
ALRCHIVOS 
ARG ENTINOS 

DE P DIATRIA 
(: ) 

Por un niño sano 
en un mundo mejor 

VOLUMEN 95 
NUMERO 1 
FEBRERO 
AÑO 1997 

Indice 
Editoril 

Li Artículos originales 

	

r1 . 	 LflT 1r( 

	

i. 	1il 	LI ÇL ci! 

Li Artículo especial 

Li Progresos en Pediatría 

Li Comunicaciones breves 

Iri 	ti 

Li Comentario 

Li Pregunte a los expertos 

Lii Haga su diagnóstico 

Reglamento de publicaciones. 



1' 	FI U V 	 -TINA ue PED(ATRI 
ARGENTINOS 

DE  PEDIATRIA r
m) 

Indice 
IfíI 	Archivos Argentinos de Pediatría, el Consejo de Publicaciones 

y los nuevos caminos. Dr. T.F. Puga etal. 	 1 
Inmunizaciones básicas. Estado actual y vigilancia epidemiológica 
en la provincia de Jujuy. Dra. B. Baspineiro et al. 	 3 
Sepsis por estreptococo grupo B en el recién nacido. 
Dres. A.M. Anglada y J.M. Ceriani Cernadas 	 9 
Toxoplasmosis congénita: seguimiento durante 15 años en Córdoba (Argentina). 
Dr. G. Del Vado 	 14 

Coalescencia de labios menores en niñas premenárquicas. 
Dras. G. Lewitan y M. Tra verso 	 21 

V1r.zflJ El pediatra ante la crisis. Dr. M. Cusminsky 	 27 
tFr7rI 	Medicina molecular: Presentación. Dr. R. Exeni 	 32 

El flujo de la información genética: del ADN a la proteína. Dra. A. Dardis 	33 

Síndrome de Kawasaki atípico: manifestaciones clínicas 
y de laboratorio. Dres. F. Polack y B.J. Freij 	 39 

Gastropatía hipertrófica transitoria de la infancia. 
Dres. R. Drut y M.A. Gómez 	 45 

Acidosis tubular renal tipo 1 como manifestación inicial de 
un síndrome de Sjógren. Dr. R. Rahman et al. 	 49 

Endocarditis infecciosa en el recién nacido. Dr. G. Derrí et al. 	 54 
(.i7ri Una función vital: la deglución. Dra. P. IwanykyFga. A. Pérez 	 58 

¿Cuál es el criterio actual de prolongación del tratamiento en las diferentes 
formas clínicas de tuberculosis en pediatría? Dra. B. Broglia 	 60 
Historia clinica. Dra. M. Larralde etal. 	 61 
Reglamento de publicaciones. 	 63 

Contents 
Archivos Argentinos de Pediatría, the Publication Council and the 
new roads. Dr. T.F. Puga et al. 	 1 
Basic immunizations: present state and epidemiological surveillance 
in the province of Jujuy. Dra. S. Baspineiro et al. 	 3 
Group B streptococcal sepsis in the newborn. 
Dres. A.M. Anglada y J.M. Ceriani Cernadas 	 9 

Congenital toxoplasmosis: 1 5-year follow-up in Córdoba (Argentine). 
Dr. G. Del Vado 	 14 

Labial adhesions in premenarchial girls. Dras. G. Lewitan y M. Traverso 	21 

The pediatricians and the crisis. Dr. M. Cusminsky 	 27 
Molecular medicine: introduction. Dr. R. Exeni 	 32 
Genetic information flow: from DNA to the protein. Dra. A. Dardis 	 33 
Atypical Kawasaki disease: clinical and laboratory characteristics. 
Dres. F. Polack y B.J. Freij 	 39 
Transient hypertrophic gastropathy in childhood. Dres. R. Drut y M.A. Gómez 	45 
Tubular renal acidosis as the initial manifestation of 
Sjógren's syndrome. Dr. R. Rahman et al. 	 49 

Infective endocarditis in neonates. Dr. G. Berri etal. 	 54 
1.iiigia Swallowing: a vital function. Dra. P. lwanyk y Fga. A. Pérez 	 58 

Which are present criteria to extend therapy in different clinical varieties 
of TBC in children? Dra. B. Broglia 	 60 
Clinical story. Dra. M. Larralde etal. 	 61 
Publication's rules. 	 63 



U1fl1L)PL.) 	]LJ'. 1. 	.,:_ i 	 1 

OL 951197 	 - 	
- 818LÉDTECt 	 ArCi ARG 

Editorial 

Archivos Argentinos de Pediatría, 
el Consejo de Publicaciones ylos nuevos caminos 

E s necesario señalar varios hitos históricos 
dentro de la comunicación científica pe-
diátrica en nuestro continente para poder 

interpretar su evolución en el siglo XX. Induda-
blemente el primero yfundamentalfue la apari-
ción, en marzo de 1905, de losArchivosLatinoa-
mericanos de Pediatría. "Para todos nosotros 
—decían los fundadores—será también ventajoso 
poder ofrecer a los especialistas europeos en una 
sola revista el cuadro general de la producción 
pediátrica americana que empieza a ser debida-
mente apreciada en el viejo mundo..." 

Después de un cuarto de siglo de intercambio 
científico permanente con América y Europa, jun-
to a la publicación que unía, informaba y mante-
nia la comunicación, se fueron desarrollando So-
ciedades de Pediatría en varios países, y aquí el 
segundo hito histórico: nacieron del tronco co-
mún de los Archivos Latinoamericanos varias revis-
tas quefueron sus herederas, una deellasArchivos 
Argentinos de Pediatría, en abril de 1930. 

Podemos decir que esta historia de lucha, voca-
ción y compromiso se extiende a casi un siglo, con 
resultados que están a la vista: en Archivos han 
quedado impresas las etapas recorridas y la pro-
ducción científica de los pedíatras argentinos. 

H oy estamos comenzando a transitar la ter-
cera etapa de esta historia, iniciada en 
1996, cuando se produjo la Reforma de los 

Estatutos de la Sociedad Argentina de Pediatría, 
y éstos fueron aprobados. En su Título III quedó 
sellada la creación del nuevo Consejo de Publica-
ciones, que últimamente ha sido reglamentado 
por la nueva Comisión Directiva y cuyo ámbito 
está integrado por todo el material científico, 
informativo, bibliográfico, periódico o no perió-
dico, publicado por la SAP, tanto sea gráfico 
como audiovisual o electrónico. 

No se necesitan muchas explicaciones para 

deducir que Archivos Argentinos de Pediatría, 
seguirá siendo una figura importante a partir de 
este nuevo período. 

Lo pasado ha sido trascendente yen la última 
etapa debemos destacar en forma objetiva un 
balance positivo de los logros alcanzados. 

Se mejoraron los aspectos económico-finan-
cieros y la recepción de la revista por parte de los 
suscriptores. Se integraron con profesionales re-
levantes, tanto el Comité Editorial Nacional como 
el Internacional; se crearon nuevas secciones y la 
corrección de lostrabajos alcanzó un importante 
nivel de excelencia. 

Tanto el mejoramiento del estilo como la revi-
sión de la metodología de los artículos sufrieron 
un cambio notable. En una verdadera labor do-
cente, los asociados de todo el país que enviaron 
sus colaboraciones recibieron el aporte especiali-
zado en diseño y metodología científica, así como 
el de los revisores, que brindaron su tiempo con 
capacidad y desinterés. 

C orno en toda labor humana, crecer siempre 
es posible. Desde hace tiempo Archivos 
está incluida en BIREME, Biblioteca Regio- 

nal Médica Latinoamericana, no así en el Index 
Medicus, a pesar de toda la voluntad y el deseo 
expresado con alguna insistencia y hasta en for-
ma personal en los EE.UU. Consideramos que no 
se está haciendo justicia con una publicación 
como Archivos, auténtica representante de la 
Pediatría de América Latina, que con un impor-
tante nivel de calidad científica, ha seguido todos 
los pasos que dicha organización señala para ser 
incluida. 

La creación del Consejo de Publicaciones da 
origen a nuevas expectativas y a la búsqueda de 
nuevos logros. Profesionales que desde hace tiem-
po colaboran de distinta manera en nuestra revis- 
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tase han integrado en un nuevo equipo editorial 
que le dará continuidad para seguir en esta línea 
de crecimiento y desarrollo. Seguramente segui-
rán el análisisy la selección de trabajos a publicar, 
a través de expertos que actúen como jueces, 
resultando de gran utilidad para los autores reci-
bir una evaluación que aclare sus ideas y que les 
permita aprovechar mejor sus esfuerzos. Asimis-
mo serán designados nuevos asesores científicos, 
que trabajan en el exterior, para incentivar el 
reconocimiento internacional. El camino de la 
creación de nuevas secciones será reforzado y los 
progresos en pediatría, el análisis de problemas 
epidemiológicos desde la investigación y un es-
pacio para los miembros del equipo de salud 
tendrán presencia continuada. Desde este núme- 

Ramón Exeni 	5usana E. Luján 
EditorArchivos 	FditorAsociado 

(1 990-1 996)  

ro hemos considerado que el tema de la Medicina 
Molecular es tan trascendente como para ser 
incluido en los progresos para que empiece a ser 
difundido entre los pediatras. 

A una revista científica le dan vida sus auto 
resysus lectores. El equipo editorial quie 
re mantenercon todos una fluida comuni- 

cación y a todos les solicitamos sugerencias y los 
resultados de sus esfuerzos de investigación. 

Archivases la publicación oficial de una Socie-
dad científica moderna que nos representa a 
todos, con Regiones y Filiales en todo el país y 
abierta a la participación de todo el equipo de 
salud pediátrico. 

Horacio Repetto 	Teodoro F. Puga 
EditorArchi vos 	Director de Publicaciones 

Las palabras van al corazón cuando han salido del corazón 

Rabindranath Tagore 
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Artículo original 

Inmunizaciones básicas, 
Estado actual y vigilancia epidemiológka 

en la provincia de Jujuy 

Dres. BERTA BASPINEIRO*,  OSCAR MONROY PALACIOS*,  ELVIRA  QUIROGA* 
y ALEJANDRA YAIQUE* 

RESUMEN 

Introducción. El propósito de las vacunas es prevenir las 
enfermedades infectocontagiosas y sus complicaciones. La 
OMS, a través del PAl (Programa Ampliado de Inmuniza-
ciones), estableció la vacunación obligatoria para 6 enferme-
dades inmunoprevenibles. A partir de distintas fuentes de 
información, en este trabajo se evalué el estado de situación 
de las inmunizaciones establecidas por el PAl y de la vigilancia 
epidemiológica de las enfermedades incluidas en él en la 
provincia de Jujuy. 

Material y métodos. Se emplearon distintas fuentes de 
información: 1) Encuesta cerrada realizada en padres de niños 
concurrentes al Hospital de Niños de Jujuy (n = 500). Los datos 
analizados fueron: lugar de procedencia, comprensión de la 
utilidad de las vacunas, cumplimiento de los esquemas de 
vacunación, origen de la inforniación, lugar de vacunación y 
causas de esquemas incompletos; 2) Datos provinciale5 de 
cobertura, número de casos notificados y de defunciones 
causadas por las 6 enfermedades en niños de O a 14 años en el 
periodo 1984-1994. 

Resultados. Los resultados indicaron que: 1) el 74% de los 
padres comprendía la utilidad de las vacunas; 2) el 70,8% de 
los niños tenían esquemas completos no observándose varia-
ciones regionales; 3) el 27,8% de los encuestados no recibió 
información y en el 37% de los casos ésta provino de los 
agentes sanitarios; 4) en cuanto al lugar de vacunación, la 
proporción fue similar en el puesto de salud (48,6%) y en el 
hospital (46,8%); 5) entre las causas que impidieron el cumpli-
miento del esquema devacunación predominé la intercurrencia 
de una enfermedad inespecífica (63,1%); 6) la cobertura fue 
total en menores de 1 año y decreció en forma diferencial para 
Sabin, DPT y BCG después del año; 7) excepto para sarampión 
y tétanos, el número de casos notificados y de defunciones se 
mantuvo constante en los últimos 10 años. 

Conclusiones. Si bien en general existiría una adecuada 
vigilancia de las enfermedades del PAl, la di5cordancia observa-
da para la cobertura entre los datos oficiales y por encuesta, las 
falencias en la información yen los programas específicos para 
enfermedades de importancia local (TBC y meningitis por 
Haemophilus influenzae) indicarían que se deben ajustar, prio-
rizar y reprogramar las acciones de control epidemiológico de 
las enfermedades inmunoprevenibles en la provincia de Jujuy. 

Palabras clave: mm un/za cion es, vigilancia epidemiológica, 
provincia de Jujuy. 

SUMMARY 

Introduction. The purposes of vaccinations is to prevent 
infective-contagious diseases and their complications. The 
OMS, through the EPI (Expanding Program on lmmuniza-
tion), established compulsory vaccinations for six immuno-
preventable diseases. Starting from different sources of 
information in this work we evaluated the present state of 
the EPI in the province of Jujuy aswell asthe epidemiological 
surveillance of the diseases included in it. 

Materials & methods. The following sources of informa-
tion were used: 1) a closed survey performed among parents 
of patients admitted to Jujuy Children's Hospital (n = 500). 
The arialyzed data were: place of origin, understanding of 
the usefulness of vaccines, compliance with the vaccinations 
schemes, source of information, place of vaccinations and 
causes of incomplete schemes; 2) Province coverage data, 
number of notified cases and of deaths from the six diseases 
among children of Oto 14 years of age in the period 1984- 
19  

Results. The results showed that: 1) 74% of parents un-
derstood the usefulness of vaccines; 2) 70.8% had complete 
schemeswith no regionalvariations being observed; 3) 27.8% 
did not receive information and in 37% of cases this was 
forthcoming from the sanitary agents; 4) the place of vacci-
nation was in equal proportions in the Health Outpost 
(48.6%) and in the Hospital (46.8%); 5) among the causes 
which prevented compliance with the vaccination scheme, 
there was the predominant intervention of a non-specific 
disease (63.1 %); 6) coverage was total in under orie year oid 
and differentially decreased for Sabin, DPT and BCG after 
ono year; 7) except for measles and thetanus, the number of 
notified cases and of deaths remained constant over the last 
years. 

Conclusions. Although in generai there is adequate sur-
veillance of Ihe EPI diseases, the observed disagreement in 
the coverage between official data and by survey, the fail-
ures in information and in the specific programs for locally 
important diseases (TBC and meningitis by Haemophilus 
inffuenzae), showed that the actions of epidemiological 
control of irnmunopreventable di5eases in the province of 
Jujuy, must be adjusted, given priority and reprogrammed. 

Key words: immunizations, epidemiological surveil/ance, 
province of Jujuy. 
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* 	Hospital de Niños "Héctor Quintana". 
José Hernández 624. (4600) San Salvador de Jujuy. 
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INTRODUCCION 
El propósito final de las inmunizaciones acti-

vas es prevenir las enfermedades infectoconta-
giosas y sus complicaciones. Los enormes esfuer-
zos realizados a mediados del siglo XX para la 
erradicación de la viruela han marcado el camino 
fructífero que permitió la eliminación de la 
poliomielitis en las Américas. La XXIV Conferen-
cia Sanitaria Panamericana y la OMS propusieron 
erradicar del continente americano el sarampión 
y el tétanos neonatal respectivamente. 14  

Enl974laOM5estableció,anivelmundial,en 
sustitución del programa de erradicación de la 
viruela, la obligatoriedad de distintas vacunas a 
través del PAl (Programa Ampliado de Inmuni-
zaciones) para prevenir 6 enfermedades: téta-
nos, tos ferina, difteria, sarampión, poliomielitis 
yTBC. Más recientemente, en 1991, la Fundación 
Rockefeller, el Programa de las Naciones Unidas 
para el Desarrollo (PNUD), UNICEF, el Banco Mun-
dial y la OMS lanzaron la Iniciativa en Pro de la 
Vacuna Infantil (IV!). Este programa incluye las 
vacunas previamente mencionadas y otras a 
implementarse inmediatamente o en el futuro 
contra agentes infecciosos tales como el 
Haemophi/us influenzae, meningococo, neumo-
coco, etc± 5  

La vigilancia epidemiológica es un elemento 
decisivo en el control de las enfermedades pre-
venibles por vacunas ya que permite planear, 
ejecutar y valorar actividades en el ámbito de la 
salud pública. 6  La optimización de la vigilancia 
epidemiológica depende de la colaboración es-
trecha entre los distintos actores de la salud 
pública y privada, de la recopilación y análisis de 
datos y, sobre todo, del uso adecuado de la 
infornación para adoptar medidas eficaces. 27 ' 1  

En Argentina, y particularmente en nuestra 
provincia, de las 6 enfermedades incluidas en el 
PA!, reciben prioritariamente una vigilancia 
epidemiológica estricta el sarampión, el tétanos 
neonatal y la poliomielitis. Las acciones de vigilan-
cia, entre otras, incluyen la evaluación de la cober-
tura de inmunizaciones, la notificación regular de 
casos y la investigación de brotes. En tanto que las 
demás enfermedades, por ejemplo: tos ferina y 
difteria, son objeto de actividades programáticas 
parciales y no sostenidas en el tiempo. 

A partir de una encuesta realizada a padres de 
una población infantil (ambulatoria y de inter-
nación) y de datos provinciales sobre enfermeda-
des infecciosas, en este trabajo se evaluó el esta-
do de situación de las inmunizaciones estableci-
das porel PAlyde la vigilancia epidemiológica de  

las enfermedades incluidas en el mismo en la 
provincia de Jujuy. 

POBLACION Y METODOS 
Los datos utilizados para realizar el diagnósti-

co de situación provinieron de distintas fuentes 
de información: 1) Encuesta cerrada que se reali-
zó a padres de niños, entre 1 mes y  6 años de 
edad, seleccionados aleatoriamente de la consul-
ta externa y de las salas de internación del Hospi-
tal de Niños de Jujuy (n = 500); 2) Registros de 
enfermedades del PAl en la provincia de Jujuy y 
de defunciones debidas a las mismas en niños de 
O a 14 años desde 1984 a 1994; 3) Cobertura de 
vacunas antisarampionosa, Sabin, triple y BCG 
alcanzada durante 1994 en la provincia de Jujuy 
en el primer año de vida. 

Los datos provinciales de vigilancia del PAl 
(notificación, defunción y cobertura) se obtuvie-
ron de los Departamentos de Enfermedades Inmu-
noprevenibles y de Estadística del Ministerio de 
Bienestar Social de la provincia y de los Servicios 
de Tisiología de los Hospitales San Roque y de 
Niños. 

En el caso de la encuesta, los datos relevados 
fueron: 1) lugarde procedencia de los individuos, 2) 
comprensión acerca de la utilidad de lasvacunas, en 
términos de protección o prevención; 3) esquemas 
de vacunación, completos o incompletos, obteni-
dos sin la corroboración del carnet de vacuna-
ción; 4) origen de la información recibida por los 
padres acerca de los planes de vacunación (agen-
tes sanitarios o enfermeras, médicos, otros, nin-
guna); 5) lugar de vacunación (puesto de salud u 
hospital); 6) causas de esquemas incompletos 
(enfermedad inespecífica, carencia de vacunas y 
otras). 

Se calculó el porcentaje de cada una de estas 
variables. Para la variable esquemas de vacuna-
ción se estimó, además, el porcentaje en cada una 
de las 4 regiones geográficas de la provincia de 
Jujuy situadas a distintos niveles altitudinales: 
Puna (3.500 m.s.n.m.), Quebrada (2.500 m.s.n.rn.), 
Valle (1.200 m.s.n.rn.)y Ramal (500 m.s.n,m.). Este 
agrupamiento se realizó según el lugar de proce-
dencia de los individuos encuestados. 

Los datos sobre casos notificados y de defun-
ción se analizaron agrupándolos por años y los de 
cobertura por grupo etano (más y menos de un 
año) y por región. 

RESULTADOS 
De los 500 padres encuestados el 74% com-

prendió la importancia y la utilidad de las vacu- 
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nas y el 70,8% de los niños tenía esquemas com-
pletos de vacunación. En la Tabla 1 puede obser-
varse que los porcentajes de niños con esquemas 
completos son muy similares entre regiones. 

En la Tabla 2 se presenta el origen de la 
información acerca de los planes de inmunización, 
registrándose que un porcentaje importante 
(27,8%) no había recibido información. Cuando 
ésta fue proporcionada por el equipo de salud, la 
misma provino mayoritariamente del agente sa-
nitario (37%). 

En cuanto al lugar de vacunación, fue suminis-
trada en igual proporción en el puesto de salud 
(48,6%) y  en el hospital (46,8%), ignorándose el 
lugar en el 4,6% de los casos. 

Entre las causas que impidieron el cumplimiento 
del esquema de vacunación predominó la 
intercurrencia de una enfermedad, la mayoría de 
las veces inespecífica (63,1%), seguida por otras 
causas (domicilio alejado, desconocimiento, olvido 
y/o negligencia) (30%)y carencia de vacunas (6,9%). 

En la Tabla 3 se presenta la cobertura de las 
vacunas del PAl por grupos etanos para el total 
de la provincia y por región. En general, en 
menores de 1 año de edad, la cobertura fue total 
en las 4vacunas(antisarampionosa, Sabin, DPTy 
BCG) en el total de la provincia y por región. 
Después del primer año de vida, en el caso de las 
vacunas DPT, Sabin y BCG, la cobertura decreció 
en un porcentaje variable para cada una de ellas. 

En las Tablas4y 5se observa que el número de 
casos notificados y de defunciones en niños de O 
a 14 años causados por las 6 enfermedades, ex-
cepto para sarampión y tétanos, se mantuvo 
constante en los últimos 10 años. 

DISCUSION 
El PAl recomienda la realización de encuestas 

de cobertura, en términos de porcentajes de niños 
vacunados, para cada una de las 4 vacunas del 
esquema.68 10.1  En el presente trabajo no sólo se 
determinó este parámetro de cobertura de vacu-
nas sino que además se evaluó el concepto de la 
importancia de las vacunas, el cumplimiento de 
los esquemas, el origen de la información recibi-
da acerca de las vacunasy las causas de incumpli-
miento, considerando a las 6 enfermedades con-
juntamente. 

Este planteo metodológico permitió tener un 
panorama global y amplio del estado de las 
inmunizaciones activas en la provincia, del que 
no se disponía hasta el momento. 

Un hallazgo fundamental de este trabajo esla 
discordancia existente entre el porcentaje de co-
bertura obtenido por encuesta (70,1 %) y el de los 
datos oficiales (Tabla 3). Esto podría deberse a la 
falta de verificación en la encuesta, a través de la 
presentación del carnet, del cumplimiento del 
esquema de vacunación 6  o la inexactitud de los 
datos oficiales.'° En esta encuesta no se conside-
ró, como criterio de inclusión de los encuestados, 
el carnet de vacunación en razón de que la expe-
riencia indica que los padres no concurren a la 
consulta con los mismos y tampoco se exige su 
presentación en ningún acto médico. 

El método tradicional de calcular la cobertura 
por la relación entre el número de dosis aplicadas 
y/o distribuidas y el número estimado de indivi-
duos de la población que debe recibir tal vacuna-
ción puede conducir a una sobreestimacián del 
porcentaje de cobertura, del mismo modo que la 
medición de cobertura a través de encuesta sin 
verificación del certificado, a su subestimación. 
En efecto, la aplicación del método de encuesta 
en tres poblaciones santafesinas para las cuatro 
vacunas del PAl demuestran que los porcentajes 

TABLA 1 

Distribución numérica y porcentual, por 
región, de los esquemas de inmunización: 

Completos e incompletos 

Región Encuestados 	Esquema de inmunización 

geográfica Completo 	Incompleto 

% 	N° 

Puna 18 	14 	78 	4 	22 

Quebrada 11 	9 	82 	2 	18 

Valle 26 	21 	71 	5 	29 

Ramal 445 	315 	81_- 	130 	19 

Total 500 359 	70,8 141 	29,2 

TABLA 2 

Fuente de información: 
Distribución numérica yporcentual 

Fuente de información* 	 Distribución 

Número Porcentaje 

Agentesanitario 	 185 37 

Médicos 	 72 14,4 
Otros** 	 104 20,8 

Sin información 	 139 27,8 

Total 	 500 100 

Referencias: 

* So refiere el origrrn de la información brindada acerca de inmunización. 

refiere a medis masivos de comunicar.ión, folletos, etc. 
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de cobertura con certificación, en las tres pobla-
ciones, son menores para todas las vacunas que 
los porcentajes de cobertura con certificación y 
sin ella.' 0  Estos datos de la literatura apoyarían la 
hipótesis de que probablemente la cobertura del 
PAl en la provincia de Jujuy sea incluso más baja 
que la determinada en este trabajo. 

Entre las causas que podrían explicar la baja 
cobertura se destaca la escasa información pro-
porcionada por los médicos (Tabla 2) los que, 
aparentemente, perderían importantes oportu-
nidades para proporcionardatos sobre indicacio-
nes y contraindicaciones de las vacunaciones. 
También se debe señalar que el 27,8% de los 
padres refirió no haber recibido ningún tipo de 
información, lo que indica que resulta indispen-
sable reforzar los planes de educación para la 
salud en todos los niveles. 

Con respecto a la vigilancia epidemiológica 
oficial, se debe destacar que, si bien no se de-
muestra la existencia de cambios en el número de 
casos notificados de coqueluche en los 10 años 
analizados, el número probablemente debe ser 
menor, por cuanto no existe confirmación, en los 
casos sospechados, de la presencia deRordetella 
pertussis ni se descartan por laboratorio otras 
etiologías infecciosas(adenovirus, clamidias, etc.) 
(Tabla 4)5.15 

En cuanto a la BCG, la cobertura por dosis 
aplicadas según datos oficiales, fue del 100% en el 
primer año de vida (Tabla 3). Sin embargo, del 
total de casos graves (extrapulmonares y pulmo- 

nares avanzados) de TBC (entre O a 14 años) aten-
didos en el Servicio de Tisiología del Hospital de 
Niños de Jujuy (datos no publicados) sólo el 80,2% 
presentó cicatriz de BCG. Estos datos indicarían la 
baja eficacia de la vacuna BCG en la provincia de 
Jujuy, información que guarda relación con lo 
observado en estudios prospectivos realizados en 
países desarrollados y no desarrollados que seña-
lan una eficacia variable del O al 80%) 24  

En la Tabla 4 se observa que en el año 1994, 
luego de 5 años de ausencia de casos de tétanos, 
se presentaron 3, de los cuales, 1 fue neonatal y 
falleció (Tabla 5). A partir de esta información las 
autoridades de salud de la provincia decidieron 
intensificar el programa de inmunizaciones ad-
ministrando la vacuna DT en el primer contacto 
de la embarazada con los centros de salud. Otra 
acción preventiva en zonas de riesgo (departa-
mentos de mayor densidad poblacional) se refie-
re a la implementación, a partir del segundo 
semestre de 1995, de la vacunación DT masiva a 
mujeres en edad fértiLa,7,r4 

En cuanto a sarampión, se registró un brote en 
el año 1992 (Tabla 4) en correspondencia con el 
que se produjo a nivel nacional, el cual fue con-
trolado, tal como se observa por el bajo número 
de casos notificados en el año 1994, luego de la 
campaña nacional masiva de vacunación. 

CONCLUSIONES 
La realidad local de la lucha contra las enfer -

medades inmunoprevenibles del PAl demuestra 

TABLA 3 

Cobertura alcanzada en la provincia de Jujuy ypor región en el año 1994, 
con respecto a las vacunas: sarampión, Sabin y triple en el primer año de vida y BCG 

tanto en el primer año como al ingreso escolar 

Regiones geográficas 

Pune Quobrada Valle Ramal Total: provincia 

Vacuno Edad Población Dosis 	Cobertura 
* 	** 

Población 
* 

Dosis 	Cobertura 
** 

Población Dosis 
* 

Cobertura 
* 

Población Dosis 
* 

Cobertura 
** 

Población Dosis 
* 

Cobertura 

Sarampión' laño 889 1.621 182,3 721 888 123,2 7.385 8.477 114,8 3.961 4.367 110,9 12.956 15.353 118,5 
Triple' -1 año 920 1.335 145,1 754 749 99,3 7.605 8.439 110,9 4.142 3.566 86,1 13.421 14.089 104,9 

41 año 889 1.080 121,5 721 642 89 7,385 5.362 72,6 3.961 2.879 72,7 12.956 9.963 76,9 
Sabin' -1 año 920 1.349 146,3 754 727 96,4 7.605 12.831 168,7 4.142 3.419 82,5 13.421 18.326 136,5 

+1 año 889 1.120 125,9 721 632 87,7 7.385 5.586 75,6 3.956 3.065 77,5 12.951 10.403 80,3 
BCG 2  1 año 920 1.197 130,1 154 813 107,8 7.605 8.081 106,3 4.142 4,063 98,1 13.421 14.154 105,5 

Sa 8 a 5.212 1.172 22,5 1 4216 790 13,7 43.635 4.503 10,3 23.665 1.500 6,3 76.728 7.965 10,4 

Referencias: 1. Fuentes de información: departamento de Enfermedades Inmunoprevenibles del M.B.S. de la provincia de Jujuy. 
2. Departamento Provincial de Tisiología: Hospital San Roque. 

* 	Dosis aplicadas. 
* % cobertura de los diferentes departamentos que con5tituyen cada región: Puna (Abra Pampa, La Quiaca, Susquez y Rinconada), Quebrada (Maimará, Tilcara, 

Humahuaca), Valle (Capital, El Carmen, Perico, Palpalá), Ramal (San Pedro, Ledesma, F. Pintado, Calilegua, Talar, Palma Sola, Valle Grande). 
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una mayorcoordinación entre los 
disti ntos actores de la salud públi-
ca entre sí y de éstos con la comu-
nidad; 2) priorización de las ta-
reas de prevención en las políticas 
de salud; 3) refuerzo del control 
epidemiológico de las enferme-
dades con trascendencia local, por 
ejemplo TBC e infecciones por /-fae-
mophilusinfluenzae (meningitis); 
4) mayor concientización sobre la 
importancia de la educación para 
la salud en el tema de las inmuni-
zaciones, no sólo en el personal 
de apoyo (enfermeras, agentes sa-
nitarios, etc), sino fundamental-
mente en los profesionales, los 
que por ejemplo, deberían exigir 
la presentación del carnet de va-
cunación en las consultas médi-
cas; 5) mayor financiamiento por 
parte del estado provincial y/o 
nacional para llevar a cabo estas 
acciones. 

TABLA 4 
Número de casos notificados en la provincia de Jujuy 

de las enfermedades del PAl, por años (1984-1994) 
en niños de O a 14 años de edad 

Enfermedades 	 Años 

'84 	'85 	'86 	'87 	'88 	'89 	'90 	'91 	'92 	'93 '94 

Sarampión 266 	200 	48 	179 	37 	16 	3 	121 	937 	118 12 
Tétanos * 	* 	* 	* 	O 	O 	O 	0 	0 	0 3 
Coqueluche 10 	11 	10 	12 	10 	10 	10 	11 	10 	12 10 
Difteria O 	O 	O 	O 	O 	O 	O 	O 	O 	O O 
Poli& O 	O 	O 	O 	O 	O 	O 	O 	O 	O O 
T.B.C! * 	58 	47 	47 	37 	40 	63 	72 	38 	28 13 

Referencias: 	*Se  ignora. 
1. Fuente: Departamento de Enfermedades Inmunoprevenibles del M.B.S. de la pro- 
vincia de Jujuy. 
2. Fuente: Servicio de Tisiologia del Hospital de Niños Héctor Quintana, Jujuy. 

TABLA 5 

Número de defunciones en la provincia de Jujuy 
para las 6 enfermedades del PAl, por año (1984-1994) 

en niños de O a 14 años de edad 

Enfermadades 	 Años 

'84 	'85 	'86 	'87 	1 88 	1 89 	1 90 	1 91  

Sarampión 1 0 0 0 0 0 0 	0 
Tétanos O O O O O O O 	O 
Coqueluche 2 0 0 2 0 0 0 	0 
Difteria O O O O O O O 	O 
Polio O O O O O O O 	O 
T.B.C. 0 3 3 2 1 1 1 	2 

'92 '93 '' 	Agradecimientos 

4 o O Los autores agradecen a los médi- 
o o 2 cos residentes Miguel Muñoz, Ariel 
O O O Suárez, Bárbara Lara y Analía Castro 

quienes tuvieron a su cargo parte de 

3 0 2 laencuesta utilizada en este trabajo. 
Asimismo hacen extensivos estos agra- 

Referencias: Fuente: Departamento de Enfermedades Inmunoprevenibles del M.B.S. de la provin. 	decimientos al Dr. J.E. Dipierri y a la 
cia de Jujuy. 	 1 ir F 	A1f,rr, (lT'J Rl 	-II fJ II l) nrr pl 

que en la provincia de Jujuy deben realizarse aún 
más esfuerzos para lograr una óptima vigilancia 
epidemiológica. Los mismos podrían canalizarse 
a través de diferentes acciones tales como: 

1) reajuste de los programas de inmunización 
y de control de enfermedades en el sentido de 

asesoramiento científico brindado 
para la redacción del manuscrito ya los doctoresiosé 
Demonte, Jefe del Departamento de Enfermedades 
Inmunoprevenibles del MBS de la provincia de Jujuy y 
Horacio Pagano, Jefe de la Unidad de Tisiología del 
Hospital de Niños Dr. H. Quintana por la información 
brindada. 1 
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Artículo original 

Sepsis por estreptococo grupo 8 
en el recién nacido 

Dres. ANA M. ANGLADA* y JOSE M. CERIANI CERNADAS* 

RESUMEN 

La sepsis producida por el estreptococo grupo B (EGB) 

constituye una enfermedad grave en el período neonatal. El 
propósito de esta comunicación es presentar la incidencia, 
características clínicas, evolución y los principales factores rela-
cionados con la mortalidad de todos los recién nacidos (RN) con 

sepsis por EGB observados durante un periodo de 15 años. 

Población. Entre 1978 y  1994 se trataron 27 neonatos con 
sepsis confirmada por EGB, 7 fueron derivados y  20 nacieron 

en el Hospital. 
Resultados. La incidencia de sepsis por EGB fue de 0,6896o 

(20/29,115 RN vivos). La medía de la edad gestacionalfue de 37 

sem (± 4) y la del peso al nacer 2.917 g (± 837). El hemocultivo 
fue positivo en todos y 11(41%) presentaron meningitis. En 
21(78%) la sepsis fue de comienzo temprano (mediana 6 hs, 
rango: 0-72) y en 6 (22%) tardía (mediana 20 días, rango: 9-

22). Seis madres (22%) presentaron RPM. Hubo 7 RN por 
cesárea (26%). Los signos clínicos principales fueron: dificul-
tad respiratoria 60%, shock 37%, hipertermia 33%, convul-
siones 15%, cianosis (hipertensión pulmonar persistente) 
15%. Presentaron leucopenia 8 RN (30%) y 13 (48%) una 
relación neutrófilos inmaduros/neutrófilostotales (Nl/NT) ~ 

0,20 en 13 (48%). Un 89% tuvo acidosis metabólica descom-
pensada. Fallecieron 6 RN (22%), 5 con sepsis temprana y 1 
tardía. Una mayor mortalidad 5erelacionó significativamente 
con: shock (p= 0,015; RR= 3,5; IC 95%: 1,5-8,1), prematurez 
(p= 0,003; RR= 5,8; IC 95%: 1,917,6), bajo peso al nacer 

(p= 0,023; RR= 4,7; IC 95%: 1,4-1 5,8) y sexo masculino (p= 
0,027; RR= 2,1; IC 95%: 1,3-3,3). Diez de los 11 neonatos con 
meningitis sobrevivieron, 9 fueron evaluados al año de vida 
y en 5 se detectaron secuelas neurológicas. 

Conclusiones. La incidencia de sepsis por EGB fue inferior a 
la de EE.UU., pero el cuadro clínico y la evolución no difirieron 
de lo descripto en la literatura, siendo la dificultad respira-
toria el signo principal. Prematurez, bajo peso, shock y sexo 
masculino se relacionaron significativamente con una mayor 
mortalidad. 

Palabras clave: se psis, estreptococo grupo B, recién nacido. 

SLJMMARY 

Sepsis due group B streptococcus (GBS) is a serious dis-
ease in the neonatal period. The purpose ofthisstudywasto 
reviewthe incidence, clinical characteristics and outcome of 

neonates with 085 sepsis. 
Popu/ation & methods. Between 1978 and 1994 we took 

care of 27 neonates (20 inborns) with GBS sepsis. Twenty one 
(78%) presented early onset sepsis and 6 late onset (22%). 

Resu/ts. The incidence of the disease was 0,68% (201 

29,115 live newborns in the period). Mean gestational age 
was 37 weeks± 4(27-42)and mean birth weight 2.917 g± 837 
(950-4.140). Seven infants (26%) were born by cesarean 
section. Median age of onset was 6 hours (0-72) in early sepsis 
and 20 days (9-22) in late onset. All infants had positive blood 
culture and 11 (41%) presented meningitis. The most fre-
quent clinical signs were respiratory distress: 60%, shock 
37%, fever 33%, seizures 15%, cyanosis (persistent pulmo-
nary hipertension) in 15%. Leucopenia was observed in 8 
infants (30%) and in 13 n: nates (48%) the immature neu-

trophils/total neutrophils ,./TN) ratio was ~  0.2. Metabolic 

acidosis was observed in 89% ofthe infants. Overall mortal-
ity rate was 22%. A highest mortahity rate was significantly 

associated with shock (p = 0.015; RR = 3.5; IC 95%: 1.5-8.1), 

prematurity (p = 0.003; RR = 5.8; IC 95%: 1.9-17.6), low birth 

weight(p = 0.023; RR= 4.7; lC 95%: 1.4-15.3) and male infants 
(p = 0.027; RR = 2.1; IC 95%: 1.3-3.3). Nine out of the 10 
survivíng infantswith meningitis were evaluated at one year 

and 5 presented neurological sequelae. 
Coriclusions. Our data showed a lower incidence of 085 

sepsis than iri USA but morbidity and mortahity were similar 

with that reported from other population. Prematurity, 
LBW, shock and male sex were significantly related wíth a 
high mortality. 

Key words: se psis, group B Streptococcus, newborn. 

La infección producida por el estreptococo 
beta hemolítico grupo B (EGB) en el recién nacido 

* 	División Neonatología. Departamento de Pediatría, Hospital 
italiano de Buenos Aires. Gascón 450, (1181) Buenos Aires. 

Correspondencia: Dra. A. Anglada, Juncal 27488° "C", (1425) 
Buenos Aires.  

suele ser muy severa y con frecuencia conduce a 
una elevada mortalidad y morbilidad. En las dos 
últimas décadas constituyó la principal causa de 
sepsis neonatal temprana en EE.UU. 1 ' 2  En la Ar-
gentina sólo hay algunos informes presentados 
en reuniones científicas pero no disponemos de 
datos publicados en relación a la frecuencia de la 
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enfermedad ni a las características de sus formas 
clínicas y evolución. 

Objetivos 
El propósito de esta comunicación es presen-

tar la incidencia, cuadro clínico, datos de labora-
torio y evolución de todos los recién nacidos con 
sepsis por EGB observados en un período de 
quince años. 

POBLACION Y METODOS 
El período de estudio comprende desde el mes 

de enero del año 1979 hasta el mes de diciembre 
de 1994. Durante el mismo se trataron en la 
Unidad de Cuidado Intensivo Neonatal (UCIN) del 
Hospital Italiano de Buenos Aires 27 recién naci-
dos (RN) con sepsis confirmada por EGB. La reco-
lección de los datos se obtuvo de las historias 
clínicas, de la base de datos neonatal y del regis-
tro de bacteriología. Sólo se incluyeron aquellos 
RN que tuvieron desarrollo del germen en el 
hemocultivo y/o en el líquido cefalorraquídeo 
(LCR). Veinte pacientes nacieron en el hospital y 
7 fueron derivados de otros centros. 5e analiza-
ron los siguientes datos: parto, edad gestacional, 
peso de nacimiento, tiempo de ruptura de mem-
branas, datos de laboratorio y evolución durante 
la internación que incluyó la presencia de compli-
caciones y la mortalidad. La evolución en el pri-
mer año de vida se efectuó dentro de un protoco-
lo de seguimiento de RN de alto riesgo. A todos 
los pacientes se les realizó, además de los cultivos 
en sangre y LCR, recuento y fórmula leucocitaria, 
estado ácido base y radiografía de tórax. Otros 
estudios que se efectuaron de acuerdo a la condi-
ción clínica del paciente no fueron incluidos en 
este análisis. 

Se consideró ruptura prolongada de membra-
nas (RPM) cuando el intervalo entre la ruptura y el 
parto fue mayor de 24 hs. Se definió como cono-
amnionitis a la presencia de fiebre sin foco en la 
madre, líquido amniótico purulento y/o alteracio-
nes macroscópicas o microscópicas en cordón y 
placenta, compatibles con infección bacteriana. 
Se consideró sepsis temprana cuando los signos de 
enfermedad se presentaron en las primeras 72 
horas de vida. La tipificación del germen se realizó 
mediante el método bioquímico de Faclan y por 
medio de coaglutinacián. No se efectuó serotipi-
ficación. Se definió como leucocitosis al recuento 
de glóbulos blancos mayor de 15.000 y  leucopenia 
menor de 5.000 por mm 3 . La relación neutrófilos 
inmaduros/neutrófilos totales (Nl/NT) se evaluó 
como anormal si era ~ 0,2. Se definió acidosis  

metabólica descompensada cuando el pH era <7,25 y 
el EB de -10 o mayor. 

Se consideraron secuelas neurológicas severas 
la presencia de parálisis cerebral con cuadriplejia, 
o retardo mental severo y secuelas leves las 
disfunciones motoras, hipoacusia y estrabismo. 

Todos los RN fueron internados en la UCIN y 
las características de la atención y las pautas de 
tratamiento fueron determinadas por los médi-
cos tratantes siguiendo las sugerencias de las 
guias del Servicio y dependiendo de la severidad 
del cuadro clínico. 

En el análisis estadístico se utilizaron las prue-
bas de Student para compararlas medias y de Chi 
cuadrado o Fisher para el caso de las variables 
dicotómicas. En la variable significativa se deter-
minó el riesgo relativo (RR) con su intervalo de 
confianza (lC) al 95%. Un nivel de significancia 
menor del 5% fue considerado significativo. 

RESULTADOS 
En el período señalado hubo 29.115 nacidos 

vivos en el Hospital Italiano y  20 presentaron 
sepsis por EGB en las primeras 72 horas de vida. 
Esto señala una incidencia desepsistemprana de 
0,68%o. 

Las características principales de la población 
están señaladas en la Tabla 1. La incidencia de 
prematurez (33%) y el peso menor de 2.500 g 
(26%) fueron tres y cuatro veces mayores que en 
la población general (10% y 6,5% respectivamen-
te). Hubo una mayor predominancia de varones 
(59%). 

Tres madres tuvieron identificación del ger-
men en vagina, pero ello no fue estudiado siste-
máticamente. Hubo 7 nacimientos por cesárea 
(26%) de los cuales cuatrotenían el antecedente 
de RPM. En total seis madres presentaron RPM 
(22%). 

TABLA 1 

Características de la población en estudio 

Edad gestacional, semanas, 

media (± DE), rango 37 (4) 	27-42. 

Peso de nacimiento, 

gramos, media (± DE), rango 	- 2.917 (837)950.4.190 

Prematurez(<37 sem.),n (%) 	- 9 (33) 

Bajopesoalnacer (<2.500g),n (%) 7 (26) 

Rupturaprolongada demembranas,n (%) 6 (22)  

Cesárea,n (%) - 
	- 

7 (26)  

Sexo 	 mujeres, n (%) 11 (41) 

varones, n (%) 16 (59) 
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Momento de comienzo: en 21 RN (78%) la 
sepsisfuetemprana con una mediana de comien-
zo de 6 hs. En 8 de los 21, (38%) los síntomas 
comenzaron desde el nacimiento. Presentaron 
sepsis tardía 6 recién nacidos (22%) y  la mediana 
de comienzo fue de 20 días. Las características 
poblacionales y diferencias entre ambas formas 
de sepsis se muestran en la Tabla 2. 

El signo clínico principal fue dificultad respira-
toria que se presentó en un 60% de los pacientes, 
seguido por shock (37%) e hipertermia (33%), 
(Tabla 3). 

Todos los neonatos presentaron hemocultivo 
positivo (100%) y  11(41%) tuvieron además me-
ningitis. En un recién nacido se obtuvo urocultivo 
positivo (Tabla 4). 

Sólo 2 neonatos (7%) presentaron leucocitosis 
y 8(30%) leucopenia. En 13 recién nacidos (48%) 
se observó una relación Nl/NT ~ 0,2. Todos los 

TABLA 2 
Características de los recién nacidos 

con sepsis temprana y tardía 

Sepsis temprana Sepsis tardía 

ti = 21(78%) n = 6 (22%) 
Edad gestacional, sem., 
media 	DE) -- 37 (4,5) 	- 36,5(26) 

Peso al nacer, g, 
media(±DE) 2.928(905)  2.878(606) 

RPM(n, %) - - 3(14) - 	 1(16,6) 

Sexomasculino (n, %) 11(52) 5(83) 

Comienzo de sintomas, 
mediana (rango) 6 hs (0.72) 20 dias (9-30) 

Meningitis (n, %) 	- 	 -- 7(33) - 	 4(67) 

Secuelas neurológicas (n, %) 4 (19) - 	 1(17) 

Mortalidad (n, %) 5(24) 1(17) 

TABLA 3 
Signos clínicos principales en la 

se psis temprana y tardía 

Sepsis Sepsis Total 

temprana tardia 
nr21 n=26 n=27 
ti 	(%) ti 	(%) n (%) 

Dificultad respiratoria 	14 	(66) 2 	(33) 16 	(60) 
Sliock 	 9 	(43) 1 	(17) 10 	(37) 
Hipertermia 	 5 	(24) 4 	(66) 9 	(33) 
Convulsiones 	 2 	(9) 2 	(33) 4 	(15) 
Cianosis* 	 4 	(19) - 4 	(15) 
Apneas 	 1 	(5) 2 	(33) 3 	(11) 
Hipotonia 	 2 	(9) 1 	(16) 3 	(11) 

Hipertensión pulmonar persistente. 
Varios RN presentaron mds de un signo 

recién nacidos con sepsis temprana y 3 de los 6 
con sepsistardía presentaron acidosis metabólica 
descompensada. En total 24127 (89%) tuvieron 
acidosis metabólica (Tabla 4). 

Fallecieron 6 recién nacidos, por lo que la 
mortalidad global fue de 22%. En los neonatos 
con sepsis temprana la mortalidad fue de 24% (5/ 
21)yen aquéllos con sepsis tardía fue de 17% (11 
6). Una mayor mortalidad se asoció significa-
tivamente a prematurez (p= 0,003) y  al bajo peso 
al nacer (p= 0,023) (Tabla 5). Todos los recién 
nacidos fallecidos fueron varones, por lo que la 
mortalidad en el sexo masculino fue de 40% (6/ 
15) vs. 0% en el sexo femenino (p = 0,027). La 
presencia de shock en el cuadro clínico inicial 
también se asoció significativamente con mayor 
mortalidad. De los 10 recién nacidos con shock, 5 
fallecieron, mientras que de los 17 sin shock 
falleció sólo uno (p= 0,015) (Tabla 5). El recuento 
leucocitario anormal y la relación Nl/NT ~ 0,2 no 
se correlacionaron con mayor mortalidad. 

De los 10 niños con meningitis que sobrevivie -

ron, hubo 9 controlados al año de edad y  5 de 
ellos presentaban secuelas neurológicas (lleve y 
4 severas). La presencia de convulsiones fue el 
único elemento que se asoció significativamente 
con una mayor frecuencia de secuelas ya que4de 
los 5 niñoscon secuelas presentaron convulsiones 
vs. ninguno de los que evolucionaron normal-
mente (p = 0,015, prueba de Fisher). Hubo un 
neonato que presentó convulsionessin meningitis 
que falleció. Los 16 sobrevivientes sin meningitis 
evolucionaron satisfactoriamente. 

DISCUSION 
En los últimos 25 años la sepsis por estreptococo 

grupo B ocupa un lugar destacado en la patolo-
gía neonatal, en especial en EE.UU. El germen 
productor de la enfermedad, el Streptococcus 

Tabla 4 
Resultados bacteriológicos y de laboratorio 

(%) 

Acidosi5 metabólica 24 (89) 

Relación Nl/NT*  >0,20 13 (48) 

Leucopenia <5.000 GB** 7 (5) 

Leucocitosis> 15.000 G8** 2 (7) 

Hemocultivopositivo 27 (100) 

LCR °  positivo 	 11 	(41) 

Urocultivo positivo 	 1 	(4) 

* 	Nl/NT: neutrófilos inmaduros/neutrófilos totales 

# 	LCR: líquido cefalorraquideo 
** 	GB: glóbulos blancos. 
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aga/actiae o grupo B de la clasificación de Lance-
field, es un diplococo grampositivo facultativo 
cuyas colonias tienen la característica de formar 
zonas alargadas de beta hemólisis. Puede ser 
cultivado fácilmente en una variedad de medios 
bacteriológicos. Se reconocen principalmente 6 
serotipos denominados la, Ib, la/c, II, III y IV de 
acuerdo a sus características antigénicas capsu-
lares. 3  La transmisión más frecuente de la enfer-
medad en adultos es a través del contacto sexual. 
El estreptococo grupo B es encontrado principal-
mente en el tracto genital y la zona anorrectal, 
tanto femenino como masculino, habitualmente 
sin producir síntomas. 3  Asimismo coloniza la ori-
na especialmente en mujeres embarazadas, sien-
do una causa no infrecuente de bacteriuria 
asintomática. El sitio donde más frecuentemente 
puede recuperarse el germen en la mujer es en la 
vulva (introito) y en las regiones periuretral y 
perianal. En el recién nacido los principales Sitios 
de colonización del germen son el conducto audi-
tivo externo en las primeras 48 hs y luego en la 
garganta, el cordón umbilical y la región ano-
rrectal. Los estudios de prevalencia del germen 
en las madres durante el embarazo muestran 
valores entre 5 y 40% .1,4  Estas diferencias se de-
ben a las poblaciones estudiadas (raza, nivel socio-
económico, edad, paridad) y también al número 
de cultivos efectuados y a la efectividad de los 
métodos empleados. Aber y colaboradores estu-
diaron 297 mujeres en el tercer trimestre de la 
gestación y hallaron un 34% de positivos cuando 
se tomaron 2 cultivos o más con intervalos de 6 
semanas y 17% si se realizaba un solo cultivo. 5  
Estudios en países diferentes a EE.UU. encuen-
tran prevalencias más bajas que las señaladas 
(Japón 2,9%). 1  Un solo cultivo en la mujer emba-
razada no es útil para determinar si está coloniza-
da, por lo que se aconseja, sólo en los casos que 
esté indicado y no en forma sistemática, repetir 
los cultivos y efectuar siempre una toma vaginal 
y otra rectal y/o anal. 6  La presencia del germen en 

TABLAS 5 

Variables relacionadas con una 
mayor mortalidad 

Valor de p * 	RR** (IC 95%) 

Prematurez 	 0,003 	5,8 (1,917,6) 
Bajo peso al nacer 	0,023 	4,7 (1,4-15,8) 
Shock 	 0,015 	3,5 (1,5-8,1) 
Sexo masculino 	0,027 	2,1 (1,3-3,3) 

* 	Prueba de Fisher 
** RR: riesgo relativo 

el tracto genital femenino en el momento del 
parto es un factor determinante de la coloniza-
ción e infección neonatal. La transmisión vertical 
madre-hijo se produce en un 30 a 70% de las 
madres colonizadas en el momento del parto] 

La prevalencia de colonización neonatal no 
parecería estar relacionada con factores perinata-
les maternos, ni edad gestacional, pero sí habría 
una relación con ruptura prolongada de mem-
branas y fiebre en la madre o corioamnionitis. 1  La 
incidencia de infección sintomática en neonatos 
cuyas madres están colonizadas es de 1 a 2%. 
Esta frecuencia aumenta notablemente si el par-
tose produce antes de las 37 semanas (15%), si 
hay corioamnionitiso RPM (10%)yen elembara-
zo gemelar (35%). 

Si bien la colonización materna es un factor 
determinante, la baja incidencia de infección neo-
natal sintomática (1 a 2%) señala quela patogenia 
de la sepsis temprana está relacionada con varios 
factores, donde los aspectos inmunológicos (anti-
cuerpos específicos y características de los serotipos) 
en la madre y en el neonato juegan un rol muy 
importante. Otros factores como deficiencia de 
complemento, disminución de la actividad bacte-
ricida de los neutrófilos, alteraciones en la res-
puesta de los macrófagos, etc., también han sido 
implicados en la patogénesis de la enfermedad. 3  

Los datos de nuestro estudio señalan en una 
población de 30.000 nacimientos una incidencia 
de sepsis temprana por EGB de 0,68 por mil (1 
cada 1.500 nacidos vivos). Esta frecuencia es infe-
rior a la descripta en EE.UU. en los últimos 25 
años, que ha oscilado entre 1 a 3 por mil. 237  En un 
estudio realizado en el Hospital Sardá de Buenos 
Aires, hasta el momento sólo presentado como 
resumen, 5  la incidencia fue muy similar a la nues-
tra: 0,8%o. Recientemente en el Servicio de Neo-
natología del Hospital Posadas hallaron una fre-
cuencia algo menor: 0,4%o (Dra. L. Parga, comuni-
cación personal). 

En nuestro estudio la frecuencia de los antece-
dentes perinatales anormales fueron similares a 
los hallados en la literatura, destacándose nítida-
mente el bajo peso al nacer y la prematurez que se 
observó en el 30% de los pacientes. Es interesante 
destacar que la mayoría de las madres carecían de 
otros antecedentes patológicos. Hubo sólo 6 ma-
dres (22%) con RPM, cifra que, si bien es netamente 
mayor a la de la población general en ese período 
(7%), nos está señalando que en 4 de 5 madres de 
los neonatos infectados el antecedente de RPM no 
estaba presente y que, por lo tanto, la vía de 
infección no requiere de la pérdida de continui- 
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dad de las membranas ovulares. En este sentido, si 
bien la mayoría de las veces el contagio del recién 
nacido se produce en el canal del parto, debemos 
tener en cuenta que 4 neonatos (15%) nacieron 
por cesárea en madres sin RPM. 

En cuanto al momento de presentación y las 
diferencias en el cuadro clínico entre las formas 
tempranas y tardías éstas son similares a las 
descriptas en la literatura. En la forma temprana, 
el cuadro resultó másfulminante, un porcentaje 
alto comenzó con síntomas desde el nacimiento 
(38%) y los signos clínicos principales fueron 
dificultad respiratoria y shock. La forma tardía 
fue de comienzo más lento y tuvo una mayor 
incidencia de meningitis (el doble que en la for-
ma temprana). En relación a la meningitis, la 
frecuencia global fue del 41 %, similar a la 
descripta en otras publicaciones. 3  

Al igual que lo hallado en otros trabajos, los 
métodos auxiliares de laboratorio resultaron de 
escaso valor. Sólo el 37% tuvo alteraciones en el 
recuento de leucocitos (30% leucopenia y 7% 
leucocitosis) y la relación Nl/NT fue anormal en 
aproximadamente la mitad de los neonatos. La 
acidosis metabólica descompensada se observó 
en todos los RN con sepsis temprana y en 3 de los 
6 con sepsis tardía. 

Como en otros estudios, 910  se observaron se- 

cuelas neurológicas al año en una alta propor-
ción de los sobrevivientes con meningitis. La pre-
sencia de convulsiones en el cuadro inicial de 
estos neonatos estuvo significativamente asocia-
da a las secuelas neurológicas. 

La mortalidad neonatal fue del 22%, valor 
comparableal publicadoenotrasseries. 3 Prema-
turez, bajo peso al naceryshockfueron las varia-
bles que más significativamente se asociaron a un 
mayor riesgo de muerte. Asimismo una elevada 
mortalidad se relacionó con el sexo masculino 
(todos los fallecidos fueron varones). Probable-
mente ciertas diferencias en los mecanismos de 
inmunidad entre los varones y mujeres puedan 
explicar este hecho. 11  

En resumen, según los datos de nuestro estudio, 
la incidencia de sepsis por EGB es inferior a la de 
EE.UU. pero con formas clínicas y evolución simila-
res a las publicadas en la literatura extranjera. 

Las infecciones por estreptococo del grupo B 
siguen siendo graves y aún hoy producen una alta 
mortalidad. Tal vez con una mayor eficacia en la 
profilaxis, ya sea a través de la vacunación en 
madres susceptibles 12 ocon la terapia antibiótica 
al inicio del trabajo de parto en madres que han 
tenido cultivos positivos o antecedentes de un 
hijo afectado, 13  se pueda reducir la morbimor-
talidad de esta enfermedad. 1 
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Artículo original 

Toxoplasmosis congénita: 
seguimiento durante 15 años en Córdoba (Argentina) 

Dr. GONZALO DEL VADO* 

RCSUMEN 

Introducción. La toxoplasrnosi5 congénita puede evitarse 
con medidas de control en las embarazadas negativas. Con el 
objetivo de conocer la incidencia de la infección para im-
plementar medidas preventivas, evaluamos la endemia en 
las mujeres fértiles, el crecimiento en ellas de las seroconver -
siones y su consecuencia: la infección fetal. Además conti-
nuarnos la observación de los RN infectados, registrando 
secuelas tardías de infección. 

Material y métodos. Estudiamos 673 recién nacidos, si-
guiendo más de un año a los 216 positivos. 

Quienes continuaron reactores más allá de cuando desa-
parecen los anticuerpos maternos, se consideraron segura-
mente infectados y fueron seguidos hasta hoy. 

Resultados. El 32 1N de las madres fueron positivas, el 68% 
no estaba infectado pudiendo hacerlo durante un embarazo 
e infectar el feto, hecho frecuente en la región ya que compro-
barnos un promedio ponderado de crecimiento de las sero-
conver5iones de 1,646 05 anual para todo el período fértil. El 
índice de infección fetal lo ubicamos en aproximadamente 
4,5 por mil nacidos vivos. Un infectado manifestó clínica al 
nacimiento, dos fueron infecciones subclínicas. El paciente 
sintomático presentó retraso transitorio del desarrollo psico-
motor e hipoacusia perceptiva bilateral. Uno de los niños con 
infección subclinica, pérdida auditiva total unilateral y 
gravísima disminución bilateral de la agudeza visual por 
lesión retrobulbar detectada a los 12,8 años. 

Conclusiones. La gran cantidad de mujeres fértiles nega-
tivas, el alto promedio ponderado de crecimiento de las 
seroconversiones y el alto índice de infección fetal, así corno 
la frecuencia y gravedad de lesiones y secuelas, nos permiten 
aconsejar medidas de prevención en las embarazadas nega 
tivas, con seguimiento y tratamiento específico en caso de 
se rocon ve rs i ó rl. 

Palabras clave: toxoplasmosis con gén ita, incidencia, prava-
lencia en mujeres fértiles, prevención, 5ecue!as. 

SUMMARY 

lntroduction. Congenital toxoplasmosis may be avoided 
by means of controlled measures in negative pregnants. In 
order to know the incide nce of infection in the zone and the 
possibility of implementing preventive measures we evalu-
ated child-bearing women endemia, serum-conversion growth 
and its consequence: fetal infection. We also followed in-
fected patients, recording late infection sequelae. 

Material& methods. We studied 673 newborn and those 
216 positive were followed-up by over ene year. Those who 
continued to be positive beyond the disappearance of ma-
ternal antibodies were considerad to be infected and were 
followed until present day. 

Results. Thirtytwo percent of mothers viere found tobe 
positiva; 68% were not infected, thus being exposed todo so 
during one pregnancy and subseqtiently infecting the fetus. 
Tbk fact was mnost often seen iri the region since we observed 
a ponderated mean increase of serurn-conversion of 1,646% 
yearly for the whole child bearing age. Fetal infection índex 
is approximately placed in 4,5 per one thousand alive new -
borns. One infected newborn manifested clinical symptonis 
at birth, and two were found to haya subclinical symptoms. 
The syrnptornatic patient showed severe transiently delayed 
psychomotor developrnent and moderate bilateral senso-
rineural hearing loss. Dna of the subclinically infectad pa-
tients showed unilateral deafness and also severe bilateral 
diminishing of visual acuity due te retrobulbar lesion that 
was detectad by 12,8 year-old. 

Conclusions. The vast amount of negative child bearing 
age women, the high ponderated average of serum-conver-
sion increase andthe high index offetal infection, aswell as 
both frequency and severity of lesions and sequelae allow us 
to advise prevention measures in negative pregnant women, 
with follow-up and 5pecific treatment in case of serum-
convers ion. 

Key words: con genital toxopíasmosis, incidence, prava-
/ence in child bearing women, prevention, sequelae. 
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INTRODUCCION 
Las mujeres con serología negativa para Toxo- 
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plasma goncliipueden infectarse en el curso de un 
embarazo y, mediante la parasitemia que sigue a 
la primoinfección y que es única en la vida de un 
individuo inmunocompetente, infectar la placenta 
y el feto. Se estima que aproximadamente el 40% 
de los fetos expuestos se infectan. 1-3  El riesgo de 
infección recientemente adquirida en las embara. 
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zadas depende del número de seronegativas y del 
índice de crecimiento de las seroconversiones en 
esa zona geográfica específica. Del interjuego de 
ambos factores, íntimamente ligados entre sí, 
pueden resultar índices similares de infección con-
génita en zonas con prevalencia muy distinta. 3  

Es posible que aún falten conocer otras rutas 
que pueda seguir el Toxoplasma para infectar al 
hombre, pero dos están absolutamente probadas: 
1) Ingestión de carne o vísceras de animales infec-
tados, por lo tanto con quistes tisulares, insufi-
cientemente cocidas o crudas (forma asexuada del 
parásito); 2) Ingestión de ooquistes esporulados 
provenientes de excrementos de gatos domésticos 
o felinos salvajes infectados (formas sexuadas del 
parásito). 1  Si se evitan estas vías de ingreso con 
medidas profilácticas en las embarazadas serone-
gativas las posibilidades de infección tienen que 
disminuir. 

En la década del '70 autores europeos comen-
zaron a publicar información referente al trata-
miento preventivo de las embarazadas que ha-
cían una seroconversión. Las primeras comunica-
ciones señalan que con este proceder las infeccio- 

TABLA 1 

Características de la población estudíada 

Características 	 Grupo 1 	 Grupo II 
(n 416) 	 (n = 257) 

Positivos Negativos Positivos Negativos 
(n n 128) 	(n = 288) 	(n = 88) 1  (n = 169) 

Sexo 
Masculino 	 66 	150 	54 	97 

Femenino 	 62 	138 	34 	77  

Edad gestacional 
(semanas) 

Promedio 37,4 37,6 39,0 38,3 
Rango 26-40 28-40 38-42 36-41 

Peso al nacimiento 
Promedio 2.796 2,693 3.236 3.252 
Rango 820-4.930 1.300-4.550 2.570-4.770 2.230-4.620 

Puntuación de apgar 
1 minuto: 5,8 5,8 7,8 7,7 
5 minutos: 7,0 7,0 9,2 8,3 

Edad materna (años) 
Promedio 27,9 24,7 25,8 23,2 
Rango 16-41 14-45 15-40 13-39 

N° de embarazos 
Primíparas 43 60 16 48 
1 15 57 17 40 

2 20 59 17 30 
3 12 53 12 29 
>4 38 59 26 22 

nes congénitas disminuían en un 60% aproxima-
damente, siempre que el diagnóstico y el trata-
miento fueran precoces. 6-8  Hoy hay aceptación 
unánime sobre ello. 1 ' 9 ' 16  

Según G. Desmonts, en un informe personal a 
Mc Cabe y Remington 3  solamente existe en la lite-
ratura un caso de una mujer inmunocompetente, 
positiva desde 2 meses antes de la gestación, que 
dio a luz un hijo infectado. Se han registrado casos 
de mujeres con enfermedades crónicas inmuno-
supresivas, algunas incluso con tratamiento con 
drogas y otras esplenectomizadas, que reactivaron 
una toxoplasmosis latente e infectaron al feto. 19  Sin 
embargo puede considerarse a todos los fines prác-
ticos, que en una mujer infectada antes del emba-
razo, no hay riesgo de infección fetal. 2 ' 3  

Dado que la prevención de la toxoplasmosis 
congénita es posible, nos propusimos realizar el 
presente estudio a fin de; a) estimar la prevalencia 
de la infección y el crecimiento de la seroconversión 
de las madres, a través del estudio de sus recién 
nacidos; b) establecer el porcentaje de infección 
congénita neonatal. Como solamente seguimien-
tos prospectivos prolongados pueden informar so-
bre las consecuencias de la infección a distancia, en 
especial en los pacientes subclínicos, que represen-
tan más del 75% de los infectados congénitos, y son 
pocas las publicaciones mundiales al respecto, deci-
dimos continuar la observación en el tiempo y lo 
hicimos por aproximadamente 15 años. 

PACIENTES Y MET000S 
Pacientes: 

Entre agosto de 1979 y diciembre de 1981, se 
estudiaron clínicamente y serológicamente 673 
recién nacidos (RN) en la Maternidad Nacional, 
dependiente de la Universidad Nacional de Córdo-
ba. Los RN con patologías diversas, que requirie-
ron internación en el Servicio de Neonatología, 
dependiente de la Cátedra de Pediatría y Neona-
tología de la Universidad Nacional de Córdoba, 
en la misma maternidad constituyeron el grupo 1 
(n = 416). El único requisito para su inclusión en el 
estudio fue que presentaran alguna patología al 
nacimiento. Posteriormente se incluyeron otros 
256 RN sanos que ingresaban con sus madres en las 
salas de puérperas de la maternidad y eran dados 
de alta al segundo día aproximadamente. A este 
grupo se lo denominó Ily el único requisito para su 
inclusión era su carácter de sano al nacimiento. El 
hecho de presentar con posterioridad alguna pa-
tologia que obligaba a la internación no fue mo-
tivo de eliminación de los datos. En la Tabla 1 se 
exponen las características de ambos grupos. Los 
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niños serológicamente negativos se consideraron 
libres de infección y fueron excluidos del estudio, 
los positivos fueron seguidos en el tiempo (Grupo 
1). Veintisiete niños de! Grupo! fallecieron; de ellos 
21 eran negativos y6 positivos para toxoplasmosis. 
En el Grupo II fallecieron 9 niños de causas que 
acaecieron en las primeras horas de nacidos; de 
ellos 5 fueron negativosy4 positivos para toxoplas-
mosis. Los bebés con serología positiva de ambos 
grupos tenían títulos bajos, por lo que se descartó 
el diagnóstico. Estos niños no fueron incluidos en 
el presente estudio. 

Diagnóstico: 
Las pruebas usadas fueron inmunofluores-

cencia indirecta (TIF) utilizando antígeno Bio-
Merieux, Lyon, France y la hemaglutinación pasi-
va (HP). No se hizo la prueba de inmunoanti-
cuerpos específicos lgM. Esta reacción, con las 
técnicas de entonces, daba con frecuencia falsos 
resultados; actualmente se han desarrollado nue-
vas técnicas, más confiables. De todas maneras, la 
determinación de lgG antitoxoplasma por TIF o 
HPysu repetición en eltiempo es suficiente y aún 

RECtEN NACIDOS 

ESTUDIADOS 

Gráfico 1 
Diseño del estudio realizado a partir de 

los 673 recién nacidos 

más segura que la IgM para establecer el diagnós-
tico en estos RN positivos por anticuerpos mater-
nos. Posteriormente continuamos con pruebas 
paralelas en lo sueros de las madres y los lactantes. 
Estas, junto con la valoración clínica, se realiza-
ban bimestralmente. Como en las mujeres no se 
habían realizado pruebas anteriores al parto, 
ninguna entraba en la sospecha detoxoplasmosis 
reciente. Su estado inmunológico inicial para 
toxoplasmosis se infirió por las titulaciones en el 
RN, por ser precisamente la lgG, producida por la 
madre, la detectada en el niño. 

Los títulos aceptados como positivos fueron 
los iguales o mayores a 1/32. No todos los RN 
pudieron ser seguidos hasta la negativización. 
Veinte con título bajo al nacimiento y habiendo 
ya descendido la titulación inicial, se perdieron. A 
estos niños se los consideró portadores de 
anticuerpos maternos, es decir no infectados. 

Valoración clínica: 
Los 673 RN fueron estudiados clínicamente 

por lo menos en una ocasión, extrayéndosele 
sangre del cordón o vena periférica para serología. 

Los bebés negativos fueron excluidos 
del estudio al considerárselos libres de 
infección. A los RN con serología positi-
va se les confeccionó un protocolo con 
datos clínicos y de laboratorio y otro 
para antecedentes del ambiente fami-
liar, así como hábitos alimenticios y con-
vivencia con animales, en especial ga-
tos. La mayoría de ellos fueron seguidos 

ento por más de 1 año, con exámenes clínicos 
yde laboratorio hasta la negativización 
de las pruebas. Los que continuaron 
positivos después de la época en que 

Y 	 habitualmente desaparecen los anti- 
logía 	cuerpos maternos, seguramente infec- 
ativa 	tados, fueron seguidos hasta la actuali- 

dad (Gráfico 1). 
El seguimiento consistió en la confec- 

ción de una historia clínica detallada 
con exámenes clínicos periódicos bimen- 
suales. Los exámenes neurológicos fue- 
ron efectuados por el neuropediatra. 
Un oftalmólogo los evaluó con oftal- 
moscopia indirecta, estudio con lámpa- 
ra de hendidura, valoración oculomotora 
y determinación de la agudeza visual. 
En el último examen se realizó cam- 
pimetría computada y potenciales evo- 
cados visuales. La función auditiva fue 

______ estudiada por un otólogo con audiome- 
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tría tonal, logoaudiornetria y potenciales evoca-
dos auditivos. El psicólogo realizó pruebas de 
inteligencia que variaron según la edad de apli-
cación: esquema evolutivo de Geseli, nueva esca-
la métrica de inteligencia de R. Zazzo (NEMI); 
prueba de figura humana y prueba gestáltica 
visomotora de Bender. Al paciente 1, con clínica 
positiva al nacimiento, se le hizo la prueba de 
maduración neurológica según reflejos posturales 
de Voyta. Periódicamente se hacían radiografías 
de cráneo y electroencefalogramas. En tres opor-
tunidades, tornografía axial computarizada (TAC) 
de cerebro y en el último examen, resonancia 
magnética nuclear (RMN) de encéfalo. 

Análisis estadístico: 
Se realizaron estimaciones de proporciones 

utilizando la proporción calculada mediante el 
promedio ponderado de seroconversiones de la 
muestra, obteniéndose luego un intervalo de con-
fianza del 95% mediante el cálculo estadístico: 

±196\/ 

con distribución normal. Luego las proporciones 
y los límites de confianza fueron expresados como 
porcentajes. 

RESULTADOS 
Del total de 673 niños nacidos 216 (32%)tuvie-

ron anticuerpos antitoxoplasma, cifra extrapolable 
a sus madres. Las 457 mujeres restantes (68%) eran 
negativas, por lo tanto susceptibles a la infección. 
Hemos observado un ascenso gradual de las 
seroconversiones con la edad, con tasas de creci-
miento variables según las edades consideradas. 
En efecto, mientras que para madres de hasta 17 
años el porcentaje de positividad fue de 17% (14 
casos positivos sobre 84), a los 25 años alcanzó el 
37% (38 positivos sobre 103 madres de 23, 24 y  25 
años) y a los 38 años llegó al 45% (21 positivos 
sobre 47 madres de 36, 37 y  38 años)*.  De manera 
que, entre los 17 y  25 años hubo un crecimiento del 
20%; se positivizó un 2,5% por año. Desde los 25 
años y hasta los 38 el crecimiento fue del 8%, es 
decir, se positivizá un 0,62% por año. Dado que 
antes de los 17 años y de5pués de los 38 hubo un 
escaso número de nacimientos como para estimar 
los porcentajes de positividad para cada edad en 
particular, se realizaron los siguientes supuestos: 

* 	Para los cálculos aquí consignados, se trabajó con 604 
casos que tenían datos completos respecto a la edad de 
la madre. 

hasta los 17 años la seroconversión era igual que 
entre 18 y  25 años; después de los 38 se la conside-
ró prácticamente igual a cero, ya que las 
seroconversionesfueron muy escasas. El promedio 
ponderado para todo el período es de 1,645% 
anual de seroconversiones. Calculando un interva-
lo de confianza del 95% para tal porcentaje, éste 
se ubicaría entre el 0,63% y el 2,65%. Si seconside-
ra que durante un año la madre sin anticuerpos 
está expuesta al riesgo de infección durante 9 
meses (75% dei año) y que la probabilidad de que 
el feto se infecte es del 40%, según Desmonts y 
Couvreur, 8  teniendo en cuenta los resultados an-
teriores el riesgo de infección fetal se ubicaría 
entre 1,9 y 8 por mil (Tabla 2). El promedio de 
riesgo de infección para todo el período fértil sería 
de 4,95 por mil nacidos vivos (punto central del 
intervalo de confianza obtenido más arriba). En 
forma directa hemos encontrado 3 pacientes in-
fectados sobre 673 nacimientos, lo que representa 
un 4,46 por mil nacidos vivos, cifra muy aproxima-
da a lo que teóricamente sería de esperar según lo 
expresado. 

Los infectados congénitos provenían: uno del 
Grupo 1, con patologías diversas al nacimiento y 
dos del Grupo II, sanos al nacimiento. El primero 
manifestó clínica positiva para una forma genera-
lizada de toxoplasmosis, los dos restantes tenían 
infecciones subclínicas. El bebé con síntomas al 
nacimiento fue el producto de un embarazo que 
presentó a partir del 5° mes un cuadro febril 
prolongado con adenopatías cervicales, gran com-
promiso del estado general, cefalea y tos, inter-
pretado como gripal. A las pocas horas del naci-
miento presentó ictericia y hepatoesplenomegalia, 
posteriormente cuadros bronquiales de tipo sibi-
lante casi permanentes y un estado de desnutri-
ción grave que persistió hasta los 14 meses. En esa 
época se constató un retraso del desarrollo 
psicomotor, con dos Cl sucesivos de 53 y  40 (sub-
norma lidad moderada), del que se repuso espon-
táneamente a partir del año de edad. Los exáme-
nes neurológicos practicados revelaron grandes 

TABLA 2 

Riesgo de infección fetal por mil nacidos 
vi vos según edad materna 

Edad materna 	Riesgo de infección 

(por mil) 	 % de partos 

Hasta 25 años 	 7,5 	 55,4 
26a38años 	 1,9 	 42 
Más de 38 años 	 0 	 2,6 

-4 
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alteraciones. En esa época dos LCR fueron norma-
les. A los 2,2 años la evaluación psicológica y el 
examen neurológico fueron normales con un Cl de 
93.A los 10 años un Cl revela una nueva caída a 78 
(marginal). Su función auditiva mostró normali-
dad, pero a los 8,8 años se comprobó hipoacusia de 
percepción bilateral selectiva para la frecuencia 
de 4 y  8 Khz, a 20 dB para cada oído (simétricas). 
Discriminó 100% a 40 dB en cada lado; las lesiones 
señaladas corresponden a lesión endococlear. Los 
pacientes con infecciones subclínicas fueron fru-
tos de embarazos en los que las madres no tuvie-
ron ningún episodio febril sugestivo de toxo-
plasmosis. En el niño restante se registró un des-
censo inicial de anticuerpos hasta ubicarse por 
debajo de los títulos maternos a los 4 meses de 
edad pasando del: 2.048 a 1: 516. Posteriormente 
hubo un ascenso llegando a 1; 4.096 seis meses 
después. Esta curva es citada como muy frecuente 
por Rernington y Desmonts. 2  Este niño a los 18 
meses mostró una pérdida total de la audición 
(cofosis) en el oído izquierdo, con un pequeño 
resto que fue coi roborado a los 6,5 años. A los 8,5 
se comprobó que había perdido la reserva coclear 
señalada. A los 12,8 años apareció una gravísima 
dismint.!dórI de la agudeza visual, sin vicios de 
refrLicción. FI fondo de ojos fue no mal, pero la 
campirnetría computada reveló una disminución 
de la sensibilidad en toda su extensión, con es-
cotomas bii,4terilc,, 7s importantes, compatibles con 
una neuritis óptica retrohulbar bilateral o lesión 
central. Se inició tratamiento en base a pirirne-
tarnina, sulfadiazina y corticoesteroides (predni-
sona). Se practicó además TAC de encéfalo y po-
tenciales evocados visuales, así corno RMN cere-
bra!, en especial de la vía óptica, que no pudieron 
uhic-r topográficamente la lesión. Es de hacer 
notar que un examen oftalmológico realizado 3 
años antes mostré normalidad. 

DISCUSION  
Existen medidas probadamente efectivas a to-

mar en las embarazadas negativas, para prevenir la 
infección congénita por toxoplasrna. 2 ' 3 '° -13 ' 15 ' 1 ° En 
países corno Francia y Austria, leyes nacionales 
obligan a la titulación de anticuerpos específicos 
al comienzo de la gestación. 1 ' 2 ' 915 ' 3 ' La información 
mundial señala tasas de prevalencia de la infec-
ción en la población general muy dispares que van 
del 3% en las Montañas Rocosas (Denver, Colora-
do) hasta el 80% o más en Paris.' 235" 6' 2230  Esto 
depende de hábitos alimenticios y de la conviven-
cia con gatos. Podrían también influir en esta 
disparidad de cifras factores ambientales, geográ- 

ficos o de otro tipo. 2 ' 3 ' 22  La frecuencia de infección 
congénita, está íntimamente relacionada con la 
velocidad de crecimiento de las seroconversiones 
y el número de mujeres negativas en una región 
geográfica determinada. Del interjuego de ambos 
factores, relacionados íntimamente entre sí, pue-
den surgir índices parecidos de infección congéni-
ta, en zonas de prevalencia muy disímiles. 2 ' 3  El 
traslado de una mujer negativa de una zona de 
baja prevalencia, como la nuestra, a una de alta 
como París, daría lugar a un mayor riesgo. 2 ' 3 ' 31  

El índice de seroconversiones entre las mujeres 
en edad fértil en EE.UU. es  aproximadamente 
0,8% por año. 23  Por lo tanto alrededor de 6 de 
cada mil adquirirán la infección primaria durante 
una gestación de 9 meses. Teóricamente el 40% de 
esos RN resultarán infectados por Toxopiasma. 8  En 
nuestra serie hemos observado un alto índice de 
seroconversiones en todas las edades fértiles, con 
una aceleración mayor entre las más jóvenes. El 
promedio ponderado para todo el período fértil 
fue de 1,645% por año. Por lotanto, alrededorde 
12,3 de cada mil embarazadas adquirirán la infec-
ción toxoplásmica durante una gestación de 9 
meses. Si consideramos que el 40% de los fetos 
expuestos se infectan, las cifrasteáricas así obteni-
das llevan a un índice de infección congénita muy 
próximo al observado en forma directa: 3 niños 
infectados de 673 RN estudiados, es decir 4,5 por 
mil nacidos vivos. Estas cifras proyectadas a los 
partos que ocurren anualmente en la provincia de 
Córdoba, nos permiten esperar alrededor de 300 
niños infectados en forma congénita por año, la 
gran mayoría suhclínicos, por lotanto inadvertidos, 
que pasan en gran proporción a engrosar la lista 
de los discapacitados sin causa conocida. En la 
literatura mundial, los índices comunicados de 
infección congénita por mil nacidos vivos ofrecen 
grandes variaciones según que el país o la región 
sean de alto o bajo riesgo: 0,3 en Nueva York; 3 en 
París; 3 en la República de Eslovenia; 2 en Ciudad 
de México; 6,5 en Holanda; 3,5 en Ginebra (Suiza); 
0,2 en Birmingham (Alabama); 1 en Basilea (Suiza); 
2 en Melbourne (Australia); 2 en Bruselas (Bélgi-
ca)." 2 ' 3 '°' 1626 ' 28 ° 32  En nuestro país no se han publica-
do datos al respecto. En EE.UU. se  considera que, 
fuera del aspecto médico, la infección congénita 
significa un alto costo para la sociedad, como 
consecuencia del tratamiento y la reeducación de 
estos niños. Se estiman cifras de cientos de millo-
nes de dólares gastados por año. 2 ' 3  

Las formas clínicas consideradas en la actuali-
dad contrastan con las descripciones de no hace 
muchos años. La forma denominada "clásica" o 
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tríada de Sabin: hidrocefalia o microcefalia, mi-
croftalmia y calcificaciones cerebrales es excepcio-
nal. En la actualidad se estima que menos del 5% 
de los infectados tienen manifestaciones muy gra-
ves al nacimiento, en especial cuando la infección 
se ha producido en un estadio muy precoz del 
embarazo. El 10-20% presenta manifestaciones 
clínicas menos severas, mientras que el 75% o más 
son normales al nacimiento, correspondiendo a in-
feccionesfetales producidastardíamente en el emba-
razo, o durante el parto. 2 ' 3  Estos conceptos actuales 
surgieron en la década del 70 a partir del estudio 
prospectivo de Desmonts y Couvreur en Fra ncia. 8  

Datos recogidos en los pocos estudios de se-
guimiento publicados, sugieren que la mayoría o 
tal vez todos los infectados congénitos desarro-
llarán secuelas. 2 ' 3 ' 17 ' 18  En nuestra serie, a pesar del 
pequeño tamaño de la muestra y la falta de un 
grupo control comparable, hemos comprobado 
la presencia de secuelas en dos de los tres infec-
tados congénitos. Debido a que estos niños tie-
nen alrededor de 15 años, todavía siguen en 
riesgo de presentar otras secuelas más adelante. 

El niño con sintomatología clínica al nacimien-
to presentó en el primer año de vida un grave 
retraso transitorio del desarrollo psicomotory una 
hipoacusia bilateral por lesión endococlear, detec-
tada a los 9 años. Este mismo niño en la actualidad 
presenta un Cl subnormal, aunque debemos ser 
cautos en su intepretación ya que factores sociales 
y culturales pueden explicar esta puntuación baja. 
El seguimiento será decisivo. Es de interés comen-
tar, además, las secuelas que presentó una niña 
con infección subclínica al nacimiento. A los 18 
meses se comprobó una cofosis en oído izquierdo, 
con un pequeño resto que perdió más adelante. 
En esta misma niña se encontró una gravísima 
secuela oftalmológica bilateral a los 12,8 años de 
edad. El estudio especializado no reveló 
coriorretinitis, sino una disminución notable de la 
agudeza visual bilateral. La campimetría compu-
tada mostró una disminución de la sensibilidad en 
toda la extensión, con importantes escotomas bi-
laterales, compatibles con neuritis óptica bilateral 
o lesión central. La mayoría de los autores utiliza 
el término coriorretinitis prácticamente como si-
nónimo de lesión oftalmológica por Toxoplasma. 
Esto puede engañar a un oftalmólogo poco expe-
rimentado que pretenda descartar esta localiza-
ción con un simple fondo de ojos. Sólo la determi-
nación de la agudeza visual y en la actualidad la 
campimetría computada pueden detectar lesio-
nes retrobulbares sin coriorretinitis. La evolución 
fue excelente tras el tratamiento durante 45 días. 

El estudio que más tiempo siguió a los infecta-
dos congénitos fue el de Koppe y coL en Holan-
da, 15  sobre 12 niños: 5 con manifestaciones clíni-
cas al nacimiento que fueron tratados y  7 con 
infecciones subclínicas que no lo fueron. En las 
primeras publicaciones, 31  señalaban que 4 de los 
5 primeros presentaban lesiones de coriorretinitis, 
mientras que ninguno de los segundos las tenía. 
Al cabo del tiempo debieron rectificar el optimis-
mo inicial respecto de estos últimos. Tras 20 años 
de seguimiento 15 todos losque nacieron con ma-
nifestaciones clínicas presentan lesiones en la 
retina. De los 7 con infecciones subclinicas, 1 se 
perdió en el seguimiento mientras que 4 de los 6 
restantes tienen lesiones en un ojo o en ambos. 
Estos individuos no fueron estudiados neuroló-
gicamente en forma detallada, ni se valoró la 
función auditiva. En cuanto al nivel intelectual, 
solamente se lo estimó por observación escolar. 
Otro trabajo que merece un comentario es el de 
Wilson y col. 15  el cual a pesar de ser sólo pros-
pectivo en parte y notener grupo control compa-
rable, llega a muy importantesconclusiones. Casi 
todos los pacientes con infección subclínica desa-
rrollaron importa ntes secuelas, en especial oftal-
mológicas. Las secuelas auditivas por ellos señala-
das son leves o moderadas, también citan secue-
las neurológicasy psicológicas. 

Los resultados obtenidos nos permiten especu- 
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lar que en la región existen grandes posibilidades 
de adquirir la infección prenatalmente, siendo sus 
consecuencias muy importantes. Por ello los 
obstetras deberán extremar esfuerzos para prote-
ger a las embarazadas negativas con medidas 
profilácticas y proceder al seguimiento, en espe-
cial serológico, que detecte una posible conver-
sión, ya que ello constituye una evidencia definiti-
va de infección primaria. En este caso se debe 
realizar un tratamiento urgente. En cuanto a la 
posibilidad de implementar un programa de pes- 

quisa obligatoria para todas las embarazadas de la 
región, estimamos que son necesarios datos adi-
cionales, así como la evaluación del índice costo-
beneficio, antes de recomendarlo a esa escala. 

CONCLUSIONES 
Los datos obtenidos en el estudio señalan una 

gran cantidad de mujeres fértiles negativas, un 
alto promedio ponderado de seroconversiones y 
un alto índice de infección fetal, así como graves 
secuelas tardías de la infección. 1 
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Articulo original 

Coalescencia de labios menores 
en niñas premenárquicas 

Oras. GRACIELA LEWITAN* y MARTA TRAVERSO** 

RESUMEN 

Introducción. La coalescencia de labios menores es una 
patología frecuente. Existen diversas etiologías propuestas. 
La frecuente aparición en niñas de primera infancia ubica a 
esta patología dentro de las adquiridas. El objetivo de este 
trabajo fue evaluar el motivo de la derivación al ginecólogo 
infantil de las niñas que presentaron coalescencia de labios 
menores, su forma de presentación y los resultados de los 
exámenes complementarios efectuados, para recalcar la im-
portancia del examen genital en las niñas por parte de los 
pedíatras. En esta presentación se destaca la importancia del 
examen genital de las niñas durante la consulta pediátrica. 

Material y métodos. Se analizaron los datos de las histo-
rias clínicas de niñas con coalescencia de labios menores. Se 
evaluaron el motivo de consulta y la forma de presentación. 
Se efectuaron muestras de flujo vaginal, urocultivosy para-
sitológicos de materia fecal. Se instauró tratamiento con 
estrógenos conjugados locales. 

Resultados. Se analizaron las historias clínicas de 19 niñas 

entre 3 meses y  12 años. El 47% presentó fusión parcial. El 
motivo de derivación más frecuente fue por vuivovaginitis. 
5e halló 1 S% asociado a parasitosis intestinalesy 15% asocia-
do a infecciones urinarias. En el 80% de las pacientes estudia-
das, el cultivo de la flora vaginal fue inespecífico. 

Conclusiones. La derivación al ginecólogo infantil fue a 
través de Pediatría, siendo el 53% por vulvovaginitis. La 

presentación más frecuente fue completa. Los gérmenes 
hallados en el cultivo fueron inespecificos en 80% de los 
flujos vaginales estudiados. 

Palabras clave: coalescencia de labios menores, vulvovagi-
nitis, niñas prem aná rquicas. 

SUMMARY 

lntroduction. Labial coalescence is a highly frequent 
pathology. Several etiologies were proposed. lts common 
observation in female children places this pathology within 
the scope of the acquired ones. The aim of this investigation 
was to evaluate the cause of referral to the Pediatric Gyne-
cologist of girls with labial coalescence, their main com-
plaints and the results of complementary examinations par-
formed, emphasizing the irnportance of genitalexamination 

of girls in the Pediatric office. 
Material & methods. Data from clinical registers of girls 

with coalescence of inferior lips were studied. Main com-
plaints and the form of presentation were evaluated. Sample5 
of vaginal outflow, urocultures and fecal parasitologic cul-
tures were obtained. A treatment of local conjugafed estro-

gens r'as perfornied. 
Results. Clinical registers of 19 girls between 3 months 

and 12 years of age were analyzed, 47% 5howed partial 
fusion. Vulvovaginitis was the rnost frequent condition for 
derivation. 15% was associated to intestinal parasitosis and 
15%, to urinary infections. In 80% of studied patients an 
unspecific vaginal flora's culture was obtained, 

Conclusions. Pediatricians referred the giristo an infan-
tile gynecologist(53% dueto vulvovaginitis). Mostfrequent 
presentation was complete coalescence. Germs found in the 

culture were unspecific irs 80% of vaginal outflows studied. 

Key words: coalescence of inferior lips, vulvovaqiniti, pre-
menarchial giris. 
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INTRODUCCION 
La coalescencia de labios menores de la vulva 

es, por definición, la fusión parcial o total de 
ambos labios menores en la línea media. Ha 
recibido varias denominaciones, como adheren- 
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cias o fusión de labios menores, sinequia de la 
vulva, aglutinación, etc. La mayor incidencia res-
pecto a la edad de aparición es en la primera 
infancia, aunquetambién se la ha diagnosticado 
tanto en segunda infancia como en adolescentes 
y adultas. 

Aún se desconoce su etiología; existen dos 
teorías: a) el déficit estrogénico de la mucosa 
vulvar y b) el factor inflamatorio. 

De acuerdo a la primera teoría, sería de origen 
hormonal y se explica porque las niñas no ten- 
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drían la suficiente cantidad de estrógenos circu-
lantes 1  con acción sobre el borde libre de los 
labios menores o bien por una falla a nivel de los 
receptores hormonales vulvares; 2  esto coincide 
con que es raro hallar esta patología en recién 
nacidas ya que se hallan protegidas por los 
estrógenos maternos. La edad de aparición sería 
a partir de la sexta semana de vida, cuando ha 
cesado la acción de los estrógenos maternos. 

El segundo factor etiológico es de origen 
inflamatorio y podría estar relacionado con una 
anomalía del tracto urinario que predispondría a 
las infecciones urinarias a repetición y, posterior-
mente, a la aglutinación de los labios menores o 
bien, viceversa: la fusión de los labios por vulvitis 
provocaría las infecciones urinarias por el meca-
nismo de obstrucción parcial de la uretra o por 
contaminación de los restos de orina acantonados 
en la cara interna de la fusión. Este último meca-
nismo es el más aceptado; 2 ' 3  más aún, Huffman 4  ha 
demostrado su relación con una secuela infecciosa 
postratamiento. 

El hallazgo de la coalescencia debe hacer sos-
pechar una causa inflamatoria o infecciosa como  

proceso anterior o concomitante; esto último, a 
su vez, podría relacionarse con la posibilidad de 
abuso sexual. 56  Es evidente que el solo hecho de 
hallarse frente a una coalescencia de labios me-
nores, no es suficiente para este diagnóstico, 
pero es conveniente estar alertado al respecto. 

Es importante tener en cuenta que estas niñas 
son generalmente examinadas por pediatras y 
sólo en algunas oportunidades derivadas al 
ginecólogo infantil, más adiestrado en el examen 
físico de los genitales femeninos. La ausencia de 
esta subespecialidad en algunas instituciones, la 
falta de entrenamiento de los pediatras para 
efectuar el examen genital de las niñas y, así, el 
diagnóstico, como los tratamientos más moder-
nos y poco cruentos con los que se trata esta 
patología, hacen necesaria una revisión de la 
conducta diagnóstica y terapéutica al respecto. 
Por lo tanto, es de destacar la importancia del 
examen genital en las niñas por parte de los 
pedíatras para efectuar diagnóstico tern prano de 
esta afección que, si bien no es una malformación 
congénita como en otras épocas se sospechó, 
puede ser motivo de angustia por parte de los 
padres o ser el punto de partida de infecciones 
vulvovaginales y/o urinarias recurrentes por los 
mecanismos anatómicos que se alteran, como así 
también, ser la punta del iceberg en el diagnósti-
co de abuso sexual infantil. 

El objetivo de esta investigación fue evaluarel 
motivo de la derivación al ginecólogo infantil de 
las niñas que presentaron coalescencia de labios 
menores, su forma de presentación y los resu Ita-
dos de los exámenes complementarios efectua-
dos, para recalcar la importancia del examen 
genital en las niñas por parte de los pediatras. 

MATERIAL Y METODOS 
Se revisaron las historias clínicas de 19 niñas 

prepuberales con coalescencia de labios menores 
durante el período comprendido entre diciembre 
de 1993 y  diciembre de 1994. Todas fueron deri-
vadas de los Consultorios Externos de Pediatría 
por presentar patología vulvovaginal, con excep-
ción de dos que tenían diagnóstico previo de 
coalescencia. 

El diagnóstico de fusión de labios menores se 
efectuó por visualización directa, definiendo 
como fusión comp/eta (Fotograffa 1) si sólo se 
observaba un pequeño orificio yparcia/(Fotogra-
fía 2) si la línea de fusión se encontraba en la 
porción posterior de los labios menores. 

5e denominó vulvovaginitis a la presencia de 
vulvitis, vaginitis o ambas. 7  Las pacientes fueron 
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estudiadas desde el punto de vista bacteriológico, 
parasitológico y micológico a través de un examen 
de flujo vaginal con hisopos alginatados uretrales 
(Calgyswab® type 1) cuando el orificio vaginal 
fuera visible: antes del tratamiento o durante él. 
Se consideró vulvovaginitis inespecifica sólo si en 
el examen de flujo efectuado se hallaba flora 
polimicrobiana vaginal habitual en las niñas (Cory-
n eba cterium spp., Sta phylococcus coagulasa pos!-
tivo, D!phteroides, Streptococcus viridans, Strep-
tococcus alfahemolítico). Se efectuaron exámenes 
parasitolágicos de materia fecal con prueba de 
Graham, orina completa y urocultivo de segundo 
chorro miccional o al acecho de acuerdo a la edad 
de las pacientes. 

Se indicó tratamiento con estrógenos conju-
gados equinos dosveces por día durante 30 días. 
Se efectuaron los controles del tratamiento a los 
iSy 30 días. 

Diseño; observacional, retrospectivo. 

RESULTADOS 
Se analizaron los datos de 19 niñas entre 3 

mesesy 12 años de edad (mediana5 [r=3a 12]) con  

diagnóstico de coalescencia de labios menores, 
efectuado por el ginecólogo infantil (G.L.) con 
excepción de dos de ellas que tenían diagnóstico 
y tratamientos previos. La edad promedio fue de 
5 años observándose la distribución más frecuente 
en la primera infancia (1 a 5 años). La vuivovaginitis 
fue el motivo de consulta más frecuente (Tabla 1). 

La forma de presentación fue completa en 
53% (10 niñas) y 47% en la forma incompleta o 
parcial de la coalescencia (9 niñas). Con respecto 
a los antecedentes, 2 pacientes habían tenido 
tratamiento con estrógenos y una niña fue debri-
dada quirúrgicamente ¿veces. 

Se obtuvieron 15 muestras de flujo vaginal, 
cuatro de ellas antes del tratamiento, ya que era 
visible el orificio vaginal. Los gérmenes de flora 
vaginal asociados entre ellos fueron los más fre-
cuentesen el cultivo. Se hallaron gérmenes espe-
cíficos en 3 cultivos: dos Candida albicans y una 
Chiamydia trachomatis (Tabla 1). 

Con respecto a los estudios de materia fecal, se 
halló la presencia de Oxiurus vermicularis en 2 
niñas y Giardia lamblia en otra. En tres pacientes 
(15%) se halló urocultivo positivo para E. col! 
(Tabla 1). 

Una de las niñas de 5 años de edad, con ante-
cedentes de prurito vulvar, examinada dos años 
antes,fue estudiada con examen de flujo vaginal 
en ese momento cultivándose Staphylococcusspp; 
el cuadro remitió indicándosele medidas higiéni-
co-dietéticas. Al año siguiente volvió a la consul-
ta, observándose la coalescencia parcial de labios 
menores, 

A una de las pacientes, a los 5 meses de edad 
se le había efectuado una debridación quirúrgica 
por su coalescencia. A los 2 años, la coalescencia 
recidivó y nuevamente le fue efectuada la debri-
dación quirúrgica previo tratamiento hormonal 
local durante 7 días. La paciente, a los 5 años, 
consultó nuevamente por recidiva de la coales-
cencia y el pediatra le indicó cirugía plástica 
vulvar. La madre concurrió a nuestro consultorio 
solicitando otra opinión, se le indicó el trata-
miento hormonal local. En el control mensual, la 
coalescencia pasó de completa a parcial. La otra 
paciente con diagnóstico previo de sinequia, de 3 
años de edad, también había sido derivada a 
cirugía por su pediatra siendo satisfactoria la 
respuesta al tratamiento hormonal instituido. 

El pruritovulvar en una niña de 6 años motivó 
la consulta al ginecólogo infantil efectuándose el 
diagnóstico de coalescencia parcial de labios 
menores asociado a liquen escleroso que se co-
rroboró por anatomía patológica. 
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Flujo vagina 

DISCUSION 
Si bien la coalescencia de labios menores es 

una patología del aparato genital, por presentar-
se con frecuencia en la población infantil, es 
regularmente vista por los pediatras, quienes al 
efectuar la maniobra de separación y  tracción de 
los labios mayores para evaluar las estructuras 
genitales de las niñas pueden efectuar el diag-
nóstico. Evidentemente, examinar los genitales 
permite descartar también otras patologías (por 
ej. malformaciones genitales), con lo cual el exa-
men genital está absolutamente indicado en toda 
niña, al menos una vez, en la consulta de primera 
o segunda infancia. Esto último sería beneficioso 
dado el consenso médico general de la etiología 
adquirida de esta patología. 

Al efectuar el diagnóstico, es conveniente in-
formar acerca del hallazgo, tranquilizando a la 
familia respecto de la patología hallada ya que, 
inversamente a lo sospechado en otros tiem-
pos, 289  la coalescencia de labios menores no es 
una malformación congénita. No hemos hallado 
ninguna patología de niñas con coalescencia de 
labios menores evaluados ecográficamente —da-
tos no publicados. 10  El diagnóstico diferencial con 
la persistencia del seno urogenital se efectúa 
clínicamente por el tipo de fusión más gruesa y 
sin disrupciones que presenta esta última. En la  

Edad Motivo de con5ulta 

1 4 Vulvovaginitis 

2 5 Disuria 

3 1 Vulvovagiriitis 

4 12 VuIvovaginitis + mf, urinaria 
5 7 Vulvovaginitis 

6 3 Masturbación 
7 2 Vuivovaginitis 
8 3 Vulvovaginitis 

9 5 Vulvovaginitis 
10 3 Coalescencia + ¡nf. urinaria 

11 5m Vuivovaginitis 

12 4 Vulvovaginitis 

13 6 coalescencia 

14 6 Pruritovulvar 

15 3 Infección urinaria + giardiasis 

16 3m Perinéhipertrófico 

17 5 Oxiuriasis+vulvovaginitis 

18 8 Pruritovulvar 

19 4 Oxiuriasis + vulvovaginitis 

imperforación himeneal, los labios vulvares están 
separados y es el orificio vaginal el que no se 
visualiza con las maniobras de tracción. 

Como se trata de una patología adquirida, la 
edad de aparición es a partir de la sexta semana 
de vida, siendo másfrecuente durante la primera 
infancia, 15 ' 11  lo que coincide con nuestra casuística. 
No hemos hallado prevalencia en las formas de 
presentación de la coalescencia: 47% (9) parcial y 
53% (10)completa. 

Los motivos de consulta más frecuentes fue-
ron por vulvovaginitis y por prurito vulvar en la 
micción (disuria vulvar). En una de las niñas se 
halló presencia de coalescencia de labios meno-
res después de reiterados tratamientos por vulvo-
vaginitis inespecíficas lo que coincide con la teo-
ría de Huffman. 4  

Investigar la presencia de algún factor predis-
ponente como las frecuentes vulvovaginitis pue-
de evitar las recidivas, La presencia de flujo vaginal 
en una niña es considerado siempre patológico 
aun cuando esté producido por gérmenes habi-
tuales de vagina; implenientar las medidas higiéni-
co-dietéticas puede revertir la recidiva. Muchas 
veces, con la explicación correcta de la forma de 
higienizarse, el uso adecuado de jabones, agua y 
ropa interior, se corrige el factor predisponente 
de las coalescencias y los tratamientos son más 

exitosos. Lo mismo sucede 
frente al hallazgo de gér-
menes que provienen de la 
flora intestinal (E. ccli, 
Klebsiella, enterobacterias, 
Candida albicans) o del apa-
rato respiratorio (Haemo-

1 Antecedentes phyllus, Streptococcus au- 
- 	reus, pneumoniae o pyo- 

sin ant. 	 genes, Neisseria rneningi- 
Flujo vaginal 	tidis).7 
Estrógenos 	 La posibilidad de abuso 
sin ant. 

sin ant. 	
sexual infantil que se ex- 

sin ant. 	 prese exclusivamente con la 
Estrógenos 	fusión de labios menores 
sin ant. 	 está descripta en la literatu- 
sin ant. 	 ra. 512  El mecanismo de la 
sin ant. 	

fusión en estos casos podría 
sin ant. 

sin ant. 	 ser explicado por trauma- 
Debridación 	tismo de la horquilla poste- 
sin ant. 	 rior y adherencia de la mu- 
sin ant. 	 cosa anestrogénica o bien, 
sin ant. 	 por la presencia de gérme- 
sin ant. 

sin ant. 	 nes que provoquen la flogo- 

sin ant. 	 sis descripta como mecanis- 
-- 	mo fisiopatológico en las 

TARLA 1 

Motivo de la derivación al ginecólogo infantil y resultados 
de exámenes complementarios en niñas con 

coalescencia de labios menores 

Inespecífico 

Inespecífico 

1 n especifico 

Inespecífico 

Candida spp 

Staphylococcus 
Inespecifico 

Candida spp 
Ch/am. Trach. 
Inespecifico 

Inespecífico 

1 nespecífico 

Inespecífico 

Inespecífico 

E. coli 
No se efectuó 

No se efectuó 

No se efectuó 

No se efectuó 
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vulvovaginitis recidivantes. En nuestra casuística, 
una de las niñas fue estudiada por sospecha de 
abuso sexual por el hallazgo de Chiamydia tracho-
moatisen el examen de flujo vaginal lo que motivó 
el estudio de los contactos familiares y la intercon-
sulta con el Equipo de Violencia Familiar del hos-
pital. La presencia de Mycoplasma Ho T, Neisseria 
gonorroheae, Trichomona vaginalis también es 
sospechosa de abuso sexual. 

Las infecciones urinarias a repetición pueden 
serotra de las causas etiológicas de la coalescencia. 
Algunos autores proponen investigar la presencia 
de bacteriuria en toda paciente con coalescencia y 
viceversa, efectuar examen genital completo en 
toda paciente con bacteriuria) 3  Pueden hallarse 
10 a 50% de trastornos urinarios de acuerdo a 
diversos autores» En nuestra casuística cuatro 
niñas presentaron patología urinaria y tres culti-
vos resultaron positivos para E. coli. El mecanismo 
etiopatogénico de la infección urinaria podría 
explicarse por los restos de orina atrapados debajo 
de la fusión, demostrados por cistouretrografía. 16  

Si bien no están descriptas las parasitosis intes-
tinales como factores etiopatogénicos directos 
de la fusión de labios menores, resulta evidente 
que la presencia de estos parásitos en las mucosas 
vulvovaginales anestrogénicas de las niñas son 
factores predisponentes de vulvovaginitis y, con 
ello, la consecuente aparición de la sinequia vul-
var. En nuestra casuística, 15% de las niñas pre-
sentó parasitosis. 

12 

10 
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GRÁFICO 1 
Coalescencia de labios menores 

en niñas prepúberes. 
Distribución por edades 

El rol de los traumatismos vulvares, como la 
caída a horcajadas descrita porTaylor, 17  también 
se ha descripto como factor predisponente. El 
mecanismo etiopatogénico sería por el choque 
de los labios mayores y/o de las estructuras peri-
uretrales que se aplastan entre el hueso pelviano 
y el objeto externo producto del trauma; esto 
explicaría la posible aparición de la coalescencia 
en las niñas con antecedentes de masturbación o 
autoestimulación clitorideana, como en esta pre-
sentación. No hemos tenido ninguna paciente 
con traumatismo vulvar asociado posteriormen-
te a coalescencia. 

Las dermatosis vulva res: liquen escleroatrófico, 
eczemas, psoriasis o atopías pueden estar presen-
tes en estas niñas. Hemos hallado una asociación 
con liquen escleroatrófico (LE). La patología de 
base, en este caso el LE, sería el motivo de la 
aparición de la coalescencia. 

Con respecto al tratamiento, a todas las pacien-
tes les fue indicado estrógenos conjugados equinos 
de acción local (Premarin® crema), dos dosis diarias 
durante 30 días, con controles quincenal y mensual 
de acuerdo a esquemas terapéuticos establecidos» 
Se instruyó a la madre acerca de la posición en patas 
de rana para la mejor visualización del rafe de la 
coalescencia, y acerca de cómo colocar la medica-
ción sobre la línea de la fusión. 

Se han vuelto a evaluar 14de las 19 pacientes 
presentadas. La coalescencia remitió en 10 pa-
cientes (53%), una aún se halla en tratamiento, 
en otra no se ha obtenido aún respuesta y en las 
lactantes se decidió la expectación extremando 
las medidas higiénico-dietéticas. No se han halla-
do diferencias entre la respuesta al estrógeno 
local con respecto al tipo parcial o completo de la 
fusión. Una paciente presentó ingurgitación ma-
maria, suspendiendo el tratamiento. 

Si el tratamiento médico hormonal no logra la 
apertura de la sinequia, se puede esperar hasta la 
pubertad, cuando los estrógenos endógenos lo-
gran mayor acción local, extremando las medidas 
higiénico-dietéticas y efectuando los tratamien-
tos sintomáticos (prurito, volvovaginitis, infeccio-
nes urinarias bajas). La cirugía estaría contra-
indicada en estas niñas por lo traumático de estas 
maniobras y por la frecuente recidiva después de 
las intervenciones, 5  Otros autores proponen la 
reparación quirúrgica. 1819  En nuestra opinión, sólo 
debería ser utilizada en los casos de debridaciones 
manuales anteriores donde se observe tejido cica-
trizal que suele no tener receptores hormonales 
locales y, por lo tanto, no responde al tratamiento 
hormonal local. De todos modos, frente a una 

O 
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posible indicación quirúrgica, intentar el trata-

miento hormonal local como lo presentado en 

esta casuística, puede tener excelentes resultados 

sin necesidad de cirugía. 

CONCLUSIONES 
1) La coalescencia de labios menores es de apari-

ción más frecuente en la primera infancia. 

2) No han habido diferencias entre las formas de  

presentación total o parcial. 

3) El motivo de consulta más frecuente fue por 
vulvovaginitis. 

4) Los gérmenes vaginales hallados con mayor 

frecuencia fueron deflora vaginal endógena. 
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El pediatra ante la crisí? 

Dr. MARCOS CUSMINSKY* 
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No pasa por nuestro objetivo promover solu-
ciones, sí plantear dudas, compartir interrogantes 
y pretender estimular un debate profundo que 
ilumine nuestros futuros pasos. Ciertas limitacio-
nes para encarar este difícil tema me están dadas 
por lo que constituye mi acervo de ciudadano y 
pediatra. Un intenso y largo maridazgo con la 
profesión me permitió llenar mis alforjas de una 
gama no muy común de vivencias técnico-cientí-
ficas y humanas a las que recurro para responder 
al desafío. Creo que me cuadra bien la frase de 
Neruda: "Confieso que he vivido". 

En sus orígenes, el concepto de crisis se en-
cuentra en la medicina hipocrática y es definido 
como los cambios rápidos que sobrevienen en el 
curso de una enfermedad, en sentido favorable o 
adverso. 

En nuestra acepción médica, crisis es la 
exacerbación o debilitamiento de la sintomato-
logía. Ella involucra la noción de examinar, discri-
minar y debe ser considerada como el momento 
decisivo en la evolución de un proceso incierto, 
que requiere un diagnóstico. 3  

El término, tan común en nuestro léxico, se 
incorporó a la consideración de todo hecho o 
actividad humana que se encuentra en un mo-
mento de decisión. De ahí que se hable de crisis 
histórica, política o económica o de los sistemas 
de atención de la salud. 

Hoy en día tiene un significado más global, 
pues se piensa que abarca —con diferencias de 
grado— todas las expresiones de la vida contem-
poránea, tema que por cierto me desborda. 

# 	En base a la conferencia pronunciada en las X Jornadas 
Regionales de Pediatria del NOA, Río Hondo, Agosto 
1996. 

* 	Secretario del comité de Educación Médica (COEME) de 
la SAP. 

Debemos reconocerlo: desde hace treinta años 
estamos en una instancia en que las preguntas se 
suceden unas a otras y  no hallamos las respuestas 
oportunas. 

Un nuevo clima que atraviesa las disciplinas 
científicas, las expresiones estéticas, el mundo de 
los valores, la política, la economía, la educación, 
la salud y también la vida cotidiana se ha ido 
gestando a partir de la década del 70. 

Si la sociedad industrial, tan bien satirizada 
por Chaplin en Tiempos Modernos, se desarrolló 
sobre la base del modelo taylorista de produc-
ción, la era posindustrial o tecnotrónica podría 
ser representada por la incursión del hombre en 
el espacio extraterrestre, uno de los aconteci-
mientos mayores de nuestra historia humana. 

El arribo a la luna del Apolo Xl, registrado el 20 
dejulio de 1969, debe considerarse como un hito 
decisivo en el proceso de liberación física del 
hombre. 

El alunizaje fue visto—según informaciones de 
entonces— por mil doscientos millones de perso-
nas que, en todo el mundo, pudieron seguir, 
asombradas, ese acontecimiento único e inédito 
que fue la caminata por la superficie lunar. Neil 
Amstrong, comandante de la nave, escribió lue-
go: "Es un pequeño paso para un hombre, un 
salto gigantesco para la humanidad". 

Sin embargo, la importancia de tal hecho, que 
para nuestra generación sigue siendo causa de 
emoción y asombro, parece menguarse en las 
nuevas generaciones que han nacido y son con-
temporáneas de los vehículos espaciales. 1  

En una habitación del Centro Médico de la 
Universidad de Kansas, Gary Doolittle habla con 
un paciente, le examina el corazón y los pulmo-
nes con un estetoscopio y luego le pide que se 
pare detrás de un biombo para desvestirse. Es un 
examen común, pero realizado de una manera 
muy poco usual: el paciente está en Hays, Kansas, 

míos 
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a unos 460 kilómetros. El Dr. Doolittle, oncólogo 
de 37 años, puede examinar a pacientes en todo 
el Estado con aparatos como la televisión bidirec-
cional, estetoscopios electrónicos y radiografías 
que se transmiten por teléfono. Se trata de la 
telemedicina, una tendencia que está cobrando 
auge en Estados Unidos 2  

En un corto intervalo, en este medio siglo, se 
han operado más transformaciones radicales y 
mutaciones que en diez generaciones anteriores. 
Todos sentimos que los conceptos básicos 
trastabillan y la inseguridad y la incertidumbre se 
enseñorean en este fin de siglo. 3  

Ante este alarde de la tecnología y la capaci-
dad humana, ¿cómo explicarnos el estado de 
indefensión en que se encuentran las dos terceras 
partes de la humanidad? 

Toda crisis se inicia con la confrontación del 
paradigma o modelo vigente y el afloramiento 
consecuente de las reglas de uno nuevo. Entre 
uno que fenece y otro que nace hay un cedazo 
que debe dejar escurrir aquellos elementos que 
han sido positivos a la vez que descartar los 
negativos o superados. 

Podemos considerar que la crisis actual se 
manifiesta en dos niveles: técnico-económico y 
socio-cultural, que se conjugan en un tercero: la 
pérdida de los valores y la solidaridad. 

1. El fantástico desarrollo tecnológico, cuyo 
empleo a veces acrítico ha transformado muchos 
hechos de la actividad humana, ha originado una 
tecnolatria y una tecnocracia que cada día se 
hace más difícil de combatir. 

2. Una concepción econométrica, crudamente 
pragmática, ha trastocado el mundo en que vivimos. 

La teoría del goteo, que sostiene que la rique-
za está destinada a "gotear" de los ricos a los 
pobres y que mientras más riqueza haya arribar 
más abundante será el goteo hacia abajo, no 
condice con la realidad donde los shoppings se 
contraponen a las ollas populares en las villas 
miseria, cantegriles, callampas o favelas de Amé-
rica Latina. Y no hay que olvidar que más de un 
35% de la población está compuesta por niños y 
jóvenes. 

El modelo de ajuste ha determinado que a los 
viejos pobres se les hayan agregado los nuevos 
pobres, aquellos que han perdido lo que habían 
ganado: muchos, la casa ycasi todos, la seguridad 
social lograda a lo largo de medio siglo y cuya 
expresión era tener trabajo, educar a los hijos, 
proteger a los viejos y proveer servicios de salud. 

Y me pregunto: ¿los responsables de las es-
tructurasactuales habrán pensado que la calidad  

de vida del niñoesun bien con el que no se puede 
mercar? 

Nuestra concepción de equidad ha quedado 
relegada ante la desigualdad de oportunidades 
para la atención de la salud de la madre y el niño, 
presente aun antes del embarazo y nacimiento, 
que se expresa en las tasas de la mortalidad 
materna y mortalidad infantil. 

Desde hace unos 7 años la mortalidad infantil 
en el país oscila en promedios de alrededor del 
22,5%a, ocultando los rangos vergonzantes de esa 
cifra. 

Las condiciones estructurales que determinan 
estas diferencias en las distintas provincias seña-
lan un ineludible marco político del problema. 

Sin embargo, hay evidencias, dentro del país, 
de que la respuesta del sector público de salud 
puede y debe reducir significativamente estas 
diferencias. Pero para ello se requiere la voluntad 
política de fortalecer este sector. 

Y me pregunto: ¿somos colectivamente cons-
cientes de los cambios que se están produciendo 
en nuestra realidad? 

3. En un cortísimo lapso, los adelantos cientí-
ficosytecnológicos han impreso un nuevo sello al 
mundo de la cultura, y entendemos por cultura la 
manera de vivir de la sociedad. 

Nuestra intimidad se ha visto horadada por los 
medios de comunicación. Su máxima expresión, 
la televisión, es un integrante familiar más, que 
no sólo opina y enseña a homologar la calidad de 
vida con la cantidad de cosas sino que, además, 
brinda cotidianos cursos de violencia, que se com-
pletan con los videojuegos. 

La imagen televisiva genera deseos de emula-
ción. El éxito que acompaña un cuerpo joven de 
cualquier aviso comercial induce a la práctica de 
consumo de lo más diversa en púberes y adoles-
centes precoces. La moda emite mensajes ambi-
guos que crean una enorme confusión en un 
período del desarrollo humano en el cual lo 
trascendente es alcanzar la identidad sexual. 

Y cuando se prioriza el cuerpo como envase, es 
porque hay un mandato familiar, socialy cultural 
que así lo estirnula. 

Debemos reconocer que la estructura familiar 
se ha fracturado. Hay nuevos "tipos" de familia, 
que no pueden ser explicados sólo en términos 
económicos o políticos, ya que también se hallan 
relacionados con cambios profundos en la vida 
familiar, en la tecnología, la cultura y los valores. 

El modelo tradicional y el modelo moderno de 
familia nuclear se convierten rápidamente en 
una forma minoritaria, mientras se multiplican 
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los hogares con un solo progenitor, los matrimo-
nios sucesivos, las familias sin hijos, los que viven 
solos y las familias no tradicionales: homosexua-
les, núcleofamiliar porafinidad y núcleos mixtos. 

Cambia, por consiguiente, la estructura de la 
sociedad. 

Se nos ha achicado el mundo. No existe más lo 
que llamamos "la patria chica", el pueblo o la 
ciudad donde se desenvolvía una vida limitada a 
esos márgenes físicos ya la que llegaban esporá-
dicamente noticias de hechos que habían ocurri-
do varios meses atrás. 

Hoy hablamos de un proceso de globalizacián 
en el que a todos se nos hace partícipes de los 
hechos más diversos. 

En esta aldea global, los datos y las tasas se 
entremezclan, las fronteras se diluyen ylas caren-
cias y la violencia se repiten en todas las grandes 
ciudades. Lo mismo es Rosario que Bahía Blanca 
o La Plata. La diferencia es en magnitud pero no 
en intensidad. 

Mi unidad de análisis es mi ciudad, La Plata, 
fundada en 1882 como resultante de una entente 
política y considerada, en su momento, como una 
de las ciudades más bellas por su trazado e higie-
ne. 

Sin embargo, en los últimos once años creció 
en su periferia en un 25% en ranchos y construc-
ciones precarias. El cinturón carenciado comenzó 
a dibujar un nuevo mapa de la ciudad, un mapa 
de la pobreza, casi desconocido para muchos de 
los viejos habitantes. 

En mayo de 1994, 65.000 platenses se encon-
traban con sus necesidades básicas insatisfechas. 

Un trabajo reciente sobre población en riesgo 
social, definida como aquella que se encuentra 
aún por debajo de la línea de pobreza, 4  determi-
nó la existencia de 34 villas miseria en el partido 
de La Plata. 

En esos bolsones de pobreza viven 13.269 
personas, correspondientes a 3.898 familias, de 
las cuales el 17,7% tiene por cabeza a una mujer; 
el 46,9% de los que habitan en ellas son menores 
de 14 años; el 8,5% de los chicos entre 5 y  9 años 
nunca asistieron a la escuela y los que dejaron de 
concurrir entre 5 y  14 años ascienden al 11,5%. 

De los 13.269 habitantes de las villas miseria 
de mi ciudad, el 78,6% no posee cobertura de 
salud; el 22% de las embarazadas tienen menos 
de 19 años. En el momento de la encuesta, había 
una niña de 12 años embarazada; dos de 13 años; 
una de 14; cinco de 15 y  catorce de 16 años. 

En 1993, la onda de la Encuesta Permanente 
de Hogares, que midió en La Plata el fenómeno  

de los niños de la calle, hablaba de la existencia 
de 715 chicos trabajadores de menos de 14 años. 

Si bien algunos se desempeñan en el sector 
rural, la mayoría lo hace en la calle. Generalmen-
te iniciados por los padres a muy temprana edad 
—o por los hermanos mayores que también suelen 
haber mendigado en su niñez— son los que ofician 
a la noche de cartoneros, los que limpian vidrios 
en las esquinas, los que mendigan o los que 
esconden el pedir limosna detrás de la venta de 
estampas o coloridos paisajes de almanaque, tan 
ilusorios como sus sueños. 

La falta de contención en sus hogares, en la 
escuela y hasta en los clubes de barrio determina 
que no tarden en concentrarse en lugares concu-
rridos del centro. Provienen de Berisso, Ensena-
da, Villa Rubencito, Altos de San Lorenzo y otras 
zonas castigadas por el desempleo y la pobreza. 
La mayoría tiene entre 4 y 17 años. Detrás de cada 
uno de ellos suele haber familias con problemas, 
en las que con frecuencia está presente la violen-
cia y el alcohol. El 20% vive en la calle, en tanto 
que un 80% mantiene algún vínculo con sus 
familias y vuelve a dormir a su casa. 

De todo esto surge nuestra preocupación, 
nuestra incertidumbre sobre la crianza yel futuro 
de nuestros niños yadolescentesen esta sociedad 
de cambio. 

El barrio que más creció en estos once años fue 
Villa Elvira, cuya superficie alcanza al 10% del 
partido de La Plata y cuya población total ascien-
de a 63.558 habitantes. La zona no es homogénea 
en su composición social. 

En ella se han detectado 11 aglomerados de 
villas que presentan entre sí características disí-
miles. Así, los niños de 6 y 7 años, en un 7,6%, no 
concurren a la escuela, mientras que en algunos 
conglomerados ese porcentaje alcanza un 30%. 
Los jóvenes de 14 a 19 años que asisten a escuela 
primaria alcanzan al 10,8%, porcentaje indicati-
vo de un retraso escolar. 

El 12,1% de la población de lOa 14 años son 
desertores escolares, habiendo conglomerados 
donde ese porcentaje alcanza al 17%. 

La zona es dependiente del hospital NoeI 
Sbarra, en el que hice gran parte de mi experien-
cia. Un ómnibus acerca a la población de madres 
y niños demandantes. 

Un programa pionero desarrollado por Sbarra 
hace 50 años llamado "Ayuda de Crianza" para 
niños en riesgo médico-social fue ampliado y 
orientado a esta comunidad. 

A la labor asistencial se le adosaron tareas de 
investigación, con el apoyo de la Comisión de 

j 
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Investigaciones Científicas de la Provincia de Bue-
nos Aires y, en algunas instancias, deJa Universi-
dad de La Plata, a través de la Cátedra B de 
Medicina Infantil. El equipo—formado entre otros 
por la Dra. María Clementina Vojkovic, la psicólo-
ga Cristina Zorzoli, la Dra. Gabriela García, la 
trabajadora social Andrea Vázquez y la licencia-
da estadística María Carmen Apezteguía— pronto 
conceptualizó las observaciones, y distintos tra-
bajos fueron publicados y/o presentados en con-
gresos de pediatría de los últimos diez años) 11  

Así se identificaron los factores médico-socia-
les, psicológicosyfamiliaresque operan en niños 
en situación de desamparo y desnutrición y se 
analizó el grado de madurez, crecimiento, socia-
lización y comportamiento en niños menores de 
24 meses de edad. La demanda materna requirió 
la atención de los hijos en edad escolar que 
reveló, además de un alto porcentaje de repeti-
dores, patologías no detectadas en los primeros 
años de vida: hipoacusia, agudeza visual dismi-
nuida, torpeza motora, retardo de tallay un nivel 
de desarrollo normal bajo. 

Los hallazgos permitieron elaborar nuevas 
estrategias de asistencia —que incluían al niño 
pequeño y a todo el grupo familiar— y evaluar la 
acción desarrollada por el hospital. 

Estos diez años de trabajos continuos en ta-
reas de investigación-acción han permitido al 
equipo conocer acabadamente a una población. 
A pesar del alto grado de compromiso contraído 
con ella, su condición de marginalidad está sig-
nada por problemas estructurales. 

Sin embargo, también se observó que, más 
allá de la pobreza material porfalta de recursos 
económicos, en algunas familias había factores 
de orden social y psicológico, asícomo caracterís-
ticas subjetivas, que determinaban diferencias 
notables entre los grupos considerados. 

El quehacer pediátrico surgió hace más de un 
siglo en respuesta a una creciente toma de con-
ciencia acerca de que los problemas de salud y 
enfermedad de los niños difieren de los de los 
adultos y de que sus respuestas varían con la edad. 

Provenientesde la medicina clínica, originada 
a su vez en barberos y cirujanos, cursamos por 
períodos o etapas en las que, junto con la cura de 
laenfermedad, la pediatría clínica fue objetivando 
distintas facetas de nuestro quehacer. 

La primera y más notable fue la concepción de 
lo social en la atención del niño, a la que se 
integraron otras áreas; la familia, la comunidad, 
el medio ambiente y la salud pública, que enri-
quecieron los conocimientos acerca de su salud. 

A partir de los años 60, comenzamos a visualizar 
el crecimiento y desarrollo como una concepción 
holística, integradora de la salud del niño, a la vez 
que la epidemiología se ofrecía como un valioso 
instrumento que permitía identificar losfactores 
que condicionan su salud. 

Así aprendimos que los problemas o desajus-
tes de la infancia se expresan en un contexto 
amplio, que requiere muchas veces una visión 
interdisciplinaria. 

Armados con este bagaje, ¿estamos en condi-
ciones de enfrentar la crisis en lo que a nosotros 
nos corresponde como pedíatras? 

La Sociedad Argentina de Pediatría ha pro-
puesto un decálogo para disminuir el daño que la 
crisis produce en la infancia, que es todo un 
programa de trabajo: 

1. Identificar los grupos de riesgo. 
2. Proteger a la mujer en edad fértil. 
3. Promover la lactancia materna. 
4. Asegurar el control regular del crecimiento y 

desarrollo. 
S. Rehabilitaral niño disminuido. 
6. Promover la aplicación nacional de las normas. 
7. Jerarquizar la atención pediátrica primaria. 
8. Reconocer niveles de atención. 
9. Lograr la participación comunitaria, 
10. Reconocer el beneficio del correcto registro y 

evaluación de las acciones de salud. 

Estoyconvencido de que aún hay largos cami-
nos que recorrer y picadas que desbrozar. Perte-
nezco a una generación que creció con utopías, 
pero no con ingenuidad. Creo que los grandes 
hechos de la humanidad han sido gestados en 
períodos de crisis. Me lo demuestra la historia. 

Y si crisis es un concepto inherente a la condi-
ción humana, valdría la pena volver a analizar su 
significado. 

En el ideograma chino crisis se escribe combi-
nando dos grafos que quieren decir cambio, pe-
ligro y oportunidad. 

Es el desafío de orientar el quehacer médico 
durante el próximo decenio. 

1. Cambio: 
Hay un impulso creador en todos los niveles de 

la actividad pediátrica que responde a los avan-
ces científicos de los últimos años. Pensamos en 
trasplantes, oncohematología, genética, inmuno-
logía, malformaciones congénitas, atención del 
discapacitado y tantos otros. Pero esta alta medi-
cina no debe confundirse con medicina de alto 



VOL. 9511997 	 EL PEDIATRA ANTE LA CRISIS 	 LII 

costo, que debe ser equitativa y al alcance de 
toda la población. 

Se ha abierto un espacio para la atención prima-
ria y prioritaria, a la que hay que asignarle no sólo 
recursos sino un estatus que aparece hoy como 
retaceado. Y si el Estado es responsable de aportar 
los recursos, es la Universidad y los organismos 
pediátricos quienes le deben asignar un definido 
liderazgo en la atención de la salud materno-infan-
ti 1. 

2. Peligro: 
Nos enfrentamos a un futuro inmediato acia-

go desde el punto de vista de los valores y la 
realización personal. 

Hay graves problemas económicos que están 
gravitando sobre la salud del niño y sobre los 
recursos para atenderlo. 

Acordemos que no está en nuestras manos de 
pediatras modificarlos, pero sí tenemos un com-
promiso como miembros de un cuerpo social. 

El proceso actual de descentralización nos hace 
temer que el mismo se transforme rápidamente 
en desentendimiento. 

Una vez más, muchas más, no importa cuán-
tas, debemos resaltar que el Estado debe atender 
todas sus necesidades. 

3. Oportunidad: 
Somos de los pocos humanos de la historia que 

veremos el nacimiento de un nuevo milenio. 
¿Hemos de perder esta oportunidad única de 

accionar en el medio que nos toca actuar? 
Afirmarnos como individuos depende de nues-

tra capacidad de transformar, estudiar, actuar, 
motivar, descubrir, es decir estimular nuestra 
capacidad de asombro frente a cada una de las 
instancias de nuestro quehacer, como quería 
nuestro querido Gianantonio. 

Creo que ha llegado el momento de replan-
tearnos todas y cada una de las instancias del 
quehacer pediátrico frente a las megatendencias 
que se avizoran. 

Creo que se impone el diálogo fecundo, el 
compartir ideas y experiencias, no con intención 
de pontificar sino de transmitir esa experiencia 
de vida que significa, en última instancia, el río 
caudaloso por el que fluye la historia humana, el 
ADN histórico de la pediatría y de la cual somos 
apenas una pequeña partecita pero de importan-
cia fundamental para el género humano. 

Tenemos que prepararnos lo antes posible si no 
queremos que nuestros nietos repitan, refirién-
dose a nosotros, esa terrible frase de Camus: "Pu-
diendo tanto, se atrevieron a hacertan poco".l 
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La medicina molecular reconoce en la publica-
ción del celebrado experimento de Watson y 
Crick describiendo la estructura del ADN en el 
modelo de "la doble hélice", aparecido en Nature, 
en 1953, como el punto de partida de lo que 
ahora se reconoce como biología molecular. 

Estos autores aclaran la estructura del ADN y 
sugieren posibles mecanismos y su función como 
material genético. La primera descripción de una 
enfermedad genética se remite al Talmud Judío, 
200 años antes de Cristo, en el que se acepta que 
sólo los varones cuyos hermanos o primos hubie-
ran sangrado al ser circuncidados eran relevados 
de la obligación de este ritual religioso. Fue el 
primer reconocimiento de una enfermedad gené-
tica: la hemofilia. 

En el siglo XIX fueron pioneros los estudios de 
Scleiden ySchwann, dos microscopistasque en 1839 
descubrieron que los tejidos están formados por 
células individuales y, en 1871, un suizo, Miescher, 
analizó los componentes del pus, describiendo los 
ácidos nucleicos A partir de Watson y Crick, en 
1953, se sucedieron los hallazgos en la especialidad 
y es así como 23 años después se hace el primer 
diagnóstico prenatal de enfermedad genética y 14 
años más tarde se informa sobre la primera correc-
ción de una enfermedad de este tipo. 

Todos estos estudios permitieron avances im-
portantes en el área de la genética pero lo que 
provoca la explosión actual es el descubrimiento de 
dos nuevos métodos de estudio: la Reacción en 
Cadena de la Polimerasa (PCR) descubierta por 
Kary Mullis y el Southern Blotting, descripta por 
Southern, que al permitirelaborardiagnósticos con 
muy escasa muestra de tejidos abrieron un enorme  

campo al desarrollo de la biologia molecular. 
En la actualidad, la gran proporción de traba-

jos de la literatura médica mundial se basan en 
estos estudios y, en todas las especialidades, sur-
gen nuevos conocimientos que obligan a interio-
rizarse en las bases de estas nuevas técnicas y su 
aplicación. 

El médico pediatra se ve actualmente en una 
situación parecida a la que se vivió cuando gran 
parte de la bibliografía médica trascendente era 
publicada en inglés; el aprendizaje de este idio-
ma se hizo imprescindible. También es imprescin-
dible conocer las bases de la biología moleculary 
su aplicación en la medicina. 

Archivos Argentinos de Pediatría ante esta 
realidad ha decidido comenzar una nueva sec-
ción "Progresos en pediatría" y el primer propó-
sito es introducir al pediatra en las bases con os 
dos primeros artículos: "El flujo de la información 
genética: del ADN a las proteínas" y "Las herra-
mientas básicas de la biología molecular en el 
diagnóstico médico" para luego continuar con su 
aplicación en la patología pediátrica. Los artícu-
los serán escritos por investigadores argentinos 
en los temas en los que existe experiencia en 
nuestro país, recurriendo a especialistas del exte-
rior expertos en otras áreas tratando de darle a 
esta nueva sección un nivel adecuado que cumpla 
con su objetivo básico: introducir al pediatra en 
esta nueva disciplina. 

Deseo agradecerle a la Dra. Lujen Chertkoff 
del Laboratorio de Biología Molecular del Hospi-
tal de Pediatría Dr. Juan P. Garrahan, su cercana 
colaboración y su entusiasmo que hicieron posi-
ble la concreción de estos primeros propósitos. 
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El flujo de la información genética: 
del ADN a la proteína 

Dra. ANDREA DARDIS* 

ARCH ARO PEDIATR/ 19971VOL. 95:33 

El reconocimiento del papel de factores ge-
néticos en la etiología de distintas enfermedades 
ha hecho de la genética uno de los campos de más 
rápido desarrollo dentro de la medicina. 

A su vez, los grandes avances en las técnicas 
del ADN recombinante han permitido conocer las 
bases moleculares de un gran número de enfer-
medades genéticas y han aportado las herra-
mientas necesarias para un mejor diagnóstico y 
seguimiento de las mismas. Además, el análisis a 
nivel molecular ha generado enormes beneficios 
en otras áreas de la medicina, como la virología, 
la oncología, la medicina forense, etc. 

En 1944 Avery y colaboradores descubrieron 
que la información genética estaba contenida en 
el ADN y era trasmitida por él, pero el aconteci-
miento desencadenante del desarrollo de la 
genética molecular fue el descubrimiento, en 
1953, de la estructura de doble hélice del ADN 
por Watson y Crick. 

A partir de este descubrimiento se comenzó a 
pensar en la relación existente entre el ADN, el 
ARN y las proteínas, lo que llevó a Crick a formu-
lar el denominado dogma de la genética mole-
cular, estableciendo que la información genética 
fluye del ADN al ARN y de éste a la proteína. 

Este dogma central definió tres procesos a 
través de los cuales se logra la preservación y 
transmisión de la información genética. El prime-
ro es la replicación o copia del ADN para formar 
moléculas hijas. El segundo es la transcripción a 
través de la cual la información contenida en el 
ADN se transcribe al ARN mensajero que lleva 
este mensaje genético hacia los ribosomas. El 
tercero es la traducción, por medio de la cual este 

* 	Hospital "Prof. Dr. Juan P. Garrahan". Area de Biología 
Molecular. Laboratorio de Investigaciones. 

correspondencia: combate de los Pozos 1881. (1245) capital 
Federal.  

mensaje es "leído" en los ribosomas donde el 
ARNm actúa como matriz para generar proteí-
nas. 

ESTRUCTURA QUIMICA DEL ADN 
El ADN es una larga cadena constituida por 

unidades que se repiten llamadas desoxirribo-
nucleótidos. Estas unidades monoméricas están 
formadas portres componentes: un azúcar (deso-
xirribosa), un grupo fosfato y una base nitroge-
nada. Las bases nitrogenadas pueden derivar de 
la purina: adenina (A) y guanina (G) o de la 
pirimidina: citocina (C) ytimina (T). 

Estos monómeros se unen covalentemente 
entre sí a través de una unión fosfodiéster esta-
blecida entre el OH 5' de una desoxirribosa y el 
OH 3' de la siguiente, formando de este modo 
una cadena constituida alternativamente por 
grupos fosfato y azúcar. 

Dos de estas cadenas se enrollan formando 
una doble hélice. Hacia el interior de esta doble 
hélicese ubican las bases, queseaparean entresí 
a través de uniones puente de hidrógeno. Estas 
pueden formarse entre adenina ytimina o entre 
guanina y citocina (Gráfico 1). 

De este modo las dos cadenas que forman el 
ADN son complementarias y además antipara-
lelas, es decir que si la secuencia de bases de una 
de ellas es 5' TTCAGC 3' la de la otra será 5' 
GCTGAA 3' y  se aparearán de la siguiente mane-
ra: 

5' TTCAGC 3' 
3' AAGTCG 5' 

Es así como se almacena la información 
genética, basada en la secuencia de bases del 
ADN. Dada una molécula de N número de bases 
existen N secuencias posibles. 

La secuencia completa de bases del ADN de un 
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organismo contiene la información para sinteti-
zartodas sus proteínasy se denomina genoma. A 

su vez, la porción de ADN que codifica para una 
determinada proteína se denomina gen. 

El tamaño del genoma completo de un orga-
nismo suele ser proporcional a la complejidad de 
dicho organismo. De este modo, cuanto más alto 
esté ubicado un organismo en la escala evolutiva 
mayor será el tamaño de su genoma. Por ejem-
pio, el genoma completo del virus ø x 174 contie-

ne 5.375 nucleótidos, el de las bacterias contiene 
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Dos cadenas constituidas alternativamente por grupos fosfato 
y azúcar, se unen entre sí a través de uniones puente de 
hidrógeno (líneas punteadas), establecidas entre una base 
púrica, adeniria (A) o guanina (G)y una pirimidínica citocina 
(C) o timina (T). 
Extraído de An ¡ntroduction to genetic analy5is. Anthony J.F. 
Griffiths y col. Fifth Edition. 1993. capitulo u, pág. 309. 

GRÁFICO 1 

Estructura química del ADN 

2 millones de pares de bases, mientras que el 
genoma completo en el hombre contiene de 6 a 
7 billones de pares de bases. 

Si bien el ADN es una larga cadena constituida 
por millones de pares de bases, se sabe que sólo 
se expresa una pequeña porción, de aproximada-
mente el 10% del total del genoma. El resto está 
constituido por secuencias no codificantes. 

REPLICACION 
A partir del descubrimiento del ADN como 

reservorio de la información genética surgieron 
diferentes modelos para explicar cómo esta in-
formación podía duplicarse contanta fidelidad y 
de este modo, sertransmitida de una célula ma-
dre a las células hijas. 

Recién en 1957,   los experimentos de Meselson 
y Stahl demostraron que el ADN se replicaba por 
un mecanismo semiconservador postulado años 
antes por Watson y Crick. 

Este proceso de duplicación comienza con la 
separación de las dos cadenas de ADN. Cada una 
de estas cadenas servirá como molde o templado, 
para que, por la acción de la enzima ADN polime-
rasa, se sintetice una cadena hija complementa-
ria a la cadena de ADN molde. De este modo, a 
partir de una molécula de ADN se sintetizan dos 
moléculas hijas, cada una de ellas formada por 
una cadena de ADN parental y una cadena sinte-
tizada de novo (Gráfico 2). 

TRANSCRIPCION 
Para que la información contenida en el ADN 

pueda ser leída para generar proteinas, debe salir 
del núcleo de la célula y dirigirse al citoplasma, 
donde tendrá lugar la síntesis de la cadena 
polipeptídica. Mediante el proceso de transcrip-
ción la secuencia del gen es "copiada" a ARN 
mensajero (ARNm) y este ARNm será el encarga-
do de viajar del núcleo al citosol, donde el men-
saje genético que lleva en su secuencia será tra-
ducido, en los ribosomas, a proteína. 

Las moléculas de ARN están compuestas, al 
igual que las del ADN, por una secuencia de 
nucleótidos, pero presentan dos diferencias quí-
micas: 

1) El azúcar que compone el esqueleto del 
ARN es la ribosa en lugar de desoxirribosa. 

2) La base timina (T) del ADN es reemplazada 
por uracilo (U) en el ARN, que también tiene la 
capacidad de aparearse con adenina (A). 

La síntesis del ARNm se produce por la acción 
de la enzima ARN polimerasa. Esta reconoce un 
sitio específico en el ADN denominado sitio de 
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iniciación y, utilizando como molde una de las 
dos cadenas de ADN, sintetiza, en dirección 5' 3', 
una cadena de ARNm. 

Hacia la región 5' de los genes se encuentran 
secuencias definidas denominadas secuencias 
promotoras que determinan el sitio de iniciación 
de la transcripción, ejercen control sobre la can-
tidad de ARNm producido y están involucradas 
en la especificidad de tejido de la expresión de los 
genes. 

Dentro de la zona promotora, la mayoría de 
los genes humanos contienen una secuencia con-
servada denominada TATA box, localizada 25-30 
pb corriente arriba (hacia la región 5') del sitio de 
iniciación y es esencialtanto para la actividad del 

Doble hélice parental de ADN 

REP LICA ClON 
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k' 	
REPLICACION 
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Hélices de ADN hija 

Extraído de Bíologia mo/ecu/arde la célula. Bruce Alberts y 
col. Segunda Edición. 1992. Capitulo 3, pág. 104. 

GRÁFICO 2 
Replicación semiconservadora del ADN 

promotor como para la determinación del punto 
exacto de inicio de la transcripción. 

Antes de que el ARNm abandone el núcleo de 
la célula debe sufrir una serie de modificaciones 
postranscripcionales, para formar el ARNm ma-
duro. 

Por ejemplo, en 1977 se descubre que los genes 
eucariotas están formados por secuencias 
codificantes (exones) interrumpidas por secuen-
cias no codificantes (intrones). Para poder produ-
cir proteína, todo el gen —incluidos sus exones e 
intrones—debe ser transcripto, formando lo que se 
denomina "transcripto primario". Sin embargo, 
sólo las secuencias codificantes serán traducidas a 
proteína. Por lo tanto es necesaria la remoción de 
las secuencias no codificantes de este ARNm a 
través de un proceso denominado "sp/icing". 

Existen secuencias llamadas sitios dadores y 
aceptores de splicing que indican el inicio y el 
final del intrón y por lo tanto delimitan la región 
a ser removida. 

Otra de estas modificaciones postranscrip-
cionales se denomina poliadeni/ación, que con-
siste en la adición de una "cola" de adenosina al 
extremo 3' del ARNm. Esta estaría involucrada en 
el transporte del ARN del núcleo al citoplasma de 
la célula. Antes de abandonar el núcleo celular el 
ARNm es estabilizado por la adición de un 
nucleótido modificado denominado 7 metilgua-
nosina (CAP) a su extremoS' (Gráfico3). 

REGULACION DE LA TRANSCRIPCION 
Salvo algunas excepciones, todas las células 

del organismo contienen el genoma completo. 
Sin embargo en cada tejido sólo algunos genes se 
expresan. Esta expresión está altamente regula-
da por la acción de factores "tejido-específicos" 
capaces de interactuar con secuencias vecinas al 
gen. A través de esta interacción con secuencias 
regulatorias, estos factores son capaces de indu-
cir o bien reprimir la expresión de un determina-
do gen, en un tejido específico y en un determi-
nado momento. 

Un ejemplo de ello es la acción de las hormo-
nas esteroideas. Estas se unen a su receptor en la 
célula blanco, formándose un complejo hormo-
na-receptor, que es ca paz de inducir o reprimirla 
expresión de ciertos genes. Esta regulación se 
ejerce a través de la unión del complejo a secuen-
cias promotoras denominadas elementos res-
pondientes a hormonas (HRE). 

TRADUCCION 
Este ARNm maduro debe abandonarel núcleo 
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de la célula y dirigirse hacia los ribosomas, donde 
la información genética contenida en su secuen-
cia nucleotídica es traducida a proteína. 

Dado que existen solamente 4 bases en el ADN 
yen el ARN y  20 aminoácidos en las proteínas, se 
requieren al menos 3 bases para codificar espe-
cíficamente un aminoácido. De este modo 3 bases 
constituyen lo que se denomina un codón y cada 
codón codifica para un aminoácido. Sin embargo 
existe lo que se denomina degeneración del códi-
go genético, dado que más de un codón codifica 
para el mismo aminoácido. Existen también co-
dones que no codifican para ningún aminoácido 
denominados codones stop, que determinan el 
final de la síntesis proteica. 

Para que el código genético pueda ser leído y 
traducido a proteínas se requiere la presencia de 
moléculas "adaptadoras" denominadas ARN de 
transferencia (ARNt). Estos ARNt contienen en su 
secuencia 3 bases denominadas anticodón, com-
plementarias a un codón del ARNm y se unen por 
otro lado en forma covalente a un aminoácido 
específico. De este modo un determinado codón 
del ARNm se une al anticodón complementario 
presente en un ARNt, que lleva unido un amino-
ácido específico (Gráfico 4, etapa 1). Este amino-
ácido se une, a través de un enlace peptidico, a la  

cadena proteica en formación (Gráfico 4, etapa 2). 
En este momento el ribosoma se desplaza una 
distancia de tres nucleótidos a lo largo de la 
cadena de ARNm, liberando la molécula de ARNt 
anterior (Gráfico 4, etapa 3). Este proceso conti-
núa hasta llegar a un codón stop del ARNm, donde 
se detiene la síntesis de la proteína. La lectura del 
ARNm se realiza desde el extremo 5' al 3' del 
mismo y la síntesis proteica comienza por el amino 

(- NH 2) y finaliza en el carboxilo (-COOH) terminal. 
Muchas proteínas sufren lo que se denominan 

modificaciones postraduccionales. La cadena 
polipeptídica es el producto primario del proceso 
de traducción, luego se pliega adoptando una 
estructura tridimensional específica que está de-
terminada por su secuencia aminoacídica. A su 
vez, dos cadenas polipeptídicas o más, producto 
de la expresión del mismo gen o de diferentes 
genes, pueden unirse para formar una proteína. 
Por ejemplo dos cadenas de a globina y dos 
cadenas de 13 globina se unen para formar una 
molécula de hemoglobina. 

Las proteínastambién pueden sufrir modifica-
ciones químicas como, por ejemplo, la adición de 
hidratos de carbono en sitios específicos de la 
molécula. Otras pueden involucrar clivajes de la 
proteína, ya sea para remover secuencias amino- 

Inicio de la 	 Sitio de 
transcripción 	 poliadenilación 

Elementos 
tejido 	 'TATA" 

GEN 5 	
especifico 	 Exón 1 	Exón 2 	Exón 3 

Intróni 	Intrán2 

TRANSCRIPCION 

1 	3 
ARNm PRECURSOR 	 CAP 1 	 1 AAA 

SPLICING 

ARNm MADURO 	 5 	 3' 

CAP' 	 1AAA 

GRÁFICo 3 
Tanscripción y procesamiento del ARNm 
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terminal específicas cuya función es dirigir a la 
proteína hacia su correcta localización dentro de 

El ribosoma se observa en color gris. En negro, el ARNm que está 
siendo traducido; en blanco los ARNt y los circulos representan 
cada uno de los aminoácidos que forman la cadena polipeptídica. 
Extraído de Biología molecular de la célula. Bruce Alberts y 
col. Segunda Edición. 1992. CapítuloS, pág. 224. 

GRÁFICO 4 

Síntesis proteica sobre un ribosoma 

la célula (por ejemplo proteínas que deben cum-
plir sus funciones en el núcleo o en las mitocon-
drias) o bien para partir la molécula de proteína 
en cadenas polipeptídicas más pequeñas, como 
es el caso de las dos cadenas que forman la 
insulina, una de 21 y  otra de 30 aminoácidos, que 
son originalmente parte de un único polipéptido 
llamado proinsulina. 

EL FLUJO DE INFORMACION Y 
LAS ENFERMEDADES GENETICAS 

Sabemos que el conjunto de proteínas que 
expresa una determinada célula le conferirá sus 
características y funciones específicas. De este 
modo, la expresión anómala o la falta de expre-
Sión de una determinada proteína conducirá a 
una alteración de sus características y/o funcio-
nes. 

Actualmente las proteínas o enzimas que se 
encuentran alteradas o ausentes en un gran nú-
mero de enfermedades genéticas son amplia-
mente conocidas. 

Ahora bien, dado que la secuencia de bases de 
un gen determinado se traducirá finalmente en 
la secuencia de aminoácidos de una proteína, 
cambios en la secuencia de ADN de un gen condu-
cirán a la pérdida de expresión de la proteína, o 
bien a la expresión de una proteína alterada. 

Estos cambios pueden involucrar grandes re-
giones del ADN, como ocurre en las llamadas 
"deleciones", donde se produce la pérdida de 
secuencias de una región del genoma, que puede 
comprender uno o varios genes. Tal es el caso de 
un cierto porcentaje de pacientes con hiperplasia 
suprarrenal congénita por déf icitde la enzima 21 
hidroxilasa, en los que esta enzima está ausente, 
dado que falta gran parte del gen que codifica 
para dicha proteína. 

En otros casos estos cambios pueden involucrar 
unos pocos pares de bases y se denominan "mu-
taciones puntuales 

Sabemos que cambios en solamente un amino-
ácido de una proteína pueden alterar su función. 
Por ejemplo, sise compara la secuencia de amino-
ácidos de la hemoglobina A con la de la hemoglo-
bina S, se observa que sus secuencias son idénti-
cas excepto por la sustitución de una valina en 
posición 6 de la cadena B de la hemoglobina A 
por ácido glutámico. A nivel molecular se observa 
que, dado que un codón codifica para un amino-
ácido, la sustitución de una base del codón que 
codifica para valina genera uno que codifica 
ahora para ácido glutámico, produciéndose, de 
c..siX modo, la proteína anómala. Este tipo de 

pp 
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mutaciones puntuales se denominan "mutacio-
nes de cambio de sentido". 

Como ya se ha mencionado, más de un codón 
codifica para el mismo aminoácido. Por lo tanto, 
si la mutación genera un codón que codifica para 
el mismo aminoácido que el codón original, no se 
producirán variaciones en la secuencia proteica. 
A estos cambios se los denomina "mutaciones 
silenciosas". Si la sustitución de una base por otra 
genera un codón stop, se producirá una proteína 
trunca y la mutación se denomina "sin sentido". 

Además, las mutaciones puntuales no sólo 
involucran sustituciones de una base por otra, 
sino quetambién pueden producirse inserciones 
o deleciones de uno o muy pocos pares de bases. 
Este tipo de alteraciones producirán un corri-
miento del marco de lectura y por lo tanto, 
también darán lugar a la expresión de una proteí -
na anómala. 

En muchas enfermedades de origen genético 
se ha visto que estas mutaciones puntuales no 
están presentes en zonas codificantes de ADN, 
sino que se encuentran regiones no codificantes 
como los intrones o las zonas regulatorias. Ahora 
bien ¿cómo estas mutaciones son capaces de 
afectar la expresión de una proteína? 

En el caso de los intrones pueden producirse 
sustituciones que generen sitios dadores o 
aceptores de splicing, de este modo parte del 
intrón, que en condiciones normales es elimina- 

do del transcripto primario, pasará a formar par-
te del ARNm maduro y su secuencia se traducirá 
como parte de la proteína, dando lugar a la 
formación de una proteína anómala. 

Por otro lado, sabemos que existen zonas 
regulatoriasvecinas al gen que serán reconocidas 
por factores capaces de interactuar con ellas y de 
este modo inducir o reprimir la transcripción de 
dicho gen. Mutaciones en estas zonas pueden 
impedir la correcta interacción con factores regu-
latorios. Esto conducirá ya sea a la falta de expre-
sión o a la sobreexpresión de la proteína. 

En la actualidad un número cada vez mayor de 
enfermedades hereditarias pueden ser diagnos-
ticadas a nivel molecular a través de la identifica-
ción de las alteraciones génicas de los pacientes 
afectados. Una vez caracterizada la alteración a 
nivel molecular de estos pacientes es posible la 
detección de portadores sanos dentro del grupo 
familiar, condicionando un adecuado asesora-
miento genético. Además, cuando existe un indi-
viduo afectado en la familia, mediante métodos 
rápidos, precisos y sensibles, es posible realizar 
diagnóstico prenatal, lo que permite implementar 
terapéuticas adecuadas, tanto en la vida intra-
uterina como en la vida posnatal inmediata. De 
este modo, las técnicas de biología molecular se 
han transformado hoy en día en una herramienta 
de suma utilidad diagnóstica en el campo de la 
medicina clínica. 1 
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INTRODUCCION 
El síndrome de Kawasaki es la vasculitis más 

frecuente en la infancia y una causa potencial de 
muerte súbita. 1 ' 2  Su diagnóstico requiere la pre-
sencia de fiebre prolongada (> de 5 días) más 
cuatro de los siguientes cinco criterios clínicos: 
exantema polimorfo, conjuntivitis no exudativa, 
cambios en las extremidades (eritema, edema o 
descamación), cambios orales (labios rojos o fisu-
rados, eritema faríngeo, erosión de la mucosa 
bucal o lengua depapilada) y linfadenopatía cer-
vical mayor o igual a 1,5 cm de diámetro. 3  

En el curso natural de la enfermedad, los niños 
con síndrome de Kawasaki desarrollan miocarditis 
—no siempre evidente clínicamente— y alrededor 
del 20% de ellos, aneurismas coronarios. 3  Estos 
aneurismas coronarios son la causa más impor-
tantede muerte en los pacientescon síndrome de 
Kawasaki, ya sea por trombosis cerca del origen 
del vaso o, menos frecuentemente, por ruptura 
del aneurisma. En 1986, un estudio multicéntrico 
norteamericano agregó a la terapéutica de en-
tonces, aspirina, la administración de gamaglo-
bulina intravenosa en altas dosis (IGIV) en los 
primeros 10 días de enfermedad, reduciendo la 
incidencia de aneurismas coronarios a menos del 
5% al combinarambas drogas. 4  La eficacia de la 
IGIV administrada después del décimo día de 
enfermedad no ha sido establecida. Sin embargo, 
no todos los pacientes que desarrollan aneurismas 
coronarios manifiestan previamente todos los 
signosclínicos requeridos para el diagnóstico del 
síndrome de Kawasaki. Aquellos niños que pre-
sentan fiebre, menos de cuatro de los criterios 
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clínicos y desarrollan aneurismas coronarios son 
caracterizados como pacientes con síndrome de 
Kawasaki atípico (SKA) o incompleto. 3  Dado que 
el tratamiento con aspirina e IGIV no está exento 
de efectos adversos, el pediatra debe tomar en 
los niños de presentación atípica decisiones difí-
ciles con corto margen de tiempo. 

HISTORIA CLIN ICA 
Presentamos brevemente dos casos clínicos 

con SKA que constituyen los extremos del espec. 
tro en lo referente al compromiso coronario. El 
primer paciente es un lactante de 8 meses que en 
1974 no recibió tratamiento con IGIV y presentó 
en la autopsia aneurismas coronarios, probando 
retrospectivamente padecer un SKA; la segunda 
niña, con fiebre prolongada y dilatación de las 
arterias coronarias demostrada por ecocardio-
grafía normalizó el diámetro de éstas tras la 
administración de dicha medicación. Los hallaz-
gos histopatológicos de la autopsia del paciente 
1 fueron incorporados por Landing y Larson a una 
serie de veinte pacientes con pariarteritis nodosa 
infantilydosconsíndromede Kawasakienl977. 
La comparación de ambas entidades demostró 
que son indistinguibles patológicamente y que 
deben ser consideradas una única enfermedad; 5  
una comparación detallada de las manifestacio-
nes clínicas y de laboratorio de ambas arrojó 
igual resultado. 6  

Paciente 1 
Un niño previamente sano deS meses de edad 

fue admitido en el hospital en 1974 tras dos días 
de fiebre sin respuesta a antipiréticos, irritabilidad, 
vómitos y pérdida del apetito. 

Al examen físico el niño se hallaba irritable, 
taquicárdico y febril (38,5°C), con una erupción 
maculopapu lar comprometiendo la caray el tor-
so que desapareció al día de internación. No 
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tenía inyección conjuntival, cambios en las extre-
midades, ninguna manifestación oral ni linfade-
nopatías. El hígado y el bazo no eran palpables. 
Al cuarto día de internación, el paciente desarro-
lló una diarrea líquida que desapareció tres días 
más tarde. 

En los exámenes de laboratorio obtenidos 
inicialmente, el recuento de blancos era de 16.800 
células/pi (80% polimorfonucleares), que ascen-
dieron a 30.100 células/pi durante la hospitaliza-
ción. La hemoglobina descendió de 11 g% en la 
admisión a 7,9 g% a los diez días, mientras el 
recuento plaquetario alcanzó 820.000/p1 al cuar-
to día. Una orina completa mostró 25 a 30 
leucocitos por campo. 

Los cultivos de sangre, orina y líquido cefalo-
rraquídeo fueron estériles. El cultivo de materia 
fecal fue negativo para Salmonella y Shigelia. El 
paciente fue dado de alta con un presunto 
síndrome viral con leve mejoría de su estado 
general y normalización de la temperatura al 
décimo día de internación. 

Cuatro días más tarde fue readmitido por 
reaparición de la fiebre y vómitos. Se encontraba 
pálido y taquicárdico. Al examen físico tenía 
hepatoesplenomegalia (hígado a 2,5 cm bajo el 
reborde costal y un polo de bazo palpable) sin 
otros hallazgos clínicos. Un día mástarde, el niño 
sufrió un paro cardiorrespiratorio. Los esfuerzos 
de resucitación fueron infructuosos. 

La autopsia demostró extensa necrosis del 
miocardio, hipertrofia del ventrículo izquierdo y 
aneurismas de la coronaria derecha, descendente 
anterior izquierda y circunfleja (Fotografía 1), 
mesentéricas superior e inferior y renal izquier-
da. 

Paciente 2 
Una niña japonesa de 11 semanas de edad 

ingresó al hospital en 1994 con una historia de 
tres días de fiebre sin foco. El primer día de 
enfermedad había sido examinada por su pedia-
tra y medicada con amoxicilina por una otitis 
media en el oído derecho sin mejoría del cuadro 
general. 

Al examen físico se hallaba febril (38,2 0 C), 
irritable ytaquicárdica. No presentaba inyección 
conjuntival, cambios en las extremidades, cam-
bios orales, linfadenopatías ni erupción. Un soplo 
sistólico llNl era audible en el borde esternal 
inferior. El resto del examen físico era normal. 

Los exámenes de laboratorio en la admisión 
mostraban: recuento leucocitario de 7.800 célu-
las/.tl, hemoglobina de 9,3 g% (descendió a 7,6 

2 

g% al día 7 de enfermedad), plaquetas de 644.000 
células/pi (861.000 cel/pI el día 8). La orina com-
pleta era normal y el líquido cefalorraquídeo 
tenía 19leucocitosy 10 eritrocitos con proteino-
rraquia 45 mg% y glucorraquia 80 mg%. 

Los cultivos de sangre, orina y líquido cefalo-
rraquídeo fueron estériles y un hisopado naso-
faríngeo negativo para herpesvirus, influenza A 
y B, parainfluenza 1, 2 y 3, adenovirus y virus 
sincicial respiratorio. 

Ante la persistencia de la fiebre, el día 5 de 
enfermedad se realizó un ecocardiograma que 
demostró aumento del diámetro interno de la 
parte proximal de la arteria coronaria derecha 
(>3mm) y de la coronaria izquierda (3mm) (Foto-
grafía 2a). Con diagnóstico de SKA la paciente 
recibió IGIV 2g/kg y aspirina a 100 mg/kg/día. Al 
día siguiente la temperatura se normalizó y la 
irritabilidad disminuyó. Dos días más tarde la 
niña fue dada de alta recibiendo aspirina 5 mg/ 
kg/día. En un ecocardiograma de seguimiento 15 
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días más tarde, el diámetro de las arterias 
coronarias se había normalizado (1,5 mm en 
ambas) (Fotografía 2b). 

DISCUSION 
El síndrome de Kawasaki es una vasculitis 

multisistémica febril de etiología desconocida. 
Su diagnóstico es relativamente fácil cuandoto- 

dos los cambios de piel y mucosas 
que constituyen los criterios clíni-
cos requeridos se hallan presen-
tes. Sus manifestaciones clínicas y 
de laboratorio más frecuentes se 
detallan en la Tabla 1. 

El 80 a 90% de los pacientes 
con síndrome de Kawasaki son me-
nores de 4 años y la mayoría de 
ellos son meno res de 2 años. 1,7  Las 
presentaciones atípicas se presen-
tan con mayor frecuencia en los 
lactantesyla morbimortalidad en 
esta población es mayor.8 10  El por-
centaje de pacientes con presen-
tación atípica varía en distintos 
trabajos, aunque esto se asocia 
con la diversidad de criterios para 
definir el SKA. Algunos autores 
usan la aparición de los aneurismas 
coronarios como criterio excluyen-
te de inclusión para el diagnósti-
co)° 12  Rosenfeld y col. consideran 

!

atípicos a aquellos pacientes con 
fiebre y tres criterios clínicos sin 
aneurismas o menos de tres con 

• aneurismas. 8  Fukushige y col,, en 
una serie de 242 pacientes con 
síndrome de Kawasaki, identifi- 

____ can 25 niños que no completan los 
: criterios clínicos requeridos ni pre-

sentan aneurismas coronarios 
como casos atípicos. 11  A este gru-
po pertenece nuestra segunda pa-
ciente, aunque la administración 
de IGIV precedió inmediatamente 
a la desaparición de la fiebre y a 
corto niazo. a la normalización de 
las arterias coronarias, según se 

'1 ¡ r ____ observa en las ecocardiografías. 
: Las arterias coronarias se conside 

ran anormales en lactantes cuan-
do su diámetro interno es de al 

itt,1-rlT'! r.i,I — 
menos 3 mm. 8  Aunque es proba- 
ble que la mayoría de los pacien- 
tes con SKA, tal como sucede en las 

presentacionestípicas, no desarrollen aneurismas 
coronarios, es imposible descartartodas las otras 
alternativas diagnósticas en aquellos pacientes 
que no completan los criterios clínicos requeridos 
y no tienen aneurismas. 

Ante la dificultad de llegar a un diagnóstico 
en los casos de 5KA, varios autores han señalado 
distintos signos clínicos que podrían sugerirlo. 
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TABLA 1 

Criterios clínicos en el síndrome de Kawasaki 

Criterio clínico 	Frecuencia 	Comentario 

Fiebre> 5 dias 	 100% 	En gral. síntoma inicial. 

No responde a antibióticos 

ni a acetaminofeno. 
Erupción 	 92% a 98% 	Aparece día 3 a S. 

Diversas presentaciones: 

maculopapu lar, 

escarlatiniforme, 

morbiliforme, tipo eritema 

multiforme. 

Cambio5 en 
extremidades 99% 

Eritema 80% a 88% El eritema aparece entre el 
día 3 y  S. 

Edema 67% a 76% El edema es indurativo. 
Descamación 93% a 94% Aparece después del día 10 

Manifestaciones orales 99% 
Labios rojos o fisurados 90% a 94% Las manifestaciones orales 

son NO vesiculares. 
Eritema 

faríngeo/erosión mucosa 70% a 90% 

Lengua depapilada 71% a 77% 

Linfadenopatía cervical 42% a 81% 	Criterio menos frecuente. 

Definición: 

adenopatía> 1,5cm diém. 

Conjuntivitis 	 88% a 96% 	No exudativa, estéril 

De (1), (2), (7), (11) y  (22). 

TABLA 2 

Laboratorio en el síndrome de Kawasaki 

Laboratorio 	Frecuencia Comentario 

Leucocitosis 	95% Mayormente neutrofilia. Valores 

que pueden superar los 

50.000 cél/mm' 
Eritrosedimentación 	96% Puede estar elevada por la IGIV 
Trombocitosis 	86% Asciende en la segunda y tercera 

semana. Alcanza valores cercanos a 
1.000.000 cél/mm 3  

Anemia 	 46% Anemia microcítica, 
Piuria 	 53% Urocultivo estéril. Menos de 50 

linfocitos/campo 
Pleocitosis del I.C.R. 	26% Mayormente linfocitosis, existe 

neutrofilia. Evaluado en general en 

lactantes febriles, 

De (1), (2), (7) y  (22) 

Aunque algunos de estos signos son meramente 
anecdóticos, 1314  otros son frecuentes en los pa-
cientes con síndrome de Kawasaki típico. Lamen-
tablemente, su aparición en las presentaciones 
atípicas no necesariamente lo es. Por ejemplo, la 

descamación de los dedos es frecuente en los 
pacientes con presentación típica 1  y ha sido suge-
rida como un elemento en qué basar la sospecha 
diagnóstica en los casos atípicos, 15  pero en una 
serie de 48 pacientes menores de seis meses de 
edad con SKA, estaba presente en sólo 7 de ellos 
y en ninguno antes del día 13 de enfermedad, 12  lo 
que relativiza su valor como hallazgo útil para 
iniciar tratamiento a tiempo. En los pacientes con 
manifestaciones clásicas, la presencia de una len-
gua depapilada suele alertar sobre la posibilidad 
de síndrome de Kawasaki, pero de 48 niños me-
nores de seis meses con SKA, sólo uno tenía 
manifestaciones linguales. 12  Otro trabajo que 
evaluó niños menores de 6 meses con síndrome 
de Kawasaki también notó menor incidencia de 
lengua depapilada que en la población de mayor 
edad. 9  Otros criterios diagnósticos pueden, en 
cambio, adoptar formas atípicas. Si bien la con-
juntivitis de los niños con síndrome de Kawasaki 
no es exudativa por definición, existen algunas 
referencias de pacientes con conjuntivitis exuda-
tiva 1618  y aunque la presencia de fiebre por cinco 
días o más también forma parte de la definición 
del síndrome, algunos pacientes con aneurismas 
coronarios presentaron hipotermia. 10 ' 17  Cutica 
remarca posibles errores en el diagnóstico inicial, 
como atribuir la erupción a una reacción alérgica 
en los pacientes en tratamiento con antibióticos 
o iniciartratamiento antibacteriano ante la apa-
rición de una linfadenopatía cervical interpreta-
da como una adenitis cervical. 19  

El laboratorio puede ser de cierta ayuda pero, 
al igual que la clínica, ningún examen resulta 
patognomónico (Tabla 2). La mayoría de los pa-
cientes con síndrome de Kawasaki presentan trom-
bocitosis. El recuento plaquetario aumenta du-
rante la enfermedad alcanzando a veces valores 
mayores a 1.000.0001j.tl en la segunda o tercera 
semana. 2  Esto ocurre tam bién en los casos atipicos, 
pero existen pacientes reportados con 5KA y 
trombocitopenia. 10 ' 17  La mayoría de los pacientes 
presenta neutrofilia, 1 ' 7  aunque también existen 
algunos niños afectados con recuento leucocitario 
normal. 20 ' 21  Eritrosedimentación elevada y ane-
mia son hallazgos muyfrecuentes. 1 ' 7 ' 22  Otrosvalo-
res de laboratorio comunes en los pacientestipi-
cos son piuria con urocultivo estéril, pleocitosis 
en el líquido cefalorraquídeo 2 ' 23  y ausencia de 
cualquier agente infeccioso en cultivos o estudios 
serológicos. Sin embargo, y aunque la American 
Heart Association incluye la esterilidad de todo 
cultivo como requerimiento para el diagnóstico 
del síndrome de Kawasaki, 3  la detección serológica 
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o en cultivo de un agente infeccioso no resulté 
excluyente para el diagnóstico de SKA en varios 
casos que presentaron aneurismas coronarios. 2425  

Varios autores han sugerido definiciones más 
amplias del SKA con el fin de mejorar la sensibi-
lidad diagnóstica, caracterizando al SKA como la 
presencia de tres o cuatro de los criterios clínicos 
en ausencia de otra enfermedad, 26  mientras otros 
sugieren iniciartratamiento con aspirina ante la 
presencia de fiebre más otros dos criterios clíni-
cos, 2 ' o ponen mayor énfasis en la descamación 
de las extremidades' 5  La American Heart Asso-
ciation propone una lista de diagnósticos dife-
renciales para la evaluación de estos pacientes 3  
pero los estudios diagnósticos para eliminar di-
chas posibilidades en pacientes con SKA son soli-
citados con escasa frecuencia, implicando que la 
presentación clínica de dichos niños no siempre 
sugierea losmédicosestasopcionesdiagnósticas.' 2  
Otros autores citan al sarampión, las enfermeda-
des virales en general y las provocadas por el 
estreptococo í3 hemolítico como las patologias 
más difíciles de distinguir del síndrome de 
Kawasakl 22  La mayoría de los niños menores de 6 
meses de edad con presentaciones atípicas en la 
literatura fueron objeto de policultivos y trata-
miento antibiótico profiláctico. Otros niños fue-
ron tratados con antibióticos por una presunta 
otitis media, tal como nuestra segunda pacien-
te. 12  

Si bien la IGIV ha probado ser una medicación 
segura, su administración no está exenta de posi-
bles efectos adversos. El más frecuente de ellos es 
la cefalea, que en general mejora con la disminu-
ción en la velocidad de administración. La lGlVse 
asocia también a fatiga, taquicardia, fiebre, tos, 
reacciones anafilácticas en pacientes con defi-
ciencia de IgA, hemólisis, transmisión de agentes 
infecciosos -como el virus de hepatitis C-y disnea 
entre otros, 27 ' 28  Sumado a esto, la medicación es 
cara, retrasa el esquema de vacunación del lac-
tante, oscurece la detección serológica de otras 
patologías y es un vehículo potencial de agentes 
infecciosos aún desconocidos. La administración 
de aspirina, por otra parte, tampoco está siempre 
libre de efectos indeseables. 

El SKA es una entidad difícil por su presenta-
ción clínica y porque el beneficio de la IGIV des-
pués del décimo día de enfermedad no ha sido 
determinado, lo que establece un plazo para ini-
ciar tratanl iento. Si bien muchos pacientes experi-
mentan regresión ecocardiográfica de sus 
aneurismas coronarios, su pronóstico a largo pla-
zo es incierto. 29 ' 33  Hasta tanto exista un examen 
diagnóstico para el síndromede Kawasaki, el com-
promiso del pediatra es conocer sus man ifestacio-
nes más comunes y los beneficios y efectos adver-
sos de la medicación para tomar la mejor decisión 
terapéutica posible en los pacientes con presenta-
ción confusa. 1 
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Comunicación breve 

Gastropa tía hipertrófica transitoria 
de la infancia 

Dres. RICARDO DRUT* y MARIA A. GOMEZ** 

RESUMEN 

Se presenta un niño de 18 meses con gastropatía 
hipertrófica transitoria dela infancia (G HTI) (enfermedad de 
Ménétrier infantil), Si bien la biopsia gástrica permitió com-
pletar el diagnóstico, no demostró la presencia de células 
con inclusiones tipo citomegalovirus. La presencia de las 
secuencias génicas de ese virus fue comprobada por la reac-
ción en cadena de polimerasa, en el material de la biopsia. 
Este caso favorece la existencia de una relación etiopatogénica 
entre el citomegalovirus y la GHTI. 

Palabras clave: citomega lovirus, enfermedad de Ménétrier, 
gastropat(a hipertrófica, reacción en cadena de polimerasa 
(PCA). 

SUMMARY 

The present report describes an example of transient 
hypertrophic gastropathy of infancy(THGI)developed in an 
18 month-old infant. Although the biopsy was useful to 
confirm diagnosis it did not show cytomegalovirus inclusions. 
The polymerase chain reaction, performed with the biopsy 
material, allowed to recognize the presence of cytome-
galovirus DNA sequences. This case favors the proposed 
etiopathogenetic relationships between cytomegalovirus and 
THGI. 

Key words: cytomegalovirus, hypertrophic gastropathy, 
Ménétrier's disease, polymerase chain reaction (PCR). 
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INTRODUCCION 
La enfermedad de Ménétrier (EM) o gastritis 

hipertrófica es un proceso relativamente raro 
que está caracterizado por la presencia de una 
gastropatía perdedora de proteínas asociada a 
pliegues engrosados y agrandados en el fundus y 
cuerpo del estómago. 12  Cuando se presenta en 
niños, la enfermedad lo hace generalmente en 
menores de 10 años, en forma aguda con vómi-
tos, dolor abdominal, edema periférico y signos 
de infección de tipo viral concomitante. La enfer-
medad sigue un curso autorresolutivo en pocas 
semanas. 37  El cuadro de la gastropatía hipertrófica 
transitoria de la infancia (GHTI) es tan recortado 
que ha sido resumido como: "La presentación de 
hipoalbuminemia de comienzo agudo o subagudo 
en un niño, precedida por síntomas de infección 
viral respiratoria o gastrointestinal, en ausencia 
de malnutrición, enfermedad renal, hepática, 
cardíaca o intestinal debe sugerir el diagnóstico 

* 	Servicio de Patologia Hospital de Niños "Superiora Sor 

Maria Ludovica". La Plata. 
** Cátedra de Genética Microbiana, CIGEBA. Facultad de 

ciencias Veterinarias. Universidad Nacional de La Plata. 

de EM y la búsqueda de citornegalovirus debe 
efectuarse activamente". 7  

La última parte de la frase anterior se refiere 
a la peculiar combinación del desarrollo de la 
gastropatía asociada a evidencias histológicas, 
histoquímicas, epidemiológicas, serológicas y/o 
de cultivo del citomegalovirus en estos pacientes. 
Así, en una reciente revisión de la literatura sobre 
47 niños relatados y27 investigados para citome-
galovirus, 19 presentaron alguna evidencia de 
infección por ese virus (serología, cultivo de ori-
na, histología y/o cultivo de estómago) . 6  Esta 
asociación ha sugerido que la enfermedad pueda 
representar una GHTI inducida poresa infección. 5  

En este trabajo presentamos un paciente con 
GHTI en el cual la presencia del citomegalovirus 
pudo demostrarse por la reacción en cadena de 
polimerasa (PCR). 

HISTORIA CLINICA 
Niño de 18 meses, eutrófico, que consultó por 

vómitos reiterados que llegaron a ser sangui-
nolentosy que requirió internación durante 4 días 
para rehidratación. En ese momento, la cifra de 
leucocitos en sangre era de 10.350 por mm 3 y había 
una linfocitosis de 56%. El paciente mejoró y fue 
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dado de alta con medicación oral. Diez días más 
tarde se presentó con edemas en párpados, cara y 
miembros inferiores y dificultad para caminar por 
esta causa. El proteinog rama reveló una marcada 
hipoalbuminemia. Se descartó etiología renal por 

ausencia de proteínuria. Una depuración de alfa-
1-antitripsina en material fecal (36,6 p1124 hs) 
permitiá definir la presencia de una enfermedad 
digestiva perdedora de proteínas. Diez días des-
pués de la internación se efectué una gastroscopía 

que reveló una mucosa con-
gestiva y algo edematosa. Se 
efectuaron biopsias de estó-
mago y duodeno. La biopsia 
duodenal no mostró alteracio-
nes. La mucosa gástrica pre-
sentó una hipertrofia del sec-
tor foveolar, el que estaba ta-
pizado por células muco-
secretantes hipertróficas. Igual 
aspecto presentaron las célu-
las superficiales. En la zona de 
los cuellos glandulares se re-
conocieron focos de compro-
miso inflamatorio, con inva-
Sión de linfocitos y borra-
rnientofocal de las células epi-
teliales, a la manera deglandu-
litis crónica activa focal. La lá-
mina propia era algo edema-
tosa y contenía células inflama-
torias dispersas con algunos 
eosinófilos (Fotografías 1 y 2). 
No se vieron células con inclu-
siones. La inmunomarcacióri y 
la hibridación insitu para cito-
megalovirusfueron negativas. 
El paciente se recuperó espon-
táneamente en 4 semanas, re-
cu perando los va lores de albú-
mina plasmática ysu peso seco. 
Actualmente está bien y asin-
tomático, 6 meses luego del 
episodio. Elestudiodeunasec-
cián del material fijado en 
formol e incluido en parafina 
mediante el método de PCR 
demostró la presencia de se-
cuencias génicas de citome-
galovirus (ver Addendum para 
métodos) (Fotografía 3). 

DISCUSION 
La ausencia de una eviden-

cia definitiva que confirme al 
citomegalovirus como agen-
te relacionado a la GHTI en 
algunos casos de la literatura 
puede ser secundaria a una 
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TABLA 1 

Preparadores usados para ¡a PCR di 

inadecuada investigación. La presencia de inclu-
sionesvirales es diagnóstica dela infección, pero 
sólo se las ha hallado en una pequeña pa rte de los 
casos, muy posiblemente por un defecto de 
muestreo o porque el fenómeno sea transitorio. 
Otros métodos de detección, tales como la 
microscopía electrónica y la hibridación in situ, 
adolecen de los mismos problemas. El cultivoviral 
es el método más sensible aunque no detecta 

muestras con menos de 500 partículas infecciosas 
por gramo de tejido. Es por ello que la PCR, al 
permitir la amplificación de muy pequeñas canti-
dades de ácidos nucleicos virales, es el método 
más exquisito y el necesario en última instancia 
para establecer la presencia del citomegalovirus 
en el tejido gástrico afectado. 6  

Nuestro paciente es un ejemplo típico de EM 
infantil o GHTI. Sin embargo, no fue posible 
reconocer la presencia de inclusiones virales en la 
biopsia y la demostración del virus en el estóma-
go sólo fue factible mediante el método de PCR. 

Este caso, entonces, favorece la presunción de 
una relación directa entre el desarrollo de la GHTI 
y la infección por citomegalovirus (y la interpre-
tación mencionada en el primer párrafo de esta 
Discusión) y es el primero en el que la presencia 
del virus ha sido reconocida por PCR, aunque el 
método ha sido utilizado previamente en condi-
ciones técnicas simila res para detectar secuencias 
de ese virus en situaciones clínicas diversas. 8  

ADDENDUM 
Se efectuaron secciones del material fijado en 

formol e incluido en parafina del paciente y un 
control positivo (hepatitis por citomegalovirus 
con inclusiones virales en el examen histológico) 
usando guantes, agua y cuchillas de micrótomo 
separados para evitar la contaminación entre las 
muestras. Luego de la extracción de la parafina 
con xilol las muestras se procesaron de la siguien-
te forma: se homogeneizaron 50 a 100 mg de 
tejido que luego se centrifugaron a 14.000 g 
durante 6 minutos y lavaron con PBS. El pellet fue 
luego suspendido en 500 il de buffer para PCR 
con lOmM de Tris'CIH, 1 mM de EDTA, 1% de 
Triton X100, Tween 20 y  300 ug/ml de Proteinasa 
K. Las muestras procesadas se incubaron durante 
48 hs a 37°C, se llevaron a punto de ebullición y 

luego se enfriaron 
rápidamente en hie- 

Fa gnóstica 	 lo. Para evitar con- 
taminación se usa- 

Preparadores* Localización Secuencia de nucleótidos Tamaño (pb) 

CMV 
Externo 
PC 1847-2035 5'TGAGGATAAGCGGGAGATGT3' 242 
PD 5'ACTGAGGCAACTTCTGCAGT3 

Interno 
PA 1767-1913 5'AGCTGCATGATGTGAGCAAG3' 146 

5'GAAGGCTGAGTTCTGGTAA3' 

* 	Los preparadores fueron manufacturados por Research Genetics, Huntersville, Estados Unidos, 
de acuerdo a Brytting M, Sunqvist Va, Stalhandsker P, Linde A, Wahren B. cytomegalovirus DNA 
detection of an immediate early protein gene with nested primer oligonucleotides. J Virol 
Methods 1991; 32: 127-138. 

ron equipos de pro-
cesamiento separa-
dos. 

Los preparado-
res usados para la 
amplificación son 
los- complementa-
rios a la zona in-
mediatamente ad-
yacente a la región 
inicial (Tabla 1). 
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Cada muestra (10 ul) se sometió a amplificaciones 
de nested PCR de la siguiente forma: la reacción se 
realizó en 50 pi de la solución de PCR que contiene 
buffer de PCR (10 mM tris-HCI pH 8, 3; 50 mM Kcl, 
3 mM MgC12, 200 1iM de cada uno de los dNTP, 2 
pmol de cada uno de los preparadores externos 
generalesyl,5 U deTaqADN polimerasa(Amplitaq; 
Perkin Elmer-Ceuts). Los tubos se cubrieron con 

aceite mineral yse precalentaron durante 5 minu-
tos a 94°C antes de los ciclos de incubación. A 
continuación se efectuaron 20 ciclos de amplifica-
ción consistentes en 30 segundos a 94°C, 1 minuto 
a 55°C y  1 minuto a 72°C Los productos de la PCR 
se corrieron electroforéticamente en un gel de 
agarosa al 2% con bromuro de etidio. Los resulta-
dos son los que aparecen en la Fotografía 3. U 
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Comunicación breve 

Acidosis tubular renal tipo 1 como manifestación 
inicial de un síndrome de Sjógren 

Dres. RICARDO C. RAHMAN*,  JAVIER  RUSCASSO*,  FRANCISCO  SPIZZIRRI*, 
CARLOS COBEÑAS* y RICARDO DRUT** 

RESUMEN 

Se relata la historia clínica de una niña de 13 años con 
síndrome de Sjügren primario que se presentó como una 
acidosis tubular renal con nefrocalcinosis. 

La ecografía de parótida que evidenciaba áreas ecolúcidas, 
una biopsia de glándula salival con infiltrados linfocitarios y 
atrofia acinar y la existencia de una hermana que padece 
dicho síndrome, contribuyeron al diagnóstico. 

Palabras clave: acidosis tubular renal, síndrome de Sjógren 

SUMMARY 

The story of a 13 years-old girl wíth primary Sjógren's 

syndrome revealed by renal tubular acidosis with nephro-
calcinosis is reported. 

A parotid gland ultrasonography showing hypoechoic 
areas, a labial salivary gland biopsy with linfocitic infiltrates 
and acinar atrophy, and a sister with Sjógren's syndrome 
contributed to proper diagnosis. 

Key words: renal tubular acidosis, Sjógren's syndrome 
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INTRODUCCION 
El síndrome de Sjógren (SS) es un trastorno 

linfoproliferativo inflamatorio crónico cuya 
etiología se desconoce. La infiltración linfocitaria 
de las glándulas lagrimales y salivales ocasiona 
una falta de secreción de las mismas que se 
traduce habitualmente por xeroftalmía y xeros-
tomía ("síndrome seco"). La sequedad de las 
mucosas puede ser generalizada, inclusive al ár-
bol respiratorio, aparato digestivo y mucosa 
vaginal en la denominada forma primaria. 12  El SS 
se asocia frecuentemente con colagenopatías (for-
ma secundaria) y raramente tiene un comporta-
miento proliferativo agresivo de tipo linfomato-
so. 12  Esta enfermedad generalmente afecta al 
sexo femenino y la edad media de presentación 
es de 60 años, aunque puede iniciarse antes de los 
20 años. Es una entidad poco frecuente en pedia-
tría. Alrededor del 50% de los niños con SS pade-
cen además artritis reumatoidea juvenil, lupus 
eritematoso sistémico o enfermedad mixta del 
tejido conectivo. 3  En el 15 al 25% de los pacientes 

* 	Servicio de Nefrologia y Hemodiálisis. 
** Servicio de Anatomia Patológica. 

Hospital de Niños "Sor María Ludovica". La Plata, 

correspondencia al Dr. Ricardo C. Rahman. Servicio de 
Nefrologia y Hemodiálisis. Hospital de Niños "Sor María 
Ludovica", calle 14-65 y  66 (1900) La Plata. 

se detectan anomalías renales, de las cuales la 
más frecuente es la acidosis tubular renal (ATR). 
La nefritis intersticial crónica, que resulta como 
consecuencia de la infiltración linfoplasmocitaria, 
produce daño tubulointersticial con atrofia 
tubular, defecto de concentración urinaria y alte-
ración de la reabsorción tubular de ácido úrico, 
glucosa y fósforo. En ocasiones se observa la 
presencia de nefrocalcinosis. 4  Se presenta un caso 
pediátrico que padece SS y ATR. 

HISTORIA CLINICA 
Niña de 13 años con retardo pondoestatural, 

que en setiembre de 1993, a los 12 años, sufrió 
una caída al levantarse de la cama, quedando 
"como paralítica", hipotónica. Se internó en un 
hospital donde le realizaron una tomografía axial 
computada cerebral y electromiograma que re-
sultaron normales, al igual que la función renal y 
las enzimas musculares. Luego del alta los sínto-
mas se acentuaron, incrementándose la astenia y 
la anorexia. En noviembre de 1994 presentó vó-
mitos persistentes por lo que nuevamente requi-
rió internación, ingresando con síntomas de des-
nutrición y deshidratación, con alteraciones elec-
trolíticas y acidosis metabólica. Se realizó eco-
grafía renal que mostró nefrocalcinosis. Con diag-
nóstico presuntivo deATR fue remitida a nuestro 
servicio para su estudio. 
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ingreso: 
Examen físico normal. Peso: 26,500 kg (<P5), 

talla: 145 cm (P3). Se reiteró ecografía renal y se 
confirmó la existencia de imágenes compatibles 
con nefrocalcinosis (Fotografía 1). 

Laboratorio: 
Hematíes: 3.670.0001mm 3, heniatócrito; 34 %, 

hemoglobina: 10,5 g/dl, plaquetas: 338.000/mm 3 , 

leucocitos: 4.900/m m 3  (N: 48-E: 5-L: 43-M:4), entro-
sedimentación: 100 mm (1 hora), urea(s): 16 mg%, 
creatinina(s): 0,70 mg %, Na(s): 138 mEq/l, Na(o): 
64 mEq/l, K(s): 2,9 mEq/l, K(o): 27 mEq/i, CI(s): 115 
rnEq/l, CI(o): 57 mEq/l, pH(s); 7,22, PCO2: 35 mm 
Hg, bicarbonato(s): 14 mEq/l, EB: -12,6, pH(o) 7,2. 
Anión restante sérico [Na -(Cl + Bicarbonato)]:+9. 
Anión restante urinario (Na+K-Cl): +34. Calciuria 
24 horas: 4,77 mg/kg. Excreción fraccional de Na: 
1%, excreción fraccional de K. 19,8%. 

Se efectuaron pruebas tendientes a estudiar 

los mecanismos de acidificación urinaria. Las de-
terminaciones de excreción ácida neta (EAN), 
acidez titulable neta (ATN) y bicarbonaturia se 
realizaron por métodostituiométricos. 5 ATN (AT-
bicarbonato): 10 mEq/24 hs, bicarbonaturia; 16 
mEq/24 hs, amonio: 58 mEq/24 hs y EAN: 54 uEq/ 
minh ,73 m 2  (valor descendido en relación con el 
nivel de bicarbonato plasmático). Estos valores 
indican una disminuida capacidad de excreción 
de hidrogeniones para la situación de acidosis 
existente, que se evidencia por un valor bajo de 
acidez titulable y una disminuida capacidad de 
excreción distal de amonio, así como una escasa 
pérdida de bicarbonato urinario, compatibles con 
el diagnóstico deATR tipo 1 (distal). Osmolaridad 
máxima (prueba de concentración con desmo-
presina —DDAVP— nasal: 340 mOsm/kg). 

En el reinterrogatorio se detectaron antece-
dentes de poliuria y polidipsia (diuresis aproxi-
mada 3.000 cc) y de 2 episodios de parotiditis, así 
como el dato de una hermana de 18 años que 
padecía SS. Con estos antecedentes ya pesar de no 
presentar la niña síntomas evidentes de dicha 
enfermedad, se realizaron los siguientes estudios 
a fin de confirmar o descartar dicho síndrome: 
evaluación oftalmológica en la que se observó 
agudeza visual de 9110 bilateral, fondo de ojo 
normal y prueba con rosa de Bengala normal, 
descartándose xeroftalmía; ecografía de ambas 
parótidas donde se aprecian imágenes redondea-
das de menor ecogenicidad, de mayor tamaño en 
la parótida izquierda (5x5 mm) (Fotografía 2); 
dosaje de inmunoglobulinas: IgG: 29,1 g/l (VN: 
<17,5), IgA: 4,16 g/l (VN: <2,5), lgM: 1,98 g/l (VN: 
<1,4). Se recibió la prueba del látex: +1/320, anti-
cuerpos anti ADN: (-), antinucleares: (-), antiENA; 
anti RNP(-), antiSSA(+), antiSSB(-), antiSm(-). Se 
realizó biopsia de mucosa labial en la que se 
observó glándula salival con infiltración linfo-
citana con algunas células plasmáticas con des-
trucción de acinos, confirmando una sialoade-
nitis crónica, compatible con eldiagnástico de 55 
(Fotografía 3). La inmunomarcación mostró una 
población mixta de células B (CD 20) y  T (CD 45 
Ro). 

Inició tratamiento con suplementos de bicar -
bonato a 1 rnEq/kg/día, con normalización del 
bicarbonato sérico, y potasio a razón de 2,3 mEq/ 
kg/día. 

En un control posterior, a 4 meses de iniciado 
el tratamiento, se apreció un aumento de 10 kg 
de peso y 2cm detalla. Na: 136 mEq/l, K: 4 mEq/ 
1, pH: 7,32, PCO2: 45 mmHg EB: -2, bicarbonato 
(s): 23,6 mEq/l. Calciuria: 1,78 mg/kg/día. Se reco- 
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nació la aparición de 
das caries. 

DISCUSION 
El SS es una entidad 

pocofrecuenteen la in-
fancia. 367  El diagnósti-
co en nuestra paciente 
surgió a través del estu-
dio de la asociación del 
compromiso funcional 
tubular renal, en espe-
cial la presencia deATR 
distal y el antecedente 
recogido de una herma-
na que padecía un SS. 

Si bien en nuestro 
caso no se cumplen cla-
ramente los criterios 
diagnósticos clásicos 
como xeroftalmía, xe-
rostomía (que puede 
aparecer más adelante) 7  
y sí los trastornos inmunológicos, la suma de 
elementos referidos en la historia clínica confir-
man, a nuestro entender, el diagnóstico de SS. 

El antecedente familiar está de acuerdo con la 
referencia bibliográfica de una mayor asociación 
del SS con ciertos tipos de HLA (B8 y Dw3 en las 
formas primarias y Bw44 y Drw4 en las secunda-
rias). 4  El compromiso tubular renal similar al 
descripto por otros au- 
tores 1348  se tradujo en 	- 
la presencia de ATRtipo 
l, defecto en la capaci- 	• 
daddeconcentracióny 
nefrocalcinosis. La tu- 	'k ¡ 
mefaccióri parotídea 
reiterada y la ecografía 

• que mostro imagenes 
hipoecoicas, referidas 
como características en 
el 55,10  confirman el 
compromiso de dicha 
glándula. La histología 
de una glándula salival 
labial mostró el infiltra-
do linfoplasmocitario, 
con destrucción de aci- / 
nos tal como ha sido 	/. descripto en el SS. 11 ' 
Andretta y col., basa-  
dos en una experiencia 	___________________ 
de 182 biopsias labiales 

en SS, encuentran que la misma es altamente 
específica (98,6%), con una sensibilidad para el 
diagnóstico del 72,5%.12 

Aproximadamente en la mitad de los niños el 
SS se presenta asociado a una colagenopatía 3 ' 4  y 
en general sus manifestaciones clínicas antece-
den en muchos años al diagnóstico.' 1 ' Zufferey 
refiere que 4/55 pacientes adultos con SS desarro- 
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liaron luego de un tiempo variable un lupus 
eritematoso sistémico. 13  En nuestra paciente no 
se evidenciaron signos o síntomas atribuibles a 
enfermedad del colágeno y las determinaciones 
de anticuerpos antinucleares y anti ADN resulta-
ron negativas. Por lo tanto, momentáneamente 
se la podría catalogar como SS primario. En más 
de 50% de los pacientes adultos con SS los 
anticuerpos antinucleares resultan positivos. 1  La 
elevación de los niveles de inmunoglobulinas 
séricas, frecuentemente referidos en la bibliogra-
fía y la positividad del anticuerpo anti SSA, 14  
también fueron comprobadas en este caso. 

El compromiso renal es frecuente ene! SS. 18  Su 
base histológica es una nefritis intersticial cróni-
ca 4  moderada a severa con infiftrado linfoplas-
mocitario, con pérdida de la definición tubular, 
atrofia y degeneración del epitelio tubular. Ex-
cepcionalmente el SS se asocia con glomerulopa-
tías pri mariastales como glomerulonefritis mem-
branoproliferativa, nefropatía membranosa o gb-
meruloesclerosisfocal ysegmentaria. 4  Lasaltera-
ciones glomerulares, poco habituales, son gene-
ralmentesecundariasa la lesión tubulointersticial. 
Se considera muy probable que el compromiso 
lesional tubular 49  condicione las alteraciones fun-
cionales que se describen en el SS y que observa-
mos en nuestra paciente. Shioji 9  efectuó biopsias 
a pacientes con SS, con ATR y sin ella. Tres de los 
4 pacientes con ATR presentaban nefritis inters-
ticial con infiltrados linfoplasmocitarios y el res-
tante evidenciaba una fibrosis intersticial, mien-
tras que en otros 4 sin ATR no se observaron 
cambios histológicos tubulares. Los 4 pacientes 
de SS con ATR en quienes Pasternack y Lindner' 4  
efectuaron biopsias también mostraban nefritis 
intersticial. Chang y col. comentaron una ATR con  

parálisis periódica hipokalémica en una niña con 

SS primario» 5  La primera manifestación clínica en 
nuestra paciente tambiénfueuna "parálisis" que 
retrospectivamente atribuimos a hipokalemia. 
La ATR distal se evidenció por una acidosis 
metabólica hiperclorémica, con brecha aniánica 
urinaria positiva e incapacidad para descender el 
pH urinario por debajo de 7,20, con una baja 
excreción ácida neta. La osmolaridad urinaria 
máxima lograda con la prueba de DDAVP (340 
mOsm/kg) evidenció una insuficiente capacidad 
de concentración renal. La hiperkaliuria con 
hipokalemia, hipercalciuria y nef roca le¡ nosisl se 
vinculan con la ATR distal. 

Con el tratamiento se normalizaron el estado 
ácido base, el nivel de potasio sérico y la excreción 
urinaria de calcio, lográndose un excelente aumen-
to pondoestatural. No se detectaron proteinuria, 
glucosuria ni alteración del filtrado glomerular. 

En esta niña no se observaron leucopenia, 
eosinofilia ni trombopenia tal como han sido 
descriptas en el SS. 12  La anemia no pudo ser 
atribuida a hemólisis y la reacción de Coombs fue 
negativa. 

Si bien no se hallaron síntomas de "sequedad" 
oftálmica ni oral, es probable que los mismos se 
desarrollen más adelante, pues, como se comprobó 
histológicamente, existe un compromiso infiltrativo 
de las glándulas salivales. La aparición de 2 caries 
dentales en una paciente que nunca las había 
padecido podría ser un índice de rnenorflujo salival. 

Puede concluirse que, a pesar de no cumplir 
con la totalidad de los criterios clásicos del SS, 
nuestra paciente presenta elementossuficientes 
para incluirla en el mismo. Resulta inusual la 
presentación yel diagnóstico a través del estudio 
deunaATR. 1 
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PEDIATRÍA DEL PASADO 

El "Floating Hospital' 
de Niños de Boston 

En 1994 cumplió lOO años un hospital que man-
tuvo su nombre original The Fiooting Hospital tbr 
Children, hoy un hospital moderno integrando el 
New England Medical Center de la ciudad de Boston 
y afiliado a la Tufts University School of Medicine 
(que reemplazó al barco original inicial). 

Hacia fines del siglo pasado, la pediatría no con-
taba con demasiados recursos efectivos para resolver 
las patologías que sufrían los lactantes en los días 
sofocantes del verano. Poco se sabía en esos años 
sobre la salud de los niños y las familias buscaban el 
aire fresco de los muelles. Las madres con sus hijos 
concurrían al puerto, tratando de recibir la brisa 
fresca del mar, como un alivio para los días cólidos. 

El pastor Rufus Tobey y un grupo que lo apoyó, 
lanzaron la idea de equipar un barco para atender a 
los niños que en las comunidades pobres necesita-
ban atención médica. Esta idea fue aceptada. -; 
creó el Hospital Flotante que funcionó  
Al incendiarse ese año, se estableció en tierra firme 

y el hospital que lo reemplazó conservó hasta hoy el 
nombre original. 

Lo visité hace más (le 15 años, con sus 129 camas 
y cubriendo todas las especialidades clínicas y qui-
riírgicas de la Pediatría, con un cuerpo médico y 
docente de primer nivel, la mitad de ellos a tiempo 
completo. Desde 1982 ocupa un moderno edificio que 
reemplazó al usado dcsdo 1931. En la primavera de 
1927 el barro se destruyó por un incendio, pero 
felizmeie sin nadie a bordo. 

El ospital, que conserva su nombre histórico, 
tic ,ie un nivel científico y académico de primer orden, 
sus publicaciones son de la mejor calidad y la forma-
ción de sus pediatras es excelente. 

A. CH. 
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Comunicación breve 

Endocarditis infecciosa en 
el recién nacido 

Dres. GUSTAVO G. BERRI*,  JOSE H. MENDEZ**,  JUAN P. LAURA***, 
DIEGO A. PAINCEIRA*** y VIVIANA I. SANCHEZ BELBISI**** 

RESUMEN 

Se presentan dos observaciones de endocarditis infeccio-
sa en prematuros, sin malformación cardíaca, que se caracte-
rizan por masas intracavitarias en aurícula derecha detecta-
das por e! ecocardiograma 2 D y síntomas de sepsis con 
hemocultivos positivos para estafilococo y Candida albicans, 
en el primer caso y para estafilococo en el segundo. 

En ambos habían sido introducidos catéteres venosos 
centrales en la aurícula derecha a través de la vena yugular 
para alimentación parenteral. 

El primero requirió antibioticoterapia, antifúngicos y la 
exéresis quirúrgica de las vegetaciones, confirmándose la 
presencia de Candida a/bicans por examen directo y cultivo. 
Elsegundo evolucionó favorablemente con antibioticoterapia 
exclusivamente. 

Se enfatizan la escasa frecuencia de malformaciones 
cardíacas en la endocarditis infecciosa del recién nacido, su 
origen iatrogénico por lesión traumática del catéter venoso 
central en la aurícula derecha y la importancia del ecocar-
diograma en el diagnóstico temprano y evolución del pa-
ciente con esta afección con elevado riesgo de vida. 

Palabras clave: malformaciones cardíacas, endocarditis in-
feccio5a en el recién nacido, ecocardiograma. 

SLJMMARY 

Two prematurely born infants with structurally normal 
hearts were demonstrated to have intracardíac vegetations 
(echo-dense masses) in the right atrium on echocardiography, 
with evidence of sepsis and positive blood cultures (Staphy-
lococcus and Candida a/bicans in the first case and Staphy-
lococcus in the second). Both cases had a central venous line 
inserted through yugular vein for parenteral nutrition. 

The first one required antibiotics, antifungal drugs and 
surgical treatment to remove vegetations, pathogens isolated 
and cultures were Candida a/bicans. The other one was 
successfully treated only with antibiotics. 

It is emphasized the unusual existence of cardiac malfor-
mations in infective endocarditis of the newborn, and the 
mechanism of the local injury to the endocardium of the 
right atrium from the catheter. 

Cardiac ultrasound must be considerad for earlydiagnosis 
and also to evaluate the response to treatment in this disease 
with high risk mortality. 

Key words: cardiac ma/forma tions, infective endocarditis 
of the newborn, echocardiography. 
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INTRODUCCION 
La endocarditis infecciosa (El) en el niño es una 

afección con un cuadro clínico que permite su 
diagnóstico. 1  En cambio, en el prematuro y el 
recién nacido, la El constituye un verdadero desa-
fío por su escasa frecuencia, su patogenia y pre-
sentación clínica diferentes y con un pronóstico 
fatal hasta 1983 en que fue descripto el primer 
caso con sobrevida. 2  Desde entonces han apareci- 

* 	Servicio de cardiología del Departamento de Pediatría 
del Hospital Alemán. 

** Unidad de Terapia Intensiva Pediátrica y Neonatal del 
Hospital Alemán. 

*** Servicio de Cirugía Cardiovascular Pediátrica del Hospi- 
tal Británico de Bs. As. Consultor del Hospital Alemán. 

****Servicio de Pediatría del Hospital Alemán. 
correspondencia: Dr. G.G. Bern, Departamento de Pediatría del 
Hospital Alemán, Av. Pueyrredón 1640. (1118) Buenos Aires.  

do algunos trabajos de casuística de series redu-
cidas, con mejor pronóstico, aunque con escaso 
número de evoluciones favorables, 38  a las que 
han contribuido su diagnóstico temprano, con la 
ayuda de la ecocardiografía, el progreso de la 
terapéutica antimicrobiana y la resección quirúr-
gica de las vegetaciones. 

Describiremos a continuación dos pacientes 
asistidos recientemente, en quienesel diagnósti-
co precoz permitió un tratamiento efectivo. 

HISTORIA CLINICA 1 
Recién nacido de pretérmino, de 31 semanas de 

edad gestacional, sexo masculino, con un peso de 
nacimiento de 2.890 g, hijo de madre diabética 
tipo 1, parto vaginal, forcipal, con onfalocele con 
contenido hepático. Presentó desde el nacimiento 
un síndrome de dificultad respiratoria, por lo que 
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ingresó en asistencia respiratoria mecánica (ARM). 
Alas 12 hsdevida fue intervenido quirúrgicamente 
por su onfalocele, comenzando desde entonces 
con alteraciones hemodinámicas, respiratorias y 
deterioro del estado general. Se tomaron 2 
hemocultivos y se medicó en forma empírica con 
ampicilina ygentamicina durante 6 días, rotándose 
luego a ampicilina ycefotaxima durante 12 días. A 
las 24 hs de vida se colocó un catéter en aurícula 
derecha por canalización venosa, para nutrición 
parenteral, que se mantuvo por 50 días. Un 
ecocardiograma realizado a las 48 hs de vida no 
mostró alteraciones. A los 19 días de vida presen-
taba un franco desmejoramiento de su estado 
general, con signos de hipoperfusión periférica, 
ictericia y oligoanuria, interpretándose el cuadro 
como sepsis intrahospitalaria, por lo que se repi-
tieron los cultivos y se rotó la medicación a imi-
penem y anfotericina B por los antecedentes del 
niño. El urocultivo fue positivo para Candida 
albicans, encontrándose hifas en orina, por lo que 
se llegó a una dosis acumulada de anfotericina B 
de 20 mg en 20 días. A los 47 días de vida se repitió 
el ecocardiograma que mostró dos masas 
intracavitarias ecorrefrigentes en aurícula dere-
cha, una de ellas adherida a la valva septal de la 
tricúspide de 10 mm x 8 mm y la otra móvil en 
aurícula derecha de 5 mm x 5 mm, ambas de 
bordes lisos y de densidad homogénea, compati-
bles con vegetaciones. Se sospechó etiología 

micótica (Candida) o bacteriana (estafilococo). 
Debido a la mejoría de su cuadro respiratorio se 
retiró de ARM a los 70 días de vida. Su evolución 
fue favorable hasta los 86 días de vida en que 
presentó nuevamente síntomas de sepsis y, ante la 
sospecha de infección por estafilococo, se repitie- 
ron los cultivos y se indicó medicar con vanco- 
micina. Los hemocultivos confirmaron el diagnós- 
tico de infección por estafilococo meticilino- 
rresistente. Como tratamiento de su patología 
respiratoria, displasia broncopulmonar (DBP) 
secuelarporARM, recibió agonistas B2, corticoides 
inhalatorios, diuréticos de asa y ahorradores de 
potasio y xantinas. A los 90 días de vida pasó a sala 
general con cánula nasal de 02.  Una nueva ecocar- 
diografía mostró desaparición de una de las ma- 
sas. Dos semanas después presentó disnea y signos 
de insuficiencia cardíaca, por lo que se repitió el 
ecocardiograma que mostró aumento del tamaño 
de la vegetación preexistente y la aparición de una 
nueva vegetación. Debido a la falta de respuesta 
al digital y diuréticos instaurados como terapéuti- 
ca y al aislamiento de Candida a/bicans en el 
hemocultivo, se decidió medicar con ceftriaxona y 
anfotericina y se indicó la resección quirúrgica de 
las vegetaciones. Posteriormente se agregaron 
vancomicina y ceftazidima. Durante la cirugía con 
circulación extracorpórea y hemofiltración de 30 
minutos de duración, se realizó atriotomía con 
exéresis de vegetaciones múltiples en aurícula 

derecha. Durante el posoperatorio desarro- 
lló un shock séptico en fase hiperdinámica y 
fue medicado con dopamina y diuréticos, 
continuándose el tratamiento con anfote- 
ricina liposomal hasta completar 30 mg de 
dosis acumulada. El estado de shock séptico 
comenzó a mejorar a las 96 hs de pos- 
operatorio, permaneciendo en ARM por 14 
días. El examen directo y el cultivo de las 
vegetaciones confirmaron la presencia de 
Candida albicans con ausencia de nidos de 
Candida en el fondo de ojo yen las ecografías 
hepáticas y cerebral. Recibió asimismo trata- 
miento por reagudización de la DBP y nutri- 
ción parenteral total por 4 días. A los 12 días 
de posoperatorio apareció un síndrome de 
vena cava superior, con imágenes ecocardio- 
gráficas de trombosis en dicho vaso, lo que 
obligó a la utilización de anticoagulantes y 
antiagregantes plaquetarios, con evolución 
clínica y ecocardiográfica favorable. Fue dado 
de alta a las 8 semanas de operado con 
indicación de fluconazol 10 mg/kg/día v.o. a 
mantenerse durante 12 meses. En su último 
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control, a los 13 meses de vida, el niño continuaba 
medicado con fluconazol por vía oral, y se encon-
traba en seguimiento por neurología infantil por 
presentar un retardo madurativo de aproximada-
mente 6 meses. Los 3 estudios ecocardiográficos de 
control realizados hasta la fecha, no mostraron 
nuevas vegetaciones, hallándose sólo un leve 
engrosamiento de una de las valvas de la válvula 
tricúspide. Asimismo se realizaron hemocultivos 
cada 3 meses, que fueron negativos para bacterias 
y hongos. 

HISTORIA CLÍNICA 2 
Recién nacido de pretérrnino, de sexo mascu-

lino, embarazo gemelarde 32 semanas de gesta-
ción, peso de nacimiento 1,800 g, deprimido 
grave, que requirió ARM por 24 hs. Presentó 
hemograma compatible con infección, por lo que 
se hemocultivó y se medicó con ampicilina y 
cefotaxirna. Se colocaron catéteres umbilicales 
venoso y arterial. El resultado de los cultivos fue 
negativo. A las 24 hs se sospechó enterocolitis 
necrotizante por presentar asas intestinales visi-
blemente distendidas y palpables, con sangrado 
fresco por sonda nasogástrica. Se introdujo catéter 
central por vía yugular para nutrición parenteral 
total (NPT), manteniéndose el catéter por 7 días 
y la NPT por 16 días. Por persistir en mal estado 
general y con hemograrna con fórmula de infec-
ción, se rotó la medicación antibiótica primero a 
ampicilina y gentamicina y luego a ceftazidima y 
amikacina. El ecocardiograma de control realiza-
do a los 12 días de vida mostró una imagen com-
patible con una vegetación a nivel de la valva 
septal de la tricúspide de 7 mm x 7 mm. El he-
mocultivo y el cultivo de punta de catéter fueron 
positivos para estafilococo meticilinorresistente, 
por lo que se rotó medicación a vancomicina y  7 
días después a teicoplanina y rifampicina, que se 
mantuvieron en dosis diarias durante 15 días. 
Luego se md icó teicoplaninaa d ías a ternos d uran-
te 4 semanas. 

Es de destacar q ue el paciente nu nca presentó 
síntomas de descompensación cardíaca y que la 
evolución clínica fue excelente, con una disminu-
ción del 50% del tamaño inicial de la vegetación 
en la 1ecocardiografía de control y de otro 50% 
en la 2' ecocardiografía. 

COMENTARO 
De nuestras observaciones y de la revisión 

bibliográfica se destaca lo siguiente: 
1) La muy escasa frecuencia de malformacio-

nes cardíacas en la El del recién nacido. 

2) La patogenia responde habitualmente (has-
ta en un 80%), 1  a una lesión traumática del 
endotelio por un catéter venoso central introdu-
cido para alimentación parenteral o antibio-
tecoterapia prolongadas. La lesión del endotelio 
por la extremidad del catéter hace que el tejido 
colágeno subendotelial irrumpa en la luz vascular, 
ocasionando el agregado de plaquetas y fibrina, 
formándose un trombo. Estos trombos se infec-
tan con frecuencia durante episodios de bacterie-
mia transitoria, pudiendo también originar una 
embolia. Esta lesión traumática del endotelio, 
cuya frecuencia aumenta con la permanencia del 
catéter, hace que las vegetaciones aparezcan 
habitualmente en la unión de la vena cava supe-
rior con la aurícula derecha, en el interior de esta 
cavidad o sus paredes y, con menos frecuencia, en 
la válvula tricuspídea, o sea en áreas de escasa 
velocidad de flujo y de pocas turbulencias. Estos 
hallazgos nos confirman que la El en los neonatos 
no sigue los principios de Rodbard para el desa-
rrollo de la EI con la presencia de flujos turbu-
lentos. 

3) El germen rnásfrecuente es el estafilococo 
aureus o epidermidis, 4  seguido por Candida 
albicans y con menor frecuencia, por el ente-
rococo, el estreptococo sa ng u isy el estreptococo 
grupo B. 8  

4) El diagnóstico debe ser temprano y se basa 
en un alto índice de sospecha a partir de los 
antecedentes, el cuadro de sepsis del recién naci-
do, las bacteriemias con hemocultivos o cultivos 
de punta de catéteres positivos y la evidencia 
ecocardiog ráfica de vegetaciones. Se debe evitar 
la introducción de catéteres dentro de la aurícula 
derecha, dejando su extremidad en la vena cava 
superior. En presencia de masas cardíacas en 
recién nacidos se debe proceder a la extracción 
del catéter intracardíaco, aunque estas masas 
sean trombos no infectados (endocarditis trom-
bótica no infecciosa). La auscultación de un soplo 
no es habitualteniendo presente la hemodinamia 
señalada. Se describe con frecuencia la presencia 
de trorubocitopenia y, en ocasiones, edema fa-
cial, hematuria microscópica o abcesos de piel. 

5) El ecocardiograma es trascendente en el 
diagnóstico cuando muestra las vegetaciones 
intracardíacas localizadas en la aurícula derecha 
yen laválvulatricúspide, que pueden estarfirme-
mente adheridas al endocardio y aun al septum 
interauricu lar, lo q ue en ocasiones obliga a reali-
zar el diagnóstico diferencial con los tumores 
intracardíacos como el mixoma y el rabdomioma. 
El primero aparece en niños mayores y adultos, y 
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con mayorfrecuencia en aurícula izquierda, mien-
tras que el segundo puede verse en recién naci-
dos y lactantes pudiendo ser único o múltiple, 
con cierta frecuencia intramiocárdicos (septum o 
pared ventricular) y se los puede observar tem-
pranamente con el ecocardiograma fetal. 

6) La antibioticoterapia debe ser inmediata y 
mantenerse por tiempos prolongados (por lo me-
nos durante 4 semanas). Su elección así como su 
duración guardarán relación con la respuesta al 
tratamiento y la disminución o resolución de las 
imágenes ecocardiográficas de las vegetaciones. 
Cuando las vegetaciones no se modifican con el 
tratamiento o los síntomas de infección o insufi-
ciencia cardíaca persisten o aparecen tromboem-
bolias o el germen no responde adecuadamente a 
la medicación, como sucede con las endocarditis  

micóticas, el tratamiento es su resección quirúrgi-
ca. 11  En nuestra historia clínica 1, se decidió conti-
nuar, luego de la resección quirúrgica de las vege-
taciones, con tratamiento por tiempo prolongado 
(hasta 12 meses o más) con fluconazol por vía oral 
por la alta resistencia del germen y la posibilidad 
de diseminación silenciosa de la Candida albicans 
a otros órganos como ser ojos, huesos, articulacio-
nes, hígado y bazo. 12  En conclusión, en todo recién 
nacido, ya sea de término o prematuro, con signos 
clínicos y de laboratorio compatibles con sepsis, es 
indispensable realizar, además de ¡os cultivos per-
tinentes, un control ecocardiográfico, aun en au-
sencia de sintomatología cardíaca. Su uso es de 
rutina en aquellos pacientes a los que se les han 
introducido catéteres venosos centrales o a través 
de los vasos umbilicales. 1 
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Comentario 

Una función vital: 
la deglución 

Dra. PAULINA IWANYK* Fonoaudióloga ADRIANA PEREZ** 

ARCH ARG PEDLATR 11997 ¡ VOL. 95: 5 

"Es sabido que el hambre y el amor constituyen el germen de toda la 
historia humana. A poco que se medite se advierte que estos dos Ñctores 

germinales de la humanidad tienen expresión visible en la boca... 

El hambre seró saciada sólo por intermedio de ¿a boca y el hombre no 
es poseedor de órgano alguno capaz de reemplazarla naturalmente en 

ese imprescindible menester para la vida" 
Ramón Torres 

Respirarycomerson las funciones vitales más 
importantes. 

Si bien el lactante respira automáticamente, y 
normalmente sin esfuerzo, para comer debe co-
municarse con otros seres humanos recurriendo, 
inicialmente, al gesto, al llanto o al grito. A la 
provisión del alimento seguirá su ingesta, la 
deglución yfinalmente la digestión. 

Por lo tanto, comer no es un proceso simple. 
La deglución es uno de los actos instintivos del 

niño al nacer. Es una cadena de eventos donde 
cada eslabón es una acción que depende de la 
anterior y facilita las siguientes; por eso, es una 
secuencia que debe ser considerada como única, 
indivisible: una totalidad. 

Una vez en la boca, el alimento es procesado 
ytransformado en un bolo alimenticio; la lengua 
lo ubica e impulsa hacia la faringe, dando origen 
al reflejo del trago, que desencadena una serie 
de acciones: 

1. protección: 
- mediante sello velofaríngeo que protege 
a la nasofaringe de la entrada del bolo 
(reflujo nasal); 

* 	Servicio de cirugía Plástica y Reconstructiva, clínica de 
Deglución. Departamento de Pediatría. Hospital Italia-
no de Buenos Aires. 

** clínica de Deglución. Departamento de Pediatria. Hos-
pital Italiano de Buenos Aires. 

—sello velolingual que impide la vuelta del 
bolo a la cavidad oral; 

clausura y elevación laríngea que evita la 
penetración y aspiración. 

2. propulsión: 
- hacia el esófago por acortamiento farín-
geo (contracción faríngea longitudinal). 

3. depuración: 
- por contracción faríngea circular y 

4. evacuación: 
- a través del esfínter esofágico superior. Se 
inicia así la última etapa de la deglución, 
que es la esofágica. 

Desde la entrada del alimento a la boca hasta 
la entrada del bolo alimenticio al estómago trans-
curren aproximadamente lüsegundos (etapa oral 
1 seg, etapa faríngea 1 seg, y etapa esofágica de 
6a lOseg). 

Los aspectos motores y sensoriales de las es-
tructuras del tracto orofaringoesofágico y la 
deglución encierran la mayoría de los ' - rocesos 
relacionados con el desarrollo de los patrones 
normales de la respiración y la alimentación. 

Las alteraciones orgánicas o funcionales en el 
tracto se manifiestan con modificación en la 
mecánica de la deglución que pueden reflejarse 
en el paciente con signos de deshidratación, 
desnutrición, microaspiración, macroaspiración 
y, en casos extremos, muerte. 
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El progreso médico y tecnológico de los últi-
mostiempos ha dado como resultado la sobrevida 
de niños que antes no hubieran vivido, así como 
también han beneficiado a prematuros y niños de 
bajo peso. En muchos de ellos la vía natural de la 
alimentación y respiración es reemplazada, 
temporaria o definitivamente, por sonda oro o 
nasogástrica, gastrostomía, traqueostomía, etc. 

En la década del 90, nuevas estrategias se 
fueron implementando para el tratamiento de 
todos estos pacientes. 

La rehabilitación, como una de esas estrate-
gias, tiene como objetivo intentar recuperar la 
función perdida en algunos casos y estimular, 
mantenery evitar mayores alteraciones en otros. 

La complejidad de esta patología requiere de 
una clínica multidisciplinaria de profesionales 
capacitados que trabajen interdisciplinariamente 
en su diagnóstico y tratamiento, con la infraes-
tructura necesaria. 

Esta clínica debe contar con un profesional 
que actúe como el coordinador, que sea quien 
ingrese al paciente, elabore su historia clínica, 
efectúe las interconsu Itas específicas para cada 
caso en particular y, además, solicite, cuando 
considere necesario, el estudio videofluoroscópico 
de la deglución. Este permite evaluar, paso a 
paso, el movimiento del bolo alimenticio en la 
cavidad oral, faríngea y esofágica. Este examen  

complementario confirma la presencia, o no, de 
la aspiración, su etiología y cantidad. Permite al 
terapista de la deglución, durante el estudio, 
aplicar posturas y maniobras tendientes a modi-
ficar la dinámica alterada de la deglución, elegir 
consistencias, volumen, textura, frecuencia y 
medio de administración del alimento, así como 
también planificar tácticas de rehabilitación. 

La certeza y oportunidad del diagnóstico así 
obtenido en un solo ámbito ofrece: 

• al derivador: diagnóstico y pautas del tra-
tamiento 

• al paciente ysu familia: seguridad de estar 
en el lugar adecuado, realizando el trata-
miento adecuado 

• a las instituciones: reducción de costos por 
disminución de períodos de internación, 
pedidos de estudios complementarios in-
necesarios e interconsultas extras. 

"Los adelantos actuales débense particular-
mente a la actitud científica de mantener el 
pensamiento fijo en la consideración del todo, al 
hecho de que en todo análisis, en toda articula-
ción, en toda descomposición de un proceso, el 
científico se está preguntando con vigilante con-
ciencia en qué realidad desconocida, el todo, está 
incluido el proceso vital que —precisamente— se 
está estudiando en su aspecto individual" 
(Portman). U 
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Pregunte a los expertos 

U ¿Cuál es el criterio actual de prolonga-
ción del tratamiento en las diferentes 
formas clínicas de tuberculosis en pedia-
tría? 

Si bien la detección de la infección y enferme-
dad TBC debe ser práctica habitual del pediatra, 
es aconsejable que el niño sea supervisado por un 
especialista en Tisiología. Más aún en las situacio-
nes que describiremos, que obligan a prolongar 
el tratamiento clásico. 

Quimiopro fi/axis: 
a) Primaria: isoniazida (INH) a 5 mg/kg/día, 

hasta tres meses después de superada la 
inmunosupresión o durante 12 meses, en 
caso de que aquélla persista; ej: Sida, insu-
ficiencia renal crónica, neoplasias, síndrome 
de Wiscott-Aldrich. 

b) Secundaria: niños HIV + Mantoux de 5 mm 
o mayor, infectados, no enfermos INH a 5 
mg/kg/día durante un año. 

Primoinfeccián TBC: (infectados, no enfermos): 
Niños con enfermedades inmunosupresoras INH 
a 5 mg/kg/día, un año. 

TBC grave: Osteoarticular y TBC del sistema 
nervioso central (meningitis, tuberculomas); se 
aconseja prolongar el tratamiento entre 9 meses 
y 1 año. Recientemente se ha sugerido que el 
tratamiento de la meningitis TBC durante 6 a 9 
meses puede ser suficiente, si son utilizadas INH, 
pirazinamida (PZ) y rifampicina (RFP), inicialmen-
te durant 2 meses y completando 6 a 9 meses con 
INH y RFP. 

En niños con enfermedades inmunosupresoras, 
se aconsejan tratamientos más prolongados, en- 
tre 9 y  12 meses en las formas moderada y grave. 

Tubercu/osis mu/tirresistente: La elección de 
la medicación y la duración del tratamiento sue- 

len ser controvertidos. En niños con TBC resist-
te a INH y RFP, ningún régimen posee eficacia 
probada. Algunos expertos recomiend PZ y 
etambutol (EMB), en niños infectados con cepas 
multirresistentes, susceptibles a estas últimas dro-
gas. 

La utilización de drogas de segunda línea (ej: 
cicloserina, etionamida, P45, kanamicina) es me-
nos eficaz y más tóxica. El porcentaje de recaídas 
es de aproximadamente el 20%. Su administra-
ción debe ser vigilada estrictamente, debido a la 
aparición de efectos adversos, recidivas y recaídas. 
La duración debe extenderse de 12 a 24 meses, 
según el nivel de resistencia de las cepas, la forma 
clínica y la localización de la tuberculosis. 

Dra. Beatriz Broglia 
Sección Neumonología 

Servicio de Pediatría 

Hospital Nacional "Dr. A. Posadas" 
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Haga su diagnóstico 

Historia clínica 

ARCH ARO PEDIATR / 1997/VOL. 95: 61 

Paciente de sexo femenino; edad gestacional: 
39 semanas; peso al nacer: 2.950 g; Apgar 9/10; 
parto eutócico. 

Examen dermatológico: presenta desde el na-
cimiento dos lesiones en cuero cabelludo (próxi-
mas al vértex) de forma redondeada, bordes 
netos de 1,5 cm por 2 cm y  2 cm por 2,5 cm,  

superficie lisa, fondo ligeramente sanguinolen-
to, con costras serohemáticas y ausencia de ca-
bello. 

No se aprecian otras lesiones cutáneas en el 
resto del tegumento. 

Estudios complementarios yradiológicos: den-

tro de límites normales. 

Respuesta en 
página: 62 
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HAGA SU DIAGNOSTICO (Viene de pág. 61) 
La paciente presentaba una aplasia cutis con-

génita (ACC). 
Se trata de una afección caracterizada por la 

ausencia congénita de epidermis, anexos, oca-
sionalmente tejido celular subcutáneo, músculo 
y hueso. Es infrecuente y afecta a 1 de cada 
10.000 recién nacidos. 

Las lesiones se presentan desde el nacimiento 
como una erosión, ulceración o placa cicatrizal 
atrófica, en ocasiones hipertrófica, midiendo de 
2 a 3 cm de diámetro, de forma variable: redon-
deada, oval, lineal, romboidal o estrellada; fon-
do rojo sanguinolento o blanquecino, cubierto 
por una fina membrana. 

En el 70% de los pacientes se localiza en 
cuero cabelludo (zona del vértex) generalmente 
como lesión única acompañada de hipertricosis 
de piel adyacente. 

En un 20% se localiza en tronco y extremida-
des donde las lesiones suelen ser múltiples, ex-
tensas y simétricas. 

El 10% restante asocia ACC de cuero cabellu-
do con otras áreas del cuerpo. La etiología es 
desconocida. Se han reportado casos familiares; 
se sugiere una trasmisión autosómica dominan-
te/autosómica recesiva de expresividad variable 
e incompleta penetrancia. 

Se han propuesto algunas teorias como un 
incompleto cierre del tubo neural para las lesio-
nes de la línea media o anormalidades vasculares 
de la placenta para las lesiones de otras zonas 
del cuerpo. 

También se mencionan en la literatura facto-
res predisponentes: edad materna, número de 
embarazo, drogas ingeridas (metimazol), expo-
sición a radiaciones, infecciones intrauterinas 
(herpes simple, varicela), laceraciones intraútero 
por bridas amnióticas. 

Si bien la ACCes una afección benigna, se han 
descripto complicaciones locales y diferentes aso-
ciaciones (malformaciones) aunque son de rara 
presentación. Cabe mencionar entre las prime-
ras: hemorragias meníngeas, trombosis senosa-
gital y, para las segundas: alteraciones cardio-
vasculares (cardiopatías congénitas, coartación 
de aorta), del sistema nervioso central (hidroce-
falia, meningocele, retardo mental), del aparato 
locomotor (sindactilia, polidactilia, hemimelia), 
oculares (microftalmia), de la piel (cutis marmo-
rata, distrofia ungueal), labio leporino. 

La ACC se puede asociar a otros síndromes: 
trisomía 13, hipoplasia dérmica focal, síndrome 
del nevus epidérmico, deleción parcial del cro-
mosoma 4. 

Syber (1985) y  Frieden (1986) han propuesto 
sendas clasificaciones para la ACC pero carecen 
de utilidad para la práctica clinica. 

Los diagnósticos diferenciales que se plan-
tean son: traumatismos mecánicos obstétricos, 
epidermolisis ampollar, quemaduras, herpes sim-
ple neonatal, alopecia triangular congénita, nevo 
sebáceo de Jadassohn fase 1. Tratamiento: en 
una primera etapa se deben prevenir las infec-
ciones. En general evolucionan a la reepiteliza-
ción con secuelas cicatrizales atróficas y alopecia 
definitiva. En casos de lesión extensa se recurre 
a la cirugía plástica mediante colgajos o injertos 
cutáneos de resultado incierto. 

Dras. Margarita Larralde, 
Andrea Sarubbiy Noemí Correa. 

Sección Dermatología Pediátrica, 
Hospital Ramos Mejía. 

Correspondencia: 
Dra. Margarita Larralde 

Acevedo 1070 (1828) Banfield 
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Reglamento de publicaciones 

Archivos Argentinos de Pediatría publica trabajos 
de medicina infantil, clínicos o experimentales, destina-
dos a todos los niveles de lectores pediátricos. Los artícu-
los deberán ser inéditos, pudiendo haberse publicado tan 
sólo como resúmenes. 

Los trabajos deben presentarse tipeados con 
procesador de texto en hojas tamaño oficio, a doble 
espacio, dejando márgenes superior e inferior de 3 cm y 
laterales de 2 cm. Deben enviarse un original y dos copias 
y ser acompañados de una carta firmada por todos los 
autores en la que se aclare cuál de ellos se encargará de 
mantener comunicación y realizar las modificaciones 
solicitadas. 

Si se envían fotografías, será necesario dar a conocer 
si ellas están autorizadas para publicación. 

1. TRABAJOS ORIGINALES: Cada componente del In-
forme deberá presentarse en página aparte mantenien-
do el siguiente orden: 

1) Portada: incluirá el título del trabajo, nombre(s) y 
apellido(s) del autor(es) en orden correlativo y con un 
asterisco que permita individualizar al pie la institución 
donde se ha efectuado el trabajo, la dirección y teléfono 
del autor principal o de aquél a quien deberá dirigirse la 
correspondencia. 

2) Resúmenes: en español e inglés acompañarán al 
trabajo por separado y no deberán exceder las 250 
palabras. Se ordenarán con sus correspondientes subtí-
tulos de la siguiente forma: a) Introducción con su/sus 
objetivos; b) Material y Métodos; c) Resultados; d) Con- 
c 1 u si o n es. 

Al pie de cada resumen deberán figurar las palabras 
claves, 5 como máximo. Con el resumen en inglés incluir 
también el título del trabajo y las palabras claves tradu-
cidas. 

3) Desarrollo del informe: no deberá exceder de 10 
hojas, numeradas, escritas con procesador de texto a 
doble espacio y respetando el siguiente formato: 

a) Introducción: en ésta no deberá faltar el 
problema de la investigación: ¿por qué se realizó el tra-
bajo?, con su marco teórico, debidamente avalado por la 
bibliografía. 

Al finalizar este apartado se formularán los objetivos 
de la investigación: qué se iba a hacer, ¿con quiénes y 
para qué?. 

No incluya datos o conclusiones del trabajo que está 
reportando. 

b) Población: el ínvestigador tendrá que dejar 
establecido cuáles fueron los criterios de inclusión, exclu- 

sión y eliminación empleados para el ingreso de los 
pacientes al estudio. Referir lugar y fecha exacta de 
realización. En caso de haber empleado procesos de 
aleatorización, consignar la técnica. 

Reparos éticos: se dejará constancia de la solici-
tud del consentimiento escrito a los padres de los pacien-
tes incluidos en estudios de valoración de tratamiento 
(Ensayo clínico) y de la aprobación del Comité de Etica 
responsable de la institución. 

c) Material y Métodos: en este apartado el autor 
definirá con precisión las variables estudiadas y las técni-
cas empleadas para medirlas. Describa los materiales 
empleados. 

Análisis estadístico: informe las pruebas esta-
dísticas con suficiente detalle de modo que los datos 
puedan ser verificados por otros investigadores, funda-
mentando el empleo de cada una de ellas. El valor de la 
prueba de significación tendrá que ser exacto para que 
los lectores puedan compararlo con otros valores dep. En 
lugar de p <0,0050, p = 0,039. 

Proporcione el nombre del programa estadístico 
empleado para el procesamiento de los datos. 

d) Resultados: el contenido de este apartado 
será el conjunto de datos conexos con los objetivos y 
basados en el análisis estadístico. 

Todo parámetro de tendencia central, deberá ser 
acompañado de su medida de dispersión, Media y DS, 
mediana, rango y modo; porcentaje e lC, etc. 

Tablas ygráficos: no deberá ser la repetición de 
lo presentado en el texto. Las tablas se ordenarán con 
números arábigos. El título de éstas expresará su conte-
nido. Idem en pie de gráficos. Numeraríos correlativa-
mente y presentarlos en hojas aparte. 

Las unidades de medida deberán ser referidas en 
texto, tablas y gráficos. 

e) Conclusiones: consistirán en afirmaciones bre-
ves y precisas. Responderán al objetivo de la investiga-
ción fundamentadas por los resultados obtenidos. 

f) Discusión y comentarios: reservado para ex-
presar especulaciones y formular nuevas hipótesis, surgi-
das de la investigación. No repita con pormenores los 
datos presentados en la sección Resultados. Podrá incluir 
recomendaciones. 

g) Agradecimientos: cuando se lo considere 
necesarioyen relación a personaso instituciones, deberá 
guardar un estilo sobrio y se colocará en hoja aparte. 

h) Bibliografía: se citará consecutivamente al 
orden de aparición en el texto siguiendo el estilo pro-
puesto por el CIERM en "Uniform requirements for 
manuscripts submitted to biomedical journals" (N Eng J 
Med 1991; 324: 424-8). (JAMA 1993; May 5; 269: 2282-
86). 
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Ejem plos: 
(para revistas médicas) 

Libenson GP, Sebastián G, Mantegana C. Triqui-
nosis en la infancia. Arch Arg Pediatr 1986; 84: 
368-370. 

(para libros) 

Bradley El. Medical and surgical management. 1 st 
ed. Philadelphia: W B Saunder 1982; 72-95. 

Si la referencia es de un Abstract, Carta al Editor, 
(colocar entre paréntesis) después del título. 

i) Siglas: se permitirán únicamente las aceptadas 
universalmente y se indicarán entre paréntesis cuando 
aparezca por primera vez la palabra que se empleará en 
forma abreviada. Su número no será superior a diez. 

j) Fotografías: con las fotografías correspon-
dientes a pacientes se tomarán las medidas necesarias a 
fin de que no puedan ser identificados. Se requiere 
autorización para ser publicadas. Las de observaciones 
microscópicas llevarán el número de la ampliación efec-
tuada. Si se utilizan de otros autores, publicados o no, 
deberá adjuntarse el permiso de reproducción corres-
pondiente. Las leyendas o texto se escribirán en hoja 
separada, con la numeración correlativa. Se aceptará 
como máximo un número total de 8 (tablas y/o gráficos) 
y hasta 3 fotografías. 

II. TRABAJOS DE ACTUALIZACIÓN: la estructura de 
éstos considera una portada de iguales características a 
la de Trabajos Originales, con apartados de Introducción, 
desarrollo de los diferentes aspectos del tema y si el autor 
ha realizado un análisis crítico de la información, se 
incluirá un apartado de Discusión. El texto tendrá una 
extensión máxima de 10 páginas y la bibliografía deberá 
ser lo más completa posible según las necesidades de 
cada tema. No requiere Resumen, sí palabras claves. 

IlI.COMUNICACIONE5 BREVES: Tendrán una extensión 
máxima de 3 hojas de texto, con 4 ilustraciones (tablas, 
gráficos o fotografías). Los resúmenes (castellano e in-
glés) no deberán exceder las 50 palabras cada uno. La 
Bibliografía no tendrá un número mayor de 10 citas. El 
texto debe prepararse con una breve Introducción, Pre-
sentación de lo observado y Discusión o comentario. 

IV. CARTAS Al EDITOR: estarán referidas a los artículos 
publicados o cualquier otro tópico de interés, incluyendo 
sugerencias y críticas. Deben prepararse de la misma 
forma que los trabajos, procurando que no tengan una 
extensión mayor de dos hojas tipeadas con procesador 
de texto a doble espacio. Es necesario que tengan un 
título y debe enviarse un duplicado. Pueden incluirse 
hasta un máximo de 5 citas bibliográficas. 

Las restantes secciones (Artículos especiales, Educa-
ción continua, Pediatría sanitaria y social, Pedia tría prác-
tica, Pregunte a los expertos, etc.) tendrán la extensión 
que la Dirección establecerá en cada caso. 

Los autores interesados en la impresión de separatas, 
deberán anunciarlo al remitir sus trabajos especificando 
la cantidad requerida. El costo de aquéllas queda a cargo 
del solicitante, comunicándosele por nota a la Dirección. 

La Dirección de Publicaciones se reserva el derecho de 
rechazar trabajos que no se ajusten estrictamente al 
reglamento señalado o que no posean el nivel de calidad 
mínimo exigible acorde con la jerarquía de la Publicación. 
En estos casos le serán devueltos al autor con las respec-
tivas observaciones y recomendaciones. Asimismo, en los 
casos en que, por razones de diagramación o espacio, lo 
estime conveniente, los artículos podrán ser publicados 
en forma de resúmenes, previa autorización de los auto-
res. 

La responsabilidad por el contenido, afirmaciones y 
autoría de los trabajos corresponde exclusivamente a los 
autores. La revista no se responsabiliza tampoco por la 
pérdida del material enviado. No se devuelven los origi-
nales una vez publicados. 

Los trabajos, comentarios y cartas deben dirigirse al 
Secretario de Publicaciones y Biblioteca de la Sociedad 
Argentina de Pediatría, Coronel Díaz 1971, (1425) Bue-
nos Aires, Argentina. 

RESUMEN DE ÍTEMS NECESARIOS 
(revisar al enviar el informe) 

1) Carta de presentación del trabajo. 

2) Original y  2 copias del informe. 

3) Portada con nombres completos y apellidos de/los au-
tor/es. 

4) Dirección y teléfono de la institución y particular del 
autor encargado de la correspondencia. 

5) Nombre de la institución en que se realizó el trabajo. 

6) Título en castellano e inglés. 

7) Palabras claves en castellano e inglés. 

8) Si es un Artículo Original: Resumen con la estructura 
correspondiente; Introducción con objetivos; Pobla-
ción como ítem separado de Material y Métodos; 
Material y Métodos; Conclusiones; Discusión; Tablas, 
Gráficos y Fotografías en hojas aparte. 

9) Bibliografía citada según el CIERM. 

10)nforme del consentimiento de los padres de los 
pacientes estudiados. 

11 )Autorización de los padres de los pacientes para la 
publicación de las fotografías. 


