue entre las 13 y  18 
hs: 61,7%. Durante la mañana sólo se produjo el 
17,3% y por la noche el 19,8%. 

Respecto de los días de la semana, los acciden-
tes fueron más frecuentes los viernes, sábados y 
domingos (60,5% entre los 3 días). 

La mayoría de los traumas fueron de tipo 
contuso (84,4%) y penetrante sólo el 15,6%. 

Respecto del modo de producción, las caídas 
(42,5%) prevalecieron sobre los accidentes de 
tránsito (33,6%) (Tabla 1). La región más afecta-
da fue el cráneo (68,9%). 

Respecto de las personas que estaban a cargo 
del niño en el momento del accidente se advirtió 
que el 63,3% eran madres, padres o hermanos. El 
13,9% otra persona yen el 22,8% el niño estaba 
solo. El porcentaje de niños solos aumentó con la 
edad (Tabla 2). 

La gravedad del cuadro clínico al ingreso al 
hospital medido por el puntaje de trauma pediá-
trico fue el siguiente: 

25,5% entre 5-6 puntos: grave  

26,9% entre 7-8 puntos: moderado 
49,3% entre 9-12 puntos: leve 
Respecto del puntaje de Glasgow los regi5tros 

fueron: 
6,3% entre 3 y  4 puntos: grave 
32,6% entre 5 y 7 puntos: entre moderado y 

g rave 
23,8% entre 8 y  12 puntos: moderado 
36,3% entre 13y 15 puntos: leve 
Con referencia al lugar del accidente la vía 

pública representó el 69,2% de los casos, el hogar 
30,7% y la escuela u otro sitio 0,1%. 

Los factores de estudio que se analizaron en 
casos y controles se presentan en la Tabla 3. 

Se encontrósignificativa diferencia en el lugar 
de vivienda, ya que un porcentaje mayor de los 
casos vivían en villas de emergencia [OR 11,45 
(1,45-22,45)]. También se presentaron algunas 
diferencias pero no alcanzaron nivel de significa-
ción estadística la presencia de accidentes atendi-
dos por médicos en el último año, entre los casos 
y también en sus hermanos y la relación entre 
accidente y el nacimiento de hermanos. 

El nivel educacional de las madres de los casos 
fue menor que el de los controles (Tabla 4) pero 
las diferencias no fueron significativas. 

No hubo diferencias entre casos y controles en 
la edad y adicciones de la madre ni el padre, ni 
relación con la hora en que los niños se quedaban 
solos, ni diferencia en la agresión o inquietud de 
los niños. 

Tampoco las otras variables consideradas: mu- 
danzas, fallecimientos, cri5is económicas, esco- 
laridad, separación de los padres, enfermedades 
familiares, el trabajo del padre dentro de la casa, 
la presencia de déficit motores o sensoriales, o el 
tipo de familia dieron diferencias significativas. 

Respecto de los factores de riesgo ambiental 

TABLA 1 

Modo de producción del accidente según 
grupos de edad 

Modo de 	Grupos de edad 	 E Total  
producción 

del 

acddente 

<la 

N. 	% 

14 

N° 	96 

5 a 9 a 	> iDa 

N 	% 	N° 	% N' 	DA 

Aplastanien:c 1 	O 	0 17,4 0 	0 1 	4,5 5 	5,9 
Cpidi 3 	60,0 15 	65,2 11 	36,7 5 	22,0 34 	12,5 
Arniar 0 	0 1 	,4 2 	6,6 3 	13,6 6 	7,5 
Tránsito 2 	40,0 1 	,4 12 	40,0 12 	54,6 27 	33,6 
Otros O 	O 2 	8,7 5 	16,7 1 	L,5  8 	10,1 

Total 5 	100 23 	100 30 	100 22 	100 80 	100 

TABLaS 2 

Persona a cargo del niño en el momento...YH. 
del accidente por grupo de edad 

Persona a carqo 1 	 GruioO5 de edad 	 Total 
<la 

N° 	% 

la4a 

N 	% 

5a9a 

ND 	% 

>lOa 

N° 	% 	ND 	% 

Padre, madre o 

herroaoo 5 	100 19 	86,4 19 	63,3 7 	3,8 50 	63,3 
Otra porscoa O 	0 0 	0 7 	23,3 4 	18,2 11 	13,9 
Nño soo 1 	0 	0 3 	13,6 4 	13,3 11 	56,0 8 	22,8 

Total 5 	100 22 	100 30 	100 22 	100 79 	100 
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TAeLA 3 

Factores de riesgo para accidentes 
durante la infancia 

Caso 	Controles Odds ratio IC gS% 

Habite villa 10179 	1180 11,45* (145245) 
emergencia 

Antec. de acc. 
previo 6177 	1172 6,00 (0,69-13,5) 

Antec. de Nno. 6172 	1164 5,73 (0,65-129) 
accidentado 

Nac. hnos. 16/80 	9179 1,94 (0,74-5,16) 

p-o,o5 

(tenidos en Cuenta flO como antecedente inme-
diato de accidentes sino como una manera de 
conocer el nivel de cuidados que una familia 
tiene respecto de los mismos) no se encontraron 
diferencias entre casos y controles, salvo algunas 
no significativas en la protección de balcones. 

COMENTARIOS 
Comparando los resultados obtenidos con 

aquéllos encontrados en la bibliografia mundial 
pueden marcarse las siguientes similitudes: 
1. Antecedentes personales de accidentes ante-

riores'° 1 ' aunque sin significación estadística. 
2. Prevalencia del sexo masculino. 1012  
3. Precariedad socio-económica del medio con 

consecuente hacinamiento. 1314  
4. Prevalencia de los accidentes de tránsito en los 

fliirk,s de 5 años y más, 
5. La reQión del cráneo: la más afectada. 
6. Prevaiincia de los traumas contusos sobre los 

penetrantes. 
Respecto de temas como el alcohol 1510  la bi-

bliografia lo menciona fundamentalmente en los 
conductores de vehículos y a partir de la adoles-
cencia, que constituye una población pequeña en 
este estudio. 

No es mencionado el alcoholismo familiar como 
factor de riesgo. 

Lo mismo sucede con la drogadicción, la cual 
se menciona en el accidentado y no en el familiar. 
Respecto de las crisis familiares, 13  éstas no fueron 
factores de riesgo; quizás pueda pensarse que en 
nuestro contexto cultural aun en situaciones de 

TABLA 4 

Escolaridad de la madre en 

casos y controles 

Escolaridad Casos 	Controles Total 
materna /o 	N° 	% N° % 

Analfabeta o 
prim. incomp. 13 	16,7 	8 	10,1 21 13,4 

Prim. complete 40 	51,2 	38 	48,1 78 49,7 

Secund. comp. 20 	25,6 	21 	26,6 41 26,1 

Terciario 5 	6,4 	12 	15,2 17 10,8 

Total 78 	100 79 	100 157 100 

crisis se mantienen resortes de cuidado y vigilan- 
cia sobre el niño que no se dan en otros medios. 

En la Argentina hay numerosas organizaciones 
dedicadas al tema de accidentes pero se advierte 
todavía una desorganización en cuanto a los men-
sajes preventivos que emanan de cada una. 

Probablemente la escasez de datos epidemio-
lógicos propios contribuye a esta desorganiza-
ción. Se requiere seguramente una estrategia multi-
disciplinaria que incluya a padres, maestras, soció-
logos, asistentes sociales, psicólogos, pediatras. 

Cabe resa Itar la importancia del pediatra y por 
ende de la Sociedad Argentina de Pediatría, en la 
creación de pautas que logren suprimir factores 
de riesgo. 

El ámbito de estudio de factores de riesgo de 
accidentes no es seguramente una unidad de 
cuidados intensivos por las razones apuntadas en 
discusión. Es posible que investigaciones llevadas 
a cabo directamente en la población den datos 
más claros y que permitan orientar programas de 
prevención de accidentes en general y en los 
niños en particular. 

CONCLUSIONES 
El trabajo resalta en primer lugar la importan-

cia de algunos factores socio-económicos repre-
sentados por el hecho de habitar en villas de 
emergencia - 

Yen segundo lugar, aunque las cifras no son lo 
suficientemente significativas el antecedente del 
niño accidentado y de sus hermanos de haber 
padecido otros accidentes. 1 

BIBLIOG RAFIA 

1. L.ovejoy, F.M.(Jr); chaifo-Bahamon, C.: El papel que des-
empeña el pediatra en la prevención de accidentes. 
Reseñas en Pediatria 1982; 2: 62-70. 

2. Departamento de Estadística de Salud-Ministerio de Sa-
lud Pública y Acción Social. Estadísticas vitales. Informa-
ción básica-1989. Serie 5-Número 33. 



t s 
EY- 

o si 

1L. 

-. 

VOL. 9411 999 	 ACCIDENTES EN LA I\ANCIA: FACTOSES DE RIESGO 

3, Greensher, J.: Avances recientes en la prevención de 
traumati5mo5. Pedifftr 8ev 1989; 10: 171-1 78. 

4. Grober, R.; Aher, F.; Cabezas, J. et al.: Accidentes en la 
infancia. Bol FI San Juan de Dios 1987; 34: 373-379. 

S. AciIIy, P.; Símpson, DA.; Sprod, 8.; Thomas, L.: Assessing 
the concious level en infants and young children. A 
pediatric version of Glasgowscale. Ch ild's Nervous System 
1988; 4: 30-33. 

5. Teadale, G.; KniIl-Jones, 8.; Van der Sande, 1.: Observer 
variability in assessing impairedconsciousness and coma. 

Neurol Neurosurg Psychiatry 1978; 41: 603-610. 
7. Teasdale, G.; Jennet, B.: Aspects of coma after severe 

head injury. Lancet. 1987; 23: 878-881. 
8. Iñori, A.E.; Alessandria, J.C.; Faingold, D.; Rocca Rivaroha, 

M.: 8egistro de trauma pediátrico e informe epidemio-
lógico. Arch Arçj Ped. 1991; 89: 174-178. 

9. ATLS (Advanced Trauma Lite 5upport). Pediatric Triage 
and injuring score; Committee of Trauma (American 
College of Surgeons). 1988; 267. 

10. Bijur, P.; Golding, J.: ¿Pueden los accidentes en los niños 
pro-escolares predecir la ocurrencia de accidentes en 
edad escolar? Pediatrics 1988; 82: 707-712. 

11. Ples, B.; Peckharni, C.: Pro dicting tre (tic injuries in child-
hood: a cohort analysis. J Pediatr 1989; 115: 932-8. 

12. Rivara, F.; Thompson, 8.: Risk of injury te children less 
than 5years of agein daycare versus heme care settings. 
Pediatrics 1989; 84: 1011-6. 

13. Sharples, P.; Storey, A.: Causesoffatalchi/dhoodaccidents 
involving head injuryin Northern Regions BMJ 1990; 301: 
1197-1207. 

14. Dougherty, G.; Pless, 8.: Social class and the ocurence of 
trafficinjuriesanddeathsin urban children. Can J Puhlic 
Health 1990; 81: 204-9. 

15. Smith, S.; Goodman, R.: Alcohol and fatal injuries: tem-
poral patterns. Am J Prev Med 1989; 5: 296-302. 

16. FelI, J.; Nash, C.: Fatal accident reporting system National 
Highway Traffic Safety (Washington). The nature ofthe alcohol 
problem in U.S. fatal crashes. Health Educ Q 1989; 16: 335-43. 

PICDIA'rniA DEL PASADO 

¿Primer informe de maltrato infantil? 

Miguel de Montaigne nació en la ciudad francesa de Burdeos en 1533, llegando a 
adquirir una vastísima cultura que se refleja en sus escritos. Entre sus libros figura 
Essais -Ensayos- una obra tmnica, verdadero compendio de historia, filosofía y 
política, al cual le debe especialmente su reputación, Estoico en un principio, en 
Ensayos se aleja de ese pensamiento y por medio de Plutarco, menos severo que 
Séneca, se produce en él una reacción escéptica que lo conduce a preconizar la duda 
sistemática y a adoptar como divisa el célebre "Qué sé yo?". 

El siguiente escrito de Miguel de Montaigne, es probablemente la primera 
descripción de maltrato infantil con la excusa de la disciplina. 

«Caminando por nuestra calle ¡cuántas veces he de-
seado transform.arme en una máquina aporreante para 
vengar a los niños que he vis tu ser atacados, golpeados o 
flagelados por sus padres enloquecidos de ira! Se los 
puede ver en su acometida, con su mirada encendida, 
gritando a menudo contra un bebé que apenas h.a de jacto 
el pecho. Y, he ahí, al pequeño, lisiado y aturdido por los 
golpes, sin que nuestras cortes tomen cuenta cia ello, 
Como si estas uíctmas mutiladas y clscapacitadas no 
fueran m ¿am bros de nuestra cern unidad. Na dic da da- 
ría en enviar a las galeras a un juez que hubiera 
conden acto sin razón o. un criminal. ¿Por qué, entonces, 
se permite que padres )' maeslros azoten y castiguen en 
forma desmedida a sus niños? Esto no es corrección, 
sino venganza. El castigo es una medicina para el 
joven, pero ¿toleraríamos a un médico que se enfure- 
ciera con su paciente?". 

T.FP. 
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INTRODUCCION 
La retinopatía del prematuro (ROP) es una 

enfermedad ocular originada en una alteración 
en la vasculogénesis de la retína, que puede 
producir anormal desarrollo de la misma en be-
bés prematuros. 

No todos los infantes prematuros desarrollan 
ROP. Cuando se presenta generalmente es bilate-
ral y frecuentemente de evolución asimétrica.' -3  

La ROP, en la mayoría de los pacientes, se 
resuelve sin necesidad de tratamiento en los esta-
dios tempranos. Pero en aquéllos en los cuales 
progresa, el tratamiento es necesario. 

Hay dos factores críticos que permiten prede-
cir qué niños van a desarrollar un cierto grado de 
ROP y son: 
1. Bajo peso de nacimiento: por debajo de 1.250 

gramos, se ha visto que entre 28% y45% de los 
pacientes van a desarrollar un cierto grado de 
ROP.'16  

2. Edad gestacional: niños que han nacido con 32 
semanas o menos de vida intrauterina. 16  
Hay otro grupo de pacientes, que se conside-

ran de riesgo de presentar ROP, aunque hayan 
nacido con algo más de 1.500 gramos y/o más de 
32 semanas de gestación pero que recibieron 
múltiples transfusiones o presentaron apneas, 
ductus, sepsis, hemorragia intracraneal, etc. 691519  

Mucho se ha escrito con respecto a la asocia-
ción de altos requerimientos de oxígeno y desa-
rrollo de ROP. El nivel de oxígeno en la incubado-
ra debe ser cuidadosamente monitoreado a fin 
de darle al bebé lo absolutamente necesario. En 
la bibliografía encontramos literatura que de-
muestra una relación entre incidencíaysevenidad 
de la ROP y duración de exposición a niveles de 

Servicio de Oftalmología. 
Hospital de Pediatría "Dr. J.P. Garrahan". 

oxígeno arterial de 80 mm Hg o más. 
Sin embargo, aun con un cuidadoso rnonitoreo, 

infantes con pesos menores de 1.000 g al naci 
miento o con una edad gestacional de 23 a 28 
semanas tienen riesgo de desarrollar una ROP de 
grados avanzados. En los de mayor peso y edad 
gestacional el adecuado monitoreo de la oxigena-
ción permite disminuir la incidencia de ROP. 11115  

Reseña anatómica 
La ROP se produce por una alteración en la 

vascularización de la retina. En ella rso hay vasos antes 
de la semana 16. En el espesor de la retina avascular 
se encuentran unos cordones celulares quese dirigen 
desde la papila hacia la periferia. Estos cordones están 
formados por las llamadas "spindle cells", las que a 
partir de la semana 16 se comienzan a diferenciar 
desde la papila en células endoteliales, formando 
túneles yoriginándose de esta forma los vasos sanguí -
neos. Del lado nasal de la retina, la producción de 
estos nuevos vasos sanguíneos se completas a las 35 
semanas de gestación (8 meses); del ladotemporal, el 
crecimiento continúa hasta 2 6 3 meses despuás del 
nacimiento en un niño de término. 

Por esto, cuando examinamos el fondo de ojo 
de un prematuro se diferencian dos retinas: una 
posterior, cercana a la papila, vascularizada (re-
taguardia) y una anterior, no vascularizada (van-
guardia). La primera es rosada, transparente y la 
segunda, gris y opaca. Entre ambas hay una zona 
de transición. La relación de extensión está ciada 
por el grado de prematurez: a mayor edad ges-
tacional menos retina avascular. 

En resumen, el normal desarrollo vascular co-
mienza en la semana 16 y  se completa después 
del nacimiento. 16  

Etiopatogenia 
Durante la vida intrauterina los requerimien-

tos de sangre y oxígeno son aportados por la 

cm 
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madre en cantidad necesaria, lo cual lleva al 
normal desarrollo vascular. Aparentemente ha-
bría una hipoxia fisiológica que actuaría como 
estímulo para la normal vasculogénesis retinal. 

Si bien la etiopatogenia de la ROP no está 
totalmente clarificada, se ha visto que los facto-
res de riesgo son inmadurez vascular retinal (la 
incidencia es inversamente proporcional a la edad 
gestacional), la hiperoxia y posiblemente la ines-
tabilidad respiratoria y circulatoria. 

En el bebé nacido prematuramente, ante un 
incremento de la oferta de oxígeno a nivel de la 
retina vascularizada, en la zona de transición se 
produce vasoconstricción, obliteración y deten-
ción de la diferenciación vascular normal con la 
consiguiente anoxia en la zona nc, vascularizada. 
Esta anoxia induce el crecimiento de neovasos en 
la zona detransíción entre retina vasculary avascu-
lar, desencadenando la aparición de la ROP. 

Actualmente se sabe que el porcentaje de 
saturación de oxígeno de la hemoglobina, medido 
con oxímetro de pulso, debe mantenerse dentro 
de un rango entre87% y96% durantetodoeltiempo 
que el niño requiera oxígeno suplementario. 10- ' 4  

Si la ROP se presenta, comienza general- - 
mente alrededor de las 33 a 35 semanas de 
edad gestacional corregida (edad intra-
uterina más edad postnacimiento), y evolu-
ciona hasta alrededor de la semana 45. 

En la mayoría de los infantes que desarro-
llan una ROP, la enfermedad se resuelve 
espontáneamente (estadios 11II y algunos III), 
completando los vasos retinales su vasculari-
zación normal; esta resolución se completa 
en 12 a 15 semanas, coincidiendo con una 
edad de 43 a 45 semanas. Cuando la ROP 
progresa a estadios más avanzados (III), cons-
tituye una causa potencial de ceguera, por 
progresión a los estadios IV o V.°' 71 ° 

Mucho se ha trabajado sobre el uso de 
medicamentos por vía general, tratando de dis-
minuir la incidencia de ROP; la bibliografía mues-
tra que, salvo el control del oxígeno, no lo han 
logrado la vitamina E, los surfactantes ni los 
corticoides. Tampoco la maniobra de cubrir los 
ojos ha mostrado ser efectiva.°° 3 ° 

En 1980 un comité de 23 expertos internacio-
nales desarrolló una clasificación internacional, a 
fin de unificar criterios. 3132  

Clasificación internacional de ROP 
Es la única clasificación en oftalmología que 

toma como centro el nervio óptico y no la mácula, 
porque los vasos sanguíneos retina les se desarro- 

llan desde la papila hacia la periferia. Esta clasifi-
cación se basa en determinar cuán lejos llegó el 
desarrollo vascular normal, antes de que la ROP 
se presente, el grado de alteración vascular y su 
extensión horaria. 

Localización: 
Divide el fondo del ojo en 3 zonas (Gráfico 1): 
Zona 1: con centro en la papila, el radio es el 

doble de la distancia entre papila y 
mácula. 

Zona 2: se extiende desde el borde de la zona 
1, hasta la ora serrata del lado nasal, 
y aproximadamente en el medio en-
tre el ecuador y la ora del lado tem-
pora 1. 

Zona 3: es la creciente en forma de medialu-
na que se ubica del lado temporal 
por fuera de la zona 2. 

La enfermedad comienza en el área de transi-
ción entre retina vascular y avascular (cualquier 
zona); esta área será más posterior cuanto menor 
el desarrollo vascular. 

2 i-  Horas de reloj —3 - 

Ora 	

orecho  serrato izquierdo  

Gráfico 1 

Extensión de la enfermedad: 
Se mide en horas de reloj (progresión horaria). 

Habitualmente la enfermedad no toma toda la 
circunferencia, sino que se localiza por sectores. 

Estadios de la enfermedad: 
Estadio 1: Línea de demarcación: se describe 

como una línea blanca ubicada entre 
la retina vascular y la avascular. 

Normalmente la retina vascular es de 
color rosado, transparente y en for-
ma gradual pasa a la retina anterior 
no vascular que es opaca y gris. En el 
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estadio 1 aparece esta línea blanca do cerca de papila y cristalino. Esta 
que marca la presencia de anasto- evaluación se realiza con eco gra fi a. 31 

mosis (shunts) arteriovenosas intra- Este estadio y, es el llamado de fibro- 
rretinales. plasia retrolental. Se acompaña fre- 

Estadio II: Cordón: se trata de un cordón promi- cuentemente de cámara anteriorapla- 
nente de color rosado, que se eleva nada, pupila miótica, con sinequias, 
por encima de la retina. leucocoriaypuedellevaraiglaucoma. 

Estadio III: Cordón con proliferación fibrovas- Esta clasificación ha incorporado una serie de 
cular extra rretinal: se caracteriza por signos denominados enfermedad plus: 
el desarrollo de neovasos anormales en pupila: 
y tejido fibroso desde el cordón hacia Vasos indianos 
la cavidad vítrea. Rigidez pupilar 
Se divide en: en fondo de ojo: 
Leve: 	sólo 	con 	un 	limitado Dilatación vascular 

monto de tejido neovas- Tortuosidad vascular 
cular que se 	desarrolla Hemorragias 
por detrás del 	cordón Estos signos mencionados como enfermedad 
(zona vascular), plus son índices de progresión de la enfermedad 

Moderada: con un monto significati- en los estadios iniciales. La presencia de uno de 
vodetejidofibrovascular ellos o más entre estadios O y III indica que la 
confluente, que cubre el enfermedad es evolutiva, 
cordón. 

Grave: 	infiltración masiva de teji- EVOLUCION 
do fibrovascular desde el La ROP es una enfermedad evolutiva, que 
cordón a la cavidad vítrea. comienza con signos de plus más o menos marca- 

Estadio IV: Desprendimiento subtotal de retina dos, evolucionando de estadios. Se puede locali- 
A -Extrafoveal. zar en cualquiera de las tres zonas; cuanto más 
B - Desprendimiento de retina (DR) posterior es su localización, más reservado será el 

que incluye la fóvea. pronóstico. A mayor zona avascular mayor posi- 
A 	El desprendimiento de retina es bilidad de progresión de la enfermedad a esta- 

periférico, generalmente del lado dios más avanzados. 
temporal, no afecta la mácula. La Si 	la ROP se 	localiza en zona 	1 y  hay una 
retina se encuentra habitualmen- enfermedad 	plus presente, 	puede ser rápida- 
te traccionada por los vasos hacia mente progresiva. Esta es la llamada vasculopatía 
el lado temporal, observándose la fulminante (rush disease). 
papila deformada (dragged disc) y La ROP se suele presentar primero del lado 
la mácula suele presentar un des- temporal y luego extenderse, pudiendo en algu- 
plazamientoen la misma dirección. nos pacientes llegar a comprometer los 360 gra- 

B 	El desprendimiento de retina se dos (las 12 horas del reloj). Cuando comienza por 
extiende desde la papila hacia el el 	lado nasal generalmente es de evolución 
adotemporal, afectando la mácu- tórpida. Es frecuente observar diferentes esta- 
la. La retina se encuentra plegada. dios (0, 1, II y III), en tas diferentes horas. 3637  

Estadio V: Desprendimiento total de retina La progresión de la enfermedad puede llevar 
Con embudo al paciente a los estadios finales (IV y y). Esta- 

Anterior 	Posterior dísticamente esto sólo sucede en el 10 al 12% de 
Abierto 	 Abierto los afectados; en el 	resto, 	la 	ROP detiene su 
Cerrado 	 Cerrado evolución yio regresa dejando mayor o menor 
Abierto 	 Cerrado grado de secuelas. 
Cerrado 	 Abierto Si la enfermedad regresa, los estadios 1 y II 
El DRtotal se ubica como un embudo curan habitualmente sin dejar secuelas. 
que se dirige desde la papila hasta la El estadio III depende de la localización. Si la 
zona 	retrocristalina. 	Este embudo enfermedad se encuentra en zona III y no corn- 
puede tener diferentes caractenísti- promete el polo posterior el pronóstico visual es 
cas, de acuerdo a si es abierto o cerra- bueno. 



VOL 9411996 
. .. 	

DEL PREMA1 LRC 	 . . 	. 

Si estamos en presencia de un estadio III, rrio-
derado o severo, con enfermedad plus en zonas l 
o II, las estadísticas muestran que estos niños 
tienen un riesgo de 50% de evolucionar a esta-
dios IV o y y posibilidad de ceguera. 

En el estadio IV A los niños tienen relativa 
buena visión dado que la retina está aplicada en 
el polo posterior. 

En el IV B la visión remanente es bultos. 
En el estadio y pocos pacientes tienen algo 

más que visión luz. 363  

Seguimiento oftalmológico 
En 1980 se realizó un estudio multicéntrico, 

comparativo, que demostró que el tratamiento 
con crioterapia realizado a tiempo reduce el por. 
centaje de ciegos en un 50% entre ojos tratados 
y no tratados, en pacientes que habían llegado al 
umbral (ver más adelante). 

Es por eso que se debe hacer un control estric-
to de estos pacientes: 

1) A fin de realizar una estricta observación 
de la evolución de la ROP. 

2) Informar a los padres. 
3) Indicar el tratamiento en el momento ade-

cuado. 
4) Realizar un correcto diagnóstico de otros 

problemas. 

Técnica de examen 
El examen debe ser realizado por un médico 

oftalmólogo en la sala de terapia intensiva 
(nursery). 

Se debe obtener una buena dilatación pupilar 
mediante el uso de colirios midriáticos (tropica-
mida 0,5%, fenilefrina 2%, ciclopentolato 0,2%, 
mezclados). 

Se debe disponer de: 
Separador de párpados. 
Depresor escleral. 
Oftalmoscopio binocular indirecto. 
Lupa de 20 dioptrías. 

Control de los signos vitales por la enfermera. 
Pasos del examen: examinar primero el polo 

posterior sin depresión escleral, a fin de no modi-
ficar el plus si lo hubiera y luego los 360 grados, 
deprimiendo para ver la periferia. Observar los 
trayectos vasculares, desde la papila hacia la pe-
riferia, evaluando calibre, dirección, arquitectu-
ra de los vasos. 

Plan de seguimiento 
El primer examen lo realizamos entre la terce-

ra y la quinta semanas de vida. Otros autores lo  

aconsejan entre las 30 y 32 semanas de edad 
gestacional corregida (habitualmente coinci-
den). 3334  

Si el desarrollo vascular es normal (se conside-
ra normal la no aparición de signos de ROP), se 
controla cada 2 semanas hasta completar la vas-
cularización (43-45 semanas de edad gestacional 
corregida). 

Si aparecen signos de ROP, el control debe ser 
cada semana o inclusive dos veces por semana, 
dependiendo de la localización, extensión y esta-
dio de la enfermedad; debe evaluarse especial-
mente la presencia o no de plus. 

El médico oftalmólogo en base a todos estos 
datos indicará la conveniencia de seguir con el 
control o proceder al tratamiento. 

Indicación de tratamiento 
A fin de unificar criterios, el comité de expertos 

internacionales consideró umbral para tratarcuan-
do la ROP presenta las siguientes características: 

• Zonas 1 o H. 
• Estadio III moderado o grave. 
• Extensión horaria de cinco horas continuas 

u ocho discontinuas. 
Se vio que los pacientes que presentan este 

grado de compromiso tienen un 50% de posibili-
dades de evolucionar a la ceguera, pasando por 
los estadios IVy/o y, si la enfermedad está en fase 
evolutiva, con presencia de plus.' 7  

El umbral fue un hito para tratar de unificar 
criterios y poder comparar. Por eso es que sin 
dejar de tomarlo en cuenta, indicamos muchas 
veces el tratamiento en base a la relación entre 
zona avascular y grado de plus. Hemos visto 
pacientes que evolucionan a grados avanzados 
de ROP sin haber presentado los grados iniciales. 

En pacientes que presentan en zonas lo II (cerca 
de la 1), un plus muy marcado, hay que estar muy 
atentos y pensar en realizar el tratamiento sin 
esperar a que lleguen al umbral, porque si así lo 
hiciéramos podría sertarde. Esta observación nues-
tra coincide con algunas publicaciones recientes. 354° 

TRATAMIENTO 
El objeto del tratamiento es la ablación de la 

zona avascular de la retina, ubicada por delante 
de la anastomosis (vanguardia), a fin de cortar el 
estímulo generado en esta zona de anoxia, que 
lleva a la formación de neovasos. 

El tratamiento indicado en el momento en 
que la ROP llega al umbral demostró ser efectivo 
en la mitad de los ojos que hubieran evoluciona-
do desfavorablemente. Se realizó un estudio mul- 
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ticéntrico, al azar. Se criocoaguló un ojo, dejando 
el otro como control, a todos los pacientes que 
llegaron al umbral. Los resultados mostraron que 
el 50% de los ojos no tratados evolucionó desfa-
vorablemente yen los tratados lo hizo el 

Para el tratamiento se puede recurrir a la 
criocoagulación o a la fotocoagulación con láser 
a fin de obtener una correcta ablación. 

La preparación del paciente y el personal ne-
cesario es la misma para cualquiera de los dos 
procedimientos: 
• Médico neonatólogo. 
• Anestesiólogo pediátrico (hay quienes reali- 

zan el procedimiento bajo anestesia local, pero 
nosotros preferimos la anestesia general). 

• Monitor cardíaco y oxímetro de pulso. 
• Midriasis pupilar. 
• Paciente en ayunas de 3 horas. 
• Vía venosa canalizada. 
• De elección el tratamiento debe ser realizado 

en la sala de terapia neonatal o en su defecto 
disponer de una unidad de traslado equipada 
con incubadora. 
Se puede necesitar intubación traqueal. En estos 

casostener en cuenta que el paciente puede reque-
rir 24 a 48 horas de asistencia respiratoria mecánica, 
por lo que se debe disponer de un respirador. 

Crioterapia 
Es la primera técnica que se utilizó y todavía es 

muy utilizada. Mediante un crío pequeño, con 
aislamiento de silicona que sólo deje libre la pun-
ta, se procederá a criocoagularla porción avascular. 
Se realizan sucesivas aplicaciones hasta conseguir 
abarcar toda la zona de vanguardia. Se puede 
realizar con apertura de conjuntiva o sin ella, esto 
dependerá de cuan atrás sea necesario llegar. 

La crío suave debe conseguir el blanqueo de la 
retina y entre aplicación y aplicación hay que 
dejar un intervalo de tiempo a fin de facilitar la 
perfusión de la papila. 

Hay que evitar reaplicar el crio en zonas tratadas. 
En el posoperatorio se pueden presentar he-

morragias subconjuntivales y edema de párpa- 

Fotocoagulación con láser 
Se puede utilizar el láser de argón o el diodo 

láser (estado sólido). Con el advenimiento de los 
láser portátiles equipados con oftalmoscopios 
binoculares indirectos se ha facilitado el trata--
miento de estos bebés, permitiendo el tratarnien-
to en la nursery. 

Los beneficios del uso del láser son  

• menor necesidad de anestesia; 
• menor dolor; 
• menos edema palpebral y hemorragias sub-

conju ntiva les; 
• al realizar menorcompresión del globo ocular 

disminuye la posibilidad de reflejo vagal du-
rante el procedimiento; 

• durante el procedimiento se marca perfecta-
mente el impacto. 
Todavía no hay un estudio multicéntrico que de-

muestre que el tratamiento con láser sea más o menos 
efectivo que la crioterapia, pero nuestra experiencia 
y la de múltiples publicaciones en la literatura interna-
cional yen congresos marcan una tendencia cada vez 
más creciente a la utilización del 

Control postratamiento 
El paciente tratado con foto o criocoagulación 

debe ser controlado para observar la evolución 
de la ROP mediante oftalmoscopia binocular in-
directa. Aconsejamos la primera observación al-
rededor del quinto día; entre los días 17 y 20 se 
puede inferir cuál va a ser la evolución de la ROP. 
De ser necesario, entre el quinto día y antes de 
que llegue a la etapa cicatrizal se puede repetir el 
tratamiento si se observan zonas no pigmentadas. 

Luego del tratamiento la evolución puede ser 
favorable (regresión) o desfavorable (progresión 
de la enfermedad). 

Regresión: 
• Vascularización en zona anteriora la anastomosis. 
• Disminución de la tortuosidad y dilatación 

vas c u lar. 
• Disminución de los vasos iridianos. 

Si la evolución es desfavorable progresa a los 
grados IV o V. 

- 

Seguimiento 
Todo paciente que ha presentado algún grado 

de ROP debe ser incorporado a un plan de evalua-
ción y seguimiento. 61  
Evaluación 

Debe evaluarse la visión, la fijación, el segui-
miento de los objetos. 

Descartar la presencia de estrabismo o 
ni st a g mo. 

Refracción: los pacientes prematuros que no 
han presentado ROP, suelen ser miopes, pero esta 
miopía desaparece alrededor de los 3 años de edad. 
Es frecuente que los pacientes que han presentado 
una ROP presenten una miopía y ésta será de mayor 
magnitud cuanto más avanzada haya sido la ROP. 

En el fondo de ojo de aquellos pacientes que 
presentaron estadio III se suelen observartoclotipo 
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de lesiones tróficas de retina, que pueden llevar a 
desgarros y/o desprendimientos. Estos deberán ser 
prevenidos o tratados si se p resen t an. rl.?r 

Plan de seguimiento: Control anual desde el 
primer año. 6 ' 7 ° 

Tratamiento de los estadios IV y y 
En el estadio IVa menudo se realizan cerciajes 

a fin de disminuir la tracción periférica. 
En el estadio y se han intentado todo tipo de 

cirugías vitreorretinales. Hasta el momento ac-
tual, no hay ninguna técnica que haya demostra-
do beneficiar a estos pacientes. 

Estos niños presentan un serio déficit visual, 
son ciegos o amblíopes profundos y deben ser 
enviados a rehabilitación. 71 ' 75  1 
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Comunicación breve 

Esofagitis herpética en pediatría 

Dres. MARTA C. COHEN y RICARDO DRUT* 

RESUMEN 

Presentamos dos pacientes con esofagitis herpética, uno 
de ellos una niña de 14 años con aplasia medular y el otro, un 
varón de 11 años inmunocompetente y previamente sano. En 
ambos la endoscopia con biopsia del esófago, que reveló las 
típicas inclusiones intranucleares(confirmadas por inmunohis-
toquímica), permitieron arribar rápidamente al diagnóstico 
e instituir precozmente el tratamiento antiviral. Ambos en-
fermos evolucionaron favorablemente. Enfatizamos la im-

portancia de realizar endoscopia con biopsia y/o cepillado 
esofágicos en todo paciente inmunocompetente o inmunosu-
primido con sintomas dioicos sugestivos de esofagitis cori el 
fin de arribar al diagnóstico etiológico correcto. 

Palabras claves: biopsia, endoscopia, eso fagitis, inmune 
bis toquímica, virus Herpes simple. 

SUMMARY 

Two cases of herpetic esophagitis are presented, one of 
lhern in a 14-year-old girl with aplastic anemia and the other 
one in an immunocompetent and previously healthy 11-
year-o1d boy. lo both cases the endoscopy with esophagic 
biopsy revealed thetypical intranuclear inclusions (confirmed 
witli irnmunohistochemistry), allowing rapid diagnosis and 

an early institution of the antiviral treatrnent. Both patients 
recovered. Wc emphasize the tjsefulness of performinçj 
endoscopy with esophagic biopsy and/or brushing in patients 

whether imrnunocompetent or immunosupressed, with 
clinical symptomssuggesting esophagitis in orderto estahlish 
a correct diagnosis. 

Key words: biopsy, endoscopy, esophagitis, ¡mm unoli /5ta-

chemis(ry, Herpes simplex virus. 
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INTRODUCCION 
La esofagitis infecciosa es una complicación 

que se observa con mayor frecuencia en pacien-
tes inmunocomprometidos, principalmente en 
enfermos con cáncer y en tratamiento quimio-
terápico. Si bien Candida albicans es el agente 
más comúnmente implicado, publicaciones espo-
rádicas de la literatura han comunicado algunos 
casos de esofagitis herpética (EH). La mayoría de 
estos se produjeron en adultos inmunodeprimi-
dos» 3  aunque, en un pequeño número, la EH se 
presentó en sujetos jóvenes e inmunocompe-
tentes. 4 ' 5  Motiva este trabajo la comunicación de 
dos casos de EH en pacientes pediátricos, uno de 
los cuales era un niño inmunocompetente. 

Historia clínica 1 

Niña de 14 años de edad que fue derivada en 
mayo de 1992 de otro hospital por anemia grave, 

* 	Servicio de Patología, Hospital de Niños "Sor María 
Ludovica", La Plata. 

correspondencia: Dra. Marta C. cohen, Servicio de Patolo-
gia, Hospital de Niños "Sor Maria Ludovica", 14 y  66 (1900) 
La Plata. 

astenia, fiebre y poliartralgias. Los análisis de 
laboratorio revelaron hematócrito (Hto): 10%, 
hemoglobina: 3,2 9/dI, leucocitos: 100 x mm 3 , 

linfocitos: 100%, plaquetas: 250.000/mm 3 . El diag-
nóstico de aplasia medular se confirmó con el 
examen de la médula ósea. La paciente desarro-
lló un foco infeccioso abdominal, interpretado 
como secundario a la neutropenia, que requirió 
la realización de hemicolectomía derecha. El diag-
nóstico histológico de la pieza quirúrgica demos-
tró una colitis aguda bacteriana necrotizante 
(colitis "neutropénica") asociada a proliferación 
linfoplasmocitaria con histiocitosis sinusal y lin-
fadenopatias en ganglios regionales. La niña se 
recuperó del cuadro hematológico, pero en octu-
bre de 1992 reiteró un episodio de fiebre, angi-
nas, dolor en epigastrio, deposiciones sangui-
nolentas y hepatomegalia. Se constató la presert-• 
cia de una zona cutánea roja y caliente en el 
flanco derecho que se extendía al dorso, la que 
fue interpretada como celulitis o herpes zóster. 
Los datos del laboratorio incluyeron: leucocitos, 
750/mm 3 ; linfocitos, 100%; Hto, 35% y reticulo-
citos, 0,4%. Se efectuó endoscopia digestiva, 
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biopsia hepática, biopsia de piel y cepillado 
broncoalveolar. En la esofagoscopia se observa-
ron pequeñas lesiones sangrantes, con exudado 
fibrinoso, desarrolladas sobre una mucosa con-
gestiva. Otros hallazgos positivos de la endos-
copia incluyeron la identificación de lesiones 
eriternatosas y sangrantes en la mucosa gástrica 
y de múltiples lesiones ulcerosas en el duodeno. 
La biopsia hepática reveló la presencia de hepa-
tosis grasa focal, mientras que en el cepillado 
broncoalveolar se identificaron abundantes 
pseudohifas y levaduras correspondientes a 
Candida albicans. La biopsia de piel mostró alte-
raciones inespecíficas, mientras que en el estó-
mago se constató la presencia de gastritis crónica 
superficial. La biopsia del esófago reveló una 
esofagitis aguda de tipo necrotizante, en la que 
se identificaron inclusiones virales intranucleares 
eosinof ílicas y cambios degenerativos de las célu-
las epiteliales, con condensac!ón y marginación 
de la cromatina (Fotografía 1), En el material 
incluido en parafina se efectuó inmunoperoxidasa 
policlonal para anticuerpos contra el virus Herpes 
simple tipos 1 y  2 (Biogenex), que confirmó el 
origen herpético de la esofagitis (Fotografía 2). 
Luego de instituido el tratamiento con acicloviry 

anfotericina B la enferma mejoró clínica y hema-
tológicamente. La biopsia de médula ósea mos-
tró, en esta instancia, hipercelularidad de lastres 
series hematopoyéticas con formas inmaduras. 
En febrero de 1993 la paciente consultó nueva-
mente al servicio de hematología por fiebre de 48 
horas de evolución, con dolor abdominal ytumo-
ración de 5 x 4 cm en la región crural derecha. El 
examen hematológico fue normal en esta opor-
tunidad, pero la biopsia de ganglio crural permi-
tió arribar al diagnóstico de linfoma linfoblástico 
T. La niña no repitió ningún episodio de EH pero, 
4 años después de su diagnóstico inicial de aplasia 
medular falleció de pancreatitis química atribui-
da a una complicación del efecto de la quimio-
terapia del linfoma linfoblástico. 

Historia clínica 2 
Varón de 11 años de edad en buen estado 

general que comenzó con vómitos a repetición y 
pirosis. En la endoscopia digestiva se visualizaron 
pequeñas úlceras en el tercio distal del esófago. 
La biopsia esofágica mostró la presencia de una 
esofagitis necrotizante con inclusiones virales eo-
sinofílicas, con marginación de la cromatina nu-
clear. En cortes del material incluido en parafina 
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se efectuó inmunoperoxidasa policlonal para el 
virus Herpes simple tipos 1 y  2 (Biogenex), que 
confirmó la etiología herpética de la esofagitis. El 
paciente consultó en otro hospital en donde se le 
realizó hisopado de fauces que fue positivo para 
virus Herpes en dos oportunidades. Los estudios 
de la función inmunológica no revelaron anor-
malidades. Al constatarse hipertrofia amigdalina 
se procedió a realizar amigdalectomía. Las lesio-
nes yla sintomatología desaparecieron al instituir-
se tratamiento con Gancyclovir. 

DISCUS ION 
Describimos dos pacientes pediátricos con EH, 

en quienes el diagnóstico se estableció en vida 
mediante endoscopia y biopsia del esófago. La 
primera era una niña de 14 años de edad, 
inmunocomprometida, que desarrolló la EH du-
rante el curso de la aplasia medular. El segundo, 
en cambio, era un niño inmunocompetente y 
sano hasta el comienzo de la EH. 

Como mencionáramos en la Introducción, la 
EH se desarrolla más frecuentemente en pacien-
tes con cáncer o en tratamiento inmunosupresor 
y el diagnóstico suele ser post-mortem. El esófa- 

go es la víscera más frecuentemente comprome-
tida por la infección causada por el virus Herpes 
simple y la prevalencia de esta infección en casos 
de necropsia varía de 2 a 25% según las series. 2  La 
manifestación clínica habitual es la disfagia dolo-
rosa (odinofagia) severa y la presencia de dolor 
torácico 236  que no responde al tratamiento con-
vencional. Cuando la EH aparece en el curso de la 
neoplasia maligna avanzada, habitualmente se 
trata de pacientes con sonda nasogástrica o en 
tratamiento radiante, quimioterápico, antibiótico 
o con corticoesteroides. Con menor frecuencia, la 
EH suele presentarse en sujetos inmunocom-
petentes y previamente sanos. 457 ° 

En la esofagoscopia, la EH se caracteriza por la 
presencia de pequeñas úlceras mucosas (menores 
a 5 mm), rodeadas por un halo eritematoso, que 
asientan sobre una base blanquecina. Las mismas 
se desarrollan en cualquier sector del esófago, 3  
aunque preferentemente en el tercio medio e 
inferior del órgano.' El diagnóstico diferencial 
más importante es con la esofagitis por Candida, 
por radioterapia o por reflujo gástrico. En la 
primera historia, la paciente presentaba dolor 
epigástrico asociado a anginas, deposiciones san- 
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guinolentas, fiebre y una zona cutánea roja y 
caliente en el flanco derecho. La endoscopia re-
veló, en este caso, pequeñas lesiones sangrantes, 
cubiertas de exudado fibrinoso que asentaban 
sobre una mucosa eritematosa. La presencia de 
inclusiones virales nos indujo a sospechar el diag-
nóstico de EH, que fue confirmado con la inmuno-
marcación especifica para el virus. Si bien nues-
tros dos pacientes no presentaron lesiones herpé-
ticas evidentes en la piel o la cavidad bucal duran-
te el curso de la esofagitis, es frecuente 23  el 
desarrollo de otras lesiones herpéticas concu-
rrentes durante la evolución de la EH. Podemos 
especular, sin embargo, que la angina de la pri-
mera niña correspondiera a la etiología herpética 
y que la hipertrofia amigdalina del segundo pa-
ciente obedeciera a la misma etiología, en parti-
cular desde que el hisopado de fauces reveló ese 
virus en dos oportunidades. 

Consideramos que en todo paciente inmuno-
suprimido o inmunocompetente, con disfagia y 
dolor retroesternal que sugieran el diagnóstico 
clínico de esofagitis, se debería realizar endos-
copia con biopsia y/o cepillado de la mucosa 
esofágica para arribar a un diagnóstico etiológico  

correcto. Es importante que la muestra sea toma-
da en el borde de la úlcera, de forma que incluya 
células epiteliales. De tomarse la biopsia de la 
úlcera propiamente dicha, ésta mostrará, única-
mente, tejido de granulación y material necrótico. 2  
Un cultivo positivo para Candida en la boca o la 
faringe no constituye la prueba suficiente de la 
etiología micótica, ya que es normal la presencia 
de Candida albicans en esta localización. 1  Por 
otra parte, la EH puede sobreinfectarse con Can-
dida o coexistir con una infección por citomega-
lovirus. 2  Si bien antes de la introducción y difu-
sión de la endoscopia como método de diagnós-
tico la EH solía ser un hallazgo de la necropsia, en 
la actualidad, el diagnóstico rápido y certero de 
esta afección permite la institución del trata-
miento específico. 

Confirmamos que la EH puede presentarse en 
pacientes pediátricos, tanto en niños sanos e 
inmunocompetentes como en los gravemente 
enfermos e inmunodeprimidos. Resaltamos la 
importancia de efectuar la endoscopia con biopsia 
y/o cepillado de la mucosa esofágica que permi-
tirán arribar rápidamente a un diagnóstico preci-
so para instituir el tratamiento adecuado. 1 
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Comunicación breve 

Síndrome de compresión traqueal y apnea refleja 
causado por arteria innominada anómala (AlA) 

Dres. ADRIAN ALLARIA*,  HUGO  BOTTO**,  ERICA  HAMMERMULLER***, 

ARIEL ARMADA CARLOS TISCORNIA" y JUAN P. LAURA*#c 

RESUMEN 

El origen anómalo de la arteria innominada es una de las 
causas de sindrome de dificultad respiratoria asociado a 

"crisis de apnea refleja" en niños. 
Comunicamos dos pacientes (de 2 y  11 meses de edad) en 

los cuales fue realizada exitosamente la arteriopexia de la 
arteria innominada. Ninguno de los dos ha repetido "crisis de 
apnea refleja" y se encuentran libres de síntomas. Los episo-
dios de "apnea refleja" constituyen una indicación absoluta 

para el tratamiento quirúrgico. 

Palabras cia ves: dificultad respiratoria, arteriopexia, apnea 
refleja. 

SUMMARY 

Anornalous origin of the innorninate artery is ono of the 
causes of respiratory distress associated with " reflex apnea 

spells" in ínfants. 
We cornmunicate two patients (aged 2 and 11 months, 

respectively) in which posterolateral thoracotomy with in 

nominate arteriopexy was successfully performed. 
These children had not experienced any apneic spells and 

are free of respiratory symptoms. Wc agree with previous 
reports which point out that "reflex apnea spells" are an 
absoluto indication for surgical treatment. 

Key words: respiratory distress, arteriopexy, reflex apnea. 
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INTRODUCCION 
Diversas anomalías cardiovasculares Congéni-

tas pueden causar compresión externa del árbol 
traqueobronquial causando dificultad respirato-
ria yio estridor en los primeros meses de la vida. 

En 1948 Gross y Neuhauser 1  realizaron la pri-
mera descripción de la asociación de síndrome de 
dificultad respiratoria y arteria innominada anó-
mala (AlA) en un paciente de 4 meses de vida. 

En 1963 Fearon y Shortreed' revisaron 104 
pacientes estudiados endoscópicamente en los 
cuales existía compresión del árbol traqueo-
bronquial por malformacionesvasculares. Un 66% 
de éstos se debió a arteria innominada anómala. 

Citando descripciones previas de Snelling 3  y 
Sweet, 4  Fearon y col, describieron el término 
"apnea refleja" para definir los episodios de tos 
recurrente, apnea y cianosis, que presentaban 

* 	Médico Principal Cirugia Cardiovascular 
** Médico Principal Endoscopia 
*9* Médica Asistente Clin ca Pediátrica 

Médico Principal Clínica Pediátrica 
Jefe Endoscopia 

Jefe Cirugía Cardiovascular 
Hospital "Dr. Juan P. Garrahan" - Pichincha 1850 (1245) Es. 
As. Argentina. 

pacientes con malformaciones vasculares que 
comprometían la tráquea. Estos episodios eran 
similares para pacientes con AlA o doble arco 
aórtico. 

El motivo de esta comunicación es actualizar, 
a propósito de dos pacientes observados y opera-
dos, la estrategia diagnóstica y terapéutica de 
este tipo particular de malformación vascular, no 
siempre reconocida y considerada en el diagnós-
tico diferencial del síndrome de dificultad respi-
ratoria en lactantes y niños. 

Paciente 1 
Paciente de sexo masculino, 13 meses de edad 

y 9 kg de peso, que consultó por presentar episo-
dios de cianosis y pérdida de conocimiento. 

Antecedentes de enfermedad actual: Nacido 
de parto normal, peso al nacer 3.4509. No registró 
antecedentes familiares relevantes en la historia 
clínica. A partir de los 3 meses de vida comenzó a 
presentar episodios de cianosis y fijeza de la mira-
da de varios minutos de duración, seguidos por 
hipertonía y tendencia al sueño. La madre refería 
que muchos de éstos eran precedidos por 
intranquilidad, taquipnea y respiración ruda, sin 
estar relacionados en forma directa con el llanto. 
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Estos episodios no tuvieron relación con los de 
intercurrencia respiratoria. Tenía una evaluación 
neurológica previa, dato confirmado luego en el 
hospital al presentar examen neurológico y EEG 
normal. 

Dentro de los planteos diagnósticos de ingre-
sase pensó en una "crisis de disnea y cianosis" por 
cardiopatía subyacente y en segundo lugar se 
planteá la posibilidad de crisis de apnea refleja 
por patología compresiva de la tráquea. 

Se realizó examen endoscópico, practicándose 
broncoscopia bajo anestesia local con lidocaína y 
general con halotano. La laringe mostraba cuer-
das vocales engrosadas con buena motilidad y 
una subglotis normal. El examen de la tráquea 
mostraba impronta en la pared anterior, pulsátil, 
a 1-2cm por encima de la carina, planteándose el 
diagnóstico de arteria innominada anómala, El 
esofagog rama baritado fue normal. 

Se decidió realizar cateterismo cardíaco que 
confirmóla presencia de arteria innominada com-
primiendo la pared anterior de la tráquea. La 
arteria innominada nace de un tronco común con 
la carótida primitiva izquierda (Fotografía 1). 

Se practicó la cirugía, realizándose a través de 
una toracotomía latera 1 izquierda la arteriopexia 
de la arteria innominada.  

episodio de apnea y crisis de cianosis que cedió con 
oxígeno. El cuadro obstructivo mostró buena res-
puesta inicial al tratamiento inespecífico con 
antiinflamatorios y agentes broncodilatadores. 

Se realizó fibroendoscopia, y se comprobó 
compresión traqueal anterior y posterior, deci-
diéndose la realización de una traqueotomía, ya 
que la luz traqueal se encontraba disminuida en 
forma severa. (Figura 1). 

Se decidió realizar cateterismo cardíaco. Este 
confirmó la naturaleza vascular de la lesión con 
diagnóstico de compresión externa de la tráquea 
por AlA (Fotografía 2). 

El paciente presentó una neumonía intrahos-
pitalaria con buena evolución pero quedando 
con dependencia de oxígeno. 

Se decidió realizar la cirugía, practicándose 
pexia de la arteria innominada + aortopexia. El 
paciente mostró como secuela una paresia dia-
fragmática ligera, persistieridocuadrosde bronco-
espasmo y requerimientos de oxígeno, habiendo 
desaparecido los episodios de apnea refleja. La 
luztraqueal mostró un aumento en la endoscopia 
posoperatoria. 

DISCUSION 
La compresión de la tráquea causada por la 

arteria innominada anómala (AlA) ha sido exten- 

Paciente 2 
Paciente de sexo masculi-

no, de 2 meses de edad. Con-
sultó por antecedentes de 
bronquitis obstructiva y epi-
sodios de tos recurrente y 
cianosis, seguidos por pérdi-
da de conocimiento. Antece-
dentes de enfermedad ac-
tual: comenzó desde el pri-
mer mes de vida con estridor 
y tos, con varios episodios de 
apnea e hipotonía generali-
zada. Se realizó esofagogra-
ma que fue normal. Durante 
la internación se constató un 

::. 	., 	 .. 
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tratamiento quirúrg ¡coexito- 

so ae un rimo oc q rriescs ue 
vida que presentó sintomato- 

B - 	
- logíadeohstruccióntraqueal, 

ca ra cte rizada por episodios de 

el 3° día de vida. 
¡UI 	_-- En 1955, 1  Gross realizó una 

- extensa revisión de pacientes 
si A: SD 	subclavia derecha, 

con malformaciones vascula- 

'' 
co = carótida primitiva 

derecha, Erescifaqo, res arteriales responsables de 

7' T= tráquea, ci = carótida compresión traqueal y/o eso- 
primitiva i7quierda, fágica. 	Sobre 	70 	pacientes 
51= subclavia izquierda, analizados, 9 (12,8%) tenían 

sintornatologia 	atribuida 	a 
AP = arteria 

B: detalle de la vista AlA. Este autor sostiene que 

endoscópica, en algunos casos es difícil rea- 
observándose la lízar un diagnóstico diferen- 
compresión anterior de le cial en pacientes que presen- 
luz traqueal (flecha). i-;-,,-,.- 

Ldii IiiIiL2i JIicLIUII 

res asociadas a distinto grado 

FIOURA1 	 de alteracion del desarrollo 

Esquernatización de, la relación cJe Ja arteria innornináda anómala 	de los cartílagos traqueales 
(traqueomalacia). Por bron- 

A 

so 

AÜ 

AP 

samente reconocida y documentada en la litera- 
tura médica desde la descripción originalde Gross 
y Neuhauser en 1948.' En ésta se comunica el 

coscopiay radioscopia lacom- 
presión producida exclusiva-

mente por estructuras vasculares se mantiene fija 
durante la respiración, mientras que si existe 
patologíatraqueal, la luztraqueal aumenta en la 

inspiración y disminuye en 
la espiración. 

En 1969, Ericsson ySoder 
lund 6 comunicaron 6 pacien-
tes, enfatizando el valor del 
análisis radiográfico en el 
diagnóstico de ALA. Conclu-
yeron que elestudio radioló 
gico y radioscópico, sumado 
a los hallazgos endoscó-
picos, hacen cuestionable la 
indicación de la angiografía. 

Mustard y col.,' el mismo 
año, revisaron 285 pacien-
tes con AlA, de los cuales 
sólo 39 (13,6%) requirieron 
tratamiento quirúrgico. El 
resto se manejó médica-
mente y los autores conclu-
yeron que no todos los pa-
cientes son pasibles de ciru-
gía. La mayoría pueden ser 
manejados en forma satis-
factoria con tratamiento 
médico, y enfatizaron la in- 
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clicación de cirugía en pacientes con crisis de 
apnea refleja. 

Según Moes, 11  no existe relación directa entre 
el grado de compresión de la tráquea y la severi-
dad del compromiso clínico de los pacientes con 
AlA. Sin embargo existe consenso en las distintas 
series comunicadas r 1578 ' °  acerca de que, cuan-
do la disminución de la luz es mayor de 70%, 
existiría una relación directa entre AlA y sinto-
rnatología clínica. 

Strife y col., 9  en 1981 realizaron un estudio 
descriptivo sobre el origen de los vasos del cuello. 
Utilizaron una extensa serie de angiografías reali-
zadas en pacientes con diversas malformaciones 
cardíacas congénitas en los cuales no había altera-
ción asociada de los arcos aórticos. En el 95% de los 
estudios revisados, la arteria innominada (tronco 
hraquiocefálico derecho) nacía ligeramente por 
delante y a la izquierda de la tráquea. Si bien este 
estudio no fue realizado en niños normales 
asintomáticos, plantea la necesaria asociación con 
alguna alteración de la relación de las distintas 
estructuras mediastínicas para que esta relación 
"normal" produzca sintomatología compresiva. 

Este cuestionamiento parcial de lo preciso del 
término origen anómalo o aberrante del tronco 
arterial innominado coincidió con hallazgos pos-
teriorçrs comunicados por Srife y col., donde se 
demostró que en un 30% de individuos normales 
es posible observar radiológicamente la inden-
tación de la tráquea producida por el tronco arterial 
innominado. 

En 1989, Fletcher y col.,'° en una serie de 17 
pacientes de 3 a 29 meses de edad, realizaron un 
estudio de correlación entre los hallazgos 
endoscópicos y la resonancia magnética nuclear, 
prestando especial interés a las estructuras medias-
tinales. Se confirmó que el origen anómalo de la 
AlA era responsable de la sintomatología compre-
siva de la luz traqueal, no encontrándose altera-
ciones significativas de las estructuras mediastí-
nicas como factor asociado en estos pacientes. De 
todos modos, la posibilidad de alteraciones en la 

TABUS1 

indicaciones quirúrgicas 

1. Episodios de apnea eÍIej 

2. Ohstrucdón luz traqueal de + del 50% 

3. + de 2 episodios de neumonía o traqueobronquitis 

4. Infección respiratoria grave sin respuesta a trat. ATB-

esteroide luego de 45-72 hs. 

S. Traqueornalacia o laringomalacia 

G. Asma bronquial 

relación de las distintas estructuras mediastinales 
no puede descartarse, ya que el tamaño y confi-
guración del tórax se modifica con el crecimiento, 
hecho que coincide con la mejoría clínica de los 
pacientes manejados médicamente. 

El conocimiento de esta entidad y el avance en 
el número de estudios endoscópicos indicados en 
pacientes con signosintomatología de compre-
sión traqueobronquial permitirán reconocer el 
diagnóstico de AlA. Existiendo indicaciones qui-
rúrgicas precisas, la mayoría de estos pacientes 
pueden ser manejados en forma conservadora 
con tratamiento médico. (Tabla 1). 

Establecida la decisión de tratamiento quirúr-
gico, el paciente deberá ser derivado a un cirujano 
cardiotorácico, quien definirá la estrategia a se-
guiry la vía de abordaje en base al estudio de cada 
paciente. Existen grupos quirúrgicos que prefie-
ren la anterolateral derecha' 213  para la realización 
de la arteriopexia. 

Hawkins en 1992, 11  reportó el reimplante 
exitoso de la AlA por vía transesternal, utilizando 
la técnica descripta previamente por Langlois y 
col.' 5  Esta requiere el clampeo transitorio (con el 
niño heparinizado) de la arteria innominada, con 

rABLA 2 

Hallazgos clínicos y características de 
exámenes complementarios en pa cien tos 

con compresión del árbol 
traqueobronquiai por A/A 

CLÍNICA 

Crisis de apnea reflejal taquipneal respiración rudal 

estridorl tiraje intercostalf hiperextensión cervical/ crisis 

de so Focción desencadenadas por llanto/ convulsiones/ 

paro respiratorio. 

RADIOLOGÍA 
Esofagog ro ma normal 

Arcos aórticos de tamaño y posición normal 

Indenteción del tercio inferior de la tráquea en Rx frente 

y lateral con distinto grado de compromiso 

parenquimatoso de base (infiltrados-atelectasias). 

BRONCOSCOPIA 
Indentación o abornbamiento oblicuo en el tercio inferior 

de la tráquea, 1-2 cm por encima de la carirra, pulsátil de 

abajo-arriba y de izquierda a derecha. La compresión de 

la zona obstruida puede producir desaparición de pulso 

braquial y!o caroticleo izquierdo. 

TC/RESONANC1A M 

Descripción rriorfolóqica de la zona obstruida, relación 

con otras estructuras rnediastinales. Permite reconocer 

alteraciones traqueales intrínsecas asociadas. 



IÓNÍ 8EVE 	 ARH 436 PEDIÁIR 

el consiguiente riesgo de compromiso neuroló-
gico. Aún no existe una posición unánime de los 
distintos centros de referencia, aunque hay una 
tendencia hacia la arteriopexia según la técnica 
descripta inicialmente por Gross' o modificacio-
nes posteriores.' - ' 6  

Los pacientes con diagnóstico de AlA deberán 
completar una evaluación neurológica, estudios 
de sueño, deglución y reflujo para descartarotras 
posibles etiologías de las crisis de apnea refleja 
(Tabla 2). 

En cuanto a los dos pacientes comunicados, en 
ambos se registró desaparición de los episodios 
de apnea y cianosis. El primero evolucionó favo-
rablemente sin intercurrencias, desarrollando una 
vida normal, mientras que el segundo, en quien  

no se presentaron nuevos episodios de apnea en 
los meses de evolución posoperatoria continuó 
traqueotomizado y hospitalizado. A la fecha de 
elaboración de este manuscrito, se había realiza-
do la derivación domiciliaria con requerimiento 
de oxigeno. 

Es difícil establecer con precisión el término 
"tratamiento exitoso". En cuanto a la indicación 
absoluta, han desaparecido los episodios de ap-
nea, pero este paciente coincide en la evolución 
tórpida por su patología traqueal asociada. En la 
literatura se han reportado porcentajes de cura-
ción luego de la cirugía 1-18  en aproximadamente 
85-90% de los pacientes, por lo cual deberá ser 
precisa la información a los padres de estos niños 
en cuanto a la expectativa de éxito quirúrgico.I 
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El etanol (etil-alcohol) es un componente fre-
cuente de muchas bebidas, medicamentos que 
no requieren recetas, principal invitado en las 
reuniones socialesytambién unteratógeno reco-
nocido desde la antigüedad. 

El consumo materno de alcohol es una causa 
importante de malformaciones congénitas. El 
síndrome de alcoholismo fetal (AF) es considera-
do la causa más común, conocida y prevenible de 
defectos congénitos. 

La incidencia depende de la población estu-
diada, pero se estima entre 1/300 y  1/2.000 naci-
dos vivos. Representa un 30-40% de la descen-
dencia de madres alcohólicas en riesgo a que 
expresen el síndrome en forma cornpleta. 1  La 
incidencia real puede ser aún más alta porque el 
diagnóstico puede retrasarse por años. Varios 
estudios epidemiológicos sugieren que una de 
cada 30 embarazadas abusa del alcohol. 2  

Creemos de gran importancia que el pediatra 
incorpore esta etiología dentro del proceso diag-
nóstico frente a un niño con retraso de crecimien-
to, retraso mental y dificultades de aprendizaje 
escolar. 

Es clave la habilidad para diagnosticar esta 
condición y poder registrar el uso de este tóxico 
en las historias clínicas (HC). Little en 1990 1  revisó 
las historias clínicas de madres que abusaron del 
alcohol en el embarazo y examinó a los niños; 
encontró varios afectados a los que no se les 
había realizado el diagnósticoyen la HC pediátrica 
no figuraba el antecedente del tóxico pero sí en 
la HC obstétrica. 

Debe existir una metodología para reconocer 
estos niños. Una sugerencia podría ser examinar, 
a los 6 meses de edad, a todos los niños nacidos de 
menos de 2.500 g con perímetro cefálico por 

* 	Dras. M. Gabriela Obregón y M. del Valle Torrado 

debajo del 3er percentilo (sin una etiología cla-
ra), buscando los signos clínicos del síndrome. La 
ventaja de este método es la posibilidad del 
diagnóstico precoz con elementos sencillos, aun-
que no todos los niños con AF nacen con bajo 
peso o microcefalia. Otra posibilidad es el segui-
miento clínico a largo término de todos aquellos 
niños en los que se sospeche la ingesta del alcohol 
aunque no presenten el cuadro clínico clásico. Se 
sabe que existe un segundo grupo de niños en 
quienes los efectos del alcohol pueden manifes-
tarse sólo como retraso de las pautas madurativas 
motoras o trastornos del comportamiento sin 
retraso mental. 

El alcohol y su metabolito, el acetaldehído, 
atraviesan la placenta; las enzimas necesarias 
para su biotransformación están ausentes en el 
feto y éste se encuentra expuesto a estos compo-
nentes, incluso bastante tiempo después de que 
éstos hayan desaparecido de la sangre materna. 

Otros factores indirectos que afectan al feto 
son la malnutrición, la hipotermia, la deshidrata-
ción y la síntesis anormal de hormonas que pre-
sentan las madres bebedoras, así corno la disfun-
ción placentania. 4  

Es probable que las anomalías del desarrollo 
vinculadas al alcohol, inclusive las observadas en 
el cerebro, se expliquen en términos de restric-
ción del crecimiento celular durante períodos 
críticos de crecimiento rápido. 5  

El desarrollo humano no es igualmente suscep-
tible al daño de un teratógeno a través de todo el 
embarazo; el período de mayor sensibilidad es la 
organogénesis (en el primer trimestre), cuando 
ocurre una rápida diferenciación y migración celu-
lar. Pero el consumo también se desaconseja en el 
2° y 3° trimestre. La combinación de las distintas 
malformaciones depende de las dosis, el tiempo de 
exposición, las diferencias genéticas de la susceptibi-
lidad embriofetal y la vulnerabilidad materna. 
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La expresión leve del síndrome se ha visto en 
niños nacidos de madres que tomaban diaria-
mente 30 ml-60 ml de alcohol absoluto (equiva-
lente a 1/2 a 1 litro de cerveza, 114-112 litro de 
vino, 60-120 ml de licor) en etapas tempranas de 
la gestación; 6  pero el síndrome completo se ob-
serva generalmente con 75 ml de alcohol absolu-
to diarios o más. 

Las características clínicas principales del AF son: 
retraso de crecimiento pre y posnatal, retraso en el 
desarrollo sicomotor, microcefalia, facies peculiar 
con: hendiduras palpebrales cortas, epicanto, ptosis, 
puente nasal plano, nariz corta, filtro liso con labio 
superior fino, alteraciones dentarias, hipoplasia 
medio facial y dismorfias auriculares menores. Se 
observan también contracturas de las articulaciones 
con dermatoglifos alterados. 

Las malformaciones estructurales afectan a 
una minoría de los niños, las más comunes son: 
microftalmia, paladar hendido, defectos cardía-
cos septales, fusión de vértebras cervicales, he-
mangiomas y defectos renales. 

El efecto adverso más significativo es el que 
involucra el sistema nervioso central que incluye 
retraso mental, desarrollo sicomotor pobre con 
hiperactividad, problemas de comportamiento, 
poca concentración y atención. En cuanto al len-
guaje parecerían tener buenas habilidades ver 
bales pero a medida que van creciendo se los 
describe como aquéllos que hablan mucho y rápi- 

do pero tienen poco para decir. 
En conclusión, el alcohol sigue siendo el "tera-

tógeno por excelencia" para la mujer embaraza-
da, porque sus efectos, y principalmente el daño 
en el sistema nervioso central, a menudo no son 
detectadosal nacer. El pediatra debe realizar una 
correcta anamnesis en búsqueda de este tóxico. 

El seguimiento de niños nacidos de madres 
que abusaron del alcohol es muy importante para 
identificar problemas potenciales a largo térmi-
no como son los referidos al déficit de atención, 
concentración y trastornos del comportamiento. 
Si consideramos además la influencia del medio-
ambiente que los rodea, son niños con alto riesgo 
de sufrir maltrato físico. 

No se ha establecido aún un nivel seguro del 
alcohol que pueda consumir una embarazada. El 
ConsejoAmericanodeCienciasySalud recomien-
da que la mujer, durante la gestación, no ingiera 
más de 30 mi de alcohol absoluto por día; no 
obstante creemos que el camino más seguro para 
la embarazada o aquélla que está planeando su 
maternidad es abstenerse. 

En cuanto a medidas de salud pública, podría-
mos sugerir restringir la publicidad de bebidas 
alcohólicas en televisión, radio, revistas y diarios. 
Por último cada bebida alcohólica debería llevar 
una advertencia en su etiqueta sobre su consumo 
durante el embarazo, como ya se hace en algunos 
paises. 1 
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HISTORIA CLIN ICA 
Paciente de sexo mas-

culino; edad gestacional: 
38 semanas; peso al na-
cer: 3.000 g; Apgar 9/10; 
parto eutócico. 

Examen dermatolágico: 
Presentó desde el na-

cimiento múltiples pústu-
las (Fotografía 1) fugaces, 
de tres a cinco milímetros 
de diámetro, que asenta-
ban sobre piel sana, loca-
lizadas en tronco, men-
tón, escroto, región gen i-
tal y zona lumbar. 

No se observó afecta-
ción de mucosas; estado 
general, conservado. El 
frotis y cultivo del conte-
nido de las pústulas fue 
negativo para bacterias, 
micobacterias y hongos. 
Exámenes de laboratorio: 
dentro de limites norma-
les. 

A las 24 hs de vida pre-
sentó máculas pigmen-
tadas residuales (Fotogra-
fía 2) (por ruptura de pús-
tulas); algunas de ellas ro-
deadas de un collar de 
finas escamas blanqueci-
nas. 

* 	Jefa de Sección de Dermatología Pediátríca del Hospital 	 Respuesta en página: 110 
Ramos Mejía. Coordinadora del Grupo rio Trabajo de 
Dermatología Pediátrica de la SAP. 

** Médicas del Servicio. 
Correspondencia: Dra. Margarita Larralde. Acevedo 1070 
(1828) Bánfield. Buenos Aires. 
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HAGA SU DIAGNOSTICO (Viene de pág. 109) 
Melanosis pustular neonataltransitoria (M PNT). 

Es una enfermedad de etiología desconocida, 
descripta por Ramamurthy (1976). La incidencia 
es alta entre niños de raza negra (hasta 4,4%); en 
los de raza blanca ésta es de 0,16% hasta 0,6%. 

No se ha demostrado relación causal con agen 
tes infecciosos, ingesta cJe anticonceptivos o in-
fecciones maternas. 

Se caracteriza por presentar manifestaciones 
clínicas, histológicas y evolutivas bien definidas. 

Clínicamente se inicia en el momento del na-
cimiento con pústulas superficiales fláccidas, fu-
gaces, de dos a cinco milímetros de diámetro, las 
cuales se rompen con facilidad durani:e las prime-
ras 24 Fis de vida, dejando máculas hiperpigmen-
tadas del tamaño de una cabeza de alfiler, rodea-
das algunas de un collarete de finas escamas 
blancas. Las máculas involucionan en forma es-
pontánea en el término comprendido entre tres 
semanas a tres meses. 

Se han reportado casos donde el neonato 
presenta máculas hiperpigmentadas en el mo-
mento del nacimiento. Esto representaría el esta-
do final de pústulas que se Fian roto intraútero. 

Las localizaciones más habituales son: frente, 
nuca, región suhmentoniana y lumbar, seguida 
por mejillas, tronco y extremidades. 

Rara vez afecta palmas, plantas y cuero cabe 
Iludo. 

EF frotis del contenido de las pústulas teñidas 
con coloración de Giernsa o Wright presenta gran 
cantidad de leucocitos polimorfonucleares, neu-
trófilos, restos de células y eosinófilos escasos. 

La coloración de Grarri y las preparaciones con 
hidróxido de potasio del material de las pústulas 
son negativas, igual que los cultivos bacterianos 
y micóticos. Los diagnósticos diferenciales que se 
plantean son: 

• Eritema tóxico: aparece dentro de las 24-48 
horas del nacimiento. Clínicarnente son má-
culopápulas, localizadas en tronco o en 
e xt re m ida des. 
Las pústu las asientan sobre piel eriteniatosa, 
no dejan máculas hiperpigmentadas y el 
frotis muestra acúmulos de eosinófílos. 

• Candidiasis: múltiplesvesiculopústulas que 
al romperse dejan erosiones; se agminan 
formando máculas eritematosas húmedas 
en cuyo borde se observa desprendimiento 
epidérmico. Se localiza en región genital y 
periumbilical. 

• Pústula estafilocócica: son pequeñas pús-
tulas superficiales con contenido líquido 
turbio; se rompen fácilmente dejando una 
zona roja húmeda que se cubre de costra. 

• Miliuni: son lesiones esféricas, blanqueci-
nas, localizadas en cara. 

Destacamos que la MPNT es benigna, auto-
limitada y no requiere tratamiento. 
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Comentario 
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1. Parámetros generales de información 
Hasta hace poco menos de 30 años, la medici-

na fue una profesión empírica con decisiones 
terapéuticas influenciadas principalmente por la 
experiencia personal de cada profesional. En ge-
neral, el médico no consideraba necesario tener 
en cuenta la opinión de sus pacientes, ni la posi-
bilidad de brindarles información. Por mucho 
tiempo se consideró que informar o tener en 
cuenta las opiniones del paciente era innecesario 
en primer lugar y en segundo, claramente perju-
dicial para él mismo. A lo largo de la historia, el 
médico fue considerado como un gobernante 
responsable a su vez del cuerpo y la vida de sus 
pacientes. Comotal, debía por un lado ofrecer las 
respuestas y por otro exigir el cumplimiento de 
sus indicaciones, sin abrir ni posibilitar el marco 
de la duda o la no aceptación en la mayoría de los 
casos. Esta postura se conoce como paternalismo 
médico. 1  Poco a poco, y cada vez con mayor fre-
cuencia en estas últimas décadas, este punto de 
vista comenzó a ser cuestionado por la sociedad, 
Hoy, la complejidad de la práctica médica y la 
demanda por parte del paciente de ser informa-
do constituyen uno de los ejes centrales en la 
relación médico-paciente. Así mismo, las opinio-
nes sobre el deber de informar al paciente conti-
núan estando muy divididas, tanto a nivel gene-
ral como científico. 

2. Criterios de selección de información 
En 1977, se promulgó en EE.UU. la  ley que 

protege el derecho a la información. 2  En 1982, se 
expuso en un trabajo de5pencerycol. 2  el derecho 
a la no-información. Este autor expresaba que, 
según los resultados de encuestas realizadas por 
ellos, la mayoría de los pacientes no deseaban 

comité do Bioética; H@pi1al de Niños "Dr. Ricardo 
Gutiérrez". 

profundizar en su información. Estos resultados 
fueron cuestionados con preguntas tales como: 
¿De qué forma se transmite la información?; ésta, 
¿es transmitida de manera accesible?; ¿la infor-
mación transmitida es veraz o está sobredimen-
sionada para lograr efectos coercitivos? 

En la actualidad, el debate sigue vigente, coin-
cidiendo la mayoría de la comunidad científica en 
la importancia de informar verazmente al pa-
ciente para conseguir su colaboración, ya que la 
pasividad, el pensamiento de falta de control 
sobre la situación, la ambigüedad en las metas y 
la sensación de impotencia ejercen efectos nega-
tivos que afectan al pronóstico del sujeto y su 
grupo familiar: 

En el caso específico de los niños, resulta en 
estos momentos insensato pensar que el tema de 
la información no tiene valor o es innecesario. 
Trabajos como losde Benderycol. 5  y Baum y coL, 
coinciden en afirmar que a partir de los 15 meses, 
el infante debe recibir información sobresu pato-
logía y tratamiento, usando las formas y niveles 
adecuados. Proponiendo por otra parte, que a 
partir de la pubertad debe también escucharsela 
opinión del niño, teniendo en cuenta sus decisio-
nes, valorando las circunstancias particulares de 
cada caso. 

3. La experiencia del pediatra como 
parámetro informativo 
La situación del pediatra frente a la informa-

ción debe contemplar la comunicación con el 
paciente y sus padres. El diagnóstico, la evolu-
ción, el tratamiento y el pronóstico deben ser 
informados a uno y otro, ya sea en forma conjun-
ta o individual. 

La gama de información que el pediatra debe 
saber transmitir puede ir desde: la explicación del 
por qué de la oclusión ocular en el caso de un 
estrabismo o de la evolución esperada de una 
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varicela, hasta situaciones más complejas como el 
diagnóstico de una patología potencialmente 
mortal o el de una enfermedad crónica. 

Es necesario que se procure un espacio físico 
adecuado para dialogar (evitando hacerlo en la 
puerta de un consultorio o en el pasillo de un 
hospital) tanto con el niño como con los padres. 
El médico debe tener un tiempo asignado para 
informarytambién para escuchara los padres. De 
esa manera podrá acompañarlos en el proceso de 
entender lo que están escuchando. En los casos 
en los que el paciente es atendido por un equipo, 
el que brinde la información debe ser el médico 
de cabecera. Si el grupo de atención es niulti-
disciplinario, los miembros deben pautar y acor -

dar de qué manera, cómo, cuándo y quién o 
quiénes darán la información, siendo de gran 
utilidad adelantar el diálogo con el médico de la 
familia o con el pediatra tratante para ayudar en 
la contención del paciente y su familia. Debe 
tenerse en cuenta que muchas veces un pronósti-
co depende en gran parte del compromiso que 
asuman los padres a través de la comprensión de 
un diagnóstico. 

Estimamos que la información debe ser opor -
tuna, veraz, honesta, debiendo adecuarse al nivel 
de comprensión de los padres y del niño. 

A partir de que éste hable, es posible comuni-
carse con él adecuando la información a su nivel 
de comprensión. 

Cuando se trata de un pre-escolar, de un esco-
lar o de un adolescente, el médico debe hablar 
primero con los padres para saber qué tipo de 
información le han dado a su hijo, para planificar 
posteriormente la conducta a seguir frente al 
niño. 

Estimamos que no hay tiempos exactos para 
brindar información, debiéndose lograr un clima 
de mutua confianza, con intimidad, ya sea en 
presencia de los padres o no, de acuerdo a lo 
manifestado por el niño. 

4. La idea de información 
La expresión más común que puede observa r-

se como consecuencia de la falta de información 
ante la enfermedad, tanto en el niño como en sus 
padres, es el temor, el miedo y la depresión en 
todas sus expresiones, hechos que redundan en 
forma directa en la evolución del paciente. 6 ' 7  En 
estas circunstancias el paciente pierde la confian-
za en si mismo y necesita de su entorno para 
recuperarla y afianzarla. Es por ello que los pro-
fesionales de la salud deberán implementar for-
mas especiales de información en relación al  

enfermo pediátrico y su núcleo familiar. 39  Las 
sugerencias básicas que se ofrecen en relación al 
discurso son: 

• Cuidar minuciosamente todos los detalles 
en el trato, tanto con el niño corno con sus padres. 

• Dedicar tiempo para explicar, escuchar y 
ofrecer el campo para la interrogación. 

• Explicar todos los hechos que están suce-
diendo en su cuerpo, así corno lo que ocurrirá y 
todo aquello que en forma directa o indirecta lo 
va a afectar tantas veces como sea necesario o 
solicitado. 

• En lo posible actuar con un único referente, 
sin cambios continuos de interlocutor. 

• Tratar al niño y a su familia como alguien 
que padece pero que comprende su padecer, sin 
desestimar su capacidad. 

Sostenemos que el punto fundamental en lo 
que respecta a la información en pediatría es no 
negar los datos que el niño pide y porporcionarlos 
dentro de un contexto de estrecha comunicación. 
Este se logra acercándose al paciente, escuchán-
dolo y creando un clima de seguridad en el que 
puedan ser expuestos y preguntados cualquiera 
de los temas que el paciente plantee. 

La persona tiene libertad cuando está debida-
mente informada sobre su padecer, pudiendo asi 
decidir y proyectar sus posibilidades futuras. En 
este sentido, es válido mencionar que en nuestro 
medio, dadas las pautas culturales, gran parte de 
la comunidad considera que, ante el hecho de 
una enfermedad, no existen, o son minimizadas, 
las posibilidades de riesgo o fracaso o de cual-
quier otro factor que origine resultados negati-
vos o no deseados. Esperando que por el sólo 
hecho de estar frente a un niño, los resultados 
sean exitosos en todas las fases que conlleva el 
acto médico. 

Este planteo lleva a la imperiosa necesidad de 
informar con claridad y senciilez sobre todos 
aquellos riesgos o posibilidades no deseadas que 
puedan acontecer durante la atención del pa-
ciente. Hechos que por otro lado, al ser conside-
rados como habituales, frecuentes o posibles por 
los médicos tratantes no son comunicados. Bajo 
estas circunstancias la falta de información des-
emboca en acciones legales o demandas a la 
comunidad médica, con los problemas que de 
ello derivan. 

S. Veracidad y confidencialidad como 
principios de información 
Muchos de los problemas de la asistencia mé-

dica que conciernen a la relación médico-pacien- 
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te-familia surgen de las diferentes interpretacio-
nes que las personas involucradas en el acto le 
otorgan a la enfermedad. Estos problemas, en la 
mayoría de los casos, surgen cuando la informa-
ción no es veraz, es difundida a otros miembros 
del grupo o no adopta líneas de discurso accesi-
bles tanto para el niño como para sus padres. 

La veracidad, como su nombre lo indica, con-
siste simplemente en comunicar la información 
tal cual es; como se dice habitualmente, diciendo  

la verdad. 10  Esta cualidad, por otra parte, es esen-
cial para el paciente y su familia como única 
forma de comprender, junto con la sencillez en el 
discurso, su enfermedad y sus posibilidades. 

La confidencialidad en la información hace al 
respeto por la intimidad de aquél que padece, 
intimidad que el médico debe preservar, tanto de 
los miembros del grupo familiar no involucrados 
en forma directa, como del resto de la comuni-
dad. 1 
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Cartas al Editor 

U Prevención del bajo peso al nacer 

Sr. Editor 
De mi mayor consideración: 
He leído con sumo interés el artículo "Impacto 

sobre la prevención del bajo peso de un progra-
ma de atención primaria de la embarazada de 
bajo níveísocio-económico"de los Ores. Schwarcz 
y de Sarasqueta 1  que se publicara en Archivos 
Argentinos de Pediatría y quisiera hacer algunas 
reflexiones al respecto que pido, por favor, sean 
publicadas. 

Los autores dicen en su introducción, refirién-
dose a la terapia intensiva neonatal (TIN) en la 
Argentina ". . .los resultados poblacionales de esta 
intervención no han sido satisfactorios...". 

Según el Annual Summary of Vital Statistics/ 
en el año 1993 en EE.UU., el 7,1% de los recién 
nacidos pesaron menos de 2.500 g con una mor-
talidad neonatal estimada de 5,5/1.000. Según el 
estudio de los Dres. Schwarcz y de Sarasqueta, 
para una incidencia de prematurez de alrededor 
del 7%, en el año 198 la mortalidad neonatal 
fue del 2011.000 en la Argentina y de 611.000 en 
EE.UU. Con una incid 3ncia similar de prematurez, 
esta diferencia sólo puede atribuirse al mejor 
cuidado de los pacientes ya nacidos. 

En 1989 Sirrmons, en la reunión anual de la 
Western Society for Pediatric Research (Carmel, 
CA), como presidente de la American Academy of 
Pediatrics dijo que hubo tres estrategias que 
colaboraron para disminuir la mortalidad infan-
til: los planes de vacunación masiva, los planes de 
nutrición y rehidratación oral donde éstos fueron 
correctamente aplicados y la terapia intensiva 
neonatal. 

La terapia intensiva no es sólo un lugar con 
complejo equipamiento, es la actitud mental de 
un grupo de gente que tiene el conocimiento, el 
compromiso, la dedicación y el tiempo para ha-
cerla funcionar. 3  También define a la TIN el nú-
mero y la calidad de las enfermeras que trabajan. 

En nuestro país, hasta abril de 1988 no existió 
ninguna TIN pública que pudiese considerarse 
tal. En la época en la que se realizó este estudio, 
había unidades de cuidados especiales, deficien-
temente equipadas, con personal de enfermería 
absolutamente insuficiente en número y todavía  

no bien entrenado. Cualquier nursery que tuvie-
ra un respirador, funcionara éste o no, se auto-
proclamó TIN. 

En abril de 1988 se abrió la TIN del Hospital de 
Pediatría "Dr. J.P. Garrahan", que fue la primera 
unidad pública dotada del equipamiento, los 
insumos y el personal necesarios. 

De los datos que surgieron después de un año 
de funcionamiento, se comprobó que de los pa-
cientes que solicitaban lugar para asistencia en 
TIN sólo el 23% obtenía su plaza en el Hospital 
Garrahan. 1  Si bien no conocemos con exactitud el 
destino de estos pacientes, y sólo podemos espe-
cularal respecto, sabemos que nofueron atendi-
dos en TIN públicas apropiadas, por las razones 
antes expuestas. 

Además de esto, en 1988 no estaba disponible 
aún el surfactante exógeno. Todos los datos pu-
blicados demuestran su enorme impacto sobre la 
mortalidad. 5  

Desde el punto de vista metodológico, llama 
la atención que se excluyeran del análisis a las 
pacientes que no tuvieron su parto en el Hospital 
Paroissien. Hubiera sido interesante saber cuán-
tas pacientes desertaron del programa, cuántas 
no tuvieron sus partos en el hospital menciona-
do, y los motivos por los cuales esto ocurrió. 

Para una estrategia de intervención de este 
tipo, este dato no es superfluo. Supongamos por 
un momento que sólo 30 pacientes, menos del 
10%, no tuvieron su chico en el Hospital Paroissien. 
Si las 30 tuvieron sus hijos con pesos menores de 
2.500 gramos, a estrategia fue un fracaso. Si 
sólo 3 de estas pacientes hubieran tenido recién 
nacidos menores de 1.500 g muertos en la prime-
ra semana de vida, los resultados de la estrategia 
hubieran demostrado que su implementación 
agrava el pronóstico neonatal de las pacientes así 
seguidas! 

No cabe duda de que las estrategias de pre-
vención tienen un papel de máxima importancia 
en la medicina moderna. Pero contraponer estra-
tegias es una falacia. Hacer bien asistencia prima-
ria de lasa/ud implica establecer los mecanismos 
necesarios para acceder a los niveles de comple-
jidad creciente, cuando las intervenciones prima-
rias fallan. Cuando una mujer con una eclampsia 
es detectada por un agente sanitario, tiene que 
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existir la infraestructura para atenderla a ella y a 
su hijo en centros de complejidad creciente. 

Según Backett, Davies y Petros-Barbazian 
(OMS, 1984), atención primaria de la salud es 
"Algo para todos, pero más para los que más lo 
necesitan". 

La mortalidad infantil en la Argentina es es-
candalosamente elevada. El 60-65% de la misma 
se produce dentro de los 28 días de vida. Si 
seguimos insistiendo en que el problema está en 
las fallas en la asistencia primaria de la salud, 
seguiremos teniendo estas cifras de mortalidad. 

Hay pocas cosas tan fáciles de planificar como 
las necesidades para la atención neonatal. Cono-
ciendo la razón de natalidad en la Argentina, y el 
número de habitantes, se puede estimar en cada 
región, provincia, municipio y barrio, cuántos 
niños van a nacer, cuántos van a nacer prematu-
ramente, cuántos van a necesitar atención míni-
ma, cuántos atención más compleja. 

De ahí a saber cuántos respiradores (plazas de 
TIN) hacen falta, cuántas enfermeras, cuántos 
insumos, cuántos médicos, hay sólo un paso. Para 
darlo es imprescindible el compromiso político 
nacional que permita distribuir los recursos como 
corresponde. Que la SAP y los pediatras no exija-
mos esto, nos convierte en cómplices por omi-
sión. 

Como dijera Ortega y Gasset: Argentinos a las 
cosas. 

Isabel Kur/at 
Jefa División de Neonatología. 

Departamento de Pediatría. 
Hospital de Clínicas "José de San Martín ". 

Facultad de Medicina. 
Universidad de Buenos Aires. 
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Sr. Editor: 
Me dirijo a Ud. a fin de responder y comentar 

algunas consideraciones respecto a la carta en-
viada en referencia al artículo "Impacto sobre la 
prevención del bajo peso de un programa de 
atención primaria de la embarazada de bajo nivel 
socio-económico 

1. La deserción del programa de control du-
rante el período de estudio fue muy baja (6%). 
Hubo 46 embarazadas que tuvieron su parto en 
otras instituciones. Las razones de este hecho 
fueron la pertenencia a la Seguridad Social (n=20) 
y la falta de camas en el Hospital Paroissien 
(n=26). Se conoció el resultado final de casi todos 
estos partos, y la cifra de neonatos con bajo y muy 
bajo peso y de mortalidad no modifica los mejo-
res resultados observados en el grupo de estudio. 

Fueron excluidos, previo al ingreso de los ca-
sos, los que tenían diferente atención del parto 
ya que esta variable sólo podía ser controlada si 
era de un nivel semejante en la misma institución 
y podía registrarse de un modo seguro en los 
resultados finales. 

2. Creo que el texto es suficientemente claro 
en cuanto a que la terapia intensiva neonatal no 
ha mostrado en nuestro país resultados satisfac-
torios, tal como los observados en los países 
desarrollados a nivel poblacional. 

Este hecho, como lo hemos demostrado en un 
estudio anterior, nosedebeala naturaleza de los 
cuidados intensivos neonatales, sino al modo 
insatisfactorio como se realiza en nuestro país en 
numerosas instituciones públicas y no públicas. 
Prueba ello la muy elevada mortalidad de los 
neonatos de bajo y muy bajo peso a nivel de la 
población y en la mayoría de las instituciones 
estudiadas. 

Tampoco cabe duda de la necesidad de orga-
nizar la atención curativa neonatal a través de la 
dotación efectiva de plazas a nivel de cada región 
y planificar la derivación pre y posnatal. Esta 
tarea, que requiere de la intervención del Estado 
en su conducción yfinanciamiento, necesita, como 
eje central, la dotación y formación de enferme-
ras y médicos entrenados para ello. 

3. No se entienden las razones que esgrime la 
autora de la carta para afirmar que en el trabajo 
se contraponen estrategias. Este argumento no 
puede sostenerse en ninguna de las afirmaciones 
del trabajo que se refiere a la atención primaria 
de la embarazada y sólo puede surgir de la subje-
tividad de la interpretación del texto por parte de 
la autora de la Carta al Editor. Creo que resulta 
claro que el trabajo propone desarrollar un as- 
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pecto central de la atención perinatal, el control 
del embarazo, complementándolo con una ade-
cuada atención del parto y del recién nacido. 

Razones como 25% de embarazadas sin con-
trol en las instituciones públicas, una elevada 
frecuencia de patología obstétrica y perinatal 
prevenible y la elevada frecuencia de bajo peso 
en las poblaciones empobrecidas son argumen-
tos evidentes para mejorar y desarrollar la aten-
ción primaria junto con las otras estrategias 
perinatales de atención del parto y del recién 
nacido. 

En el mismo sentido, en el Hospital Paroissien, 
si bien los cuidados internos neonatales disminu-
yeron la mortalidad neonatal, la mortalidad fetal 
permaneció alta y estable por falta de acciones 
preventivas en La Matanza. 

Creemos que sí hay que insistir en la preven-
ción y también creemos que gran parte del pro- 

blema perinatal es la falta de acciones preventi-
vas que contribuirán a disminuir la mortalidad 
perinatal y a la mejor atención de las embaraza-
das en nuestro país. Enfatizar esto no se contra-
pone con la necesidad de mejorar la sobrevida de 
los neonatos de bajo peso, sino que son aspectos 
del mismo problema global perinatal. 

4. Resulta interesante comentar que en EE.UU. 
existe creciente interés y apoyo financiero para 
realizar estudios de intervención a fin de dismi-
nuir la frecuencia de nacimientos de bajo y muy 
bajo peso, dados los enormes costos de la terapia 
intensiva neonatal, los límites de sobrevida que 
ha alcanzado ésta y los mejores resultados 
perinatales a menor costo de países como Suecia 
y Japón debido a la menor frecuencia de naci-
mientos prematuros en estos países. 

Dr. Pedro de Sarasqueta 
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Alrededor de un centenar de profesionales de todo el país 
se reunieron en la Sociedad Argentina de Pediatría en el 
segundo semestre de 1994 para realizar una propuesta de 
consenso sobre Infecciones en pediatría ambulatoria 

Se trabajó con metodología de taller y se llegó a las 
siguientes conclusiones: 

Taller 1 
FARINGOAMIGDALITI5* 

Coordinadores: Ores. Elizabeth Bogdanowicz, María Alberta Caro, 
Alejandro Ellis. 

Secretarias: 	Dras. Gloria Califa no, María José Rial. 

Definiciones. Factores epidemia lógicos. Etio - 
logía. Características deS. pyogenes. Clínica. Diag-
nóstico, Tratamiento. Prevención: portadores, re- 

* PartJcJparnes: 
Arabolaza, M. Elena (Hospital de Clínicas); Bodanowicz, 
Elizabeth (Hospital de Cliniczjs); CaiLfano, Gloria (Hospital 
Elizalde); caro, Maria A.; Ceballos, Ana (SAP-Córdoba); 
Cuttica. Rubén; Ellis, Alejandro (Hospital R. Gutiérrez); Espa-
da, Graciela; Ferrer, Silvia; Gentile, Angela (Hospital R. 
Gutiérrez); Gubbay, Laura (Hospital R. Gutiérrez); Klausner, 
Marcelo (5AP); Mandel, Susana; Nogales, Marta; (Hospital R. 
Gutiérrez); Plaza Angel (Hospital R. Gutiérrez); Rial, María 
José (Hospital Elizalde) Schugurensky, Ana; Toia, Héctor; 
Valenciano, Patricia (Hospital Presidente Perón); Julia Viu 
(Rosario); Wainsztein, Raquel (Hospital P. Elizalde). 

curren tes, complica cian es no su pura ti vas. Indica - 
ciones de arnigdalectomía. Algoritmo y biblio-
grafía recomendada. 

Faringitis 
Es una entidad clínica que se define como la 

inflamación infecciosa de las fauces. El espacio 
anatómico que corresponde a las fauces com-
prende el paladar blando, los pilares del istmo de 
las fauces, las amígdalas palatinas y la pared 
posterior de la faringe. 

Tiene distintas formas de presentación clínica: 
eritematosa 
exudativa o pultácea 
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• con formación de membranas o pseudo-
me rn b ra n as 

• con vesículas 
• con petequias 
• con hallazgos clínicos que sugieren com-

promiso infeccioso sistémico 
Estas diferentes presentaciones clínicas no son 

específicas de un agente etiológico en particular. 
La faringitis tiene prevalencia estacional (su 

incidencia aumenta en invierno y primavera). 
Afecta más a los niños de segunda infancia. Su 
etiología es múltiple con predominio de deter-
minados agentes infecciosos en los distintos gru-
pos etáreos. 

La etiología viral resulta prevalente en todas 
las edades. En la faringitis bacteriana de la segun-
da infancia, el 5treptococcuspyogenes (EBHGA) es 
el agente causal más frecuente. 

Faringitis estreptocócica 
Se caracteriza por: 

• aumentar su incidencia en invierno y princi-
pios de la primavera; 

• afectar en mayor proporción a la población 
entre los 2 y  15 años; 

• tener comienzo brusco con: fiebre, cefalea, odi- 
nofagia, náuseas o vómitos, dolor abdominal; 

• cursar con: adenomegalias submaxilares 
cervicales 
a veces erupción (escarlatiniforme) 

• relacionarse con complicaciones inmediatas 
(o supurativas) o mediatas (o inrnunológicas); 

• demostración del EBHGA en las fauces duran- 
te el período de estado de la enfermedad; 

• no coincidir generalmente con rinorrea acuo-
sa, tos, disfonía, conjuntivitis o diarrea. 
Debe alertarse en algunos casos la presencia 

de EBHGA en menores de 2 años. 
La presencia de EBHGA en otras situaciones 

establece la necesidad de distinguir la portación 
de EBHGA con intercurrencias virales de la situa-
ción de faringitis recurrente por EBHGA. 

Portación de EBHGA 
¿Cuándo un paciente es probablemente por-

tador? 
Cuando se caracteriza por: 

• episodios de faringoamigdalitis con signos y 
síntomas de infección viral; 

• prevalencia estacional con medio epidémico 
que sugiere la etiología viral; 

• escasa o nula respuesta al tratamiento anti-
biótico instituido; 

• demostración de la presencia de EBHGA en- 

tre episodios, con reconocimiento del mismo 
serotipo (de ser posible su serotipificación); 
falta de respuesta serológica contra determi-
nantes antigénicos del EBHGA. 

Faringoamigdalitis recurrente por EBI-IGA 
Se caracteriza por: 

• signos y síntomas relacionados con la infec-
ción por EBHGA; 

• prevalencia estacional (otoño y primavera); 
• franca mejoría con el uso de ATB; 
• ausencia de EBHGA entre episodios sinto-

máticos; 
• identificación de EBHGA en los distintos epi-

sodios con reconocimiento de diferentes 
serotipos. 

Epidemiología 
Para señalar las particularidades epidémicas 

en la faringoamigdalitis parece adecuado anali-
zar las mismas en: 

- los menores de 2 años 
- los pacientes entre 2 y  18 años 
En los menores de 2 años la mayoría de los 

episodios de faringoamigdalitis son de etiología 
vi ra 1. 

Los agentes virales pueden sospecharse por 
el período estacional, los antecedentes en el 
grupo familiar o el ámbito escolar, los hallazgos 
clínicos acompañantes y ¡a producción de situa-
ciones epidémicas. (Tabla 1). 

TABL1 	. 

Agente 	 Hallazgo clínico 	% Estimado 
concomitante 

EBV 	 Sind. mononucicósico 	< 1 1/6 

HIV 	 Sind. mononucleósico 	< 1% 

Mycoplasma 
pneumoniae 	Neurnonitis-Bronquitis 	< 1% 

chiarnydia 
pneumoniae 	Neumonitis 

EBHGA 	 Faringitis-Amigdalitis 	15-30 0/0 

En prepúberes y adolescentes, en el curso de la 
primavera prevalecen los cuadros producidos por 
el virus de Epstein-Barr, asimismo aumenta la 
incidencia de infecciones por Mycoplasma pneu-
moniae y Chiamyclia pneumoniae. En los pacien-
tes con inicio de actividad sexual o en menores 
con antecedentes de abuso sexual debe pensar-
se la posibilidad de faringoamigdalitis por: 
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• N. gonorrhoeae 
• T. pallidum 
• HIV como expresión del inicio sintomático de 

la infección (<1 %) en el contexto de un 
síndrome mononucleósico en el que no se 
comprueba etiología específica (virus de 
Epstein-Barr). 
Es importante destacar, además, algunas par-

ticularidades epidemiológicas del EBHGA; espe-
cialmente desde la década del 80 a la actualidad. 
• Ha presentado aumento de su incidencia como 

productor de infecciones sistémicas graves. 
• Ha presentado comportamiento en forma de 

brotes relacionados con el reconocimiento 
de mayor número de casos de fiebre reumá- 
tica (FR). 
Los mismos se inician en la población general 

y luego se definen más claramente en comunida-
des cerradas o semicerradas; en general cada 5 
años en áreas geográficas bien definidas. 

Estas epidemias parecen relacionarse con cam-
bios en los sero -tipos prevalentes, reconocidos 
por la estructura de la proteína M. De ella depen-
de la virulencia, expresada como una mayor ten-
dencia a causar enfermedad invasiva grave y las 
propiedades reuma -togénicas, aunque esto últi-
mo no es tan claro. 

El cambio en los serotipos observados en los 
últimos años con la aparición de aquéllos que 
resultaban infrecuentes antes, no está relaciona-
do con algún factor claramente definido, ni ha 
significado cambios en la susceptibilidad anti-
biótica. Este fenómeno explicaría la falta de anti-
cuerpos específicos en la población contra los 
nuevos serotipos prevalentes al no haber estado 
previamente expuesta a ellos, facilitando así la 
aparición de brotes. 

En nuestro país, no existen tasas nacionales 
de incidencia de FR. 

Hemos obtenido datos de la frecuencia de FR 
en dos centros pediátricos de referencia de la 
Capital Federal que reciben casos con sospecha 
diagnóstica de todo el país. Por esto considera-
mos que estas cifras podrían resultar orientadoras 
de la epidemiología de la FR en nuestro país en 
los últimos 15 años (Tabla 2). 

Características del 
Streptococcus pyogenes 

El estreptococo 13-hemolítico Grupo A es un 
germen en el que se han identificado un gran 
número de constituyentes somáticos y produc-
tos extracelulares determinantes de su patoge-
nicidad. 

Los más importantes son: 
Cápsula de ácido hialurónico: actúa como fac-
tor de virulencia. 
Proteína M. es el principal antígeno de viru-
lencia de los estreptococos de grupo A y se 
han descripto más de 80 serotipos. Los micro-
organismos que la producen son capaces de 
iniciar la infección; en cambio, si carecen de 
ella son avirulentos. 
Una infección faríngea puede inducir inmuni-
dad tipo-específica (Proteína M) de larga du-
ración. 
Acido lipoteicoico (ALT): esta sustancia es la 
responsable de la adherencia del estreptococo 
grupo A a las células epiteliales. 
Hem olisinas: 
Estreptolisina O (SLO): es producida por casi 
todas las cepas de Streptococcus pyogenes y 
muchas cepas de los grupos C y G. La SLO es un 
antígeno potente. La medición de anticuerpos 
ASTO en sueros humanos se relaciona con la 
identificación de una infección estreptocócica 
en cualquier localización en los meses previos. 
Estreptolisina 5 (SLS): la SLS es una toxina no 
antigénica. 
Exotoxina pirógena: es la responsable de la 
erupción de la escarlatina y tiene propiedades 
tóxicas. 
Enzimas: 
DNasa A, B, C y O: estas cuatro enzimas son 
antigénicamente distintas, participan en la 

TABLA2 

Episodios de fiebre reumática "activa" 
en centros cJe referencia de dos hospitales 

pediátricos 

HOSPITAL DE NIÑOS "Dr. R. GUTIÉRREZ" 

(CENTRO DE PREVENCIÓN DE FIEBRE REUMÁTICA) 

Periodo N° de pacientes 	1 ,1  ataque 	Recaída 

1971-1980 	264 	183 (70%) 	81(30%) 
1981-1990 	144 	127 (88%) 	[4 61 * 	17(12%) 1151 
1991-1994 	25 	21 (84%) 	[10] 	5(16%) 	ll 

L05 números entre corchete* irnp!ican carditi* 

HOSPITAL DE NIÑOS "P. DE ELIZALDE" 

Total de pacientes 1980-1994: 447 
(no se diferencian entre 1' ataque o recaídas) 

Período 	N° de 
pa cientes 

1980-1984 	186 
1985-1989 	154 
1990-1994 	107 
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degradación del ácido desoxirribonucleico. 
Hialuronidasa: es una exc-enzima que degra-
da el ácido hialurónico hallado en la sustan-
cia de sostén del tejido conectivo. 
Estreptoquinasa: cataliza la conversión del 
plasminógeno a plasmina. 
La mayoría de estas sustancias son antigénicas. 

Etiología en las faringoamigdalitis 
Es uno de los principales motivos de consulta 

a los centros médicos, que ilustra la importancia 
de esta patología en la práctica cotidiana. 

Si bien muchas veces el objetivo es diferenciar 
las faringitis estreptocócicas del resto, aquéllas 
representan un 20-25% de las mismas. Los agen-
tes y su prevalencia se señalan en la Tabla 3. 

Si bien no hay signos patognomónicos que 
diferencien una farinqoamigdalitis de otra, las 
etiologías se correlacionan más frecuentemente 
con algunos signos y síntomas. 

Faringoamigdalitis estreptoccicica: 
Cefaleas, exudado faríngeo, adenitis subma-

xilar dolorosa, fiebre elevada, náuseas o vómitos, 
odinofagia y dolor abdominal, Se agrega a esto 
una mayor incidencia entre los 2 y  15 años y una 
prevalencia estacional en otoño y primavera. 

Escarlatina.' 
Su cuadro clínico es similar a la faringitis 

estreptocócica, con una apreciación típica de la 
lengua con papilas grandes (aframbuesadas) o 
papilas rojas protuyentes (lengua tipo frutilla). 
Se asocia a un eritema generalizado con aspecto 
de papel de lija que compromete cara y cuerpo, 
que confluye en los pliegues y que es seguido de 
una fina descamación. 

He rp angina: 
Se caracteriza por lesiones papulovesiculares 

en el paladar blando, úvula, amígdalas y pilares 
anteriores. Le siguen a éstas ulceraciones doloro-
sas que desaparecen en algunos días. 

Tsu. 3 

Agentes etiologicos y su prre valencia 

Síndrome o enfermedad Frecuencia general 
en todos 

los grupos etanos 

Viral 
Rinovirus Resfrío común 20% 

Coronavirus Resrrío común > 50/0 

Adenovirus Fiebre-faringo-laringitis-conjuntivitis 

Herpes simplex virus 1 y  2 Faringilis-gingivitis-estomatitis -.4% 
Parainfluenza 1 a 4 Resfrío común-laringitis 2% 

Influenza Ay B Gripe 1% 
Coxakie virus Herpangina < 1 0/0 

Epstein-Rarr virus Síndrome mononucleosiforme -z 1% 

cytomegalovirus Síndrome mononucleosiforme < 1% 

Virus del HIV Manifestación primaria del HIV -z 1% 

8 a cte ri a n a 

5treptococcus pyogenes EBHGA Faringoamigdalitis-Escarlatina 15-30% 
Otros streptococos (3- hemoliticos Faringoamigdalitis-Ecarlatiria -2-3% 
Infecciones anaerobias mixtas Faringitis-Gingivitis (Angina de Vincent) r 1% 
Neisseria gonorrhoeae Faringitis < 1 % 
Treponema pailidum Sífilis secundaria -z 1% 
Corynet'acterium diphteriae Difteria-Faringitis -1% 
Corynebacterium hemoíyticum Faringitis-erupción escarlatiniforme < 1% 
Yersinia enterocolítica Faringitis-Diarrea < 1% 

Ch!amydias 
Ch/amydia psittaci Neumonía 
Mycoplesma < 1 % 
Mycoplasma pneumoniae Neumonía, faringitis, bronquitis < 1 % 
Mycopi asma hominis Faringitis 

Otras etiologías 	 40% 
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Angina de Vincent: 
Cuando es característica, es una amigdalitis 

unilateral, ulcerada y con adenopatía unilateral. 
Los síntomas son leves y pueden durar desde días 
a pocas semanas. Son más comunes en adulto5 y 
durante períodos de fatiga o estrés. Es causada por 
la asociación de dos bacterias anaerobias: Fuso-
bacterium necrophorum y Borrelia vincenti, que 
se pueden ver por examen microscópico directo. 
Actualmente se observan con mayor frecuencia en 
pacientes con HIV o con tumores bucofaríngeos. 

Mononucleosis infecciosa: 
Se caracteriza a veces por una faringitis con-

gestiva o exudativa, con falsas membranas exten-
didas y con compromiso del estado general pro-
longado. Puede presentar en su inicio petequias 
y se acompaña de adenomegalias retroes-
ternomastoideas, en ocasiones generalizadas, con 
esplenomegalia y erupción. 

Difteria: 
Es extremadamente rara en pacientes pedié-

tricos en Argentina gracias a los programas de 
vacunación. Presenta membranas grisáceas y grue-
sas sobre la faringe, difíciles de remover y san-
grantes al intentar hacerlo. Se acompaña de obs-
trucción de la vía aérea superior y cuadro tóxico. 

En la edad pediátrica debemos tener en cuenta 
que los agentes virales encontrados más común-
mente son virus sincicial respiratorio, parain-
fluenza, ¡nfluenzaAyB, adenovirusyvirusCoxakie. 
De las faringitis bacterianas, la estreptocócica gru-
po A (también C y G) es la más frecuente en la 
época y edades señaladas. 

Existe controversia sobre el rol del S. aureus, 
Mycoplasma, Chiamydias y otros agentes en la 
etiología de faringoamigdalitis. Otros agentes 
hallados son: Haernophilus, Moraxella, Strepto-
coccus pneumoniae, Prevotella melaninogenicus 
y anaerobios en general. 

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO 
El objetivo primario en el diagnóstico micro-

biológico de la faringoamigdalitis aguda es dif-
rendar los pacientes de etiología viral de aqué-
llos causados por el Streptococcus í3- hemolítico 
del grupo A (EBHGA) e identificar otros agentes 
frente a un pedido especial. 

La búsqueda del EBHGA se realiza mediante 
la siembra del exudado de fauces en agar sangre 
de carnero y a través de métodos rápidos. 

Toma de muestra 
Paratomar una correcta muestra para diagnós-

tico es necesario hisopar enérgicamente ambas  

amígdalas y pilares, ya que la causa más frecuen-
te de fracaso en la recuperación de EBHGA es el 
hisopado deficiente (muestra escasa). 

Transporte y conservación 
Para el transporte del hisopado no es necesa-

rio usar medio de transporte Stuart, Cary-Blair u 
otros medios comerciales. Después de la extrac-
ción, la muestra debe conservarse a temperatu-
ra ambiente hasta su envío al laboratorio. 

Si se espera que transcurran menos de 24 horas 
entre la recolección del hisopado y su procesa-
miento en el laboratorio, no son necesarias pre-
cauciones especiales. Puede enviarse el hisopado 
en tubo seco y estéril. Debe tenerse en cuenta que 
los EBHGA sobreviven bien en medio seco. 

Métodos rápidos 
Se basan en la detección de antígenos polisa-

cáridos de grupo mediante una reacción inmu-
nológica (Co-aglutinación, látex o ELISA). 

La ventaja fundamental de estas pruebas es la 
rapidez con que se obtiene el resultado, general-
mente 20 minutos después de la extracción, posi-
bilitando la instauración precoz del tratamiento 
antibiótico. 

Son métodos con alta especificidad (95-99%) 
para EBHGA (5. pyogenes) y alto valor predictivo 
positivo. La desventaja es que son métodos caros 
y si el resultado es negativo es necesario confir -
marla con el cultivo. Por otra parte éstas deben 
ser realizadas por personal entrenado para evitar 
errores en el diagnóstico. 

Informe del resultado 
Es conveniente ser lo más preciso posible, sin 

ahondar en datos que pueden inducir a conduc- 
tas erróneas de parte de quien recibe el informe. 

Si hay estreptococos 3- hemolíticos informar: 
- Presencia de S. Pyogenes o EBHGA 

S. 0-hemolítico no 
grupo A o la especie si 
se hubiera identificado. 

- Ausencia de EBH: Flora habitual. 
No colocar de rutina número de cruces en el 

cultivo. 
No colocar el nombre de otros agentes etio-

lógicos que no hayan sido pedidos expresamente. 
No realizar antibiograma. 

Situaciones especiales 
Cuando se sospecha mononucleosis infecciosa 

se debe realizar hemograma, eritrosedimentación 
y monotest. 
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Las modificaciones en el hemograma y la 
detección de anticuerpos por las distintas 
metodologías (Paul Bunnel—D, VCA—lgM) deben 
realizarse después de los primeros 10 días de 
enfermedad. 

Cultivo 
Se recomienda sembrar en agar sangre de 

carnero al 5% incubado durante 24-48 horas 
entre 35-37°C en atmósfera enriquecida con CO2 . 

La prueba de sensibilidad a la bacitracina sirve 
para identificar presuntivamente a los EBHGA. 
Los estreptococos grupo B, C, G y anginosus pue-
den ser sensibles a la bacitracina. Si se usa sólo 
esta prueba se puede obtener un 5% de falsos 
positivos. 

Con el agregado de las pruebas de hidrólisis del 
ácido L—pirrolidonil— í3-naftilamida (PYR-ENT), el 
Voges-Proskauer modificado y serología por 
coagluti nación se pueden identificar prácticamente 
la mayoría de los estreptococos í3- hemoliticos. 

Dada la implicancia terapéutica y epidemio-
lógica es conveniente que los laboratorios de 
microbiología clínica puedan realizar una correc-
ta identificación de los estreptococos. 

Se puede tener información de la presencia 
de EBH a 24 hs de enviada la muestra y un 
resultado presuntivo a las 48 hs como máximo. 
Estos tiempos son importantes para la conducta 
terapéutica sobre el paciente. 

Inteción 
El aislamiento de EBH presupone enfermedad 

o portación. El aislamiento de Streptococcus 
pneurnoniae, Haemophilus influenzae, Sta phylo-
coccus aureus entre otros debe considera rse como 
estado de portacián asintomática. Su presencia en 
fauces no requiere tratamiento antibiótico. 

Con excepción de la angina de Vincent y la 
difteria, la tinción de Gram del hisopado de fau-
ces notiene utilidad diagnóstica porque en faringe 
se encuentra gran variedad morfológica de 
microorganismos. 

Los estreptococos grupos C y G pueden causar 
faringoamigdalitis y piodermitis, así como tam-
bién enfermedad invasiva. 

Todos los EBHGA son sensibles a la penicilina, 
por lo tanto no deben efectuarse pruebas de 
sensibilidad. 

TRATAMIENTO 
Cuarenta años después la penicilina siguesien-

do el fármaco de elección pues la evaluación en el 
tiempo no ha demostrado resistencia bacteriana. 

Por otra parte, su estrecho espectro no afecta en 
demasía la flora habitual, no favorece la sobre-
infección y resulta de bajo costo. Además previe-
ne la FR, incluso cuando es administrada tardía-
mente, hasta 9 días después de comenzado el 
cuadro agudo. 

Si se utiliza penicilina V (fenoxi-metil penicili-
na) la dosis es de 50.000 U/kg en pacientes hasta 30 
kg de pesodoso tres veces al día durante lOdías. 
En > de 30 kg pueden administrarse Pen V 500.000 
U c/8 hs o 750.000 U c/12 hs. La eficacia clínica de 
las distintas preparaciones es semejante aunque 
puede haber diferencias en la absorción. La indica-
ción correcta de penicilina y supone señalar la 
necesidad de su administración lejos de las comí-
dasy defármacos que aumenten la acidez gástrica, 
ya que en estos casos la absorción oral de la misma 
se ve sustancialmente disminuida. 

La penicilina benzatínica debe administrarse a 
razón de 600.000 U por vía intramuscular si el 
paciente pesa menos de 27 kg y en dosis de 
1.200.000 U en los de más de 27 kg. Su ventaja 
radica en la persistencia de niveles séricos útiles 
por más de 10 días, pero su aplicación es dolorosa 
(aún con solvente indoloro). Los resultados tera-
péuticosyel porcentaje de recaídas son compara-
bles a los obtenidos con penicilina V. Por ello, su 
uso queda restringido a aquellos casos en que no 
se pueden efectuar controles clínicos y se duda de 
la observación del tratamiento o frente a situa-
ciones sociales complejas. Se prefiere no utilizar 
penicilina benzatínica en < 2 años. 

Las recaídas son más frecuentes con los trata-
mientos orales; esto tiene que ver con la falta de 
administración regular de penicilina. 

Para los pacientes alérgicos a la penicilina está 

TLA 
Frecuencia de estreptococos B-hemo lítiçós en 

hospitales pediátricos 

1992 
N 	G 	E 

1993 
N 	G 	E 

1994 
N 	G 	E 

Totel excaeco 
de fauces 5700 	1626 6179 	1420 5949 	1362 

Porcertaje de 

ositividad 17,1% 	7,510 22,4% 	5,756 2,75 	5,7% 

ves con > 56 
de positivicac Ns' 	Jun Nov 	Ncv vlay 	Dic 

14,3 	3,9 EBNno OA 

N= Flo5pital de Nutos 'R. Gutiérrez". De octubre a septierebre da rada año. 

0= Hospital de PerJ5ria 'J. Garrahan" 

E= Hospital de Niños "P dr Eliralde" 
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indicado el tratamiento con eritromicina. La do-
sis es de 40 mg/kgfdía 2 ó 3 veces por día durante 
diez días. Se ha informado de la aparición de 
cepas de EBHGA resistentes a la eritromicina. En 
Estados Unidos se presenta en alrededor del 2,8% 
de los casos pero en Japón esta cifra ha llegado al 
60%. 

La sensibilidad a la eritromicina y otros ma-
crólidos a lo largo de la historia y en diferentes 
países ofrece variaciones importantes. 

Actualmente en la Argentina (1994) la sensibi-
lidad a eritromicina y otros macrólidos está en 
estudio. Existen datos preliminares de resistencia 
a eritromicina <1% (estudio multicéntrico en cur-
so). 

La amoxicilina, ampicilina y combinaciones 
con inhibidores de B-lactamasas no han demos-
trado mejores resultados, son rriás costosos y su 
espectro ampliado favorece la aparición de resis-
tencia bacteriana para otros agentes. 

- Se han ensayado otras drogas como las 
cefalosporinas de 1 generación como cefadroxi-
lo y cefalexina con buenos resultados. Dentro de 
las cefalosporinas de 2 generación el cefuroxime 
y cefaclor son alternativas mencionadas frecuen-
temente. Todas ellas deben administrarse duran-
te 10 días también. Si bien hay varias publicacio-
nes que señalan sus ventajas, los trabajos no son 
concluyentes al respecto. 

- Las cefalosporinas de 3 1  generación de uso 
oral no ofrecen ninguna ventaja adicional. 

- Los nuevos azálidos como la azitromicina 
tienen la ventaja de su fácil prescripción, con una 
duración corta del tratamiento (3-5 días). Su ma-
yor espectro los puede hacer muy útiles para otras 
patologías, pero se corre el riesgo de aparición de 
resistencia para el EBHGA como pasó en otros 
países con la utilización no electiva de los macró-
lid os. 

- La clindamicina es una excelente droga 
para las complicaciones supurativas o enferme-
dad invasiva por EBHGA aplicada por vía endo-
venosa. Actualmente se dispone para su adminis-
tración vía oral, siendo una droga útil para la 
erradicación de la portación. 

El correcto tratamiento antibiótico evidencia 
una respuesta clínica que consiste en la desapa-
rición del dolor de garganta dentro de las 24 
horas de iniciado el tratamiento, con mejoría del 
estado general en alrededor de 48 hs, pudiendo 
el paciente concurrir nuevamente al colegio o 
reintegrarse a sus actividades. 

Dicha situación pone en discusión la impor-
tancia del tratamiento de una amigdalitis luego  

de obtenido el cultivo de fauces o su espera hasta 
tener el resultado del mismo. Hay posturas con-
tradictorias al respecto. Los métodos rápidos de 
diagnóstico representan la mejor alternativa para 
la toma de decisión pero no son fácilmente acce-
sibles a la población en general. 

Luego del tratamiento adecuado de un epi-
sodio de faringitis por EBHGA, no se debe recul-
tivar al paciente. 

Situaciones especiales: 
Formas recurrentes: 
Se considera como tales a los pacientes que 

presentan tres o más episodios sintomáticos do-
cumentados bacteriológicamente en los últimos 
seis meses. En esta situación esaconsejable culti-
var a los convivientes simultáneamente y tratar a 
todos los portadores con penicilina + rifampicina, 
penicilina benzatínica + rifampicina o cefalospo-
rinas de 2 generación y recultivar a las tres o 
cuatro semanas. 

Muchas veces es difícil distinguir un cuadro de 
faringoamigdalitis estreptocócica de aquél de 
etiología viral en un portador de EBHGA. En estos 
casos se justifica su tratamiento. Cuando hay difi-
cultad para erradicar el EBHGA pueden utilizarse 
otros esquemas de tratamiento. Se repite el trata-
miento con penicilina oral agregando rifampicina 
a 20 mg/kg/día cada 24 hs los cuatro últimos días 
(no superar los 600 mg/día) o bien se puede em-
plear clindamicina o cefalosporinas de 2 genera-
ción. Estostratamientos son especialmente impor-
tantescuando es imperativo erradicar la portacián 
(convivientes de pacientescon FR, infecciones ping-
pong y faringoamigdalitis en comunidades cerra-
das o pacientes con antecedentes de FR). No es 
necesario recultivar al individuo tratado si está 
asintomático. Si tiene clínica, requerirá nueva-
mente cultivo y tratamiento específico. 

Prevención primaría de fiebre reumática: es el 
manejo adecuado de los casos de faringoamig-
dalitis. 

Prevención secundaria de FR: 
Se requiere profilaxis antibiótica continua a lo 

largo de la infancia y la adolescencia durante un 
mínimo de 5 años o hasta que el paciente cumpla 
18 años, incluso en ausencia de enfermedad car-
díaca residual. El riesgo de recaída para los mayo-
res de 40 años es muy escaso, pero la profilaxis se 
recomienda durante toda la vida especialmente si 
el paciente tiene enfermedad valvular reumática. 

PROFILAXIS EN LA FIEBRE REUMATICA 
La penicilina benzatínica inyectable de acción 



CONSNSC 	 .ARCR ARO FDIATR 

prolongada es el fármaco profiláctico más eficaz 	1.200.000 U. Otra alternativa es el uso de penici- 
para todos los pacientes. 	 lina y oral 250.000 U 2 veces por día. En aquellos 

casos con riesgo elevado: a. Pacientes con car- 

Opción 1: 	 diopatía reumática que han sufrido múltiples 

Se recomienda su administración en forma 	ataques; b. Pacientes en que pudiera ser poco 

intramuscular cada 4 semanas en dosis de 	probable que tomaran diariamente la medica- 

EXUDADO DE FAUCES 

Sembrar en agar sangre de carnero en CO 2  a! 5% a 35 '  CI37 C 18-24 } 

Presencia de 8-hemólisis 

1 
Resembrar en agar sangre de cclrnero 
con disco de bacitracina por 18-24 hs. 

/ 
/ 

y  

Ausencia de 13-hemólisis 

1 
Incubar 24 hs más 

/ 
/ 	\\ 

ll.1 

	

- Presencia de 	Ausencia de 

	

13-hernólisis 	 13-hemólisis 

no EBH 
Halo de bacitracina 	No halo de bacitracina 

1 
EBHGA 	 EBH no A 

altamente probable 
1°niveldecornplejidad 

PYR 

/\ 
/ 	 Si es posible realizar 

PYR (+) 	PYR () 	serología y VP 

en 30 mm 
= S.Pyogenes 

EBH no A 

Si es posible 
realizar serología 
Y VP 

2 nivel de complepdad 

Para la identificación de los S. grupo C realizar azúcares trealosa y sorbitol 

Gut. ico 1 
Exudado de fauces 
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ción oral, es preferible el uso de penicilina de 
depósito. 

Opción 2: 
Cuando las condiciones ambientales son par-

ticularmente adversas por existir una exposición 
mayor a las infecciones por EBHGA o cuando el 
paciente tenga un riesgo epidemiológico más 
elevado (docentes, médicos pediatras, padres con 
hijos en edad escolar) un régimen de aplicación 
cada 3 semanas con igual dosis es aconsejable 
(más eficaz). 

Ante el desarrollo de la afección valvular 
reumática, se debe recordar que el uso de la  

penicilina en forma sostenida no invalida la indi-
cación puntual de profilaxis antibiótica para pre-
venir la endocarditis infecciosa ante maniobras 
bacteriémicas. 

La exéresis quirúrgica de fa válvula con enfer-
medad reumática no invalida la continuidad de la 
profilaxis. 

INDICACIONES DE 
AMIGDALECTOMIA 

Si bien en el presente las indicaciones quirúr-
gicas para la amigdalectomía han disminuido 
notablemente respecto de décadas pasadas, al-
gunas situaciones se benefician con la misma. 

Dolor en garganta acompañado de 
cefaleas 

• dolor abdominal 
• adenopatías cervicales 
• erupción 

contactos con pacientes con EBHGA 
documentado 
considerada edad y período estacional 

	

con disponibilidad 	 sin disponibilidad 

	

de pruebas rápidas 	 de pruebas rápidas 	R 

1 	
A 

	

realización 	 cultivo del exudado 
de fauces y tratamiento 
empírico 

Resultado (+) 	Resultado 
ANTIBIOTICOS * 	ESPERAR CULTIVO 

. 1 
RESULTADO DEL CULTIVO J 

ÍRATAMIENTO 	SUSPENDER 
TRATAMIENTO O 
NO TRATAR CON 
A NT IB IOTICOS 

* No os necesario cultivo Si no es con 
fine5 epidemiológícos 

Otras presentaciones - 	en pacientes < 2 
menos específicas años 

- 	epidemiología de 
enfermedad viral 

tornar exudado . 	indicadores clínicos 

de fauces de enfermedad viral 

y esperar el sin documentación 

resultado cercana de EBHGA o 

del cultivo factores de riesgo 

I J 
para la misma 

esultado (+) 	Resultado (-) 1 
NTIBIOTICOS 	Tratamiento Manejo sintomático 

sintomático y valorar sin realización de 
la posibilidad de exudado de fauces 
diagnósticos 
diferenciales 

GRÁFICO 2 
Algoritmo en paciente con 

faringoamigdalitis 
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indicaciones absolutas: 
Obstrucción crónica de la vía aérea superior. 
Es clara la indicación quirúrgica cuando la 
obstrucción persiste fuera de un cuadro infec-
cioso o alérgico. 
Especialmente en las situaciones en que se 
constata menor saturación de oxígeno o hiper-
capnia. 
Corpulmonare 
Absceso periamigdalino: Es lo suficientemen-
te grave como para considerar cirugía poste-
rior al tratamiento antibiótico si el paciente 
tiene antecedentes de faringoamigdalitis re-
currentes. Si no hay antecedentes se espera un 
2° episodio. La amigdalectomía tiene la fun-
ción de prevenir nuevos ataques. 

indicaciones relativas: 
Amigdalitis crónicas: Se denomina asía aquella 

que retiene detritus y material putrefacto en la 
amígdala. La manifestación clínica es dolor perma-
nente con feo gusto en la boca y halitosis. Causa 
preocupación particularmente en los adolescentes. 

Amigdalitis recurrente: Se define como indi-
cación quirúrgica el haber tenido: 

7 episodios por EBHGA documentados en un 
año o 
episodios documentados en dos años con-
secutivos o 
episodios documentados en tres años con-
secutivos. 

La indicación quirúrgica en cada paciente, de 
todos modos, debe considerarse en forma individual. 
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Taller 2 
OTITIS MEDIA 

Coordinadores: Dres. Eduardo López, Raúl Ruvinsky 
Secretarios: 	Dres. Miriam Bruno, Virginia López Casariego, Rafael Zlatkes, 

Microbióloga Claudia Henández 

INTRODUCCION 
La otitis media es una de los más frecuentes 

motivos de consulta en los niños menores de 6 
años. El mayor número se concentra en el grupo 
menor de 2 años. 

Si bien el diagnóstico clínico no ofrece gran-
des dificultades, a veces existen fallas por diver-
sos motivos: 
- inadecuada visualización del tímpano por 
descamación en el conducto auditivo externo yio 
obstrucción del cerumen, 
- inadecuada fuente luminosa del otoscopio, 
- escasa experiencia del observador, 
- llanto del niño durante el examen, 
- escasa utilización de recursos más seguros como 
la neumatoscopia. 

La etiología es habitualmente bacteriana, jus-
tificando la antibiotecoterapia empírica con dro-
gas que cubran los gérmenes más frecuentes sin 
la necesidad de realizar punción diagnóstica dia-
ria. Los cambios detectados en los últimos años 
de los perfiles de resistencia in vitro, especial-
mente para H. influenzaeyS. pneumoniae, impli-
ca la necesidad de bservar la respuesta más clínica 
de los pacientes con los esquemas actualmente 
recomendados. 

Creemos que las circunstancias descriptas jus-
tifican el desarrollo de este tema en una reunión 
de consenso. 

* Participantes: 
Bisio, Lía Sonia (Hospital R. Gutiérrez); Brotsky, Mario (Hos-
pital R. Gutiérrez); Bruno, Miriarn (Hospital Durand); Chinski, 
Alberto (Hospital Israelita); Debhag, Roberto (Hospital 
Garrahan); Del Valle, Miguel (Hospital R. Gutiérrez); 
Galanternik, Laura (Hospital R. Gutiérrez); González Franco, 
Graciela (Hospital de Clínicas); Hernández, Claudia (Hospital 
Garrahan); Laurencena, Eduardo (Sanatorio Jockey Club); 
López Casariego, Virginia (Hospital Atamandos); López. 
Eduardo (Hospital R. Gutiérrez); Mansilla, Enrique (Hospital 
de Clínicas); Martearena, Carmen (Hospital de Niños-Rosa-
rio); Méndez, Alejandra (Hospital de Niños); Merediz, Alicia 
(Hospital de Niños); Mohr, Pablo (Hospital Italiano); Ruvinsky, 
Raúl (Hospital Durand); Sibhald, Andrés (Hospital Británico); 
Sica, Maria Isabel; Slinger, Enrique; Siufi, Angel José (Hospi-
tal Vélez Sarfield); Sverdloff, Hugo (SAP); Toia, Héctor (Hos 
pital Finochietto); Ucar, Olga Inés (Hospital R. Gutiérrez); 
Valenti, Nora (Hospital R. Gutiérrez); Wahren, Carlos (Hospi-
tal Italiano); Wasserman, Juan Pablo (Hospital "Niños"); 
Zlatkes, Rafael (Hospital Ramos Mejía). 

DEFINICION 
Otitis media aguda (OMA): es inflamación e 

infección de la mucosa del oído medio de comien-
zo agudo y con una duración menor de 3 sema-
nas. 

Clasificación 

Sin perforación 

E xu dat va 
impánica 

 
t 

(o con 

v 	derrame) Con perforación 
timpánica 

Otitis (presencia de 
media otorrea) 
aguda* 

Sin derrame en el 
oído medio. Esto 

No exudativa ocurre habitual- 
mente en el proceso 

* Requiere confirmación con iriicial 

otoscopia neumática. 

Otitis media aguda recurrente: se define de 
acuerdo a los siguientes datos: 3 o más episodios 
en tres meses o 4 o más en seis meses, con 
otoscopía normal entre los mismos. 

Otitis media con efusión (también llamada 
serosa o secretoria); es la presencia de líquido en 
oído medio, sin signos de infección aguda, con 
membrana timpánica íntegra. 

Otitis con efusión crónica: presencia de liqui-
do en oído medio por más de.3 meses. 

Otitis media crónica: es la presencia de infla-
mación de la mucosa del oído medio por un 
período de más de tres meses, acompañada de 
perforación de la membrana timpániCa. 

PATOGENESIS 
El oído medio es parte de un sistema que 

incluye en su zona anterior fosas nasales, nasofa-
ringe y trompas de Eustaquio yen la zona poste-
rior la células mastoideas neumatizadas. Estas 
estructuras están recubiertas por epitelio respira-
torio formado por células ciliadas, células secre-
torias de mucus y células capaces de secretar 
inmunoglobulinas locales. 
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Las vías clásicas de infección son la tubárica y la 
capalicular (a través del conducto auditivo exter-
no, cuando existe perforación previa de la mem-
brana timpánica). 

La disfunción de la trompa de Eustaquio seria 
el factor más importante en la patogénesis de la 
enfermedad de oído medio. Esta trompa cumple 
tres funciones fisiológicas con respecto al oído 
medio: protección del oído medio del pasaje de 
secreciones nasofaríngeas, drenaje de las secre-
ciones producidas en el oído medio hacia naso-
faringe y regulación de presión del oído medio. 
Cuando una de estas funciones está comprometi-
da, el resultado puede ser el desarrollo de conte-
nido de líquido con infeción o sin ella, secundario 
a reflujo, aspiración o insuflación de bacterias 
desde nasofaringe hacia oído medio. Una causa 
frecuente de disfunción es la obstrucción de la 
trompa; ésta puede ser funcional o mecánica. La 
obstrucción funcional es frecuente en niños me-
nores de 3 años, debido a alteraciones funciona-
les del cartílago y la musculatura. La obstrucción 
mecánica puede ser extrínseca (secundaria a tu-
moro masa adenoidea) o intrínseca (inflamación 
o alergia). 

Algunos virus (VSR, adenovirus, rinovirus e 
influenza) favorecen el desarrollo y la persisten-
cia de los síntomas de la otitis media. 

Los factores de riesgo para desarrollar recu-
rrencia de OMA son: 

1) Primer episodio de OMA antes del año de vida. 
2) Concurrencia a guarderías yio hacinamiento. 
3) Convivientes fumadores 
4) Factores hereditarios. 
5) Ausencia de lactancia materna en los primeros 

tres meses. 
6) Alimentación en decúbito dorsal. 
7) Natación (debe valorarse riesgo versus benefi-

cio en niños pequeños) 
8) Sexo masculino 
9) Alteración de la inmunidad. 

Antes de los 3 años de edad el 70-80% de los 
niños presentan un episodio de otitis media agu-
da y un tercio de ellos presentan 3 o más. 

ETIOLOGIA 
Los gérmenes más frecuentemente hallados, 

por punción de oído medio, en nuestro país son 
Spneumoniae y H. inf/uenzae. S. aureus se obser-
vó en un porcentaje mayor con respecto a las 
estadísticas de EE.UU., mientras que el porcenta-
je de M. catarrhalis es muy bajo. Tabla 1. 

TABLA 1 

Gérmenes hallados por punción aspiración de 
oído medio en OMA 

Punciones % 	S. 	H. 	Ni. 	S. 
NO 	pneunaniae 	influenzae 	catarrhalis 	aureus 

95 	$ 	'le 

HtaI. ERzalde 66 70 50 43,4 6,5 4,3 

y San Justo 

Htal. Garrahan 647 49 34,4 29,9 3,9 6,5 

Htai. Gutiérrez 263 61 41,5 42,9 2 9,7 

BIuestDre y col. 2.807 72 35 23 3 

TAaLA 2 

Síntomas más frecuentes en OMA 

Fiebre 55% 

Otalgia 47% 

Irritabilidad 56% 

Dificultad para alimentarse 50% 

Alteración del sueño 64% 

La resistencia antibacteriana observada en el 
Hospital Gutiérrez en 66 cepas de H. influenzae fue 
del 9% para ampicilinaydel 16% paraTMS, 61 de las 
cuales fueron no tipo b. En el Hospital Garrahan el 
17,4% de los H. influenzae fueron B lactamasa (+). 

DIAGNOSTICO 
El diagnóstico de otitis media se realiza en 

base a síntomas clínicos y signos aportados por la 
otoscopía de luz y neumatoscopía. 

En un estudio realizado por Arola en 363 
chicos, se observó que el 35% presentó síntomas 
difusos que no hacían sospechar OMA (como se 
observa en la Tabla 2). 

La irritabilidad, la dificultad en alimentarse o 
la alteración del sueño se presentó más frecuen-
temente en los niños con OMA que en aquéllos 
con infección respiratoria aguda no complicada. 

Los síntomas y signos que pueden asociarse 
ocasionalmente son: rinitis, tos, vómitos y dia-
rrea. 

Lascondiciones en las que se realiza elexamen 
otoscópico son importantes ya que el llanto del 
niño puede determinar la congestión timpánica y 
por lo tanto un diagnóstico erróneo. 

La otoscopia neumática, cuando se observa 
falta o reducción de motilidad timpánica, sería de 
gran utilidad para mejorar el diagnóstico. Es el 
mejor método para el diagnóstico definitivo. 

La punción con aspiración no es imprescindi- 
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ble ene! huésped normal debido a quela etiología 
puede predecirse en la mayoría de los casos. 

Indicaciones absolutas de timpanocen tesis: 
- Inmunocomprometido 
- Recién nacido séptico 
- Otitis media aguda complicada (porej: paralisis 

facial, mastoiditis, etc) 

Indicación relativa 
- Otalgia persistente que no cede con la medica-

ción 
Se debe enviarsiempre la muestra para cultivo. 

TRATAMIENTO 
Antibiótico 

La amoxicilina y TMP-SMX han sido tradicio-
nalmente las drogas de elección para el trata-
miento inicial de las OMA. Actualmente se prefie-
re la amoxicilina. Sin embargo se ha observado un 
aumento de resistencia de los gérmenes hallados 
más frecuentemente, por lo cual a veces es nece-
sario utilizar nuevos antibióticos como tratamien-
to alterantivo. 

Las indicaciones absolutas de terapéutica al- 

del uso de las cefalosporinas de 3 1  generación. 
La duración del tratamiento es habitualmente 

de 7-10 días, siendo en el caso de amoxicilina 
generalmente 10 días. Si bien se han evaluado 
tratamientos más cortos, se necesita mayor infor-
mación. 

Otros 
Descongestivos y/o antihistamínicos: no están 

indicados. 
Corticoides: algunas publicaciones avalan el 

uso de prednisona 1-2 mg/kg/d durante 48-72 hs. 
en casodedolormuy intenso, lo que podría evitar 
algunas paracentesis, recordando que la gran 
mayoría de los niños con OMA no requerirán su 
utilización. 

SEGUIMIENTO 
Los síntomas habitualmente mejoran a las 48-

72 hs de iniciado el tratamiento adecuado; por lo 
tanto, se sugiere hacer un control en forma per-
sonal o telefónica. A los 10-14 días se evalúa 
clínicamente y con otoscopia. Si está curado, se 
da el alta. Si presenta mejoría clínica pero no por 
otoscopia (preferentemente neumática) y mues- 

ternativa serían:  
- 	Fallo de tratamiento en las pri- 

meras 48 hs. Diagnóstico OMA 

- 	Persistencia de la infección a los 1 10-14 días. 
72 hs. 

- 	Fracasodetratamientosprevios. persistencia o 
- 	Cultivo positivo con germen re- empeoramiento 

sistente. mejoría 	 clínico 

- 	Alta resistencia en 	la comuni- 
dad. 

continLr ATB 	 rotació 	ATB 

Antibióticos alternativos: 
• 	Cefalosporinas de 2  generación 

10 días 
(Cefaclor-Cefprozil) .... - 	- 

• 	Beta-lactámicos 	con 	IBL 	(Ej: curación 	 mejoria clínica 
Amoxicilina/ácido clavulánico, clínica yotoscópica 	 otoscopía (+) 
a mp 1 ciii n a/s u lb acta m). 

• 	Rifampicina/trimetoprima. 
ontrolti 	l mes • 	Nuevos macrólidos (Claritromi- alta 	

C 

cina, Azitromicina). 
La elección también depende del otoscopia () 	 otoscopia (+) 

costo, la forma de administración, 
el sabor y la aceptación de cada otoscopia neumática 

antibiótico y efectos colaterales o .J1 
secundarios, 	entre ellos especial- Otitis media con efusión 

mente la producción de vómitos y (ver algoritmo (3e OME) 

diarreas. 
No hay datos suficientes para 

GRÁFIco 2 

evaluar la relación costo/beneficio  
Seguimiento de pacientes con OMA 
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tra persistencia de líquido, considerar la posibili-
dad de fallo terapéutico y controlar mensual-
mente durante 3 meses (Gráfico 1). 

PROFILAXIS 
Indicación: 	Otitis media aguda recurrente 
Antibióticos: 	Amoxicilina, 20 mg/kg/d 

T ri meto prima/su If ¡so x a sol 
4 mg/kg/d y  20 mg/kg/día res 
pectvamente 1 toma diaria 

Duración: 	2 a 6 meses 

Se demostró que la quimioprofilaxis es la pri-
mera alternativa para prevenir las recurrencias 
conjuntamente con el asesoramiento para modi-
ficar los factores de riesgo. 

COMPLICACIONES 

/ OMA 

Rec u rre n 

/ 	o persistencia 	"\ 

/ 
Complicaciones 	Complicaciones 
intratemporales 	intracraneales 
• Mastoiditis 	• Absceso extradural 
• Laberintitis 	• Absceso subdural 
• Petrositis 	 • Absceso cerebral 
• Parálisis facial 	• 	Meningitis 

o Tromboflebitis del 
seno sigmoideo 

En la era posantibiótica las complicaciones 
disminuyeron a menos del 3%. 

Las intracraneales se asocian en un tercio de 
los casos a otitis media supurada crónica. 

La tomografía axial computada (TAC) y la 
resonancia nuclear magnética (RM) son de utili-
dad para el diagnóstico. 

OTITIS MEDIA CON EFUSION 
(también llamada serosa o secretoria) 

Definición 
Es la presencia de líquido en el oído medio, sin 

signos de infección aguda, con membrana tim-
pánica íntegra. 

Recomendación 
Para su diagnóstico es imprescindible efectuar 

otoscopía neumática en todos los niños para 
llegar a un diagnóstico correcto. La ventaja de 
este examen es que se puede predecir incluso el 
tipo de curva timpanométrica. 

Cuándo sospechar otitis media 
con efusión (OME) 

Síntomas de sospecha: 
• Otodinia: con dolores intermitentes de escasa 

magnitud. 
• Hipoacusia: con fluctuaciones que a veces no 

se detectan con el interrogatorio habitual (so-
bre todo si el problema es unilateral:,. Muchas 
veces requiere un interrogatorio dirigido. 

• Cambios de carácter/conducta: con o sin acú-
fenos. 

• Otitis media aguda recidivante 
e Otrossíntomas: presencia de acúfenos, altera-

ciones en el desarrollo del habla y del lengua-
je. 

Para un manejo práctico el siguiente algoritmo 
puede ser útil (Gráfico 2). 

Pacientes candidatos a 
adenoidectomía en la OME: 
1) Antecedentes de varios episodios de otitis 

media aguda recurrente luego de catarros de 
vías aéreas superiores. 

2) Cambios estructurales en el oído medio: cam-
bios de la posición de la membrana timpánica 
como atelectasias o colapso de la misma, seve-
ramente retraída. 

Pacientes candidatos a 
miringotomía: 

1) Líquido seroso 

Pacientes candidatos a miringotomía 
y colocación de diábolo 
1) Líquido "gomoso" (glue ear) 
2) Atelectasia parcial. 

Se debe individualizar ante cada situación 
clínica la conducta a seguir. Además, la miringo-
tomía y colocación de diábolos puede ser unilate-
ral o bilateral según cada paciente. 
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NO 
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o RG 

Este algoritmo está destinado para ser uti-

izado en niños de 1 a 3 años de edad, sin 

ninguna alteración craneofacial lpor ejemplo 

fisura palatinal, ni déficit neurolóqico, o sea, 

en niños sanos excepto que presenten otitis 

media con efusión. 

La mayoría de los autores considera que la 

otoscopia neurviática es el mejor método 

para valorar la movilidad timpánica y debe 

ser efectuada habitualmente por el clínico 

pediatra. 

2. La timpanometria es un método útil para 

confirmar la presencia de líquido en oído 

medio. Es opcional efectuar la eudiometría 

en niñs sanos con OME, cuando el niño 

lleva una evolución menor de 3 meses. 

3. Los antibióticos que pueden utilizarse para 

el tratamiento de OME incluyen los utiliza-

dos para OMA, en las mismas dosis como 

las de un tratmaiento común y  por 15 dias. 

Puede ser además Otil efectuar punción-

aspiración del líquido del oído medio pare 

cultivo (en un 25-0% de los mismos se 

aísla germen). 

4. En esta etapa no se justifica efectuar nin-

gún proce'miento quirúrgico ni utilizar 

corticoides, lado que en la mayoría de los 

niños se resuelve espontáneamente den-

tro de los 3 meses de evolución. 

5. Si el paciente persiste con líquido en oído 

medio, es necesario: 

6. Efectuar valoración auditiva, siendo signi-

ficativa le pérdida de audición mayor de 20 

decibeles en ambos oídos. Si la pérdida es 

unilateral o menor de 20 decibeles se debe 

continuar con la opción (7). 
7. Algunos autores aconsejan el uso de 

prednisona a 1-2 mg/kg/dic por un periodo 

de 10 días. Su uso es controvertido y algu-

nos incluso sostienen que no ofrece nin-

gún beneficio. 

8. La derivación al otorrinolaringólogo debe 

ser realizada por el pediatra. Si el médico 

especialista decide algún tipo de interven-

ción debe indicar claramente el por qué al 

pediatra pare decidir en conjunto la con-

ducta definitiva. 

GRÁFICO 2 

Algoritmo en Otitis medía con efusión (OME) 
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SINUSITIS 

Coordinadores: Dres. Dres. José Marcó del Pont, Noemí A. Rivas '4//cia Totoro 
Secretarios: 	Dr. Horacio Soria 

INTRODUCCION 
Consideraciones generales 

La sinusitis se relaciona filogenéticamente con 
a bipedestación del hombre. 

El desarrollo sin usal comienza desde la etapa 
embrionaria, en el caso de los senos etmoidales y 
maxilares. Ambos están presentes en el nacimien-
to pero el etmoides es capaz de enfermartempra-
namente y la etmoiditis del lactante se expresa 
como celulitis orbitaria. 

Los senos maxilares aumentan progresivamen-
te de volumen y entre los seis a ocho años pueden 
enfermar. Elvolumen final de estos senos es de 10 
a 12 mm y su forma, cuadrilátera. 

Con origen en una celdilla etmoidal, el seno 
frontal se localiza por sobre el borde orbitario y 
enferma en general alrededor de la pubertad. 

DEFINICION 
Es el compromiso inflamatorio de uno o más 

senos paranasales. Se estima que entre el 0,5% al 
5% de los catarros de vía aérea superior presen-
tarán como complicación una sinusitis. 

El normalfu nc iona miento de los senos pa ran a-
sales está relacionado con los siguientes factores. 
La alteración en algunos de ellos favorecerá la 
aparición del compromiso sinusal. 

Fisiopatogenia 
1) Permeabilidad del ostium 
2) Epitelio ciliar. 
3) Calidad de secreciones. 
La clave de la patología sinusal está constitui- 

da por la obstrucción del complejo osteomeatal. 
El organismo cuenta con características anató- 

micas y fisiológicas de defensa tales como: depura- 
ción ciliar, epitelio anterior escamoso y posterior 

* Participantes: 
Breitman, Fenny (Hospital Garrahan); chiane de Miscione, 
Mónica (Hospital Clínicas); Gelblung, Olga (SAP); Gentile, 
Luis (Hospital Gutiérrez); Jugo, Mónica (Laboratorio deAná-
lisis clínicos); Kohan, Marcelo (Hospital Gutiérrez); Marcó 
del Pont, José (Hospital Italiano); Miranda, Fernando (Hospi-
tal Niños); Rivas, Noemí (Hospital de Niños); Totoro, Claudia 
(Maternidad Suizo-Argentina); Vidaurreta, Santiago (Hospi-
tal Niños). 

ciliado de la nariz, glicoproteínas tuccinato acto- 
iperidosa, lactoferrina, interferá0 

IçjA secretoria 

Factores predisponentes 
Es importante tener presente que hay factores 

predisponentes y su conocimiento nos ayudará a 
un mejor manejo del paciente y de sus necesida 
des. 

Ejemplo: 
Inmunodeficiencias. 
Alergia. 
Anormalidades mucocillares 
Defectos anatómicos. 

Cuerpo extraño. Sondanasogástrica 
Adenoiditis crónica o hlpertrofja adenoidea. 
Natación. Barotrauma. 
Enfermedad fibroquística de páncreas. 
Síndrome de Down. 
Síndrome de Kartagener. 
Infección vírica previa. 

Tipos: la5 sinusitis se pueden dividir por: 
A) Tiempo de evolución 
Aguda: evolución hasta 2 a 3 semanas. 
Crónica: evolución mayor de 8 semanas. 
Recidivante: reaparición de la sintomatología 
luego de la cuarta semana. 
8) por su localización: 
Etm oid itis. 
Sinusitis maxilar. 
Sinusitis frontal. 
Frontomaxila r. 
Pa nsi n usitis. 
La localización maxilar es la involucrada más 

frecuentemente (95%) y puede ser exclusiva. 
Los senos frontales se compromet e n en el 35%; 
la asociación más frecuente es con el seno 
esfenoidal; la frontal se asocia más con el seno 
etmoidal. 
C) de acuerdo al huésped: 
Inmunocompetente. 
1 n mu n oc o mp ro metido. 
D) según agente etiológico: 
Bacteriana Gram (+) y Gram (- 

Fúngica: en inmunocomprometidos 

-d 
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AGENTES ETIOLOGICOS 
En las sinusitis agudas los gérmenes involucrados 

más frecuentemente según la bibliografía son: 
5treptococcus pneumoniae 25-30% 
Haemophilus ¡nfluenzae 15-20% 
Moraxella catharralis 15-20% 
Estreptococo beta hemolítico 
grupo A. 23% 
Etiología vira: rinovirus, 
parainfluenza, influenza, adenovirus 15% 

El porcentaje de Moraxella catharralis en n ues-
tro país es menos frecuente 0,4-6% y  existe, en 
cambio,un incremento del Staphy/ococcusaureus 
alrededor del 4%. 

En las sinusitis crónicas se aíslan con mayor 
frecuencia agentes como Staphylococcus aureus 
9%, anaerobios y Gram (-), siendo frecuentetam-
bién la presencia de flora polimicrobiana. 

No se correlaciona el cultivo obtenido de las 
fosas nasales con los obtenidos de los senos pro-
piamente dichos. 

Bacterias relacionadas al tipo de sinusitis 

Aguda Subaguda Crónica 

Streptococcus pneumoniae 
Haemophiíus inflrjenzae 
Moraxel/a catarralis 
Staphylococcus arjreus 
Anaerobios 

4 	 + 

+ 	+ 

+ 	+ 	+ 
- 	 . 	 -1- 
- 	 - 	 + 

Relacionados al tipo de huésped 
En los pacientes con alteraciones en su sistema 

inmune los gérmenes involucrados son diferen-
tes. En este tipo de huéspedes se debe pensar 
también en: 

Aspergillus, en su forma invasiva o no invasiva. 
Mucorrnicosis, Candida, bacilos Gram (-), E. cali, 
Klebsiella, P. aeruginosa, etc. 

Dado lo cual es importante la búsqueda del 
agente etiológico solicitando a bacteriología la 
siembra para gérmenes habituales y no habituales. 

DIAGNOSTICO 
Clínico 

El cuadro clínico está dado por: tos, preferen-
temente con los cambios de decúbito, secreción 
rnucopurulenta de más de 10 días de evolución, 
halitosis, fiebre, estornudos, dolor en cara, cefa-
leas, celulitis, edema de párpados. La visualización 
de secreciones mucopurulentas desde el cavum 
es un signo cardinal. 

En el lactante, la celulitis periorbitaria es la 
expresión de etmoiditis. En ambos grupos etanos 
debe sospecharse sinusitis cuando una infección 
de vías aéreas superiores se prolonga más allá del 
décimo día o reaparece secreción mucopurulenta 
con fiebre o sin ella. 

En la crónica se agregan trastornos del sueño, 
camt.ios de carácter, tos crónica, cambios en el 
rendimiento, en la actitud alimentaria, etc. 

Es un hecho frecuente la asociación de sinusitis 
con otitis media aguda, especialmente en lactantes. 

Otras patologías como síndromes sin usobron-
quiales son más comunes en las sinusitis crónicas. 
En niños menores de 1 año es difícil realizar el 
diagnóstico de sinusitis, no así en los mayores. 

Complementarios 
Transiluminación 

Método que es útil en niños mayores de 10 
años. Se necesita una buena fuente de luz, cola-
boración del paciente y lo único que informa es la 
opacidad. 
Bacteriología 

No se realizan en forma rutinaria, salvo situa-
ciones especiales. Cultivo por aspiración, directo, 
citológico y cultivo con recuento de colonias + 
ufc. para poder determinar colonización o infec-
ción. Siembra para micológico. Eventual búsque-
da de antígenos virales. 
Radiodiagnóstico 

Los estudios radiológicos son los más específi-
cos y accesibles. No se justifica su realización ante 
el primer episodio de sinusitis. Excepcián: en el 
caso que se requiera documentar el episodio. 

Se debe recordar que en el caso de celulitis 
periorbita ría en el lactante debe pedirse la posi-
ción de Cadwell. El seno maxilar puede visualizarse 
al año de vida, con una dimensión de alrededor 
deS mm. El esfenoidal se visualiza al año y medio 
y los senos frontales a partir de los 2 años. 

Rx. frontonasoplaca, mentonasoplaca, late-
ral: se toma como patológico el engrosamiento 
de la mucosa mayor del 50%, compromiso unila-
teral, la presencia de niveles hidroaéreos, opaci-
dad de algunos de los senos. 

En la sinusitis crónica es muy lenta la mejoría 
radiológica, dado lo cual este elemento diagnós-
tico deja de ser útil. En niños menores de 1 año es 
muy difícil interpretar los hallazgos radiológicos, 
por lo cual no se justifica su realización. 

Ecografía: es un método no invasivo, aunque 
no hay en el país experiencia aún. La relación de 
los hallazgos entre la ecografía y la aspiración 
sinusal está cercana al 90%; es un método que 
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ayuda a determinar la presencia de masa ocupan-

te. 
Tomo gra fía computada, resonancia nuclear: 

Sólo en situaciones especiales. 
Endoscopia. 

En situaciones especiales como diagnóstico y 
también tratamiento. 
Anatomía patológica 

Se solícita en situaciones clínicas especiales. 
Otros exámenes complementarios como la 

citología del moco, de acuerdo a la celularidad 
observada (polimorfonucleares o eosinófilos) 
orientan al diagnóstico, especialmente en los 
cuadros de diátesis alérgica. 

TRATAMIENTO 
Médico 
Antibióticos 

Los mismos estarán relacionados al tipo de 
huésped, situación clínica (aguda o crónica), ger -

men probable ATB previos. 
Es importante tener presente que en episo-

dios primarios la elección del antibiótico deberá 
pasar por los de primera línea, teniendo en cuen-
ta el costo, aceptación, tolerancia. 

lo e/ección. amoxicilina a 40 mg/kg/día duran-
te 2 a 3 semanas. En áreas donde predominen 
cepas productoras de Beta lactamasas, Cefaclor a 

igual dosis o Cefuroxime de 20 a 40 mg/kg/día. 
2o elección: TMS-SMZ de 6 a 8 mg/kg/día, sólo 

a asociado a estolato de eritromicina. 
3ra. elección: nuevos macrólidos, ampicilina 

sulbactam o amoxicilina clavulanato, asociación 
entre Rifampicina + Sulfa. 

El tiempo estimado de tratamiento antibiótico 
es entre 2 y 3 semanas. 

Es importante tener presente el aumento en el 
tiempo de cepas productoras de Beta lactamasa. 

En aquellos huéspedes especiales, en los que 
se aíslan hongos en tratamiento se realiza con 
Anfotericina y/o los nuevos imidazólicos (ketoco-
nazol, fiuconazol, itraconazol, etc.). 
Descongesti vos 

Los descongestivos y antihistamínicos no han 

sido lo suficientemente estudiados como para 
determinar su utilidad. Las gotas nasales están 
contraindicadas. 
Quirúrgico 

Lavados, drenajes. 
Se plantea ante una mala evolución del proce-

so infeccioso, la sospecha de enfermedad tumoral, 
micótica, abscesos, osteomielitis, pacientes inmu-
nosuprimidos. En este último grupo es importan-
te el aislamiento de gérmenes como así también 
el drenaje de un foco supurado. 

COMPLICACIONES 
Se observan complicaciones en un 4-5% de los 

pacientes con sinusitis. Ellas son: 
Sepsis. 
Abscesos epidurales y subdurales. 
Osteomielitis. 
Meningitis. 
Celulitis periorbitaria. 
En estas situaciones el paciente deberá ser 

internado para un mejor control, adecuado tra-
tamiento médico y eventual tratamiento quirúr-
g ico. 

Es importante en los chicos mayores, que cola-
boran, una enseñanza sobre el manejo de las 
secreciones nasales, y mecánica respiratoria. 

El manejo kinesiológico es útil en lo que se 
refiere al manejo de las secreciones y, de ser 
necesario, se puede realizar una aspiración exter-
na de las mismas, con maniobras adecuadas para 
evitar lesiones en la mucosa. 

Vacunas: fundamentalmente las relacionadas 
a virus (influenza). Otras vacunas, como contra el 
Haemoplii/us influenzae y neumococo están en 
etapa de investigación por lo que no hay aún una 
definición sobre su utilidad. 

No está demostrada la eficacia de la quimio-
profilaxis para las sinusitis recurrentes. 
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INFECCIONES DE PIEL Y PARTES BLANDAS* 

Coordinadores: Dres. Rina Moreno, Raúl Ruvinsky 
Secretarios: 	Dres. María Elena Culota, Gerardo La ube, Carlota López, 

Gabriel Saidman. 
Invitados: 	Dres. Héctor Crespi, Margarita Larralde de Luna 

INTRODUCCION 
Las infecciones de piel y partes blandas se 

encuentran entre las afecciones más comunes de 
los niños. Los cambios observados en los agentes 
etiológicos, así como en los esquemas terapéuti-
cos han renovado el interés en estas patologías, 
lo que justifica su revisión. 

En este consenso hemos tratado las infeccio-
nes más presentes haciendo hincapié en 
epidemiología, clínica, diagnóstico diferencial y 
tratamiento. 

CLASIFICACION 
• Impétigo 

ampollar 
clásico 

• Celulitis 
no necrotizante 

habitual 
erisipela 
periorbita ría 
orbita ría 

necrotiza nte 
clostrid ial 
no clostridial: 

monomicrobiana 
polimicrobiana sinergística 

• Forunculosis 
• Infecciones por mordeduras 

IMPETIGO AMPOLLAR 
Caracterización 

Forma parte del síndrome de piel escaldada 
estafilocóccica con 2 formas: 

* Participante5: 
Abale, Héctor (Hospital Notti-Mendoza); cesarsky, Mario 
(Hospital Pirovano); Cohen, Sara (Maternidad Suizo-Argenti-
na); Crespi, Héctor (Hospital de Clinicas); Culotta, M. Elena 
(Hospital R. Gutiérrez); De Apra, Ernestina (Hospital Notti-
Mendoza); Herrera, M. Isabel (Hospital Vélez Sarsfield); 
Larralde, Margarita (Hospital Ramos Mejía); Laube, Gerardo 
(Hospital Muñiz); Lopardo, Horacio (Hospital Garrahan); 
López, Carlota (Hospital Posadas); Massimo, José (Hospital R. 
Gutiérrez); Moreno, Rina (Hospital Posadas); Ramonda, 
Miriam (Hospital Posadas); Rubeglio, Etelvina (Hospital 
Garrahan); Saidman, Gabriel (Hospital Posadas); Teijeiro, 
Ricardo (Hospital Pirovano); Uriarte, Ana Maria (Hospital 
Rivadavia). 

A) Localizadas: impétigo ampolliar o bulloso e 
impétigo neonatal. 

B) Generalizadas: escarlatina estafilocóccica (toxina 
eritrogénica)ysíndromedeRittervon Rittershain. 

Epidemiología 
Se presenta en neonatos, a veces con brotes 

epidémicos en salas de internación conjunta y en 
unidades neonatales. Puede iniciarse hasta un 
mes después del alta. En niños mayores es una 
enfermedad esporádica que se puede presentar 
en limitados brotes familiares. (También asocia-
do a pacientes con patología renal de base). 

Clínica 
Se observan bullas superficiales, sobre piel sana, 

generalmente fláccidas, sin halo eritematoso, con 
contenido transparente, turbio o purulento, en 
grupos de 3 a 6. Al romperse las bullas queda una 
superficie rojiza que seca rápidamente, evolucio-
nando a una costra superficial de color barniz. En 
general no presenta adenopatías regionales. Lo-
calizaciones más frecuentes: neonatos, en periné y 
zona periumbilical; en niños mayores, en miem-
bros. Signo de Nikolsky negativo. 

Etiología 
Staphylococcus aureus, fago grupo 2, fagos 

tipo 71, productor de una toxina epidermolítica 
que causa la bulla. Disrrumpe las uniones inter-
celulares (hemidesmosomas) de las células epi-
dérmicas del estrato granuloso. 

Diagnóstico diferencial 
Quemaduras infectadas, mastocitosis ampollar, 

penfigoide ampollar, ampollas de sífilis congéni-
ta, síndrome polimorfo ampollar, incontinencia 
pigmenti y dermatitis crónica benigna de la in-
fancia. 

Diagnóstico 
Sobre bases clínicas. Para diagnóstico definiti-

vo, cultivo por aspiración de bulla intacta (positi-
vos en el 10%). Estaría indicado cultivar: lesiones 
recurrentes, lesiones periumbilicales en RN e 
i n mu n oco mp roni et idos. 
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Interconsulta con especialista correspondien- 
te 

Tratamiento 
Internación y aislamiento de contacto. 

De elección antibiotecoterapia sistémica: 
Electivo: 	Cefalosporirias de 1' generación: 

cefalexina 50 mg/kg/d, vía oral, 4 
veces por día durante 7-10 días. 
cefadroxilo 30 mg/kg/d, vía oral, 2 
veces por día durante 7-10 días. 
En casos muy extensivos o en 
pacientes toxéniicos; 
cefalotina LV., 100 mg/kg/d 4 
veces por día pasando a vía oral 
con la mejoría del cuadro. 

Alternativa: Eritrornicina (en casos de alergia) 
40 mg/kg/d 7-10 días. 
o 
Azitromicina 10 mgfkg/d 3-5 días. 
Claritromicina 15 mg/kg/d 2 ve-
ces por día durante 7-10 días. 
Roxitromicina 8 mg/kg/d 2 veces 
por día durante 7-10 días. 

Complicaciones 
Especialmente en formas extensivas, en neo-

natos. Evitar sobreinfecciones. 

Evolución y pronóstico 
En general el pronóstico es bueno 

IMPETIGO CLASICO 
Caracterización 

Lesiones polimorfas caracterizadas por vesícu-
las, costras y a veces pústu las. 

Epidemiología 
El grupo etano más comprometido es el de 

preescolares y escolares. 
Predomina en primavera y verano, en climas 

cálidosy húmedos Factores predisponentes: bajo 
nivel socio-económico, falta de higiene y 
hacinamiento, instituciones cerradas como cuar-
teles y otros, lesiones previas pruriginosas (como 
eczema, escabiosis, pediculosis, etc.). 

Clínica 
General 

Buen estado general, habitualmente afebril, 
con linfoadenopatías regionales y ausencia de 
signos y síntomas sistémicos. 
Local 

Vesícula-pústula que se rompe fácilmente, 

dejando una superficie exudativa que al seca rse 
evoluciona a costra melicérica. El exudado puede 
ser seroso o purulento. Las lesiones indoloras son 
a veces pruriginosas con moderada sensibilidad a 
la palpación. Predominan en zonas descubiertas: 
periorificial, axila, pliegues y miembros. (En 
lactantes, las lesiones aparecen en cualquier si-
tio). Pueden presentar lesiones satélites por 
autoinoculación. Suelen ser superficiales, no se 
producen ulceraciones ni infiltración profunda, 
curan sin cicatriz ni atrofia de piel. 

Etiología 
Predomina Staphylococcus aureus, a veces 

Streptococcus beta hemolítico. 

Diagnósticos diferenciales 
Es de fácil diagnóstico, pero sería importante 

descartar infecciones como varicela, escabiosis, 
pediculosis, tiña y prúrigo simple agudo. 

Diagnóstico 
Sobre bases clínicas. En general no es necesario 

punción de las lesiones para estudio bacteriológico. 

Tratamiento 
De elección local 

Higiene local: agua blanca de Codex al 112 (no 
colocar en la cara) o agua D'Alibour al 113. 

Extensivo 
Local: Electivo: mupirocín crema 3 veces por 
día durante 7 días o ácido fusidico: 3 veces por 
día durante 7 días. 
Sistémico: cefalexina 50 mg/kg/día 4 veces por 
día durante 7 días. 
cefadroxilo 30 mg/kg/día 2 veces por día du-
rante 7 días. 
(Se indicará este tratamiento en pacientes con 
lesiones múltiples, con enfermedad de base 
pruriginosa o en aquéllos en los que se presu-
me que no cumplirán tratamiento local) 

Alternativa 
Eritromicina o nuevos macrálidos (azitromi-
cina). 

Complicaciones 
inmediatas: linfadenitis. Muy raramente celu-

litis o sepsis. 
Mediatas. glomerulonefritis aguda (cepas 

nefritógenas). 

Evolución y pronóstico 
Buen pronóstico en pacientes inmunocom-

petentes. 
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CELULITIS 

Forma habitual 
Caracterización 

Inflamación aguda de piel y tejido celular 
subcutáneo. 
Epídemio/ogía 

Se observa más frecuentemente en niños de 
sexo masculino (70%) y en miembros inferiores 
(85%). Acompañado de factores condicionantes: 
a bras iones supe rf cia les de piel, laceraciones, tra u-
ma previo, mordeduras, foliculitis, impétigo, etc. 

Clínica 
General 

Fiebre alta, escalofríos y mal estado general. 
Loca / 

Lesión sin bordes nítidos ni sobreelevados, con 
rubor, edema, dolor y calor. Puede acompañarse 
de linfangitis y nódulos linfáticos regionales y a 
veces exudación. 

De acuerdo a la localización de la celulitis sospe- 
char siempre foco subyacente como por ejemplo: 

en miembros ínferiores: osteomielitis. 
en articulaciones: artritis Séptica. 
retrOauricL//ar: mastoiditis. 

A veces se acompaña de bacteriemia en 
la cta ntes. 

Etiología 
Según grupo etano: 
En huésped inmunocompetente: 

mayores de 5 años: 
Staphy/ococcus aureus 
Streptococcus pyo genes (Grupo A) 

menores de 5 años: 
Sta phylococcus aureus 
Streptococcus pyo genes (Grupo A) 
Haemophilus inf/uenzae (Hl.) tipo h 

En las localizadas en cara, con toxemia, H. 
¡nfluenzae tipo b es la etiología predominante y 
la bacteriemia es frecuente. 

Raramente pueden aislarseStreptococcuspneu-
moniae, otros Streptococcus 

En huésped inmunocomprometido además de 
los anteriores: 

E nterobacterias, Pseudomonas, Staphy- 
/ococcuscoagulosa negativo, Cándida sp. 

Diagnóstico 
1. Por las características semiológicas de la lesión. 
2. Confirmación etiológica por punción-aspira-

ción en el centro de la lesión, cuando es fluc-
tu ante. 

Si no fluctúa, introducir previamente 0,5 c.c. 
de solución fisiológica estéril y sembrar en los 
medios correspondientes (consultar con bac-
teriología). 
Si la muestra debe ser enviada a cultivo: 

a) transportarla loantes posible (menos de 8 hs); 
b)temperatura ambiente. 

Los cultivos son positivos en un porcentaje 
muy bajo. 

Tratamiento 
Huésped inmunocompetente: 
Antibioticoterapia empírica inicial: 

Celulitis sin compromiso sistémico y localizadas: 
manejo ambulatorio. 

Menores de 5 años: 
Electivo: 

cefalosporina 1a  generación cefalexina 50 
mg/kg/día, 4 dosis. En celulitis facial: por 
vía oral: cefuroxime-acetil 30-40 mg/kg/día 
o cefaclor40 mg o ampicilina/su!bactam 50 
mg/kg/día o amoxicilina/clavulánico 40. 

Alternativas posibles: 
- nuevos macrólidos: 
- azitromicina: 10 mg/kg/día en 1 dosis (3-

5 días). 
(cepas R a eritromicina lo son también a 
nuevos macrólidos) 

Mayores de 5 años: 
Electivo: 

cefalosporinas de 1a  generación. 
Alternativa: 

bectalactámico + inhibidor de betalac-
tamasa 
o nuevos macrólidos (azitromicina). 

Con compromiso sistémico 
Se sugiere internación, hemocultivo y antibio-

ticoterapia intravenosa. Si es localización facial 
evaluar la necesidad de la punción lumbar en 
menores de 1 año. 

Antibioticoterapia debe cubrir siempre ade-
más de Gram (+) al H.i, tipo b, utilizando la vía 
intravenosa inicialmente. Para casos de meningitis 
actuar según normas. 

Complicaciones 
Artritis séptica, osteomielitis, extensión a teji-

dos profundos, sepsis con focos secundarios. 

Evolución y pronóstico 
Bueno, con la antibioticoterapia oportuna. 
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Caracterización 

Celulitis superficial de la piel con compromiso 
de los vasos linfáticos. 

Epidemiología 
En pediatría se observa con más frecuencia en 

los lactantesy niños muy pequeños, con predomi-
nio en el sexo masculino. El proceso comienza en 
una zona de discontinuidad cutánea, la cual ya no 
es visible en el momento en que se presenta la 
infección. La puerta de entrada puede encontrar-
se en los bordes de la úlcera, en una zona de 
edema cránico o de piel desvitalizada, alrededor 
de una lesión dermatolítica, sobre una queilitis 
angular, picaduras de insectos, heridas posqui-
rúrgicas, postraumáticas, muñón umbilical. 

Clínica 
Signos y síntomas desta ca bies: 
• Localización preferentemente en miembros in- 

feriores, en cara en un 6 a 19%, menos frecuen- 
temente en miembros superiores y tronco 

• Período de incubación: X: 2,5 días 
• Inicio brusco, temperatura alta, escalofríos, a 

veces mal estado general 
• En piel: edema indurado (aspecto de cáscara 

de naranja), caliente, brillante, roja, con bor-
de neto sobreelevado, diferenciado del resto 
de la lesión, ampollas superficiales en área 
central. Dolor a la palpación. 

• En ocasiones petequias y equimosis 

Etiología 
El agente comúnmente responsable es el 

Streptococcus pyo genes (grupo A). Los Strepto-
coccus del grupo B pueden provocar erisipelas en 
los neonatos. Raramente se han aislado otras 
bacterias: H.i. tipo b, S. aureus, S. pneumoniae. 

Diagnóstico diferencial 
Celulitis, eritema nodoso, dermatitis por con-

tacto, dermatosis fotosensibles, eritema fijo y 
pigmentario (medicamentoso), urticaria gigante 
y dermatomiositis. 

Diagnóstico 
• Se basa en el cuadro clínico 
• Laboratorio general: 

Leucocitosis (> 15.000 GB.), aumento de LPN 
(80%) 
Eritrosedimentación elevada (>30 mm en la ia 

hora) 
Puede observarse proteinuria/hematuria des- 

de el inicio hasta 3 semanas después 
Bacteriología: la toma de material para cultivo 
debe realizarse por punción-aspiración en el 
borde de la lesión (sólo positivo el 30%). 
Hemocultivos positivos en el 5% de los casos. 
Títulos de ANTI ADNasa B. 

Tratamiento 
Electivo: 

Penicilina G: 100.000 U.lJkg/día/en 4 dosis LV. 
Con la mejoría del cuadro clínico o en formas 
leves, bien localizadas, se puede utilizar Peni-
cilina oral: 80.000 UI/kg/día. Duración total 
del tratamiento: 10 días. 

Alternativas: 
Eritromicina o nuevos macrólidos. 
En erisipela recurrente: profilaxis con penicili-

na benzatínica mensual, durante 3 a 6 meses 
según la edad del paciente (a partir de los 2 años). 

Complicaciones 
Su pu rativas 
Linfedema crónico secundario 
Glomerulonefritis posestreptocóccica (cepas 
nefritógenas) 

Evolución y pronóstico 
Favorable con antibioticoterapia adecuada 

CELULITIS PERIORBITARIA 
Caracterización 

Inflamación y eritema de los tejidos blandos 
que rodean al globo ocular, que involucra párpa-
dos. Es preseptal. En su evolución puede compro-
meter: órbita, aparato lacrimal, senos paranasales. 

Epidemiología 
Puede ser secundaria a trauma, mordedura, 

herida, infección de piel, sobreinfección de lesión 
herpética ocular o sinusitis. 

Clínica 
Genera/: 
a) sin manifestaciones sistémicas. 
b) raramente cuadro febril, mal estado general, 

con mayor frecuencia en niños pequeños 
Local: 

edema y congestión hipalpebral, unilateral. 

Etiología 
Secundaria a traumatismo, picadura de insecto e 

infección de piel. 
• Staphyiococcus aureus. 
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• Streptococcus pyo genes. 
Secundaria a bacteriemia, en menores de 5 años: 

• Haemophylus ¡nfluenzae tipo b. 
• Streptococcus pneumoniae. 

Secundario a sinusitis: 
• Haemophiius sp. 
• Streptococcus pneumoniae. 
• Moraxella catharra/is. 
• Anaerobios. 
En pacientes inmunocomprometidos, además 

de los gérmenes habituales, raramente pueden 
encontrarse otros microorganismos como zygo-
micetes. 

Diagnóstico diferencial con 
celulitis orbitaria: 

C. PERIORBITARIA C. ORBITARIA 

Leucocitosis presente presente 

Fiebre presente presente 

Edema de párpado moderado a leve severo 

Proptosis ausente o leve presente 

Quemosis ausente o leve moderado a severo 

Dolor al movimiento 

ocular ausente presente 

Movilidad ocular normal disminuido 

Visión normal a veces disminuido 

Diagnóstico 
• Clínico 
• Laboratorio: recuentoyfórmula de leucocitos 

eritrosedimentación. Hernocultivos. 
• Rx de senos paranasales. 
• TAC de órbita. 

Punción lumbar: debe plantearse en pacientes 
<1 año, con compromiso sistémico yen> de 1 año 
según clínica. 

Contraindicada la punción de la lesión. 

Tratamiento 
Electivo: 

Con puerta de entrada: 
• cefalosporina de l  generación (cefalexina-

cefadroxilo) 
Sin puerta de entrada: 
• ce fa l os por i nas d e 2a generac ió n:cefurox i me  

acetil. 
cefaclor. 

dosis: 	40 rng/kg/d 2 tomas diarias de 
10-14 días (según patología asociada). 

Asociado a meningitis: ver normas de menin-
gitis. 

Alternativo: beta lactárnicos con inhibidores de 
beta lactamasa. 

Evolución y pronóstico 
Bueno, con tratamiento adecuado y precoz. 

CELULITIS ORBITARIA 
Caracterización 

Inflamación aguda del espacio retroorbitario 
(postse pta 1) 

Ep idem ¡01 og ía 
El grupo etano más comprometido incluye 

niños menores de 4 años con predominio entre 6 
mesesy2 años, con riesgo de bacteriemia, menin-
gitis y frecuente foco sinusal. Mortalidad signifi-
cativa en este grupo. 

Clínica 
General: 

fiebre > 38, mal estado general, decaimiento 
importante. 
Local 

Movimientos oculares limitados, proptosis, 
pérdida de visión. 

Frecuente la sinusitis, a veces abscesos para-
sinusales (TAC). 

Se han descripto 4 estadios: 
a) edema inflamatorio, 
b) celulitis orbitaria, 
c) absceso subperióstico, 
d) absceso orbitario. 
Corresponderían a etapas sucesivas de pro-
gresión del proceso en relación con el foco 
sinusal subyacente. 

Etiología: 
H. i., Streptococcus pneumoniae, Staphyloco-

ccus aureus, Streptococcus pyogenes (Grupo A), 
raramente otros (Moraxella, S. viridans). 

Diagnóstico 
1) Por el cuadro clínico descripto 
2) Por laboratorio: 

Hemog rama: Leucocitos: 10.000a 20.000/mm 3  
Hemocultivo (+) en 40-50°/b de los casos 
Rx senos paranasales patológica 
TAC: siempre indicada para buscar colec-
ciones intracraneales, compromiso del seno 
cavernoso 
P.L.: indicaciones en relación a la edad (me-
nores de 2 años, bacteniemia sospechada o 
comprobada) 

3) Interconsulta con oftalmología. 

Tratamiento 
Antibioticoterapia: siempre IV. 
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Electivo: 
Cefuroxime (en ausencia de meningitis) 75-

100 mg/kg/día durante lOa 14 días. 
Con meningitis tratamiento antibiótico según 

normas. 
Tratamiento quirúrgico según normas. 

Pronóstico 
Bueno con internación y terapéutica oportu- 

na. 

CELULITIS NECROTIZANTE 
FASCITIS NECROTIZANTE 
Caracterización 

Inflamación aguda de las aponeurosis y del 
tejido celular subcutáneo (TCS), en la cual la 
trombosis de la microcirculación lleva a la necrosis 
con progresión al músculo subyacente, asociada 
con toxicidad sistémica. Es infrecuente en el niño 
inmunocompetente. 

Existen dificultades para diferenciar semioló-
gicamente ambas entidades, por no poder deter-
minar siempre el plano de clivaje. 

Clínica 
General: 

Compromiso del estado general, astenia toar-
cada 
Local: 

CELULITIS NECROTIZANTE 	FASCITIS NECROTIZANTE 
Compromiso temprano 	disección de la piel, TCS 

de la piel con 	 (planos fasciales) 

hemorragia-necrosis 

piel dolorosa, rojo oscura 	piel pálida 

Signos dominantes: 
eritema, edema, induración que puede ser 

extensiva, superando el área de eritema. Bullas, 
necrosis en el área central de la lesión. 

Predilección por las extremidades. Lo más ha-
bitual es que ocurra a partir de heridas punzantes 
yen pacientes con ciertas alteraciones de la inmu-
nidad. Inicialmente es muy dolorosa, acompaña-
da por grados variables de toxicidad sistémica. 

Etiología 
Infección sinérgica entre bacterias Grarn + (5. 

aureus, S. del grupo A), Gram- (enterobacterias) 
y bacteriás anaerobias: Gram+ o bacteroides spp, 

Diagnóstico 
• Hemograma: presencia de leucocitosis en la 

mayoría de los casos. 
• Cultivo de la lesión por punción-aspiración, 

para aerobios y anaerobios. 
• Rx para visualización de gas, en las lesiones pro-

fundas (diferenciación con gangrena gaseosa). 

Tratamiento 
Electivo: 
1) Debridamiento quirúrgico con remoción de 

los tejidos necróticos. 
2) La terapéutica antibiótica empírica inicial (TEl) 

incluye esquemas combinados, como cefalo- 
tina, gentamicina y clindamicina, por vía IV. 

Alternativa: 
Betalactámicos + inhibid, de beta-lactamasas + 
aminoglucósidos-cefalotina + cloranfenicol + 
amino glucósido 

Evolución y pronóstico 
Suele ser rápidamente progresiva, con un por-

centaje elevado de mortalidad (50%). 

FORUNCULOSIS 
Caracterización 

Nódulo inflamatorio, doloroso, profundamen-
te situado, que se desarrolla alrededor de un 
folículo piloso. 

Predomina en cara, cuello, axila, glúteo y miem-
bros inferiores. 

Epidemiología 
Si bien habitualmente es una lesión aislada, 

puede aparecer sobre lesiones preexistentes y/o 
lesiones diseminadas. En casos de recurrencias, 
adolescentes sanos y/o lesiones diseminadas, inves-
tigar discrasias sanguíneas, obesidad, alteración en 
la función neutrofílica, tratamiento con corticoides, 
citostáticos y déficit de inmunoglobulinas. 

Clínica 
Inicialmente nódulo rojo, duro y doloroso. 

Aumenta de tamaño, fluctúa en el curso de varios 
días. Cuando se produce la ruptura, drena pus (a 
menudo de un núcleo de material necrótico) 
remitiendo los signos locales en algunos días. 

Etiología 
Staphylococcus aureus 

Diagnóstico 
Por el aspecto clínico de la lesión y dolor. 

Diagnóstico diferencial 
Foliculitis simple, hidradenitis supurativa, mi-

cosis profunda (blastomicosis cutáneas), ántrax, 
miasis forunculoide. 
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Tratamiento 
Antibiótico: 

Cefalosporinas de 1a  generación; cefalexina 
50 mg/kg/día c/6 hs durante 10 días. 

Evitar maniobras compresivas (por riesgo de 
trombosis del seno cavernoso). 

Eventualmente tratamiento quirúrgico 

INFECCIONES POR MORDEDURAS 
Caracterización 

En toda herida relacionada con la mordedura 
reciente de un animal, con mayor frecuencia 
perro, gato y, en ocasiones, roedores. El riesgo de 
infecciones de piel y partes blandas está relacio-
nado con la flora bacteriana que coloniza la 
mucosa oral del animal. 

Es importante averiguar datos tales como la 
pertenencia y el tipo de animal, asi como las 
circunstancias en que se produjo la mordedura. Es 
un accidente relativamente frecuente en pedia-
tría. 

Clínica 
Determinar la localización, la extensión de la 

herida, la presencia de edemas, el compromiso de 
los tejidos subyacentes. Las heridas que se han 
infectado presentan secreción purulenta, a veces 
con repercusión general (fiebre, linfangitis, etc,). 

Etiología 
Según el animal agresor pueden aislarse dife-

rentes microorganismos: 
En perros: 

Paste ural/a multocida (50%), Streptococcus, 
Staphylococcus, bacteroides, fusobacterias, Cap-
nocitophaga (DF2) con alta mortalidad en pa-
cientes inmunocomprometidos (50%). 
En gatos. 

P. multocida (80%), 
En ratas: 

Streptobaciius monilíformis, Spirillum minor. 
En humanos: 

Eiken e/la corrodens, Actinobacfllus, 
Streptococcus grupo A, Staphylococcus a ureus. 

Tratamiento 
• Higiene de la herida con agua y jabón con 

eliminación de los tejidos necróticos y de even-
tuales cuerpos extraños. No deben cerrarse las 
heridas infectadas y aquéllas de más de 24 
horas de evolución. 

Electivo: ampicilina-sulbactama 
amoxicilina-sulbactama 
amoxicilina-ácido clavulánico 
penicilina vía oral. 

• La antibioticoterpia es recomendable en pre-
sencia de heridas moderadas o severas, en 
cercanía de hueso o de articulaciones, y si se 
localizan en mano. 

• Debe completarse o indicarse el esquema de 
vacunación antitetánica y la profilaxis antirrá-
bica cuando se desconocen los antecedentes 
del animal. 

• Valorar situación epidemiológica. 	1 
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