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Editorial 

Progreso de la medicina en la evolución cultural: 
el pediatra, médico de cabecera de niños y adolescentes 

E l ser humano empie,a a envejecer en el 
mismo momento de su nacimiento, un axio-
ma que nos habla del permanente dinamis-

mo de la vida. 

Las personas y los pueblos evolucionan, pero 
a índole de esa evolución condiciona su forma de 

crecer y desarrollarse. Cuando es positiva, es di-
rectamente proporcional a un crecimiento sano y 
a un desarrollo equilibrado, que al dar origen a 
un nuevo grado de evolución exige nuevas for-
mas de crecimiento y desarrollo. Se produce una 
continuidad: la causa se transforma en efecto y 
viceversa, el nuevo efecto pasa a ser causa. 

El individuo crece y se desarrolla, la humanidad 
también; en este último caso en forma dispar, pues 
los grupos líderes transmiten su progreso a los 
menos provistos, contribuyendo a mejorar sus con-
diciones de vida. Este movimiento no se produce 
en forma tan lógica y natural, ni los ciclos tienen 
la misma duración. 

Todos sabemos que hasta el siglo pasado se 
necesitaban generaciones enteras para construir 
enormes edificios como grandes catedrales, casti-
llos o pirámides. Que luego de ímprobos esfuerzos 
se lograba detener una epidemia como la de 1871 
de fiebre amarilla, que había diezmado la pobla-
ción en Buenos Aíres. 

A poco más de un siglo de este acontecimiento, 
vemos que en una sola generación se describe una 
enfermedad como el síndrome urémico hemolítico, 
se la estudia y se logra su control. Por otra parte, 
dejando de lado las motivaciones, el accionar de 
unos hombres sobre otros provoca, en ocasiones, 
reacciones violentas que si bien aparecen como 
rechazantes, al cabo de la lucha pasan a enrique-
cera los nuevos grupos con nuevos conocimientos. 

E s una constante de la historia que las culturas 
más evolucionadas se imponen, ya sean ven-
cedoras o vencidas, desde el punto de vista 

político o bélico. Los casos más típicos son la  

absorción de la cultura helénica por los romanos 
y la influencia que éstos dejaron en los nuevos 
pueblos nacidos de la invasión bárbara al Imperio 
de los Césares. 

E n América, observamos que en aquellas 
regiones en que la cultura estaba más desa-
rrollada, no obstante el dominio español, 

los habitantes conservaron costumbres y creen-
cias sobre religión, salud y enfermedad o alimen-
tación, que se fusionaron con las nuevas. 

Elhombrecreceysedesarro//acuandoaumen-
ta su potencial físico, psíquico o espiritual y evolu-
ciona cuando hace uso de ese potencial; es decir, 
cuando indaga, crea y transforma. 

Ambas facultades se complementan, pero a 
veces no son simultáneas o no es inmediata la 
acción de una sobre la otra. Puede paar un tiempo 
considerable entre la creación y la consecuencia de 
esa creación. 

Lo vemos en el progreso de las ciencias. Una 
vacuna que se descubre y es resistida, una ley 
física que se demuestra y no es reconocida hasta 
vencer una serie de prejuicios. Recordemos que 
Galileo apoyaba las teorías de Copérnico y esta-
bleció que la Tierra no era el centro del universo. 
La Inquisición lo condenó y lo obligó a retractarse 
y al retirarse de la sala, Galileo murmuró sus 
célebres palabras: "e pursi muove". Recién cinco 
siglos mástarde, la Iglesia reconoció públicamen-
te la verdad. 

La medicina es un verdadero barómetro de la 
evolución de la civilización, puessu propia evolu-
ción está condicionada a múltiples factores cultu-
rales, investigación, educación, hechos ecológicos 
y prejuicios. 

E l hombre siempre buscó un paliativo a sus 
males y carencias físicas. Según el grado de 
conocimiento del mundo y su concepción 

de la vida, fueron los medios y la tecnología a los 
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que recurrió. Así nacieron la medicina mágica, 
religiosa, naturalista, vitalista, etc. En la medida 
en que vence a la ignorancia, el hombre encuen-
tra nuevas soluciones. 

Después del siglo XVIII la medicina se hizo más 
realista, más racional y f u e fructificando en nuevas 
disciplinas. Una de ellas es la Pediatría. Cuando el 
médico, dentro de la familia descubre al niño como 
un ente personal de una determinada época de la 
vida, cuando toma conciencia de que no es un 
hombre chiquito, se da cuenta de que su medicina 
debe adecuarse a las necesidades de crecimiento y 
desarrollo de ese ser. Darse cuenta es evolución. A 
su vez, la Pediatría, manteniendo el sentido holístico 
de la atención del niño, se fue ramificando, no en 
especialidades, "isolé", como dicen los franceses,  

sino en partes de un todo que deben atenderse 
integralmente. 

En el momento actual de la evolución de la 
medicina ¿es posible que todavía alguien se pre-
gunte quién debe ser el médico de cabecera, el 
médico del primer nivel de atención de niños y 
adolescentes? ¿No es acaso una tarea lógica del 
pediatra? ¿Nos perdonarían nuestros niños vol-
ver hacia atrás? 

E l crecimiento y desarrollo de la sociedad lo 
dice, pero sobre todo lo refleja la evolu-
ción de la sociedad a través de la incorpora-

ción de sus pautas culturales. 

Dr. Teodoro F. Puga 

Con el pretexto de procurar lo mejor, estropearnos lo que está bien. 

SHAKESPEARE 
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Artículo original 

Experiencia inicial con óxido nítrico inhalado 
en recién nacidos y niños con hipertensión pulmonar 

Dres. JUAN C. VASSALLO*,  MARIA T. MAZZUCCHELLI**, 
RICARDO MAGLIOLA*,  MARÍA J. ALTHABE*,  ALEJANDRO  VILLA***,  CAROLINA  CERNADAS*, 

LUIS LANDRY*,  JOSÉ  SUAREZ****,  EDUARDO  DOMINGUEZ** y PEDRO DE SARASQUETA** 

RESUMEN 

Introducción. A pesar de los recientes avances en el cuidado 
intensivode pacientesen neonatologia y pediatria, la hipertensión 
pulrionar sigue siendo causa de gran rnorbimortalidad. En los 
últimos años ha sido publicado un creciente número de informes 
sobre el efecto vasodilatador pulmonarselectivo del óxido nitrico 
(QN) inhalado y su administración en pacientes. El objetivo de 
este informe fue describir nuestra experiencie inicial con este 
tratamiento en la población neonatal y pediátrica. 

Material y métodos. Trece pacientes internados en las 
unidades de cuidados intensivos pediátricos y neonatales del 
Hospital "iP. Garraban" recibieron QN inhalado por diversos 
diagnósticos que implicaban la presencia de hipertensión 
pulmonar. En todos ellos habla fracasado el tratamiento 
convencional y se adnrinistró el QN con previo consentimien-
to de los padres. El objetivo del tratamiento fue disminuir la 
hipertensión pulmonar, mejorar la oxigenación o el volumen 
minuto cardiaco de acuerdo al caso. Se controlaron los gases 
en sangre antes de la administración y después de ella, dosaje 
de metahemoglobinemnia cada 12 hs, control ambiental de 
QN y ON cada 4 hs durante la administración y 
ecocardiograma post-QN en los pacientes post-cirugia car-
diovascular (CCV). A todos los recién nacidos se les realizó, 
además, una ecografía cerebral para descartar hemorragia 
endocraneana. En el análisis estadistico se compararon los 
valores de la PaO, antes de la administración del QN y 
después de ella utilizando la prueba del rango de Wilcoxon 
para dos colas (GPIS). Se consideró significativa una pe 005. 

Resultados. La administración de QN se asoció con una 
mejoría significativa en la Pa0 2 ; la mediana de la PaO. previa fue 
de 53 torr (r = 23-428) para una posterior de 144 (r = 34-36) p = 
0,02. Los niveles de metahemoglobinernia fueron menores del 
3%.Los niveles de QN y O,N ambientales fueron menores de 1 
ppm. Ningún paciente recibió ON en valores mayores de 2 
ppm. No se observaron fenómenos de hipotensión arterial 
sistémica asociados a la administración del ON. El fenómeno de 
"rebote" se observó en 4 pacientes. 

Conclusiones. El uso terapéutico de QN inhalado en pacientes 
críticamente enfermos con hipertensión pulmonar, dentro de un 
protocolo de administración y monitoreo, no presentó complica-
ciones, mejoró la oxigenación o disminuyó los episodios de HTP. 

Palabras clave: hipertensión pciimonai; óxido n(trico, cuidados 
intensivos. 

SUMMARV 

introduction. Even with recent advances in pediatric and 
neonatal intensive care management, pulmonary hyperten-
síon (PH) is risponsable for great morbidity and mortality. In 
the last few years en increasing nurnber of literature involv-
ing the selectíve pulrnonary vasodilator effect of inhaled 
nitric oxide (INO) and itt administration in patients, has been 
published. The purpose of this study was to describe our 
initial experience in pediatric and neonatal critical patients. 

Patients & rnethods. INO was admiriistered to 13 in-
patients with different diagnosis involving PH, in pediatric 
and neonatal intensive care units of the Pediatric Hospital 
"iP. Garrahan". Al¡ these patients had failed conventional 
PH treatment, and INO was delivered with parental consent. 
Depending on the patient, the therapeutic goals were to 
lower PH, improve oxygenation and/or cardiac minute vol-
ume. Blood gases were obtained pro and post INO, metha-
hemoglobine levels were checked every 12 hours and ambi-
ent NO-NO, were measured every 4 hours during the admin-
istration of INO. Post-surgical patients hadan echocardiograrn 
performed after INO treatment. Brain hemorrhage was 
searched for in every neonate. PeO, values were statistically 
compared before and after INO (two-tailed Wilcoxon rank 
test -GPIS-). A p value <0.05 was considered significant. 

Resu/ts. NO administration was associated rjvith a statis-
tically significant PaO, improvement; previous median PaO, 
value was 57 (r 23-428 and post INO value was 144 (r 34361) 
(p = 0.02). Methahenioglobine levels were lower than 3% in 
every patient and ambient NO and NO, were lower than 1 
pprn at alI NO doses. No patient received more than 2 ppm of 
NO. No systemic arterial hypotension episodes were ob-
served. When NO was discontinued a rebound phenomonon 
was identified in 4 patients. 

Conclusions. Therapeutic use of MO, when used in crítica 1 
pediatric and neonatal patients under a monitored adminis-
tration protocol, improves oxygenation and diminishes PH 
episodes without cornplications. 

Key words: pulmonary hypertension, riitric oxide, in/en-
sive caro. 
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INTRODUCCION 
El óxido nítrico (QN) es un potente vasod ita-

tador endógeno y desde 1987 ha sido identifica-
do como factor de relajación derivado del endo-
telio. 1  El QN actúa como un mensajero transcelu-
lar, de bajo peso molecular, local, de naturaleza 
lipofílica, con escasos segundos de vida media. En 
los últimos años se ha demostrado su acción en un 
sinnúmero de funciones biológicas, tales como el 
establecimiento de la circulación pulmonar 
posnatal, la regulación del tonovasodilatador, la 
inhibición plaquetaria, la erección peniana, la 
regulación inmunológica y el control del flujo 
cerebral, entre muchas otras. 2-4  

A pesar de los recientes avances en el cuidado 
intensivo de pacientes en neonatología y pediatría, 
la hipertensión pulmonar (HP) sigue siendo causa 
de gran morbimortalidad. 5  En los últimos años ha 
sido publicado un número creciente de trabajos 
experimentales y clínicos sobre el efecto beneficio-
so de una acción vasodilatadora pulmonarselectiva 
del ON inhalado67  en niños con HP.8 17  

El objetivo de este trabajo fue describir la 
experiencia inicial con estetratamiento, evaluan-
do oxemia y presión pulmonar en la población 
neonatal y pediátrica con hipertensión pLilmonar 
grave en nuestro hospital. 

POBLACION Y METODOS 
Trece pacientes gravemente enfermos inter-

nados en la unidad de cuidados intensivos 
pediátricosy neonatales del Hospital de Pediatría 
"iP. Garrahan", entre agosto y diciembre de 
1996, recibieron ON inhalado en razón de pade-
cer HP grave de diferente causas (Tabla 1). Se 

TABLA 1 

Clasificación de hipertensión pulmonar por 
ecocardiogra fía 

HP leve 	J Aumento de cavidades derechas. I.T. puede 
estar presente o no. 
Patrones diastólicos normales. F.O. con 
shunt izq-der. Relación AT/ET <0,35. 

HP moderada Aumento de cavidades derechas. IT. puede 
estar presente o no. 
F.O. con shunt izq-der. Relación AT/ET<0,30. 

HP grave 	Aumento de cavidades derechas. F.O. con 
shunt der-izq, 
l.T moderada a severa. Relación AT/ET <0,30. 
Patrón rigido de flujo mitral y trícuspídeo. 

IT.: Insuficiencia tricuspidea. FO.: foramen oval. 
AT/ET: tiempo de aceleración máxima/tiempo de eyección total de 
ventriculo derecho. 

excluyeron a priori los pacientes con hemorragia 
intracraneana severa, hipertensión pulmonarfija 
(excepto para evaluación de reversibilidad). 

En todos ellos había fracasado el tratamiento 
convencional y se administró el ON como trata-
miento en el contexto de "uso compasivo", según 
la reglamentación vigente de la Administración 
Nacioral de Medicamentos, Alimentos yTecnolo-
gía Médica (ANMAT), previo consentimiento in-
formado de los padres. El tratamiento habitual 
de la HP en nuestro hospital consiste en: asisten-
cia respiratoria mecánica (ARM); hiperventilación 
con el objetivo de mantener un pH >7,50, una 
pC0 2 <35 y una Pa0 2 >100, anestesia prolongada 
con infusión continua de fentanilo, parálisis mus-
cular con pancuronio, reducción al mínimo de los 
estímulos, corrección del medio interno, uso de 
inotrópicos y vasodilatadores sístémicos. 13  

El ON se administró con el objetivo de dismi-
nuir la hipertensión pulmonar, mejorar la oxige-
nación o el volumen minuto cardíaco de acuerdo 
a cada caso. 

Se definió HP grave a valores de presión pul-
monar (PAP) superiores a 50% de la tensión 
arterial media sistémíca (TAM); se denorninó cri-
sis de HP cuando a esta alteración de la PAP se 
asoció un cuadro clínico de bajo volumen minuto 
cardíaco o insaturación de sangre arterial. 

El cuadro de bajo volumen minuto se definió 
como la incapacidad del corazón para mantener 
una perfusión tisular adecuada (taquicardia, pa-
lidez, extremidades frías, pulsos periféricos dis-
minuidos o ausentes, relleno capilar enlentecido 
y oliguria)) 3  

Para la evaluación ecocardiográfica de la HPse 
utilizaron los siguientes indicadores: morfología 
de la onda pulmonar, la geometría del ventrículo 
derecho (VD) y del septum intraventricular, el 
patrón restrictivo de la válvula tricúspide, la me-
dición del gradiente de la insuficiencia tricuspídea 
o la comunicación interventricular (CIV) residual 
con estimación de las presiones en VD y el índice 
AT/ET que relaciona el tiempo de aceleración 
máxima de la velocidad del flujo en la arteria 
pulmonar con el tiempo total de eyección del 
VD. 23  De acuerdo a estos indicadores de HP se 
clasifició en leve, moderada o grave (Tabla 1). 

En todos los pacientes posquirúrgicos de ciru-
gía cardiovascular (CCV) se realizó un ecocardio-
grama previo a la administración del ON para 
confirmar la HP y descartar otras patologías (por 
ejemplo defecto residual en los posoperatorios). 

El QN se ofrece en cilindros de 3m 3  que contienen 
concentraciones de 300 a 1.000 partes por millón 
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(ppm) balanceado en nitrógeno puro (A.G,A. Medical 
Gas, Lidingo, Sweden). Se administró a través de un 
flujímetro de alta precisión conectado a la rama 
inspiratoria del circuito de un respirador limitado 
por presión y ciclado por tiempo, de flujo continuo 
(Sechrist IV B-1 00. Sechrist Industries, Anaheim, USA). 
El monitoreo se realizó en forma constante a través 
de un sensor de celdas electroquímicas para medi-
ción de ONyO 2 N (Pulmonoxll, Pulmonox & Develop-
ment Corp. Alberta, Canadá). Este monitor muestra 
en forma simultánea las ppm de QN y 0 2 N que 
recibe el paciente y permite, además, realizar 
mediciones intermitentes de los gases ambienta-
les (Gráfico 1). El monitor se calibró inicialmente 
con un equipo de medición de QN por quemilu-
miniscencia, previo a su uso, y posteriormente con 
gases de concentración conocida. 

El protocolo inicial consistió en administrar 
una dosis de 5 ppm, aumentándola progresiva- 

mente hasta un máximo de 80 ppm en caso de no 
detectarse una respuesta favorable. 14  Posterior-
mente, yen función de la experiencia adquirida, 
iniciamos el tratamiento con 20 ppm, disminu-
yendo la dosis luego de un período de estabilidad 
clínica a la dosis óptima (cercana a las 5 ppm), 
utilizada como de mantenimiento. Si no se obser-
vó efecto alguno, el ON se retiró a las 2 horas del 
tratamiento. En los pacientes con respuesta favo-
rable la administración del QN se discontinuó 
cuando la condición clínica seestabilizó, los sig-
nos clínicos y ecocardiográficos de HP se reduje-
ron o desaparecieron y se mantuvo una adecuada 
oxigenación con baja Fi0 2  (<0,5). En cada pacien-
te se realizaron medición de gases en sangre 
antes y después de la administración de QN, 
dosaje de metahemoglobinemia cada 12 hs, con-
trol ambiental de QN y 0 2  N cada 4 hs durante la 
administración y ecocardiograma de control post- 

Manómetro que 	Manómetro 	Tubo 	Flujímetro de 
muestra la reserva 	de presión 	blanco 	alta precisión 
del tanque - 
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ON en los pacientes post-CCV. Se consideraron 
seguros valores de metahemoglobinemia a los 
inferiores a 3% y de 0 2 N inhalado por el pacien-
te a los menores a 5 ppm (similar al aceptado 
como límite de seguridad en la contaminación 
ambiental). 15  A todos los recién nacidos se les 
realizó, además, una ecografía cerebral para 
descartar hemorragia endocraneana. 

Se consideró respuesta favorable a: la dismi-
nución de la PAP a <50% de la TAM, a la resolu-
ción clínica de las crisis de HP yio mejoría 
ecocardiográfica, y/o aumento en la oxigenación 
>50% de los valores previos. 

Se definió como fenómeno de "rebote" al au-
mento inmediato y transitorio de los valores de 
PAP, de los requerimientos de Fí0 2  o la presencia 
de signos clínicos de HP al retirar el ON. Su presen-
cia no se consideró fracaso del tratamiento. 

En el análisis estadístico se compararon losvalo-
res de la PaO, antes y  después de la administración 
del ON utilizando la prueba del rango de Wilcoxon 
(para dos colas), mediante el paquete estadistico 
GPIS. Se consideró significativa una p <0,05. 

RESULTADOS 
Trece pacientes con HP en los cuales habia 

fracasado el tratamiento convencional fueron 
tratados con QN inhalado (pacientes 1 a 9 pos-
quirúrgicos de CCV y 10 a 13 en la unidad de 

400 

200 

100 

GRÁFICO 2 
Respuesta de la Pa02  al QN inhalado  

neonatologia). Los resultados se resumen en las 
Tablas 2 y 3. Se extraviaron algunos datos impor-
tantes del paciente 6, a pesar de lo cual se consi-
deró apropiado incorporarlo en el registro. La 
administración de QN se asoció con una mejoría 
significativa en la Pa0 2 ; la mediana de la Pa0 2  
previa fue de 53 torr (r: 23-428) para una poste-
rior de 144 torr (r: 34-361) p=0,02. 

Nueve pacientes tuvieron una respuesta fa-
vorable a la administración de QN inhalado; en 
8 de ellos se observó un incremento de la Pa0 2  
de más de 50% del basal (Gr,fico 2) y  en el 
restante se observó una disminución de la PAP. 

Los niveles de metahemoglobinemia fueron 
menores de 3% en todas las determinaciones 
realizadas, no requiriéndose en ningún caso dis-
minuir la dosis de QN por rangos tóxicos de la 
misma. Los niveles de QN y 0 2 N ambientales 
fueron menores de 1 ppm en todas las medicio-
nes de control realizadas en la proximidad del 
paciente. Ningún paciente recibió Q 2 N en va lo-
res mayores de 2 ppm en ningún momento del 
tratamiento. No se observaron fenómenos de 
hipotensión arterial sistémica asociados a la ad-
ministración del ON. 

El fenómeno de "rebote" se observó en 4 pa-
cientes; en 2 de ellos obligó a reiniciar el trata-
miento con QN (pacientes 5 y 6). En los otros dos 
(pacientes 8 y 9), el mismo pudo ser retirado con 
aumento transitorio de los parámetros de la ARM, 
observándose una buena evolución posterior. 
Nueve pacientes sobrevivieron. Uno de los falleci-
dos (paciente 2) padecia una linfangiectasia con-
génita diagnosticada en la necropsia. Do5 perma-
necieron internados por dependencia de No 
hubo evidencia ecográfica de sangrado cerebral 
en los recién nacidos. 

DISCUSION 
El presente informe representa el primer ensa-

yoclínicodel efecto del QN inhalado en la pobla-
ción pediátrica y neonatal en nuestro medio, 
cada paciente fue su propio control. 

El QN fue administrado a pacientes que pre-
sentaban en común su condición de extrema 
gravedad asociada a HP, generada por distintas 
etiologías, con fracaso del tratamiento conven-
cional, lo que hace difícil realizar un análisis de 
los resultados en forma general. Sin embargo, 
parece útil distinguir para la discusión algunos 
aspectos de los grupos tratados. 

Sobre la administración de ON 
Cuando el QN se usó inicialmente en nuestro 
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HP yra 

HP gra 

HP gra 

HP leve 
HP gres 

HP moc 
HP gres 

HP gres.. 
HP rriod 

hospitaL no había todavía datos concluyentes 
sobre las dosis óptimas o efectivas. En consecuen-
cia, se utilizó inicialrnente un protocolo de dosis 
bajas (5 pprn) que se incrementaban hasta que se 
observara un efecto terapéutico o hasta un máxi-
mo de 80 ppm. 15  Posteriormente, se definió una 
dosis inicial de 20 pprn seguida, de no observarse 
respuesta, de rápidos incrementos hasta 80 ppm. 
Una vez establecida la dosis de respuesta y luego 
de un período de estabilización, se reducía rápi-
damente a la dosis óptima o de manten imientG 

1 	23 d M 2.500 g ATRV 

2 	16 d M 3.050 g ATRV infrad 
3 	8 m F 4.300 g CIA-i-CIV 

4 	1 a Sm M 10kg VU+DSVD 
5 	Sa M 14,5kg Fontan+Est. Sub Ao 

6 	Za M 9,5kg VU+cerclaje previo 
7 	Sm F 5kg CIV 
8 	1 a Sm F 7,2 kg Ductus+HP 

9 	Sa 1Dm F 13kg AP+5DRA 

10 	lZhs M 3,5kg HPPRN 

11 	7hs M 4,1k0 SALAM 

12 	6 d M 2,9 kg Enfit. interstlSep5is 

13 	18 hs F 1,9kg HD+AP, CIV, Ductus 

(cercana a 5 ppm) por el tiempo que el paciente 
lo requiriera) 69  

Sobre la respuesta en la oxigenación 
En ocho pacientes se observó una extraordina-

ria respuesta en la oxigenación (pacientes 1, 2, 10, 
11 y  13), mientras que en otros el beneficio fue 
marginal o nulo. Es posible que los pacientes con 
gran reactividad vascular como mecanismo 
fisiopatológico subyacente (HPPRN, crisis de HPen 
niños poscorreción quirúrgica de ATRV) hayan 

sido mejores candidatos a 
responder de una manera 
más concluyente, en contras- 

o 	 te con pacientes con un com 
asal 	 ponenternayordeenferrne- 

dad pulmonar parenquirna 

lb 	Otro5 	 tosa, como el SDRA o la neu- 
monía asociada a sepsis (pa- 

fe 	 cientes 9 y  1 2),121821  a - los 
fe 	 casos con mayor alteración 

Crisis HP 	
estructuraldel lecho vascular 

PAP 36 mmHa 

PAP 22 mmHg 	pulmonar (paciente 4) o con 
GTP<lSmmHg 	HP secundaria a disfuncián 
Crisis HP 	 ventricular, donde la HP pro- 

/e 	Crisis HP 	 bablernente sea secundaria 
PAP 35 mmHg 	a la falla ventricular izquier- 

da (pacientes 5 y 6).20 

Sobre la respuesta en la 
HP por medida directa 
de la PAP 

Sólo en dos casos se con-
tó con un registro directo de 

TABLA 2 

Pacientes tratados con óxido nítric 
Características clínicas y enfermedad 

Paciente Edad 	Sexo 	Peso 	Diagnóstico 	Ecocarc 

ATRV: anomal la total del retorriovenoso, CIA: comunicación interauricular, clv: comunicación interventricular, 
vu:ventriculo único, DSVD: doble salida deventrículo derecho, Est. Sub Ao: estenosis subaórtica. AP: atresia 
pulmonar. SDRA: síndrome de dificultad respiratoria del adulto, HPPRN: hipertensión pulmonar persistente 
del recién nacido, SALAM: síndrome de aspiración de líquido amniótico meconial. GTP: gradiente 
transpulmonar, Enfis interst: enfisema intersticial. PAP: presión de arteria pulmonar. 

Pac. 

TABLA 3 

Tratamiento con óxido nítrico en PON y niños con hipertensión pulmonar 

Dosis máx. 	Duración 	Nieta Hb°Io 	Pa05  pre 	Pa0 1  post 	lnremento 	Rebote 	Respuesta 	Criterio 
QN (ppm) 	del trat, (hs) (nivel máx.) 	QN (Torr) 	ON (Torr) 	PaO(%) 	 de Rta. 

Evol 

1 10 36 2 41 256 548 No F O+C-i-E 

2 5 120 1,2 47 351 558 No F O+C+E M 
3 20 72 1,7 83 134 51 No F O-i-C y 
4 20 2 sin dosaje 36 34 - No S/R y 
5 40 272 5,25 428 398 - Sí SIR M 
6 20 sld sld 51d sfd - No S/R M 
7 17 101 3,3 185 225 164 Sí F O+C y 
8 20 28 0,9 72 154 114 Sí F O+C+E y 
9 20 138 2,7 109 100 - No F PAP y 

10 40 216 2 23 235 926 No F O+E y 
11 20 72 1 44 85 95 No F O+E 
12 20 10 sin dosaje 59 52 - No S/R M 
13 40 72 1,2 37 69 86 No F O+E V 

E: favorable; S/R: sin respuestas; V: vivo; M: muerto; s/d: sin datos. 

criterios de respuesta favorable: O: oximétrica; E: ecocardiográfica; C: clínica; PAP: presión pulmonar 
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la PAP (pacientes 6 y  9), en los cuales la medición 
de la presión en la arteria pulmonar fue de utili-
dad para definir no sólo la oportunidad del trata-
miento, sino además la respuesta y tiempo de 
administración del QN y la presencia del fenóme-
no de "rebote", sin complicaciones asociadas a la 
colocación, la permanencia o su retiro. En un 
paciente el registro se obtuvo a través de un 
catéter tipo Swan-Ganz y a las 48 horas se detectó 
HP con compromiso hemodinámico, sin deterioro 
severo de la oxigenación. La respuesta favorable 
en este paciente se expresó en una disminución de 
la PAPcon mejoría hemodinámica global, sin cam-
bios de importancia clínica sobre la oxigenación, 
tal cual fue descripto por Fierobe et aL 22  

Sobre la evaluación ecocardiográfica de la HP 
De los indicadores ecocardiográficos de HP 

que se utilizaron, sólo el índice AT/ET parece 
demostrar de un modo rápido los cambios en la 
circulación pulmonar en respuesta a la adminis-
tración de QN. 23  

De manera similar a lo descripto por Abman 24  
y sugerido por Lónnqvist et al. 25  parece útil reali-
zar una cuidadosa evaluación cardiológica y 
ecocardiográfica en los pacientes antes de utili-
zar QN, pues estos datos pueden ayudar a expli-
car la ausencia de respuesta al mismo o inclusive 
una respuesta adversa (por ejemplo: cardiopatía 
no diagnosticada, ausencia de HP, severa 
disfunción del VI, defecto residual posquirúrgico). 

En dos pacientes (3 y 7) con CIV residual e HP, 
la administración de QN bajo un cuidadoso moni-
toreo permitió, al observarse un descenso de las 
presiones pulmonares y un aumento en el 
gradiente en la CIV residual, confirmar el carácter 
restrictivo de la misma evitando la realización de 
otros estudios como el cateterismo cardíaco. 

Sobre el fenómeno de "rebote" 
El mecanismo de "rebote" dela HPdespuésde 

la inhalación con QN es desconocido, si bien 
puede estar relacionado con una regulación anó-
mala de la producción eñdógena de QN o con la 
disminución de la sensibilidad al mismo durante 
la administración. 26  El efecto rebote, que estuvo 
presente en cuatro pacientes de nuestra serie, 
puede ser un eveto común, y potencialmente 
peligroso, especialmente en los pacientes que 
reciben QN por varios días. Se puede intentar 
prevenirlo con el &iso de las menores dosis útiles, 
el descenso gradual del QN y con el aumento 
transitorio de los parámetros del respirador al 
retirarlo. 24 ' 27  Parece útil contar en todo momen- 

to cerca del paciente con otro tubo de QN y la 
posibilidad de conectar una bolsa con mezcla de 
QN yO, 100% para las aspiraciones, la extubación 
o las emergencias que puedan suspender 
abruptamente la administración de ON u O,. Es 
además necesario implementar un sistema alter-
nativo de administración de QN para situaciones 
especiales, como la requerida por un paciente 
(8) que fue extubado con una máscara que per-
mitía administrar y medir las ppm ofrecidas, así 
como derivar los gases exhalados al exterior. 

Sobre otros efectos adversos 
Si bien se describen en niños problemas con 

los niveles elevados de metahemoglobina, 14 ' 18  es-
pecialmente cuando se administran altas dosis (> 
40 ppm), e inclusive accidente fatales, 28  no se 
detectaron en nuestros pacientes niveles tóxicos 
de metahemoglobina durante el tratamiento. 
Aún así, creemos imprescindible la medición de 
metahemoglobinemia en forma periódica du-
rante la administración y ante aumentos de las 
dosis de QN. Asimismo debe tenerse previsto el 
tratamiento según la edad y la gravedad de la 
eventual intoxicación. Tampoco se detectaron en 
el medio ambiente valores en niveles tóxicos para 
el personal, ya sea de QN u 0 2  N Es necesario 
mantener un buen sistema de eliminación de los 
gases exhalados al exteriory un monitoreo perió-
dico del ambiente para detectar posibles fugas.' 9  

No se registraron niveles tóxicos de O,N en el 
circuito inspiratorio de los pacientes, como tam-
poco se observó ningún efecto adverso que pue-
da atribuirse a su exposición. 

CONCLUSIONES 
De los resultados obtenidos surge que el uso 

terapéutico de QN inhalado en pacientes grave-
mente enfermos con HP, dentro de un protocolo 
de administración y monitoreo (indicaciones pre-
cisas, ecocardiografía antes y después de ella, 
registro directo de la presión en la arteria pul-
monar, criterios de respuesta definidos, el regis-
tro continuo del QN y 0 2 N inhalado, control 
ambiental, dosaje de metahemoglobinemia y 
evitar la brusca discontinuación del QN), mejoró 
la oxigenación o disminuyó los episodios de HP 
sin efectos adversos de relevancia. 

El QN parece tener un lugar en el manejo de 
la HP que ha fracasado al tratamiento conven-
cional, pero aún se requiere de más estudios 
controlados para establecer conclusiones más 
seguras respecto a las acciones terapéuticas y los 
riesgos del QN en estos pacientes. 
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Artículo original 

Evolución ponderal en recién nacidos de muy 
bajo peso con alimentación enteral precoz y progresiva 

Dres. A. MIGUEL LARGUIA*,  ALICIA  PEREZ*,  SUSANA E, LUJAN*  y CLAUDIO SOLANA* 

RESUMEN 

Introducción. En el recién nacido de muy bajo peso (RN 
de MBP), alcanzar rápidamente aportes proteino energéti-
cos de mantenimiento y reproducir un crecimiento compara-
bleal intrauterino osuna prioridad. La alimentación enteral 
con leche humana aporta factores antiinfecciosos, nutrientes 
e5enciales e induce maduración intestinal. 

Objetivos. Establecer el comportamiento de la variable 
peso posnatal hasta los 35 días en recién nacidos de muy bajo 
peso alimentados con leche humana para construir curvas de 
crecimiento ponderal según rangos de peso y el porcentaje 
de recién nacidos con intolerancia digestiva transitoria y 
prolongada. 

Material y métodos. Se analizaron retrospectivamente 
los datos de las historias clínicas de todos los recién nacidos 
con peso de naçimiento entre 750 y 1.00 g  que hablan sido 
alimentados desde su primera semana de vida con leche 
humana. Se excluyeron los recién nacidos fallecidos, con 
malformaciones mayores y los que recibieron alimentación 
parenteral total o desfuncionalización intestinal por tres 
días o más. Se dividió según peso al nacer en grupo 1 entre 
750 y  999 g, grupo 2 entre 1.000 y  1.249 g y grupo 3 entre 
1.250 y  1,500. Variables en estudio: días de vida al inicio de 
la alimentación enteral, máximo descenso de pesoen %, días 
para recuperar el peso al nacer, aporte enteral en ml/kg al 
día 7 y  días necesarios para alcanzar 150 ml/kg. La alimen-
tación se inició con 10 ml/kg/día de leche humana con 
incrementos diarios no superiores a 20 ml/kg/día. Alcanza-
dos los 150 ml/kg/día se mantuvo la proporción de dos 
partes de fórmula para prematuros y una de leche humana. 

Resultados. iniciaron la alimentación enteral 115 (83%) 
de 143 niños, 99(80 peso adecuado y  19 bajo peso) finaliza-
ron el programa. En esta muestra, la edad çjestacional pro-
medio fue de 30 semanas (DE 2,1) y  34 semanas (DE 1,5) con 
un peso medio de 1.180 g (DE 222 g) y 1.2039 (DE 1339) 
respectivamente. Todos los niños comenzaron a alimentarse 
al segundo dia de nacimiento. El máximo descenso de peso 
fue del 12,5% para los niños de peso adecuado vs. un 8% 
para los de bajo peso. Requirieron mayor cantidad de días 
para recuperar peso de nacimiento los recién nacidos de 
peso adecuado: 20 dias (G1), 18 días (G2) y 16 (G3), que los 
de bajo peso (10 días). Al séptimo día, los aportes enterales 
fueron mayores en los neonatos de bajo peso (105 ml/kg) 
que en los de peso adecuado para la edad gestacional (51,4 
ml Gi), (72,8 G2) y (88,5 ml/kg G3). Todos los neonatos 
recibieron a los 16 días aportes enterales de 150 ml/kg. Se 

* Servicio de Neonatología. Clínica del Sol Arenales. 
Arenales 1468. (1425) Buenos Aíres, Argentina. 

SUMMARY 

Introduction. Adequate protein-caloric intakes and to 
reproduce the intrauterine growth rate is a priority in the 
very low birth weight ínfants (VLBW). Fresh human milk 
feeding provides not oniy essential nutrients and anti-infec-
tious factors but also induces gut reaturation. 

Objectives. To study the weight changes in the first five 
weeks of life and other feeding variables in VLBW infants 
receiving early human milk nutrition, to graphictheirweight 
evolution and assessthe frequency of transient or prolonged 
feeding intolerance. 

Methods. Records of ah inborn babies with birth-weight 
from 750to 1.500 g and fed with human milk during thefirst 
week of life were retrospectively evaluated. Those infants 
with major congenital malformations, deceased during the 
study period or managed with parenteral nutrition forthree 
or more days were excluded. lnfants were grouped accord-
ng to birth weight in three categories, Gi: 750 fo 999 g, G2: 
1,000 to 1,249 g and 03: 1,250 to 1,500 g and then as 
adequate or low birth-weight for gestational age (AGA or 
LGA). Days to initiate enteralfceding, maximum percentage 
of weight loss, time fo re-gain birth weight, volume of 
enteral feeding at seventh in ml/Kg and age in days to 
receive 150 ml/Kg were recorded. Enteral feeding was started 
with 10 ml/Kg/day of human milk and increased in no more 
than 20 ml/Kg per day. Once 150 mlIKg/day were reached, a 
proportion of 2/3 or prematuro formula and 1/3 of human 
milk were stablished. 

Results. 143 consecutive VLBW records were analized, 
115(83%) of thom initiated the enteralfeeding program and 
in 99 was completed without prolonged feeding intolerance 
after the 35 days of the study period. Considering AGA or 
LGA weight babies, their mean gestational age was 30 (DS 
2.1) and 34 weeks (DS LS) and mean birth weightwas 1,180 
(DS 222) and 1,2039 (DS 133) respectívely. AlI babiesstarted 
feeding at second day of Ide. Maximuni weight loss was 
greater in AGAthan in LOA weight group: 12.5% vs 8%. The 
number of days to re-gain birth weight was more extended 
in the AGA group (G1:20, 02: 18 and G3: 16 days) vs 10 days. 
At seventh day the vohume of enteral feeding was greater in 
the LGA (105 ml/kg)than in the AGA group (51.4 mi, 72.8 ml 
and 88.5 ml for Gi, G2 and 03). Al¡ babies reached 150 ml/kg 
at 16 days of lite. In 18% of the babies a transíent feeding 
intolerance was observed. 

Conc/usions. Most of the VLBW infants could initiate an 
early enteral feeding policy (83%), to gain weight and 
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diagnosticó intolerancia digestiva transitoria en el 18% de 
los recién nacidos (14 de peso adecuado Y  4 de bajo peso). 

Conclusiones. En la mayor parte de los prematuros me-
nores de 1.500 g se pudo iniciar (83%) y completar la 
alimentación (86%). Sólo un bajo porcentaje requirió 
desfuncionalización enteral. Se elaboraron las curvas de 
crecimiento ponderal posnatal de RN de MBP con peso de 
nacimiento adecuado a su edad gestacional alimentados en 
forma enteral precoz y progresiva. 

palabras clave: recién nacidos de muy bajo peso, alimenta 
cián entera!, leche humana, crecimiento ponderal. 

complete it without the addition of total parenteral nutri-
tion (86%). Prolonged intolerance was observed in a 10w 
percentage of this patients. Weight charts were built for the 
three groups of infants in whom this nutritional program 
was possible and presented for comparison purposes. 

Key words: low birth weight infants, enteral feeding, hu-
man milk, growth. 
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INTRODUCCION 
La alimentación enteral precoz y progresiva 

(AEP y P) no debe entenderse solamente como un 
aporte nutricional temprano sino como la princi-
pal forma de inducir maduración intestinal y 
digestiva en el recién nacido pretérmino (RNPT). 

La presencia de alimento en el estómago, aun 
en cantidades mínimas, pone en marcha la sínte-
sis de hormonas tróficas o de crecimiento y ma-
duración intestinal, de neurotransmisores esen-
ciales para patrones de peristaltismo adecuados y 
de moduladores integradores del eje entero insu-
lar. La utilización decalostroy leche humana(LH) 
en el programa de AEP y P agrega otro compo-
nente esencial, los factores antiinfecciosos y de 
amplio espectro, células vivas con funciones di-
versas y enzimas en constante interacción y 
sinergismo. 13  

Sumar las calorías y aportes de una cuestionable 
técnica invasiva cuando no es perfectamente rea-
lizada, como es la alimentación parenteral (AP) 
indicada en pacientes que no la necesitan, cons-
tituye una simplificación poco racional de no 
demostrado efecto beneficioso y bien conocidas 
complicaciones. Una indicación real de AP es para 
los pacientes en los cuales el programa de AEP y 
P con LH está contraindicado. 

El programa de AEP y P con leche humana de 
la propia madre tiene beneficios directos que 
merecen ser destacados. 

1. Cumple con la iniciativa "Hospital amigo 
de la madre y del liño" de UNICEF/OMS 
para la promoción, protección y apoyo a la 
lactancia materna. 4 " 

2. Otorga a las madres de prematuros la posi-
bilidad de asumir un rol protagónico e 
irreemplazable en la asistencia de sus hijos 
al brindarles su leche como elemento fun-
damental para crecer, con implicancias en 
la recuperación de la autoestima yfortale- 

cimiento del vínculo y apego. 
3. Aumenta la frecuencia de relactación y ali-

mentación a pecho al alta aun en RN de 
MB P.° 

4. La utilización de LH en la alimentación de 
prematuros disminuye significativamente 
el riesgo de enterocolitis necrotizante (ECN)' 
y mejora el cociente intelectual en el corto 
y mediano plazo. 

El tratamiento nutricional adecuado en el 
pretérmino tiene implicancias en la sobrevida 
inmediata yen su crecimiento. Los cambios en el 
peso, longitud y perímetro cefálico continúan 
siendo las variables en estudio de los distintos 
programas nutricionales. Dancis y col. publicaron 
en 1948 las curvas de crecimiento de neonatos 
internados alimentados por vía enteral con fór-
mulas. Aunque no se tuvo en cuenta el peso para 
la edad gestacional y los pacientes no presenta-
ban patologías basales severas, estas curvas han 
prestado utilidad clínica para que otros autores 
comparen patrones decrecimiento. 5  

Basados en que la AEP y P ha sido una norma 
en nuestro servicio decidimos realizar una inves-
tigación para contestar la pregunta: ¿Cuál es la 
evolución del peso de los RN MBP que se alimen-
tan por vía enteral en forma precoz y sin alimen-
tación parenteral (AP) complementaria? 

Objetivo 
Describir el comportamiento de la evolución 

ponderal hasta los 35 días de vida de los RNPT de 
MBP alimentados precozmente con leche huma-
na para graficar las curvas correspondientes. 

Determinar: 
a. El porcentaje de máximo descenso de peso 

y los días en que se alcanza éste en los RN de 
MBP alimentados con LH y fórmula desde la 
primera semana de vida y hasta los 35 días. 

b. El promedio de días requeridos para recu- 
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perar el peso de nacimiento. 
El volumen recibido al día 7 y  los días 
requeridos para alcanzar los 150 ml por 
kilogramo d2 peso. 
La frecuencia de niños con intolerancia 
digestiva transitoria (IDT) y prolongada 
(ID P). 

Diseño: retrospectivo, observacional, longitu-
dinal. 

MATERIAL Y METODOS 
Se analizaron los datos de las historias clíni-

cas (HCL) de 143 neonatos con peso de naci-
miento entre 750 y  1.500 gramos (MBP) nacidos 
entre el 1/10186 y el 30/12193 en Clínica del Sol 
Arenales y que habían sido alimentados en su 
primera semana de vida con calostro y LH. 

Para estudiar y graficar el comportamiento 
del peso se excluyó a los RN fallecidos y aque-
llos que tuvieron ayuno o recibieron alimenta-
ción parenteral por tres días o más, constitu-
yendo este grupo la población de otro estudio. 
Se categorizó a los pacientes según su peso y 
edad gestacional (por  fecha de última mens-
truación) en peso adecuado (PAEG: percentilos 
10 a 90 según la curva de crecimiento 
intrauterino de Babson) y bajo peso (BPEG: 
percentilo menor a 10). 

Se clasificaron por su peso de nacimiento en: 
G 1: 750 a 999 g, G2: 1.000 a 1.249 g y G3: 1.250 
a 1.500 g. La frecuencia de intolerancia digesti-
va prolongada se estableció teniendo en cuen-
ta todos aquellos niños que habían iniciado 
alimentación. 

Variables en estudio: día de vida al inicio de 
la alimentación enteral (IAE), aporte enteral en 
ml/kg alcanzado al día 7 (AD7), días requeridos 
para recibir 150 mI/kg/día (D150), presencia de 
intolerancia digestiva transitoria y prolonga-
da. Como indicadores de la evolución ponderal 
se analizó el porcentaje de máximo descenso de 
peso (Máx. DR), días requeridos para recuperar 
el peso de nacimiento (DRPN) y progresión 
semanal de peso hasta los 35 días de vida. 

Variables a controlar: peso para la edad 
gestacional, tratamiento con asistencia respi-
ratoria mecánica (ARM) por más de tres días. 

Técnica de alimentación: los niños comenza-
ban a alímentarse con 10 ml/kg/día de calostro 
de su propia madre elba aumentándose diaria-
mente en fracciones entre 10 y 20 mI/kg/día, 
incorporá.ndose una fórmula para prematuros 
(Prelak: proteínas: 2 g % y calorías 82%) una  

vez que se llegaba a los 70 mI/kg/día. Alcanza-
dos los aportes propuestos (150 ml/kg/d) se 
mantuvieron las fracciones de un tercio de LH 
más dos tercios de fórmula de prematuros. Los 
RN eran alimentados en forma intermitente 
por sonda nasogástrica u orogástrica con inter-
valos de uno a dos horas, midiendo residuo 
gástrico antes de cada toma. 

La LH se extraía de la madre de cada pacien-
te dos a seis veces por día en un sector con 
instalaciones para tal fin, con bombas de vacío 
intermitente graduable. Dicha leche era frac-
cionada según técnica estéril y conservada a 4 
grados centígrados.' Semanalmente se realiza-
ban al azar controles bacteriológicos de las 
muestras fraccionadas. 

La alimentación era suspendida ante el diag-
nóstico de ID o signosintomatología de entero-
colitis necrotizante (ECN). Ante la normaliza-
ción de los síntomas de IDT, la alimentación se 
reiniciaba. Para cubrir los requerimientos líqui-
dos y electrolíticos de cada niño hasta el mo-
mento en que se alcanzaban los aportes 
enterales necesarios, se los complementaba con 
solución dextrosada por accesos vasculares cen-
trales (catéteres umbilicales o percutáneos) o 
periféricos. Los RN internados en la unidad 
comenzaban a recibir electrólitos (Na y K) al 
tercer o cuarto día y los aportes de agua eran 
estimados según natremia, tomando como lí-
mites los valores 135 a 142 meq/l. 

Definiciones 
Enterocolitis necrotizante (ECN): distensión 

abdominal, palpación dolorosa, tensión aumen-
tada y radiología con neumatosis intestinal, 
aire en porta o n2umoperitoneo. 

Intolerancia digestiva transitoria (IDT): pre-
sencia de residuo gástrico obtenido por sonda 
nasogástrica u orogástrica (SNG-SOG) en au-
mento o residuo bilioso o distensión abdominal 
sin signos radiolágicos de ECN según criterios 
enumerados de duración menor o igual a tres 
días. 

Intolerancia digestiva prolongada: residuo 
gástrico y signos de patología abdominal que 
motiva desfuncionalízación por más de tres 
días. 

Des funcionalización digestiva: apertura y as-
piración periódica de la SNG o SOG en pacientes 
con alimentación enteral o sin ella que presen-
tan distensión abdominal o residuo gástrico 
bilioso. 

Alimentación enteral precoz y progresiva 
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Nacimientos 	 Derivados 
(por causa administrativa) 

143 	 5 

138 

AEP y  P 

/ 

	

Inician 	 No inician por causa clínica 

/ 
/ 115 	 23 (Fallecen 16) 

Salen del 	 Completan 
programa 	 alimentación 

16 	 99 

' 7 

/ 

Fallecen 	 IDP 
2 	 14 

GRAFIc0 1 
inicio y evolución de la alimentación entera! en RN MB!'. 

Frecuencia de pacientes con 1DP 

TABLA 1 
Pacientes fallecidos durante el período de estudio 

Peso nac. 	Edad fallec. 	Diagnóstico 	Alimentación  

1 750 7 días IRA no 

2 750 17 horas Inmadurez no 

3 760 15 días Sepsis si 

4 800 23 horas SDR no 

5 850 12 horas SDR no 

6 850 3 días SDR no 

7 870 7 dias SDR no 

8 900 23 días Peritonitis mecon. no 

9 900 14 días Ins 	hepática si 

10 1.000 3 días Taponam. cardíac. no 

11 1.080 24 horas Hidrops. no inmune no 

12 1.100 24 horas Tr. 21 CC no 

13 1.200 12 horas Hipopiasia pulm. no 

14 1.260 2 días SDR no 

15 1.300 1 hora Asfixia no 

16 1.320 2 días Asfixia perínatal no 

17 1.400 6 días SDR no 

18 1.450 15 días Tr21 Hídrops Nl no 

(AEPyP): aportes de leche huma-
na o fórmula de prematuros por 
SNG o SOG a RN sin residuo bilio-
so, distensión abdominal o sín-
drome de hipoperfusión con ini-
cio al primer día de vida a volúme-
nes de 10 ml/kg/día y tomas frac-
cionadas que aumentan progresi-
vamente día por día con un máxi-
mo de 20 ml/kg/día hasta alcanzar 
el objetivo de 150 ml/kg/día, con-
trolando que el residuo gástrico 
sea cero. 

Procesamiento estadístico: se 
almacenaron los datos en una hoja 
de cálculos Excel y se procesaron 
según grupos definidos de peso. 
Se realizaron las estadísticas des-
criptivas y gráficos con el progra-
ma Statistica (versión 5). 

RESULTADOS 
Durante el período de estudio 

nacieron 143 niños de los cuales 
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Tabla 2 
Pacientes excluidos por des funcionalización 

o alimentación paren teral total 
por más de tres días 

RN según (n) 
peso 

Gi 4 

G2 10 

G3 7 

Total 21 

14 	679/o) ylirner,tadol y por causa cIigestva. 

7 33%) ño alimentados 

TABLA 3 

Características generales de los RN de PAEG 

Grupo 1 	Grupo 2 Grupo 3 
n: 19 	n: 23 n: 38 
X(DE) 	X(DE) x(DE) 

Edad gestacional 28 (1,7) 	29 (1,5) 31,1 	(1,6) 

Peso nacim. (g) 884 (71,5) 	1.101 (82,6) 1.387 (77,8) 

ARM(n) 17— 	14— 8-- 

TABLA 4 

Cara cteristkas generales de ¡os RN de BPEG 

RN BPG 
(n: 19) 

X 	 DE 

Edad gestacional 	34 	 1,5 

Peso(g) 	 1.203 	 133 

ARM 	 (n: 1) 

115 (83%) iniciaron AEP y P. De éstos, 99 (80 
PAEG y  19 BE) fueron incluidos para graficar el 
comportamiento del peso. En el Gráfico 1 se 
discrirtiinan los motivos de exclusión y en las 
Tablas 1 y  2 se describen aspectos relacionados 
con éstos. 

Los antecedentes clínicos generales(EG, peso, 
ARM) de la población estudiada se presentan 
en las Tablas 3 y  4. 

La alimentación enteral (IAE) se comenzó a 
los 2 (X) días de vida en la muestra de RN de 
PAEG sin haber diferencias en los subgru pos de 
peso. Se alcanzaron al séptimo día aportes en-
terales promedio de 51,4 mI, 72,8 ml y  88,5 ml 
por kg por día (grupos 1, 2 y  3 respectivamente), 
Los niños que habían estado en ARM (n: 39) 
comenzaron su alimentación más tardíamente, 
recibieron menos aportes al día 7 y  tuvieron un 
retraso en los días para alcanzar los 150 ml por 
kg con respecto a aquellos que no recibieron 
dicho tratamiento (p <0,0005)(Tabla 5). 

El máximo descenso porcentual del peso en 
esta población fue de un 12,5% (DE 5,5) ocurrien-
do esto en promedio hasta el día 6,7. En la Tabla 6 
se presentan los datos según peso al nacer y trata-
miento en .ARM. En los 152 y 3 no se observaron 
diferencias clínicamente significativas. El 151 no 
fue sujeto a comparación dado el pequeño núme-
ro de RN sin ARM. 

La evolución ponderal por grupo de peso de 
los RN PI1.\EG y por la variable ARM se representa 
en los Gráficos 2 y  3. Puede observa rse que la 
recuperación del peo de nacimiento fue a los 
días 16,1; 14,6y 13,5 para los 151,2 y3 respectiva-
mente (Tabla 6). 

Durante el período de AE, 14 (17,5%) bebés 
presentaron IDT con un tiempo promedio de 

desfuncionalización de 2 
días (rango 1 a 3). De es-
tos RN, 10 estaban en 
ARM con una estadía su-
perior a 3 días. 

En los RN de BE se inició 
la a limentación a los 2 días, 
alcanzando un volumen de 
105 ml (DE ± 36) al día 7 y 
necesita ndo 12,2 (DE± 3,8) 
días para alcanzar los 150 
ml. El comportamiento del 
peso se puede observar en 
la Tabla 7. En estos niños 
la IDT fue del 21% (n; 4). 

Recibieron APT más de 
tres días 21 RN: 2 pacien- 

TABLA 5 

Promedios de los días al inicio de la alimentación enteral, 
volumen al día 7y días requeridos para alcanzar 150 ml/kg. 

en RNPT PAEG según peso de nacimiento y ARM 

lA 
	

AD7 
	

D/150 ml/kg 

	

S!ARM 	ARM 
	

5/ARM 	ARM 
	

s/ARM 	ARM 
Md (rango) 
	

Md (rango) 
	

Md (rango) 

G1 
	

- 	3(1.4) 
	

50(25-125) 
(o 19) 

G2 
	

2(1-4) 	2(1.6) 
	

87(61-144) 	57 (0-95) 	1 	12(7 27) 
	

14,5 (12-23) 
(o 23) 

G3 
	

2(1-5) 	4,5 (2 a 7) 	11005 (44a 15 	45(300) 
	

11,5 (517) 
	

20 (10-20) 
(o 38) 



tes por tLr'J, 	iz por 	uy y ¡ por 
motivos no relacionados con la ah- 	o 
mentación (Gráfico 1). 

Todos los RN incluidos tuvie- 	1800 

ron catéteres umbilicales (X 7 días) 
o 	venoclisis 	(X 	10,4 	días) 	para 	1600 

infusión 	de soluciones dextro- 
sadas, hidroelectrolíticas o medi- 	E 1400; yZ 

caciones 	(antibióticos, 	drogas 
vasoactivas) que complementa- 	1200 

ban 	inicialmente 	los 	aportes 
enterales para cubrir las necesi- 	

1000 

dades 	diarias 	estimadas. 	La 
estadía de los accesos endove- 
nosos (AEV) fue signíficativamen- 	

600 
te mayor en los RN con ARM (n: 	Odias 

39): 13 días vs. (n: 41) 7,7 días. 
7 días 	14 dias 	2 días 	28 das 	35 dias 

-- 61 (N=19) 
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CONCLUSIONES 
1. El programa de AEP y P 

pudo iniciarse en el 83% de 
los RN ingresados en la uni- 
dad de cuidados neona- 

Evoluci 
tales.  

2. El tiempo promedio de ini- 
cio de la alimentación enteral en RN <1.500 
gramos de PAEG fue a los dos días de vida, 
alcanzando aportes enterales al séptimo 
día que variaron entre 51 y  88 ml/kg según 
el PN. Dichos aportes fueron significativa-
mente mayores en los RN que no requirie-
ron ARM. 

3. Los 150 ml por kg por día se alcanzaron 
alrededor de la segunda semana de vida 
con retraso moderado en los niños asisti-
dos con ARM. 

4. El máximo descenso de peso se produjo a 
los 6,7 días en los RN de PAEG y al día Sen 
los BPEG (p. 0,02). También hubo diferen- 

TABLA 6 

Comportamiento del peso según 
tratamiento en I4RM para los RNPT PAEG 

Peso D ma4 D. rec. peso 
s/ARM ARM s/ARM ARM s/ARM ARM 

X 

61 	. 	14,9 	- 	6,7 	- 	20 
(n19) 

62 	12,7 	11,8 	7,0 	7,1 	16,7 	18,5 
(n 23) 

63 	12,6 	12,8 	5,5 	6,8 	15,3 	20 
(n38) 

La celda correspondiente al Gi sin ARM se halla vacia y sin com-
parar debido al n: 2 

62 (N=23) 

63 (N=38) 

cias significativas entre aquellos que re-
quirieron ARM (7,42 días) y los que no 
(5,46 días) p <0,00002. 

S. El tiempo hasta recuperar el peso de naci-
miento fue de 15,3 días (G3) y 16,7 (G2) y 
significativamente más tardío en los RN 
que fueron tratados con ARM (19,53 días vs 
14,13 días). 

6. Presentaron IDT el 17,5% de los RN PAEG 
vs el 21 % de los BPEG. 

Los curvas obtenidas representan el compor-
tamiento de la evolución ponderal en RNPT PA y 
BP para su edad gestacional alimentados con LH 
y fórmula de prematuros. 

DISCUS ION 
Los datos presentados de evolución ponderal 

e incidencia de lOT y prolongada proveen la 
información necesaria para propuestas de ah- 

TABLA 7 

Comportamiento del peso en RN BPEG 

RNBP Max. desc. 	Dias de desc. 	 Día rec. 

(n 19) 	peso 	 peso 	 peso 
Mediana 	Modo 	Mediana 	Modo 

	

8,0 	4 	 5 	10,5 	10 

GRÁFICO 2 

ón ponderal de RN MBP alimentados con LH 
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mentación y para comparar con otras poblacio-
nes de RN. 

El programa de AEP y P c/LH y FP ofrece una 
alternativa asistencial más simple al no incluir 
indiscriminadamente alimentación parenteral 
parcial o exclusiva para la totalidad de los RN de 
MBP. No existen publicaciones nacionales sobre 
a incidencia en nuestro medio de las complica-

ciones de la AP. Tales complicaciones son poten-
cialmente incrementadas por imperfecciones en 
el procedimiento. El costo-beneficio referido en 
las publicaciones extranjeras refleja un medio 
diferente de alta complejidad y sólidas infraes-
tructuras. 

Por otro lado, la carencia nacional de amino-
ácidos adecuados para prematuros, recientemen-
te incorporados representaba un riesgo teórico 
agregado. 

Con el programa de AEP y P con LH en los RN 
estudiados no encontramos mayor incidencia de 
ECN que la referida internacionalmente. 

Hay muchos interrogantes de necesaria pero 
difícil respuesta por falta de datos provistos por 
estudios prospectivos con diseños adecuados. ¿La 
alimentación enteral exclusiva en los RN de muy 
bajo peso aunque precoz y progresiva y con la 
evolución ponderal descripta produce grados de  

desnutrición irrecuperables? Sha- 
ffer y col. evaluaron los cambios 
en el peso posnatal en una po- 
blación de niños con peso infe- 
rior a 2.500 g hallando resulta- 
dos similares en los porcentajes 
de descenso de peso (7,5% a 
14,6% en los días de descenso [4 
a 6]).  Los autores no discrimina-
ron por peso para edad ges-
tacional y el tipo de tratamiento 
nutricional no fue controlado. 1 ° 

En nuestro grupo de estudio 
los porcentajes de descenso de 
peso fueron de un 8% en los RN 
de BP y de un 12,6% a un 14,9% 
para los pesos adecuados. El ran-

as 35 días go de días de descenso de peso 
fue 5,5 a 7. ¿Esta desnutrición 
afecta órganos o sistemas tras-

031.2501.500 	 cendentes para la sobrevida? En 
nuestro medio hospitalario: ¿la 
asociación deAP mejora la evolu- 
ción ponderal sin aumentar la fre-
cuencia de complicaciones graves? 
Un balance calóricoy nitrogenado 
positivo con alimentación paren-

teral obtenido más precozmente y durante po-
cos días ¿modifica favorablemente los resulta-
dos a mediano y largo plazo? 

La pregunta clave sería: ¿Qué es realmente 
menos nocivo y cuáles son los grupos potencial-
mente beneficiables con terapéuticas del tipo 
AP? En este trabajo, el comportamiento 
ponderal de los RN que requirieron ARM iden-
tificó una población con diferente evolución, 
objeto de posibles alternativas de intervención 
nutricional. 

El empleo de programas de AEP y P con leche 
humana y fórmula de prematuros debe anticipar 
dificultades secundarias a inmadurez del aparato 
digestivo, patologías asociadas a la prematurez, 
íleo secundario a hipoperfusión-circuito de aho-
rro, ductus arterioso hemodinámicamente signi-
ficativo, infecciones intestinales por enteropató-
genos, etc. 

Estas dificultades pueden manif esta rse como 
distensión abdominal, residuo gástrico alimenta-
rio en aumento, residuo gástrico bilioso o en su 
máxima expresión como enterocolitis necroti-
zante, cuya incidencia en RN de MBP es no menor 
al 3%. 

La intolerancia digestiva puede ser transito-
ria (IDT) y arbitrariamente ser definida como 

6001 
0 días 	7 días 	14 días 	21 días 	28d 

- -— -- 

G1-ARM (17) 	02-ARM (14) 	021.000-1.249 G3-ARM (8) 

2 1400 

ci) 

1200 

1000 

800 

GRÁFICO 3 

Evolución ponderal de RNPT MBP con ARM y sin ella 
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aquélla que no obliga a mantener las tres accio-
nes básicas: ayuno, desfuncionalización y AP 
por más de tres días o dicho en otras palabras, 
que se puede reiniciar la alimentación enteral 
con buena tolerancia antes de ese plazo. Consi-
deramos que está fundamentado el programa 
de AEP y P por sus conocidas condiciones de 
inducción en la maduración intestinal y venta-
jas fisiológicas con el uso de la LH. Sus resulta-
dos no solamente deben analizarse por las va-
riables ponderales presentadas en el grupo es-
tudiado sino también por la incidencia de IDP y 
los requerimientos de APT por más de tres días. 
El 83% de los RN ingresados pudo iniciar ah-
rnentación enteral y sólo fueron desfun-
cionalizados 14(12%) de ellos (Gráfico 1) requi-
riendo un período de reposo gástrico o APT 

superior a tres días. Constituye esta cifra la 
incidencia de ID prolongada que hallamos en 
los RN de MBP con AEP y P. A este grupo 
pertenecen los dos casos de enterocolitis necro-
tizante registrados. Para cumplir con los objeti-
vos de este estudio (graficar curvas de creci-
miento ponderal) estos niños fueron excluidos. 

Con respecto a la mortalidad, cabe señalar 
que de los 18 pacientes fallecidos (Tabla 1) sólo 
dos de ellos habían iniciado el programa de AEP 
y P y la muerte no tuvo relación con la a limen-
tación. El resto de los RN no habían recibido 
alimentación enteral. 

El comportamiento ponderal presentado 
ofrece posibilidades de comparación a futuros 
estudios prospectivos con diferentes variables 
de intervención. U 
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Artículo original 

Indicadores antropométricos en 
escolares de San Cayetano (Corrientes) 

Dres. LILIAN BARRIOS**,  CARLOS E. BORDA", MARIA J.F. REA*  y OSCAR H. POLETTI** 

RESUMEN 

Se determinó el estado nutricional de 265 niños escolares 
de ambos sexos de la población de San Cayetano, Corrientes, 
mediante el empleo de los indicadores antropométricos 
peso/edad; talla/edad y peso/talla. Los resultados obtenidos 
de peso/edad y talla/edad fueron comparados con los están-
dares nacionales y los de peso/talla a los del NCHS. 

En la evaluación del peso/edad se constaté que el 43,1% 
de los niños estaba por debajo del percentilo 10. 

Para talla/edad, el 31,7% se situó por debajo de dicho 
percentilo. 

Se situaron por debajo de -2 DE e! 6,8%; el 5,7% de los 
niños de acuerdo al peso/edad y talla/edad, respectivamente. 

Si bien estos indices reflejan una alta prevalencia de 
desnutrición, la distribución del peso para la talla fue similar 
a la normal de referencia, por lo cual se descarta desnutrición 
actual (aguda). 

La alta prevalencia de la talla baja, junto a los demás 
valores hallados, nos orientan hacia casos de desnutrición 
pasada (crónica). 

Palabras clave: estado nutricional, e5cola res rurales, preva - 
¡ende de desnutrición, indica dores antropométricos. 

SUMMARY 

The nutritional status of school children of both sexes, 
from San Cayetano, Corrientes, was evaluated. 

Weight/age; height/age and weight/height were deter-
mined in 256 children. 

Prevalence of weight/age, below lOth centile(DDSAP) 
was43,1%; and prevalence of height/age helow lOth centile 
was 31,7%. Values of weight/age and height/age below 
-2SD were 6,8%; and 5,7%, respectively. 

Although deficit in weight for age and height for age 
was high, weight for height was normal, so, we conclude 
thatthere is not present undernutrition. 

From these results we are able to affirm that this 
population show anthropometric patterns of stunting or 
chronic malnutrition; while normal mass/height relation-
ships is maintained. 

Key words: nutritional status, rural school children, pre va-
¡ence of undernutrition, anthropometric rneasurements. 
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INTRODUCCION 
Tanto en nuestra provincia como en todo el 

país existen pocos datos actualizados acerca del 
estado nutricional en escolares rurales. 1  

Al contrario de lo que sucede en países desa-
rrollados, en donde la obesidad infantil repre-
senta un problema de salud pública, 2  en nuestro 
país la desnutrición continúa siendo la causa 
básica más importante de morbimortalidad in-
fantil. Además de las muertes que ocasiona, acom-
pañada por un desarrollo psicofísico por debajo 
del óptimo, la desnutrición representa un gasto 

* 	Centro Nacional de Parasitología de la Facultad de Me- 
dicina de la universidad Nacional del Nordeste. 

** Cátedra N° 1 de Fisiología Humana de la Facultad de 
Medicina de la Universidad Nacional del Nordeste. 

Correspondencia: Dr. Oscar Héctor Poletti. La Pampa 1560. 
(3400) Corrientes.  

en Salud Pública que, según los estudios de 
Cook, 3  es muy elevado. 

Con el objeto de contribuir con datos actua-
izados a la determinación del estado nutricional 

de los escolares rurales de una zona de nuestra 
provincia, hemos estudiado a un grupo de niños 
concurrentes a una escuela rural de la provincia 
de Corrientes, mediante el uso de indicadores 
antropométricos. 

MATERIAL Y METODOS 
Población 

El presente trabajo se efectuó entre octubre-
noviembre de 1992 y  marzo-abril de 1993, en 
niños de 4 a 17 años de edad, correspondientes 
a la totalidad de alumnos de la Escuela de nivel 
primario N° 253 de San Cayetano, Corrientes, 
población rural de 1.700 habitantes, situada a 
20 km al sudeste de la capital de la provincia. 
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Criterios de exclusión: no se incluyeron en el 
estudio a los niños que tuvieron patología agu-
da relevante en los últimos quince días anterio-
res al estudio y que pudieran alterar los resulta-
dos. 

Se tornaron medidas antropométricas a niños 
de ambos sexos pertenecientes a losturnos matu-
tino y vespertino. 

Las mediciones antropométricas estuvieron a 
cargo de personal capacitado para ese fin, que 
empleó instrumental y técnicas estandarizadas 
recomendadas. 4  

Peso corporal: se tomó con el niño desprovis-
to de ropa y de calzado, en posición parada, con 
una balanza de palanca con capacidad para 150 
kg. La lectura se efectuó con una discriminación 
mínima de 100 g. 

Tal/a corporal: fue medida mediante la utili-
zación de un pdiómetro de metal con base 
plana que tiene anexada una columna perpendi-
cular rigida (vertical), con graduaciones milime-
tradas en un costado. Sobre esta columna se 
desliza una superficie plana que apoya en la 
cabeza del niño. Las lecturas fueron efectuadas 
en centímetros y milímetros. 

Edad: se calculó de acuerdo a la fecha de 
nacimiento, registrada en la escuela y corrobo-
rada por la madre del niño, hasta el día en el que 
se efectuaron las mediciones. Se expresó en 
años, meses ± 15 dias. Por ejemplo: un niño de 4 
años, 8 meses y  9 días se consideró como de 4 
años y 8 meses; uno de 5 años, 10 meses y 26 días 
se consideró de 5 años y  11 meses. 

Para la determinación del estado nutricional se 
tuvieron en cuenta las recomendaciones de la 
OMS, donde además del peso para la edad, se 
utilizan la talla para la edad y el peso para la talla. 5  

Los valores de peso/edad ytalla/edad discrimi-
nados en años y meses de edad, así como sus 
desviaciones estándares superiores e inferiores 
correspondientes, se obtuvieron por interpolación 
por regresión lineal de los valores de los estánda-
res nacionales. 6 ' 7  El peso para la talla fue compa-
rado con los estándares del NCHS 8  debido a la 
falta de estándares nacionales y sólo se incluye-
ron niños de hasta 6 años de edad, ya que después 
de esa edad aoarecen distorsiones que no lo 
hacen aconsejab'e. 

Los valores de peso/edad; talla/edad y peso/ 
tallafueronexpresadosen percentilosytambién 
convertidos en pur tos (z) de desvío estándar 
(distancia estandarizada de la mediana) que sur-
gen de la siguiente fórmula: 

x , -x 
z = 

DE 

z = puntos de desviación estándar 
X' = peso actual 
X = promedio estándares nacionales (DDSAP) 

para la edad y sexo 
DE= desviación estándar (superior o inferior 

según corresponda). 
Se tomó en cuenta la clasificación antropomé-

trica que forma parte del informe de la reunión 
de expertos de la OMS/OPS celebrada en la Isla 
Margarita en 1993, 9  en la cual se consideraron 
como grupos en riesgo de desnutrición o con 
deficiencia leve a los niños que están entre -1 PZ 
a 2 PZ, deficiencia moderada entre -2,1 a -3 PZ y 
severa cuando es mayor de -3 PZ. 

RESULTADOS 
El grupo estudiado estuvo compuesto por 

127 niños y 138 niñas de 4 a 17 años de edad. 
Peso para la edad: en la Tabla 1 se presenta la 

TABLA 1 

Distribución del peso para la edad 
en puntos de desviación estándar (P2) 

Mujeres Varones Ambos Referencia 
sexos 

n=138 	n=127 	n=265 
P.D.E. (Z) 	% 	 % 

< -2 5,0 8,7 6,8 3,3 

1,9 a -1 28,3 30,7 29,4 13,6 

-0,9 a 0 42,0 39,4 40,8 34,1 

0,1 a 1 19,6 17,3 18,5 34,1 

1,1 	a 	1,9 5,1 3,9 4,5 13,6 

> 2 0,0 0,0 0,0 2,3 

TABLA 2 

Distribución de la talla para la edad 
en puntos de desviación estándar (PZ) 

Mujeres Varones Ambos Referencia 
sexos 

n=138 	n=127 	n=265 
P.D.E. (Z) 	% 

< -2 4,4 7,1 5,7 0,3 

-1,9 a -1 14,5 19,7 17,0 13,6 

-0,9 a 0 47,1 44,1 45,7 34,1 

0,1 	a 1 27,5 26,0 26,8 34,1 

1,1 a 2 6,5 2,4 4,5 13,6 

> 2 0,0 0,8 0,3 2,3 
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distribución del peso para la edad en forma de 
puntos Z de desviación estándar, donde se mues-
tra que el 6,8% de los niños de ambos sexos está 
situado por debajo de -2 PZ y el 29,4% está entre 
-2 a -1 PZ, con un acumulativo de 36,2% por 
debajo de -1 PZ. 

Tal/a para la edad: en la Tabla 2 se muestra la 
distribución de la talla para la edad en puntos Z 
de desviación estándar, donde el 2,3% de los 
niños está por debajo de -3 PZ; el 5,7% está por 
debajo de -2 PZ y el 22,7% está por debajo de -1 
PZ, lo que hace un porcentaje acumulativo de 
30,7% de niños situados por debajo de -1 PZ. 

Peso para la tal/a: en el Gráfico 1 se presenta 
su distribución en percentilos, con una n= 57 y 
una distribución cercana a la normal, donde el 
1,7% de los niños de ambossexosestá pordebajo 
del percentilo 3. 

DISCUSION 
El retraso del crecimiento lineal es una de las 

manifestaciones más observadas y extendidas de 
la desnutrición en los países en desarrollo. 6  Se 
sabe que este retraso es más pronunciado duran-
te la primera infancia.' 

La afirmación de que estos niños con retraso 
en el crecimiento lineal ocurrido en los primeros 

25 

20 
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a) 
ti 
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Percentilos 

GRÁFIco 1 
Distribución del peso para la talla 
según percen tilos (NCI-IS) n = 57 

cuatro años de vida no se recuperan nunca más 2  
es coincidente con el hecho de que todos los 
niños estudiados comen en el comedor de la 
escuela. Se pudo constatar que allí tienen acceso 
a una comida que es suficiente por lo menos 
desde el punto de vista calórico-dietético, lo que 
indica que su desnutrición ha tenido lugar antes 
del ingreso al establecimiento escolar, en los dos 
o tres primeros años de su vida. 

Tienen una prevalencia alta de talla baja 
pero su peso para la talla es normal. Actualmen-
te están compensados y en algunos casos sobre-
compensados, ya que se registrá un 3,5% de 
niños situados por encima del percentilo 97. 

Los resultados obtenidos en esta encuesta se 
asemejan bastante a los hallados en otros estudios 
efectuados en nuestro país, tales como el del Cen-
tro Interamericano de Desarrollo Social - Organiza-
ción Panamericana de la Salud (CIDES-OPS),' 3  que 
muestra una prevalencia para el peso del 4,6% por 
debajode-2 DEen el Gran BuenosAires. Calvoycol. 
encontraron en Misiones y el Gran Buenos Aires 
una prevalencia de la talla y peso por debajo de -2 
DE de 13,3% y  7,7% respectivamente. 4  

Estos resultados refuerzan lo afirmado en tra-
bajos previos, 5  en cuanto a la importancia de 
dirigir los recursos haciendo hincapié en la pre-
vención, mediante el control y la vigilancia du-
rante el primer año de vida, promover la lactancia 
materna, lograr cada vez mayor cobertura en el 
control periódico de la embarazada, el parto 
institucional y la continuidad de los comedores 
escolares en las áreas rurales de nuestro país. 

CONCLUSION 
Los datos hallados de peso/edad en la pobla-

ción estudiada indican una prevalencia alta de 
desnutrición. 

La alta prevalencia de la talla baja con una 
distribución del peso para la talla cercana a la 
normal nos estaría indicando una desnutrición 
no actual sino pasada, de tipo crónica, en el 
grupo de niños estudiados. 6  
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PEDIATRÍA DEL PASADO 

Las primeras tablas de mortalidad de niños 
por debajo de los cinco años, 

fueron publicadas en los EE.UU. en 1842 

La mortalidad que se presentó en Boston entre los años 1811 y  1839, fue 
publicada pat' Robert M. Hartley en su "Estudio sobre la leche", editado por 
,Jonathan Leavitt en Nueva York en 1842. 
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Frote 1811 to 1820 1 13751 832 1 	8020 491 2'39S 33.64 
Froru 1821 to 1830 10731 1962 1220 793 3Ç'5  37.04 1 43.09 1  From 1831 to 1839 14483 2861 1 1781 1  1598 6240 

En dicho estudio aparecen las cifras de mortalidad de niños americanos por 
debajo de los cinco años de edad, que no habían sido documentadas en las 
estadísticas anteriores a la primera mitad del siglo pasado. 

T.F.P. 



Artículo original 

Secuelas emocionales y psicosocia les en niños 
operados de comunicación interventricular 

Dr. HORACIO LEJARRAGA*,  Lic. MARIA V. ZANDRINO*,  Dres. ADELINA AMADI*, 
JUAN C. LAURA*  y MARIELA MOURATIAN*** 

RESUMEN 

Veinte niños de 2 a 12 años, operados de comunicación 
interventricular (CIV) (reparación completa, con hipotermia 
profunda) y sin otras malformaciones fueron citados, junto 
con sus hermanos sanos (grupo control)y evaluados 2,9 años 
(rango: 0,99-4,63 años) después de la intervención quirúrgica. 
La edad ósea, pesoy Lelia posquirúrgicosfueron normales, con 
una ganancia respecto a las mediciones prequirúrgicas de 0,89 
y 1,65 DE para peso y talle respectivamente (P <0,001). No 
hubo diferencias significativas en el cociente intelectual 
(Terman Merrill-Wisc) entre los pacientes y controles. Los 
niños operados mostraron en el dibujo de la figura humana 
(Goodenough-Koppitz) un mayor número de rasgos indica-
dores de perturbaciones emocionales (P <0,05), tuvieron 
mayor ausentismo y  menor rendimiento escolar, mayores 
limitaciones físicas y, en una encuesta dirigida a los padres, 
menor autonomia que los hermanos sanos (P <0,05). Los 
resultados muestran que, a pesar de una reparación anató-
mica y un catch up físico completos, los niños operados de 
CIV persisten, años después, con secuelas psicológicas de 
carácter invalidante y obligan a replantear los criterios de 
curación y seguimiento en pediatría (por parte de pediatras 
y cardiólogos) y a introducir programas de psicoprofilaxis 
p req u ir ú rg i ca. 

Palabras clave: Clv, crecím ¡en toy desarrollo, secuelas emo 
done les, cardiologia. 

SUMMARY 

Twenty children aged 2-12 years, who underwent com-
plete surgícal repair of their interventricular communication 
(IVC) were evaluated after a mean time of 2.9 yr. after 
operation, (rangeo.99-4.63yr.). Evaluation included physical 
growth (height and weight and bone age), intellectual quo-
tient (Terman Merrill-Wisc), Goodenough's draw —a— man 
figure (DAMF), autonomy (survey to the parents), and school 
performance. Their healthy normal siblings were evaluated as 
the control group. Mean weight, height, and hone age after 
follow up were normal with regard tothe national standards. 
The patients experienced a complete catch-up growth, wilh a 
mean gain of 0.89 and 1.65 5D for weight and height respec-
tively (P <0.001). There were no significant differences in 
intellectual quotient between patients and their siblings. The 
DAMF test showed significantly greater ernotional distur-
bances in the patients with regard to their siblings (P <0.05). 
The patients had lesser school attendance, low school perfor-
mance, greater physical limitations and less autonomy than 
ihe control group (P <0.05). Results show that in spite of a 
complete anatomical repairofthe cardiacdefect, and aftera 
complete catch-up in physical growth, children operated from 
IVC remain, afier sorne years, with evident handicaps of 
psychological nature. These results should lead to re-think the 
concept of healing in Pediatrics, as well as to implenient 
psychoprophylaxis measures in the pre-surgical protocols ¿md 
to re-consider routine practices of long term follow up in 
charge of paediatricians and cardiologists. 

Key words: ínterventricularcommunicarion, qrowth & de-
velopment, erno tional sequelae, cardiology. 
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INTRODUCCION 
Los avances científicos y tecnológicos que han 

tenido lugar en la mediCina de las últimas décadas 
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miento y Desarrollo. 
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miento y Desarrollo. Hospital de Pediatría "Prof. Dr. Juan P. 
Garrahan". Combate de los Pozos 1881 (1245) Capital Federal. 

han permitido disminuir sustancialmente la mor-
talidad en ciertas enfermedades, entre ellas, la de 
las cardiopatías congénitas. Sin embargo, las con-
secuencias a mediano y largo plazo de algunas 
patologías cardíacas y de su tratamiento sobre el 
crecimiento y desarrollo del niño no son aún bien 
conocidas. El crecimiento físico en niños con 
cardiopatías congénitas ha sido estudiado desde 
hace varias décadas; las primeras referencias que 
disponemos datan de 1955.1  En el caso de pacien-
tes con cardiopatías congénitas (CC) cianóticas y 
sometidos a cirugía correctora total, los trabajos 
publicados permiten inferir la existencia de seve- 
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ros retardos del crecimiento en estos niños, con un 
peso y estatura menor que lo normal. En estos 
casos, el impacto sobre el crecimiento es directa-
mente dependiente de la edad y de su estado 
hemodinámico. 23  En el caso de pacientes con CC 
no cianóticas, tales como la comunicación inter-
ventricular, si bien se ha descripto una interfe-
rencia en el crecimiento fisico durante la enfer -
medad, la cirugía correctora se asocia a un creci-
miento compensatorio posqu irúrgico completo. 5  

Con respecto al desarrollo psicosocial en niños 
con cardiopatías congénitas, la literatura no es 
tan categórica. Existen algunos estudios valiosos 
como los de Sabbeth" y Glaser 7  que versan sobre 
la evolución de los aspectos emocionales del niño, 
el impacto sufrido por la familia y las consecuen-
cias que se derivan del diagnóstico de una cardio-
patía, pero no hacen referencia a la influencia de 
la enfermedad y su tratamiento sobre el rendi-
miento escolar y otros aspectos del desarrollo 
infantil (social-intelectual, etc.). Algunos traba-
jos han comprobado el descenso del cociente 
intelectual de los pacientes operados de cardio-
patía, 89  pero esto se ha descripto en niños con 
cardiopatías congénitas cianóticas. No hemos 
encontrado en la literatura estudios similares de 
niños con CC no cianóticas. La enfermedad car-
díaca y su tratamiento quirúrgico conlleva una 
serie de problemas de salud, inherentes al proce-
so de atención médica, consultas, procedimien-
tos diagnósticos, hospitalizaciones, cirugía y se-
guimientos posteriores, que constituyen expe-
riencias traumáticas para el pacienteysu familia, 
cuyo impacto sobre el crecimiento y desarrollo 
del niño es importante evaluar, no sólo en los 
aspectos físicos, sino también en los psicosociales. 
Es indudable que los resultados alejados de toda 
experiencia médico hospitalaria del paciente y su 
familia resultan un adecuado instrumento de 
evaluación a largo plazo. Con ese objetivo se 
decidió hacer una evaluación alejada e integral 
del crecimiento y desarrollo de estos pacientes 
con CIV operados en nuestro hospital. 

Población 
Se seleccioné una muestra de estudio y un 

grupo control: 
Muestra de estudio 

Desde 1987 se operaron en el hospital 1.903 
niñosconcardiopatíascongénitas(801 concircu-
lación extracorpórea y 1.102 sin circulación 
extracorpórea), de los cuales 134 eran portadores 
de CIV. De este grupo se excluyeron los pacientes 
con las siguientes características: 

- Síndrome de Down u otros síndromes 
genéticos. 

- Malformaciones cardíacas asociadas. 
- Niños residentes fuera de Capital y provin-

cia de Buenos Aires. Este criterio se adoptá 
por razones de distancia y dificultades en la 
financiación para el viaje de los pacientes 
desde lugares alejados para una evalua-
ción no terapéutica. 

Luego de esta exclusión quedaron 33 niños 
residentes en Capital, Gran Buenos Aires y pro-
vincia de Buenos Aires quienes fueron convoca-
dos por correo y vía telefónica. A cada familia se 
le enviaron dos cartas, invitándolasa realizar una 
evaluación integral del crecimiento y desarrollo 
del niño. De esos 33 niños respondieron 20; 15 de 
Capital, 3 del Gran Buenos Aires, 2 de la provincia 
de Buenos Aires, grupo que constituyó la muestra 
de estudio definitiva. La edad de los 20 niños 
varió entre los 2 y 12 años. 
Grupo control 

Esta muestra estuvo constituida por los her-
manossanos de loscardiópatas, más cercanos a la 
edad del paciente (menos de siete años de dife-
rencia). Se excluyeron los hermanos mayores de 
15 años. Al escoger como grupo control a los 
hermanos de los pacientes, se homogeneizaron 
así lasvariables sociales, de crianza, económicas y 
culturales, comunesa cada parde niños (operado 
de CIV y hermano sano). En seis pacientes no fue 
posible estudiar a un hermano control debido a 
que los hermanos tenían más de siete años de 
diferencia con el paciente. 

METODOS 
Los veinte pacientes fueron operados con cir-

culación extracorpórea e hipotermia moderada 
(entre 25 y 30 grados de temperatura nasofarín-
gea) sin paro respiratorio. En todos los pacientes 
se procedió a la reparación completa de la CIV, sin 
complicaciones significativas. Ninguno de los ni-
ños operados presentó complicaciones hemodi-
námicas significativas luego de la intervención 
quirúrgica. Todos los pacientes estaban sin com-
plicaciones cardiológicas en el momento de la 
evaluación posquirúrgica de nuestro trabajo. 

Cuando los padres traían a la consulta a los 
portadores de CIV, se los invitaba a una segunda 
entrevista, donde no sólo se les devolvía la informa-
ción sobre el paciente, sino que se les solicitaba la 
presencia del hermano sano a fin de realizar una 
evaluación semejante. La edad de los 14 hermanos 
fue entre 2 y 15 años, concurriendo la totalidad de 
ellos a la consulta. Una vez invitados, los pacientes 
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concurrieron dos veces al hospital. En el primer 
encuentro se les realizaron la evaluación en salud y 
la administración de las pruebas, lascualesexplora-
ban distintas áreas (cociente intelectual, prueba de 
la figura humana, evaluación de la dinámica fami-
liar); en el segundo encuentro se les devolvió la 
información recabada con la consecuente y oportu-
na derivación. 

Tanto en los pacientes como en los hermanos 
controles, se evaluaron los siguientes aspectos 
del crecimiento y desarrollo: 

Crecimiento y maduración física. Estas medi-
das se tomaron solamente en el grupo de los 
pacientes, Los resultados se compararon con los 
estándares nacionales y entre las etapas prequirúr-
gica y posquirúrgica. Se evaluá el peso de naci-
miento, el peso corporal, estatura prequirúrgica 
y posquirúrgica y la edad ósea posquirúrgica. Los 
datos prequirúrgicos del pesoyla estatura, medi-
dos por enfermeras entrenadas, con balanza de 
palanca y pediómetro de madera, fueron recogi-
dos de la historia clínica de los pacientes. Todas 
las historias clínicas contaban con esta informa-
ción. Los d atos posq uirú rg icos f u ero n colectad os 
durante la visita del paciente, en el Laboratorio 
de Antropometría del Servicio de Crecimiento y 
Desarrollo. En cada niño operado, se tomaron las 
siguientes mediciones: peso, estatura, pliegues 
cutáneos subescapular y tricipital y edad ósea. 
Todas las mediciones fueron realizadas con ins-
trumentos Holtain, de acuerdo a normas ytécni-
cas estandarizadas) 0  La edad ósea fue medida 
también en la etapa posquirúrgica, sobre una 
radiografía de mano y muñeca, con el método de 
TannerWhitehouse (RUS). 1  Seevaluótambién la 
diferencia entre edad ósea y edad cronológica 
del niño, cuya media en grupos de niños norma-
les debe ser de cero.' El peso de nacimiento y la 
edad gestacional fueron recogidos por interro-
gatorio a la madre. Todos los datos de peso y talla 
fueron transformados a puntajes Z (puntajes es-
tandarizados), en base a los estándares naciona-
les. 1213  Este puntaje se obtiene de acuerdo a la 
fórmula: 

- P50° 
Pz = 

DE 
en donde: 
X es la medición del niño (peso o estatura), 

P 50° es el centilo 50° de los estándares argen-
tinos del peso o estatura a la edad del niño y 

DE es la desviación estándar del peso o la estatu-
ra de los estándares nacionales a la edad del niño. 

Con este sistema de transformación, un puntaje Z 
de cero (0,0) significa que el peso o la estatura se 
encuentra en el centilo 50 0  de los estándares. Un 
puntaje negativo significa que el peso o la estatura 
están pordebajo del centilo 50° de esos está ndares. 
En un grupo de niños con peso o tatura normales, 
el 50% de ellos deben estar por!ebajo del centilo 
50° y el 50% restante, por encima. 

Cociente intelectual. Tanto a los pacientes 
operados de CIV como a los hermanos sanos, se 
administró la pruebaTerman 14 en niños menores 
de 5,0 años y la prueba de Wisc' 5  en niños de 5,0 
años en adelante. 

Desempeño escolar. Se envió una carta a la 
maestra de los pacientes, con un manual e ins-
tructivo (preparado en el Servicio de Crecimiento 
y Desarrollo), indicadores (entre otras cosas) del 
desempeño escolar y del grado con que el niño 
cumplía la actividad física habitual en la escuela. 
Los maestros evaluaron estos dos aspectos en 
cada niño operado, llenando la planilla corres-
pondiente. Estas respuestas de los maestros fue-
ron entregadas por el paciente a nuestro Servicio 
de C y D. Los aspectos evaluados, con sus corres-
pondientes criterios fueron los siguientes: 

- Observación general de la conducta del 
niño; informe abierto de la maestra; 

- Rendimiento. se calificó de la siguiente ma- 
nera: muy bueno: 10-9 puntos; bueno: 8-7; 
regular: 6-4; malo: menos de 4, de acuerdo 

promedio de las calificaciones obtenidas 
en las cuatro áreas de la enseñanza; 

- Limitaciones físícas: existencia o ausencia 
de limitaciones especiales (diferentes a las 
de los hermanos) a la actividad física im- 
puesta al niño oasumida porél, explicitadas 
por los padres u observadas por los docen- 
tes en la escuela; 

- Ausentismo: se clasificó como tal más de 15 
inasistencias en el primer cuatrimestre de 
clase, incluyendo las causas más comunes 
alegadas por los padres; 

- Edad de ingreso a/Jardín de infantes: esta 
pregunta específica fue realizada a los pa-
dres, no a los maestros. Si bien a ellos se les 
solicitó recoger esta información en los 
niños operados de CIV y en sus hermanos 
sanos (grupo control), en todos los casos, 
los maestros recogieron información úni-
camente sobre los primeros. Ante la caren-
cia de datos en el grupo control, se recogió 
información sobre rendimiento y ausen-
tismo de una escuela privada del área urba-
na de Buenos Aires. 
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Esquema corporal. Se administró la prueba de 
la Figura Humana, 16  tanto a los pacientes opera-
dos de CIV como a sus hermanos sanos y sus 
resultados se interpretaron de acuerdo al método 
estandarizado de Elizabeth Koppitz,' 1  que tiene 
en cuenta dos aspectos complementarios: los ítem 
llamados evolutivos (aquellos vinculados al desa-
rrollo normal del niño y que van progresando con 
el tiempo) y los llamados emocionales (que expre-
san características de la personalidad del niño). 

Dinámica familiar. Bajo este título se evaluó 
en los pacientes y en sus hermanos sanos la 
siguiente información recogida en la entrevista 
con los padres y teniendo como referencia otras 
experiencias realizadas 9 : 

- Cuidados especiales: se evaluó la existencia 
de cuidados especiales brindados por los 
padres hacia los pacientes y hacia sus her-
manos sanos, entendiéndose por ello la 
práctica rutinaria de cuidados diferentes 
de los habituales; 

- Limitación en las actividades: se hicieron dos 
preguntas: a) si los padres imponían límites 
a las actividades físicas de los niños y b) silos 
niños operados de CIV, con libertad para 
cumplir actividades físicas, tenían limitacio-
nes propias espontáneas a esa actividad; 

- Autonomía:se indagaron los siguientes in-
dicadores, con las correspondientes cate-
gorías de respuesta: colecho con los padres 
(u otros parientes adultos): existencia o 
ausencia; cohabitación con los padres (u 
otros parientes adultos): existencia o au-
sencia; succión prolongada (existencia o 
ausencia). Se consideró que había succión 
prolongada cuando se confirmaba la exis-
tencia de algunos de lossiguientes antece-
dentes: alimentación a pecho más allá de 
1,9 años de edad, o mamadera o chupete 
antes o después de los 2,9 años de edad. 
Formación de hábitos de autonomía: ves-
tirse y bañarse solo (a partir de los 4 años en 
adelante); control de esfínteres tardío: des-
pués de los 2,9 años de edad. 

Evaluación cardiológica. Este aspecto se eva-
luó solamente en los niños operados de CIV y no 
en sus hermanos sanos. En todos los pacientes se 
evaluóla existencia de: hipertensión pulmonaro 
insuficiencia cardíaca mediante examen físico y 
ecocardiográfico. 

Nivel socioeconómico. Se evaluó en las fami-
lias de todos los pacientes, según las siete catego-
rías del Servicio Social del Hospital. 

lnformaciónadicional. Adicionalmente, se re- 

cogió la siguiente información: datos de filiación, 
edad en que el niño fue intervenido quirúrgi-
camente y enfermedades previas prolongadas 
que pudieran provocar retraso del crecimiento. 
Ninguno de los pacientes evaluados ni sus herma-
nos había presentado enfermedades crónicas ca-
paces de provocar retardo del crecimiento o del 
desarrollo. Estos datos se resumieron en una 
ficha previamente confeccionada por el personal 
del Servicio de C y D. 

RESULTADOS 
El grupo de estudio (niños operados de CIV) 

estuvo compuesto por 20 pacientes y el grupo 
control por 14. Los seis pacientes sin hermano 
control eran hijos únicos, o sus hermanos se ale-
jaban demasiado en edad del hermano con CIV 
(más de 7 años). Concurrieron 5 pacientes que 
residían en la provincia de Buenos Aires y 15 
pacientes de la Capital Federal. En cuanto al nivel 
laboral de la muestra, 18 de los padres tenían 
ocupaciones de obreros, personal de maestranza, 
empleados no jerarquizadosy 2 eran profesiona-
les. Dos madrestenían educación primaria incom-
pleta; 10 primaria completa; 5 secundaria incom-
pleta y 3 secundaria completa. Con estos dos 
componentes podemos decir que la muestra es-
tuvo compuesta en su gran mayoría por pacientes 
del nivel socioeconómico bajo (nivel III del Servi-
cio Social del hospital). 

La mediana dela edad de los pacientes con CIV 
al momento de la cirugía fue de 1,8 años (rango 
0,39-10,64años); la media deltiempo transcurri-
do desde la cirugía fue de 2,91 años (rango 0,99-
4,63 años) y la mediana de edad al momento de 
la evaluación en el hospital fue de 4,5 años, con 
un rango de 2,38-12,57 años. 

Crecimiento físico 
El peso medio de nacimiento, comparado con 

los estándares loca les 2° fue de 3,083 kg en las 
niñas (rango 4,000-2,200 kg) y 3,325 kg en los 
niños (rango 3,900-2,320 kg). El puntaje Z medio 
± EE fue -0,23 ± 0,13, es decir, no significativa-
mente diferente de cero (prueba t, p: n.s.). Esto 
significa que, en promedio, los niños tuvieron un 
peso de nacimiento normal. La edad gestacional 
fue de 39,0semanas, 19niñosnacieronatér - mino 
y uno a las 36 semanas. Sólo un niño tuvo un peso 
de nacimiento ligeramente por debajo del centilo 
30  para EG (2,400 kg). 

Los Gráficos 1 y2  (a, b) muestran las estaturas 
de cada uno de los pacientes, tomados en los 
momentos prequirúrgicos y posquirúrgicos res- 



cm 

120 

100 
o 

O) 

- 	90 

o 
o- 
o 

- 	80 

5) 
o 
-j  70 

60 

50 

1 	2 	3 	4 	5 	6 

EM 	 ARTICULO ORIGINAL 	 ARCH ARO EDFATR 

pectivarnente. Se observa que antes de la opera-
ción, el 85% de los pacientes se encontraba con 
un peso por debajo del percentilo 50 y el 75% 
con una talla por debajo del percentilo 50. Luego 
de la intervención quirúrgica, estos porcentajes 
se redujeron al 60% en peso y 55% en talla; esta 
reducción fue estadísticamente significativa (prue-
ba ChP, p = 0,05). La Tabla 1 muestra los datos 

prequirúrgicos y posquirúrgicos en términos de 
puntajes estandarizados del peso y la estatura. La 
ganancia de peso o de talla entre la medición 
prequirúrgica y la medición posquirúrgica se cal-
culó restando los puntajes estandarizados de la 
talla posquirúrgica menos los puntajes estan-
darizados de la talla prequirúrgica. La ganancia 
total de peso y talla entre los dos momentos fue 

TABLA 1 

Media, Error estándar (EE), y Desvío estándar (DE) de los pun tajes Z del peso y estatura 
pre quirúrgicos y pos quirúrgicos. Media, EE y DE de las diferencias entre la edad ósea 

pos quirúrgica y la edad cronológica en pacientes con Clv 

Prequirúrgico 
	

Posquirúrgico 	 Ganancia 

N 	X+ 	EE 	DE 
	

N 	X+ 	EE 	DE 

Peso 20 	-1,93 	0,28 	1,26 20 -0,28 0,30 1,36 	1 	20 	1,65 	0,32 	1,41 
TaIla 20 	-0,86 	0,22 	1,00 20 0,03 0,20 0,89 	20 	0,89 	0,22 	0,98 
E. ósea-E. cron. - 	 - 	 - 	 - 19 0,15 0,23 1,02 	1 	- 	 - 	 - 	 - 

'Diferente de O (cern), para p e0,0001 
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de 1,65 desvíos estándar (DE) para peso y de 0,89 
DE para talla, ambas significativamente diferen-
tes de cero (P <0,0001). La diferencia media ± EE 
entre la edad ósea y la edad cronológica al mo-
mento de la evaluación posquirúrgica fue de 
0,1 5±0,23, no estad isticamente diferente de cero. 

Los 20 pacientes operados, seguidos en el 
examen cardiológico, demostraron ausencia de 
cortocircuitos residuales y de trastornos hemodi-
námicos significativos, descartándose además la 
presencia de hipertensión pulmonar. 

Cociente intelectual 
Los resultados del Cl hallados entre el grupo en 

estudio y el grupo control no presentaron diferen-
cias significativas. La X ± EE del Cl en el grupo de 
20 niños con CIV es de 81,05, EE 4,6 (rango de 40-
114),quesecomparaconla X±EEdel0enlosl3 
hermanos controles, de 83,6 ± 4,5 (rango, de 47 a 
104). Las diferencias entre ambas medias no es 
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estadisticamente significativa. Estas diferencias 
continúan siendo negligibles cuando se calcula la 
media del Cl de los 14 niños con CIV que tenían un 
hermano sano en el grupo control: 83,9. Lo antedi-
cho surge del análisisy administración de las pruebas 
intelectuales correspondientes. El Gráfico3 muestra 
los Cl de los pacientes y sus hermanos. Hay dos 
pacientes con Cl francamente anormal (CI=40); 
estos dos niños tuvieron tiempos de internación 
extremadamente largos con respecto al resto de 
los pacientes: de más de 300 días; en cambio, el 
rango de tiempo de internación del resto de los 
pacientes fue de 10-138 días, con una media de 
34,8 días y una mediana de 27 días. 

Esquema corporal 
En el dibujo de la figura humana se analizaron 

los dos aspectos complementarios: evolutivo y 
emocional. Desde el punto de vista evolutivo, los 
resultados no mostraron diferencias entre ambos 
grupos. En el 21 % de los gráficos de los niños con 
CIV había ausencias de ítem esperables para la 
edad cronológica, mientras que este porcentaje 
en los hermanos sanos fue deI 16% (Odds ratio de 
los riesgos relativos= 0,62, no significativo). En lo 
que refiere a la presencia de los ítem vinculados 
con aspectos emocionales, hay indicadores (como 
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Estatura de niños con CIV. 	 Estatura de niños con CIV. 

Pre quirúrgico 	 Evaluación pos quirúrgica 
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o muestra el Gráfico 4) que aparecen con más 
frecuencia en los niños operados que en el grupo 
control (Odds ratio 7,33, P <0,01). Estas caracte-
rísticas de los dibujos revelan sentimientos de 
inadecuación, dependencia, agresividad hacia el 
exterior, inestabilidad emocional. 

Rendimiento escolar 
A partir de los informes remitidos por las do- 
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Referenci5: 

0V.: Ojos vacíos 

1.: 	Inclinación de la figura 

MG.: Manos grandes 

B.L.: 	Brazos largos 

F.G.: 	Figura grotesca 

GRÁFICo 4 

Indicadores emocionales. Porcentaje de niños 
con clv y controles en que aparecen ítem 

emocionales en la prueba de la figura humana 

centes se analizaron las variables planteadas sola-
mente en el grupo de estudio, ya que las maestras 
no brindaron ninguna información sobre los her-
manos sanos. Sin embargo, se compararon los 
resultados con un grupo control perteneciente a 
un establecimiento educativo privado de la pro-
vincia de Buenos Aires. La Tabla 2 muestra el 
porcentaje (75%) de niños con rendimiento califi-
cado como bueno, siendo el 25% restante califica- 

do como regular y su diferen- 
cia con el grupo control. El 
25% de los niños operados 
tenía limitaciones físicas en la 
escuela, es decir "no corren", 
"no pueden hacer Educación 
Física"; no siendo ése el caso 
de los niños que se evaluaron 
en el otro grupo. Asimismo se 
muestra que el porcentaje de 
ausentismo escolar correspon-
de al 58% (en los pacientes), 
teniendo como causas comu- 
nes las alegadas por los pa- 
dres: "limitacionesfísicas, pro- 
blemas de salud o traslados, 
clima...". Dicho porcentaje se 

ontroles 	
reduce al 99% cuando se o 

:  compara con los ninos perte- 
necientes al establecimiento 

privado de la provincia de Buenos Aires. Otro dato 
significativo es el referente a la edad de ingreso de 
los niños alJardin de Infantes, el 36,8% de los niños 
con CIV entre 3 y  4 años no concurre al mismo. Los 
padres justifican esta decisión expresando sus de-
seos de retener por más tiempo a sus hijos. 

TABLA 2 

Desempeño escolar de niños operados de C1V 

clv 

Rendimiento 	 MB 	0% 
8 	75% 
R 	25% 

Limitacionesfísicas 	 - 	 33,3% 

A use ntisni o 
(> de 15 faltas en un cuatrimestre) 	 58% 

Concurrencia al Jardín de Infantes a los 3-4 años 	63,2% 

Referencias: 

MB: Muy bueno 
5: Bueno 
FI: Regulor 
Si[: Sin información 
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Dinámica familiar 
De las entrevistas realizadas a los progenitores 

y del análisis del cuestionario completado por 
ellos, surgieron aspectos que hacían referencia a 
la autonomía vs. dependencia. 21  El GráficoS mues-
tra los resultados que se obtuvieron a partir de los 
ítem. El 21% de los niños operados de CIV recibían 
cuidados diferentes a los prodigados a sus herma-
nos y a un mayor porcentaje aún (31,5%) se les 
imponían límites a sus actividades físicas espontá-
neas. Ningún hermano sano tenía limitaciones a 
sus actividades físicas. El GráficoS muestra que hay 
un mayor porcentaje de niños con cardiopatías 
congénitas que manifestaron déficit en las pautas 
de autonomía, en relación a los hermanos sanos. 
En donde se obtuvieron mayores diferencias entre 
ambos grupos fue en el control tardío de esfínteres 
(el 42% de los pacientes no controlaban a partir de 
los tres años) y en la formación de hábitos (el 73% 
no se bañaba o vestía solo). Para evaluar si las 
diferencias encontradas se asociaban a alguna 
secuela cardiológica que justificara, si bien no una 
recomendación médica, al menos una conducta de 

% 

100 

80 

60 

.40 

20 

O 

Referencias: 

COL.: Colecho 

COH: Cohabitación 

P.: Pecho> 1 

M.: Mamadera> 2 

C.: Chupete > 2 

CE.: Control esfínteres> 3 

H.: HAbitos 

los padres de sobreprotección, se procedió a ana-
lizar los electrocardiogramas de todos los pacien-
tes. Se pudo verificar que 3 pacientes quedaron 
con bloqueo incompleto y  8 con bloqueo comple-
to de rama derecha. No obstante no hubo diferen-
cias en los cuidados y pautas de autonomía entre 
los niños con bloqueo y los que tenían electrocar-
diograma normal (p: ns.). 

DISCUSION 
La muestra de estudio con la que se trabajó es 

reducida. No todos los niños estudiados tenían un 
hermano control y no disponemos de información 
respecto de los pacientes del interior pero creemos 
que no hay razones para suponer que los resulta-
dos en otras regiones del país sean muy diferentes 
con los aquí obtenidos. La evaluación realizada 
permite reconocer diferentes aspectos que hacen 
al desarrollo posquirúrgico de niños operados de 
CIV: todos los pacientes operados experimentaron 
crecimiento compensatorio en el peso, talla y plie-
gues cutáneos. Estos resultados confirman la exis-
tencia de una recuperación comp/eta en el creci- 

miento físico, hecho 
que esatribuiblea la 
reparación quirúrgi- 
ca, anatómica y fun- 
cional. Barrat Boyes 22  
y Clarkson 23  descri-
bieron una mayor re-
cuperación del peso 
corporal en relación 
a la de la estatura; la 
misma tendencia se 
repite en nuestros 
resultados pero esto 
es debido a que el 
déficit inicial de peso 
prequirúrgico es ma-
yor que el déficit de 
estatura (-1,93 DE 
versus -0,86 respec-
tivamente). Debe 
admitirse la existen-
cia de una repara-
ción posquirúrgica 
completa del creci-
miento físico en es-
tos pacientes. 

Si bien hay algu-
nas evidencias de 
que los niños opera-
dos con hipotermia 
profunda pueden te- 

COL. 	COH. 	P. 	 M. 	 C. 	 C.E. 	 H. 

• CIV 	 El Controles 

GRÁFICO 5 

Autonomía. Porcentaje de niños con CIVy 
controles con pautas de falta de autonomía 
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ner un nivel de desarrollo alejado, ligeramente 
menor que con otros métodos (hypass de bajo 
flujo)/4  en el caso de nuestros pacientes no hubo 
diferencia en el cociente intelectual con respecto 
a los hermanos; el Cl promedio en ambos grupos 
fue muy similar y las diferencias en algunos aspec-
tos psicológicos encontrados en este trabajo no 
pueden ser explicadas por diferencias en el CI. 
Puede llamar la atención que la media de Cl en 
pacientes y controles sea bastante inferior a 100. 
En un estudio hecho hace ya tiempo en la ciudad 
de La Plata, 25  el Cl en niños sanos de clase baja fue 
de 95,5, varios puntos más bajo que el de clases 
sociales altas. En pacientes hospitalarios como los 
que estudiamos aquí, esta media podría ser, a 
nuestro juicio, aún más baja y compatible con el 
valor de 83 puntos encontrado en el presente 
trabajo. Hubo en nuestra muestra 2 niños con Cl 
anormalmente bajos, asociado a un tiempo muy 
prolongado de internación. Los efectos deletéreos 
del hospitalismo sobre el niño son bien conocidos 
por los profesionales de la salud en nuestro medio. 
Varios autores han descripto que las frecuentes y 
prolongadas estadías en los hospitales pueden 
afectar la salud mental del niño, su desarrollo 
emocional e intelectual y sus interacciones con la 
familia. 26-28  Pensamos que en estos 2 niños, estas 
experiencias se asocian directa menie a la marcada 
reducción de su cociente intelectual. 

En lo que respecta a los resultados obtenidos 
en el área emocional y en el de las relaciones 
familiares, los hallazgos son muy significativos y 
tal vez los más relevantes del trabajo. En las 
entrevistas mantenidas con los pacientes opera-
dos, éstos se presentaban retraídos y con ciertas 
dificultades para conectarse con el medio, rasgos 
que se evidenciaron tanto en los diferentes en-
cuentros personales como en los indicadores lla-
mados "emocionales" de las producciones gráfi-
cas (prueba de la figura humana). Esto permite 
inferir que se trata de conductas que pertenecen 
a la estructura de la personalidad del niño y a su 
historia personal, más que a factores circuns-
tanciales propios de la entrevista. Estas observa-
ciones hechas en figura humana también fueron 
descriptas por Attie 29  y por Glaser/ quienes pos-
tularon que los ítem emocionales que aparecen 
en los dibujos de los niños con cardiopatías en 
general están relacionados con el impacto de la 
enfermedad, la intervención quirúrgica y el sen-
timiento de intrusión en su cuerpo. En cuanto a 
los ítem "evolutivos" el grupo con CIV produjo 
dibujos de la figura humana más inmaduros res-
pecto a su edad cronológica que la de los niños  

controles. En todos los casos, y sin excepción, se 
observó una fuerte tendencia a la prolongación 
de conductas dependientes del paciente, como 
por ejemplo, la succión prolongada, colecho y 
hábitos de dependencia. Es decir, que si bien 
estos niños crecen físicamente dentro de los 
parámetros normales, se genera una invalidez de 
tipo psicológica que retrasa su maduración y 
desarrollo. 35  Lo antedicho se refuerza con los 
informes docentes sobre el porcentaje elevado 
de ausentismo escolar y la edad en la que los 
niños ingresan a la institución educativa. Cuando 
se les preguntó a los padres sobre las causas de 
estos ausentismos, las respuestas fueron impreci-
sas, tales como: "hace frío", "hoy el niño no está 
b ien ", etc. Los datos sob re d esem peño esco lar en 
la escuela privada usada como comparación pue-
den estar sesgados por factores vinculados al 
probablemente diferente nivel socioeconómico 
de esos niños en relación a nuestra muestra de 
estudio. 

Los resultados del presente trabajo demues-
tran que los niños operados de CIV hacen una 
recuperación completa de su crecimiento físico y 
maduración esquelética luego de la operación 
correctora, a pesar de lo cual tienen, años des-
pués, mayor ausentismo escolar, menor rendi-
miento escolar no vinculado a su CI, menor auto-
nomía, hacen figuras humanas que reflejan más 
conflictos emocionales y muestran más limitacio-
nes en las actividades físicas cotidianas que sus 
hermanos sanos. El hecho de que hayamos toma-
do hermanos sanos como grupo control permite 
ajustar todas las variables sociales, culturales y 
familiares, comunes a ambos grupos de niños. 

La reparación quirúrgica de la CIV es una de las 
intervenciones paradigmáticas de la cirugía, en el 
sentido que produce la reparación total de un 
defecto anatómico. Si a esto le sumamos que en 
la etapa posquirúrgica se produce una recupera-
ción hemodinámica total y un catch up completo 
del crecimiento perdido previamente, es induda-
ble que las secuelas de invalidez psicológica que 
se encuentran requieren un análisis más profun-
do. Este concepto no es nuevo en la medicina; se 
lo conoce empíricamente, pero dentro de nues-
tro conocimiento no había sido investigado ni 
probado al grado que este trabajo lo hace, con los 
métodos de aproximación experimental de las 
ciencias fácticas. 

¿Qué podemos decir sobre las causas proba-
bles de estas desventajas psicológicas? No hay 
duda de que la respuesta es multifactorial. En 
primer lugar se trata de niños enfermos del cora- 
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zón, un órgano vital y único que genera una serie 

de sentimientos en los pacientes, que no son los 

mismos que cuando se está enfermo de otros 

órganos (páncreas-huesos). En segundo lugar, se 

trata de una enfermedad que pone en peligro la 

vida del paciente. En tercer lugar, los niños afec-

tados (y también sus padres) pasan por una serie 

de experiencias traumáticas entre las cuales po-

demos mencionar la intervención quirúrgica, es-

tudios invasivos previos y posteriores, interna-

ciones a veces muy prolongadas (en terapia in-

tensiva y luego en salas de cuidados intermedios). 

A esto se suman los efectos de las hospitalizacio-

nes28  y del proceso de atención médica sobre las 

familias de los pacientes; 3  a lo cual se suman a su 

vez, los efectos del estrés de los padres sobre los 

hijos con cardiopatías congénitas. Es indudable 

que las actitudes parenta les hacia sus hijos opera-

dos deben ser diferentes que hacia sus hijos sa-

nos. Nos preguntamos también qué grado de 

responsabilidad pueden tener los pediatras y los 

cardiólogos en los metamensajes dados a los 

padres cuando se trata del seguimiento y contro-

les del niño una vez curado. La necesidad de 

controles periódicos implica, de hecho para los 

padres y el niño, la existencia de dudas o riesgos 

eventuales. Frases como "haremos un nuevo elec-

trocardiograma" o "vénganme a ver en seis me-

ses" pueden tener un significado diferente para 

médicos y pacientes. 

Los resultados obtenidos plantean también la 

necesidad de ahondar en la importancia del pro-

ceso de atención médica en general y, tal vez, en  

el diseño de un programa de psicoprofilaxis para 

prevenir o morigerar las consecuencias adversas 

encontradas en el ajuste psicosocial del niño des-

pués de la operación. Pensamos que el conjunto 

de indicadores utilizados constituye una tecnolo-

gía que brinda una información bastante inte-

gral, aunque transversal, sobre el crecimiento y 

desarrollo del paciente en los diversos niveles de 

integración y que puede ser aplicado a otros 

problemas médicos. Este tipo de estudios puede 

contribuirtambién al proceso de evaluación de la 

calidad de la atención médica y otras tareas de 

auditoría en ámbitos hospitalarios. 

Finalmente, los resultados obtenidos nos obli-

gan también a replantear los verdaderos criterios 

de curación de las enfermedades e incluir entre 

ellos los aspectos vinculados al niño como perso-

na, las secuelas emocionales, los handicaps de 

naturaleza psicológica y las limitaciones funcio-

nales a largo plazo sobre todo en aquellos pa-

cientes sujetos a procedimientos médicos de alta 

complejidad. En esta era de transplantes y otras 

acrobacias médico-quirúrgicas, debemos pregun-

tarnos: los pacientes, no mueren ahora... tanto... 

como antes, pero... ¿cómo crecen, cómo se desa-

rrollan?, ¿cómo viven? 
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1. CONCEPTOS BASICOS GENERALES 

Según las últimas estimaciones la célula euca-
rionte tiene unos 80.000 genes en su genoma, 
capaces de producir en un momento dado de la 
vida, otras tantas proteínas. El ser humano po-
see unas 260 células fenotípicamente diferentes 
(hepatocitos, neuronas, etc.). Cada una produce 
las proteínas que le son necesarias para sus 
funciones específicas (insulina, hemoglobina, 
etc.). Así, cada especie de célula hace trabajarlos 
genes que necesita según el estadio de desarro-
llo en que se encuentra el tejido del órgano al 
cual pertenece. El óvulo fecundado tiene genes 
produciendo proteínas que cesaron de funcio-
nar luego de las primeras divisiones celulares. 
Otros genes se activaron más tarde. En el indivi-
duo adulto la diferencia entre cada fenotipo 
celular es la activación de unos 15.000 genes que 
dan la especificidad de las diferentes funciones 
celulares. 

Es indudable que para las funciones básicas 
(ciclo celular, transcripción de ARNm, traducción 
proteica, citoesqueleto, etc.) todas las células 
hacen "actuar" en permanencia una cierta canti-
dad de genes. La proporción aproximada del 
empleo de esos genes en las distintas actividades 
celulares está representada en el Gráfico 1. 

Es a nivel de la membrana celular que algu-
nos niveles de proteínas se ubican dando los 
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caracteres de diferenciación, con conexiones es-
pecíficas entre las células, entre moléculas circu-
lantes o fijas (matriz extracelular), transmisión 
de mensajes (hormonas, factores de crecimien-
to, etc.), receptores de antígenos, etc. Una de 
esas grandes familias nos ocupa en este capítu-
lo: las moléculas adhesivas (MA) de la membra-
na celular. 

En los organismos multicelulares los órganos 
van apareciendo progresivamente con el desa-
rrollo del embrión. Esas "construcciones" celu-
lares están programadas y coordinadas en el 
tiempo y el espacio desde el interior hacia el 
exterior por las MA, entre otras. En los ver-
tebrados, desde las primeras divisiones celulares 
del ovocito fecundado vemos que las células 
están unidas. En todas las especies varían en 
número pero no en las etapas: mórula, blas-
tómero, gastrulación (el ectodermo, mesodermo 
y endodermo). En esta última ya está tomada la 
posición de las células que dieron lugar a los 
órganos con losaproximadamente25ofenotipos 
de células diferentes. Las modificaciones produ-
cidas por los movimientos de células en las MA 
intercelulares son la base de este desarrollo. Las 
MA se sirven de la matriz extracelular (substrato 
de proteínas) que rellena los espacios entre gru-
pos celulares (por ejemplo entre el epitelio y los 
vasos sanguíneos). La matriz extracelular sirve 
como una cinta transportadora o como sostén 
de "amarre". La especificidad de la unión entre 
células de diferentes epitelios está dada por las 
MA. Si por ejemplo, en los estratos embrionarios 
de los que hablamos antes separamos las células 
y las mezclamos al azar, vuelven a agruparse 
correctamente en pocos días. Esto se sabía desde 
1943, pero recién se pudo aislar la primera MA 
en 1975, yse llamó N-CAM (Neural celI adhesion 
molecule: MA de las células nerviosas). 

De acuerdo a lo que se vio en el desarrollo 
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Esta figura nos servirá de base para cuando hablemos de la composición molecular de cada uno de sus elementos. 

La distribución de cómo son utilizados los 80.000 genes que aproximadamente tiene la célula eucarionte surge 

del análisis comparativo de los diferentes programas de secuenciado de genomas que están en curso (humano, 

ratita, levadura, drosofila, vermes, plantas, bacterias). 

Gráfico 1 
Representación esquemática de la célula eucarionte 
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3) Las selectinas se unen a grupos de carbohidratos de molécu- 

las semejantes a mucina (unión heterofilica), en presencia de 
calcio y con su dominio de unión en el extremo de la molécula. 

GRÁFICO 2 
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El gráfico presenta los diferentes dominios de la policistina, deducidos de su secuencia genómica. La 

proteina todavia no ha sido cristalizada. Las mutaciones detectadas en el gen PRD están situadas 

principalmente en la región COOH terminal. Los múltiples dominios lg y los dominios lectinas hacen 

pensar en el rol fisiológico de MA de la policisteina (Adaptado de ref. 5). 

GRÁFICO 3 
Policistina: representación esquemática 
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embrionario, el rol de estas moléculas pasa a ser 
fundamental en e! organismo adulto en proce-
sos vitales coma la coagulación, las infecciones, 
la cicatrización, la invasión tumoral. Lo que tie-
nen en común estos procesos es que necesitan 
del desplazamiento de ciertos fenotipos celula-
res y el contacto dinámico entre ellos. 

Existen básicamente cinco familias de MA, 
que participan de la unión entre las células del 
mismo fenotipo, de diferentes fenotipos y final-
mente de la unión entre la célula y la matriz 
extracelular. Ellas son: las caderinas, las inte-
grinas, la superfamilia de las inmunoglobulinas 
(SF lgs), las selectinas y las moléculas ligantes 
semejantes a la mucina. 

Estructura y funciones 
Las caderinas 

Al final de los años 70 se descubrieron las 
primeras caderinas, especialmente la ovomoru-
lina, hoy llamada E-caderina. Es la molécula que 
asegura la unión entre las células en los prime-
ros estadios de la embriogénesis. En el adulto se 
expresa sobre todo en las células epiteliales. 

En su gran mayoría son glicoproteínas con un 
solo dominio transmembranario, el dominio cito-
plasmático está en general desprovisto de activi-
dad enzimática. El sector extracelular de estas 
moléculas está constituido por una serie de do-
minios proteicos (dominios que son como piezas 
de un "Lego", que constituyen la estructura de 
la gran mayoría de las proteínas y que dan la 
estructura final y la actividad específica de la 
proteína). Así, dominios similares están presen-
tes en diferentes proteínas, con diferentes fun-
ciones. (Volveremos al tema cuando veamos la 
"estructura molecular de las proteínas"). 

De esta manera, las caderinas, las integrinas 
y la superfamilia de las inmunoglobulinas (SF 
lg), tienen dominios propios y otros comunes a 
otras proteínas. La SF lg, por ejemplo, tiene 
dominios comunes a la parte constante de las 
inmunoglobulinas (las cuales se diferencian en 
una parte variable con la que se "adhiere" al 
antígeno). Cabe destacar que todas las proteí-
nas que participan directamente en el reconoci-
miento y la presentación de antígenos (sistema 
inmunológico), receptores T, moléculas de HLA, 
los CD 1  y las inmunoglobulinas tienen estructu-
ras de base similares. 

Volvamos al sector extracelular, sobre todo el 
de las MA, las caderinas y las integrinas, para ver 
qué se conoce de su funcionamiento. Los contac-
tos intercelulares son estabilizados por uniones  

donde intervienen las caderinas (tigh, gap, des-
rilosomas). Las caderinas se asocian en forma de 
dimeros. Si bien todas las caderinas tienen re-
giones parecidas y homólogas, sólo se unen 
específicamente con aquéllas que llevan la mis-
ma secuencia de aminoácidos, de manera 
homofílica. La región homofílica de las cade-
rinas se encuentra esencialmente en la parte 
NH 2  terminal en los dominios de los últimos cien 
aminoácidos. 

La región transmembranaria sirve al despla-
zamiento constante de estas moléculas sobre la 
superficie celular, cambiando de posición en la 
membrana. El sector intracelular hace el contac-
to con el mundo interior de la célula, hasta llevar 
la información al genoma. En efecto, las proteí -
nas están ligadas a las 3-cateninas y por interme-
dio de éstas a la ci.-catenina. Una serie de proteí -
nas no identificadas están, en realidad, en con-
tacto con la porción intracelular de las caderinas 
y muchas tienen un dominio común llamado 
armadillo. Así, la a-catenina contacta los fila-
mentos intermediarios de la actina, a través de 
una de ellas. Las conexiones establecidas de la 13-
catenina con otras proteínas forman un comple-
jo de transducción que llega hasta los factores 
de transcripción (Gráfico 2,c). 

Citaremos esas vías a título recordatorio para 
artículos futuros. La 13-catenina está en relación 
con factores de crecimiento de la familia Wnt, 
un receptor de membrana tipo "frizzled", una 
serina-treonina kinasa, glicogenosintetasa kinasa 
(GSK); a nivel de receptores plasmáticos de fac-
tores de crecimiento como el EGFR (epidermal 
growth factor receptor), se liga a la proteína 
APC (Adenopolypocis coli), ella misma asociada 
a los microtúbulos del citoesqueleto. Finalmen-
te, cuando se liga al LEF (leukocytes enhacing 
factor) migra hacia el núcleo e inhibe la trans-
cripción de ciertos genes. 

Las integrinas 
Formadas por heterodímeros transmembra-

narios ay 13 están implicadas en las interacciones 
con la matriz extracelular y otras células (Gráfico 
2,b). La señal adhesiva es transmitida en el cito-
plasma gracias al conjunto de proteínas diferen-
tes como la talma, la vinculina, la tensina y la 
paxilina, que la ligan en última instancia a los 
microfilamentos de la actina. Hoy se sabe que 
este movimiento venido del exterior podría in-
fluir en la posición del núcleo y activar o 
desactivar genes específicos. 

A diferencia de las caderinas, las integrinas se 
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ligan a otras moléculas (especialmente aquellas 
que poseen dominios de lgs) y no necesariamen-
te a otras integrinas. 

Las integrinas en el interior de la célula con-
tactan con varias proteínas quinasas, como la 
FAK (focal adhesive kinase), proteína que posee 
múltiples dominios de ligación con proteínas 
tales como Grb 2 , paxilina y CRK. La Grb 2  y CRK se 
asocian a intercambiadores de nucleótidos GDP-
GTP sobre la proteína RAS. Esta reacciona con la 
proteína RAF que activa a su vez una MAP 
quinasa. Esta última enzima migra al interior del 
núcleo y activa los factores de transcripción Jun 
y FOS. Muchas otras tirosinaquinasas están es-
trechamente asociadas a esta vía detransducción. 
Por ejemplo Src, CSK. Estas vías de transducción 
hacen intervenir los dominios de 5H 2  y SH 3  (Src 
homology domain 2) que reconocen específica-
mente tirosinas fosforiladas en el interior de 
una secuencia de aminoácidos definida. 

Tal como mostramos en el esquema, el com-
plejo (donde aún quedan por descubrir múlti-
ples proteínas) tiende a funcionar como tal al 
unísono, y para unificar conceptos se lo llama, 
por ejemplo, complejo de adherencia. En este 
mismo esquema, obligatoriamente integrador y 
reduccionista, queremos señalar que las piezas 
del "rompecabezas" celular se van ordenando y 
las vías de interacciones esclarecen un poco más 
el panorama de la fisiología y patología celular 
(Gráfico 2,b). 

La superfamilia de las inmuno globulinas (SF lg) 
Contiene dominios extracelulares homólogos 

a los de los lgS y varían de una especie de 
molécula a otra. Se conocen unas cincuenta mo-
léculas que pertenecen a esta superfamilia y 
tienen homologías de hasta un 30%. La SFlgs es 
un conjunto de MA que juegan un rol capital en 
el reconocimiento de las células del sistema 
hematopoyético. Las moléculas l-CAM-1 e l-CAM-
2, por ejemplo, se expresan sobre los leucocitos 
y las células endoteliales de los vasos sanguí-
neos. Ellas se unen a las integrinas LFA-1. Los 
linfocitos citotóxicos (Tc) se unen a sus "blan-
cos" celulares, además, por intermedio de las 
SFlgs CD, y su ligante LFA-3. Otro ejemplo im-
portante en la naturaleza y función de estas 
moléculas son los receptores CD 4  y CD 8, que se 
adhieren y participan en la respuesta inmunitaria 
ligándose a las moléculas HLA-ll y HLA-1 respec-
tivarnente, ellas mismas, moléculas de la SF lg5. 
Es necesario remarcar aquí que las MA de la SF 
lgS tipo ICAM existen en la Drosof/la me/a- 

noqaster, lo que demuestra que estas secuencias 
aparecieron en el curso de la evolución, mucho 
antes que las inmunoglobulinas. Las moléculas 
de inmunoglobulinas vienen de genes ancestrales 
que codifican por MA. Duplicaciones, recom-
binaciones y mutaciones somáticas dieron a las 
inmunoglobulinas la común variabilidad a ad-
herir a múltiples antígenos diferentes. 

Las selectinas y las ligantes proteo glicanes 
de moléculas semejantes a mucinas 

Constituyen otras dos familias de las MA. 
Las L-selectinas, P- selectinas y E- selectinas 

son moléculas con un dominio lectina terminal 
calcio dependiente (proteína abundante en las 
plantas) que se unen específicamente a com-
puestos glúcidos. 

Estas dos familias participan esencialmente 
en la circulación y ubicación específica de los 
linfocitos en las vénulas de los ganglios (Gráfico 
2, a). 

Todas las selectinas parecen reconocer un 
carbohidrato sialilado que actúa como su ligante 
o receptor. Así, la E-selectina y la P-selectina 
reconocen un Sialil Lewis X y su isómero Sialil 
Lewis a (los dos antígenos de grupos sanguí -
neos). Estos últimos están covalentemente liga-
dos a moléculassemejantes a mucina. Las mucinas 
son grandes glicoproteínas con abundante serma 
y treonina (únicos dos aminoácidos donde ocu-
rre la 0-glicosilación) y son altamente glico-
siTadas. Por ejemplo la L-selectina reconoce dos 
uniones en el endotelio de las vénulas endo-
teliales altas (high endotelial venules HEVs]), 
llamadas Gly CAM-1 (glycosylation-dependent 
celladhesion molecule-1), la cuales secretada al 
medio, y CD 34 , la cual está anclada en la membra-
na celular. 

II. EL EJEMPLO CLINICO 

La poliquistosis autosómica dominante (PRD) 
es la más frecuente de las enfermedades 
genéticas del riñón. Se caracteriza por el desa-
rrollo de múltiples quistes en el riñón, como 
consecuencia de una secreción líquida dentro de 
cavidades compuestas por células relativamente 
inmaduras. La fibrosis intersticial y fenómenos 
de apoptosis (la apoptosis parece ser un denomi-
nador común en la ratita knock-out del gen BcL 2 , 

"frenadores" de la apoptosis, y la PRD del hom-
bre) contribuyen probablemente a la alteración. 
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Esta está determinada por los factores genéti-
cos, al menos dos genes (PRD 1  y PRD 2), pero 
también por el sexo y quizás por la hipertensión 
arterial. 

Las alteraciones extrarrenales se manifies-
tan, cuando las hay, por poliquistosis hepática y 
anomalías vasculares cerebrales de tipo aneu-
rismáticas. El gene responsable de la PRD 1  (85% 
de los casos) codifica normalmente una proteína 
de la membrana celular llamada policistina. Se 
trata de una glicoproteína que es esencialmente 
extracelular. Está compuesta por 4.302/3 
aminoácidos. Tendría unos dominios transmem-
branarios y una extremidad COOH terminal 
intracelular (Gráfico 3). 

La sucesión de diferentes dominios (piezas 
del "Lego") a lo largo de la extremidad 
extracelular (NH 2), la hacen una molécula singu-
lar y sin equivalente conocido. Los diferentes 
dominios de los que hablamos en las MA hacen 
suponer un rol de ese tipo. Por ejemplo, el 
dominio rico en leucina en la parte terminal 
juega un rol de interacciones entre células o 
entre célula y matriz extracelu lar en otras pro-
teínas adhesivas conocidas. El largo dominio de 
inmunoglobulinas también es característico de 
las proteínas de SF lgS. El dominio transmem-
branario podría tener función de receptor o de 
canal. La marcación con anticuerpos muestra en 
el riñón fetal, gran producción de policisteína 
en los epitelios tubulares y menos en el epitelio 
glomerular. En el riñón adulto es igual pero 
menos intenso que en el resto del nefrón. La 
marcación es intensa en los quistes renales, algo 
inesperado. Sin embargo se sabe que el alelo 
normal produce la proteína, que es sobre-expre-
sada. Si bien el rol real de la policistina normal y 
patológica (cuando ésta es transcripta con mu-
taciones puntuales, a diferencia de cuando gran-
des deleciones inactivan el gen) es desconocido 
y la estructura tridimensional no se ha determi-
nado, es, pues, un ejemplo ilustrativo de molé-
culas de membrana y su relación con la matriz 
extracelular. 

El diagnóstico molecular muestra claramen-
te cómo la medicina molecular puede predecir 
la enfermedad o descartarla, hecho muy im-
portante en sí mismo, sin conocerse aún los 
mecanismos moleculares de la fisiopatogenia 
ni la corrección terapéutica del gen y/o la 
proteína. 

III DIAGNOSTICO MOLECULAR 
DE LA POLIQUISTOSIS RENAL 
AUTOSOMICA DOMINANTE 

La poliquistosis renal autosómica dominante 
(PRAD) es un desorden hereditario que afecta a 
1 de cada 1.000 a 2.500 individuos en el mundo. 
La característica patológica de esta enfermedad 
es el desarrollo progresivo de múltiples quistes 
llenos de líquido en ambos riñones, como así 
también en hígado, bazo y páncreas. 

En la mayoría de los afectados los quistes 
aparecen entre los veinte y treinta años de edad. 
El 50% de los pacientes enfermos desarrolla 
insuficiencia renal crónica. De la población de 
individuos en diálisis, un 7,5% padece PRAD. 

El diagnóstico clínico de la enfermedad se 
realiza por medio de ecografía abdominal y 
tomografía computada. 

Existen tres formas poliquísticas: PRD 1  pre-
sente en aproximadamente el 90% de la pobla-
ción afectada, PRD2 en aproximadamente el 
10% y algunos casos que no responden a ningu-
na de estas dos formas anteriores se han defini-
do como forma PRD 3 . 

Genes responsables de PRAD 
Mediante técnicas de mapeo molecular se 

han podido localizar los loci de las formas PRD 1  
y PRD2 . El locus PRD 1  se halla localizado en el 
brazo corto del cromosoma 16 (16p 13.3) mien-
tras que el locus PRD 2  se halla localizado en el 
brazo corto del cromosoma 4 (4q 13. 23). 

El gen PRD 1  presenta una estructura compleja 
en donde una gran porción del mismo se en-
cuentra repetida varias veces en otros lugares 
del cromosoma 16 y  sólo ha podido analizarse 
para el estudio de mutaciones la región de copia 
única en el extremo 3'. 

Si bien ya ha sido localizado, aún no se cono-
ce la secuencia completa del gen PRD 2 . 

Diagnóstico preclínico 
de la enfermedad 

Si bien mediante una ecografía o una tomo-
grafía podemos definir la presencia de la enfer-
medad, se hace necesario algún tipo de metodo-
logía diagnóstica que permita a un individuo 
con antecedentesfamiliares de poliquistosis, que 
aún no se halla en la edad de riesgo y que no 
presenta quistes, saber si va a desarrollar o no 
esta patología. Hay que tener en cuenta que al 
ser ésta una enfermedad autosómica dominan-
te, los descendientes de un paciente afectado 
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tienen un 50% de probabilidad de heredar el 
defecto genético. 

La caracterización molecular del gen PRD, 
muestra que consta de una estructura muy com-
pleja. Las mutaciones hasta ahora descriptas en 
pacientes portadores de genes defectuosos son 
variadas (deleciones en diferentes sitios, defec-
tos de splicing, translocaciones de novo, etc.). Al 
no existir una única mutación se dificulta la 
posibilidad de un diagnóstico directo de la en-
fermedad. 

Lo mismo ocurre en el gen PRD 2 , el cual se 
halla aún en la etapa de caracterización 
molecular. Es por ello que por ahora la única 
herramienta válida para determinar la presen-
cia de un gen defectuoso en una familia con 
antecedentes de poliquistosis es a través de un 
tipo de diagnóstico molecular indirecto deno-
minado "prueba de ligamiento genético". 

¿En qué consisten los 
estudios de ligamiento? 

Todo gen presenta en los alrededores y en su 
interior un gran número de sitios polimórficos. 
Un sitio polimórfico es una región del ADN que 
presenta variaciones en la secuencia de un indi-
viduo a otro. Estas variaciones en la secuencia se 
denominan "alelos". El polimorfismo de estos 
sitios será mayor cuanto más alelos se encuen-
tren en la población. Si el sitio polimórfico se 
hallara localizado en un autosoma, cada indivi-
duo portará dos alelos, uno en cada cromosoma  

homólogo. Estos alelos se heredan mendeliana-
mente. Por lo tanto, para un polimorfismo dado 
un individuo presentará un alelo heredado del 
padre y uno heredado de la madre. 

Cuanto más cercanos al gen de interés se 
hallan estos sitios polimórficos, menor es la pro-
babilidad de recombinación entre el gen y los 
mismos. A este fenómeno se lo denomina liga-
miento. De esta forma, en un grupo familiar 
completo se puede predecir si un individuo he-
reda el gen afectado o no mediante el segui-
miento de la segregación de los alelos de algún 
tipo de polimórfico ligado al mismo. 

Vamos a ejemplificar de una forma sencilla lo 
antes descripto. 

Existe cerca del gen PRD 2  un sitio polimórfico 
denominado D4S231 el cual presenta un gran 
número de alelos a cuya población denominare-
mos con un número a cada uno: 160, 162, 164, 
166, 168, 170, etc. Cada individuo presentará 
dos alelos para este marcador. En el Gráfico 4 
tenemos un árbol familiar en el cual existen 
cuatro individuos afectados con poliquistosis. Si 
observamos los alelo5 presentes en estos indivi-
duos, todos los pacientes enfermos han hereda-
do para este marcador el alelo 164 proveniente 
de la mujer enferma del extremo superior de la 
figura. El hijo varón sano del matrimonio de esta 
mujer ha heredado de la madre el alelo 166 
ligado al gen sano y un alelo 164 que proviene 
del padre que presenta ambos genes PRD sanos. 
Por lo tanto, cualquier descendiente de esta 

Aquí se observa ligamiento entre los marcadores 

ubicados en el cromosoma 4 y  la enfermedad 

04 S21 	164 166 	 164 162 
locus PRO, 
D4S423 	119 115  1 	iii 115 

Pi __ _ _ 

164 162 L_ 	_________ 	_____ __________ 164 164 
164 166 

lic 115 

	

119 119 

j 	ó 
	

111 1 

	

164 162 	 164 162 

	

119 119 	 119 119 

GRÁFIco 4 

Familia con poliquistosis renal de tipo 2 (PRD2) 
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familia que herede el alelo 164 ligado al gen 
afectado, heredará la patología. Cabe destacar 
que el alelo 164 "no es por sí mismo el responsa-
ble de la enfermedad" ya que se puede observar 
en esta figura (Gráfico 4) que existe también un 
alelo 164 ligado al gen sano que proviene de la 
línea paterna. 

Cuantos más marcadores polimórficos se es-
tudien en relación a una enfermedad, menor 
será la posibilidad de cometer errores en su 
diagnóstico presintomático. En esta mismafigu-
ra podemos observar la herencia de losalelos del 
locus D45423, también cercano al gen PRD 2 . En 
este caso es el alelo 119 de la línea materna el 
que indica la herencia del gen afectado. A la 
combinación de alelos de los loci D4S231 y D4S423 
presentes en un individuo se la denomina 
"haplotipo". Para estos marcadores es entonces 
el haplotipo 119-164 el que indica qué 
cromosoma porta el gen defectuoso en este 
grupo familiar. 

Características que debe poseer 
un marcador polimórfico para ser 
utilizado en los estudios del ligamiento 

Un marcador es útil para estudios de 
ligamiento genético si cumple con determina-
das condiciones: 

• Debe presentar un gran número de alelos 
en la población. Cada uno de estos aletos 
debe tener frecuencias poblacionales ba-
jas (menor de 0,3). Existe un valor esta-
dístico denominado indice de contenido 
polimórfico (ICP). El mismo indica el gra-
do de polimorfismos para un marcador. 
Un buen marcador presenta ICP desde 
0,7 en adelante. 

• El marcador debe estar lo suficientemen-
te cercano al gen de tal manera que la 
tasa de reconibinación entre ambostien-
da a cero. Cuanto menor es el grado de 
recombinación mayor es el ligamiento 
entre ambos. Existe un valor estadístico 
denominado Lod Score (Z) que indica 
cuántas veces es más probable que el 
marcador polimórfico seleccionado se 
halle ligado al gen. Este valor es un nú-
mero entero que puede ser positivo o 
negativo. Como el mismo proviene de 
una fórmula logaritmica, una Z= 3 indica 
que es mil veces más probable el 
ligamiento que el no ligamiento entre 
gen y marcador. Una Z= -3 indica 1.000 
veces a favor del no ligamiento. Por lo 

tanto este marcador no sirve para prede-
cir la herencia del gen afectado. 

= log P (ligamiento) 

P (no ligamiento) 

• Debe ser fácilmente analizable por técni-
cas de biología molecular. 

LQué técnicas se utilizan para el estudio 
de ligamiento en PRD 1  y PRD 2 ? 

Mediante io que se denomina "caminata cro-
mosómica" y técnicas de secuenciación, se han 
podido caracterizar a lo largo del genoma hu-
mano porciones de ADN de "di, tri o tetranu-
cleótidos", las cuales se repiten un número va-
riable de veces de un individuo a otro. Estas 
porciones se denominan "microsatélites". 

Microsatélite dinucleótido: 
CACACA(CA)n 0TGTG(TG)n 0GTGTGT(GT)n, etc. 
Microsatélite trinucleótido: 
(CAG)n o (CTA)n o (TTC)n, etc. 
Microsatélite tetranucleótido: 
(CATG)n o (GGTC)n, etc. 

El tamaño de los alelos estará determinado 
por el número de repeticiones que posean de 
estas secuencias. Por ejemplo, para un dinucleó-
tido X puede haber aletos de 116, 118, 120, 
122,124, 126,... pares de bases. 

Estos microsatélites presentan características 
muy particulares: 

• Cada cromosoma humano presenta miles 
de ellos localizados tanto dentro de los 
distintos genes como en secuencias intergé-
nicas. 

• Presentan un alto grado de polimorfismo. 
• Los alelos presentes en un individuo se 

heredan mendelianamente. Para cada mi- 
crosatélite en un individuo existe un alelo 
proveniente del papá y otro proveniente 
de la mamá. 

• PresentansecuenciasdeADNvecinas"úni- 
cas" para cada microsatélite distinto. 

Al presentar secuencias flanqueantes únicas 
es posible sintetizarlas para un microsatélite 
que nos interese por su posición cercana a algu-
no de los genes PRD. Luego, por la técnica de 
reacción en cadena de la polimerasa (PCR), po-
demos amplificar los alelos presentes en el ADN 
de un individuo en estudio. Estos alelospueden 
ser resueltos por su tamaño en geles de poliacri-
lamida. Cada alelo migrará en el gel de acuerdo 
a su tamaño y podrá ser visualizado en forma de 
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AMPLIFICACION DE MARCADORES MICROSATELITES POR 
LA TECNICA DE RCP (REACCION EN CADENA DE LA POLIMERASA) 

PRIMER A 

GCAGCGCGUGAACGCAGGGTGTGTGTGTGTGTGTGTGTGTGTGTGTGTGAAGGGCCrACGCGGT.AJ\TCGCCGTACG 

CGTCGCGCAAC1TGCGTCCCACACACACACACACACACACACACA.CAOTCCCGGATGCGCCAUAGCGGCATGC 

PRIMER B 

PRIMER A 

G CAG CG CGTTGAACGCAGGGTGTGTGTGTGTGTGTGAAG GGCCTACG CG GTAATCGCCGTACG 

CGTCG CG CAACUG CGTCCCACACACACACACACACTTCCCGGATGCGCCATTAG CGG CATGC 

1 
RCP 

1 
ELECTROFORESIS EN GEL DE POLIACRILAMIDA 
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una banda. Si el microsatélite pertenece a un 
autosoma debemos observar en un individuo 
dos bandas si es heterocigota (presenta dos atelos 
de distinto tarnaño)y una banda si es homocigota 
(presenta dos alelos del mismo tamaño en am-
bos cromosomas homólogos). 

L Cómo se estudia la herencia del 
gen PRD afectado en una familia? 

Como podemos apreciar en los Gráficos 5y 6, 
se han descripto tanto para el gen PRD como 
para PRD 2  un gran número de microsatélites 
ligados (Por ejemplo: para PRD 1  están los marca-
dores D165521, D16S291, D165663, etc.). 

Para que una familia pueda ser informativa 
para este estudio debe presentar al menos los 
individuos de dos generaciones o más con dos 
individuos como mínimo que hayan sido clínica-
mente caracterizados (ecografías positivas) 
como PRD. 

A toda la familia se le extrae el ADN a partir 
de sangre periférica y el mismo es analizado por 
RCP para el mayor número de microsatélites 
ligados a PROr  Luego de determinar los alelos 
para cada microsatéíite hallados en cada fami-
liar se analiza si puede establecerse un haplotipo 
que indique con qué cromosoma 16 se hereda el 
gen afectado. Observemos el Gráfico 7. 

En este gráfico tenemos un grupo familiar 
que fue ana!izado con un gran número de 
microsatélites ligados al gen PRD 1  (D16S521, 
AC2.5, CW2, 5M7). Para 0165521 la primera 
mujer afectada (superior izquierda) presenta 
dos alelos 174 y  158. Hereda a su hija enferma el 
alelo 174 y  a su hijo sano el 158. Sin embargo, 
ambas nietas afectadas no han heredado el 
cromosoma 16 con el alelo 174 proveniente de 
su abuela enferma, sino el cromosoma 16 prove-
niente de su abuelo sano (alelo 170) y de su 
padre sano (alelo 158). Si observamos el restode 

1 
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los marcadores analizados no se puede 
correlacionar la herencia del gen afectado con 
los marcadores para el cromosoma 16. En con-
clusión, esta familia presenta una poliquistosis 
renal que no es PRD 1 . 

El estudio no concluye aquí, ya que luego se 
analizan los microsatélites del cromosoma 4 liga-
dos al otro tipo de poliquistosis PRD 2 . En el Gráfi-
co 7 podemos observar que con los marcadores 
D45231 y D4S423 sí puede establecerse una fase 
o haplotipo ligado al gen afectado (164-119) ya 
que todos los enfermos lo presentan y lo han 
heredado de la abuela enferma, mientras que el 
único hijo sano de esta señora ha heredado de la 
misma el haplotipo 166-115 presente en el cro-
mosoma 4 que lleva el gen sano. 

En conclusión, cualquier bisnieto de esta se-
ñora que prescnte la fase 119-164 desarrollará 
tarde o temprano la enfermedad con una certe-
za mayor del 99%. 

De esta forma se puede predecir quién ha 
heredado el gen defectuoso y el día de mañana 
desarrollará la enfermedad. 

Utilidad del 
diagnóstico presintomático 

Tal cual lo dicho anteriormente, el 50% de los 
pacientes con PRO evolucionan hacia la insufi-
ciencia renal crónica. Muchos de ellos necesitan 
de transplante renal. El poder determinar qué 
individuos del grupo familiar han heredado los 
genes PRD sanos es de vital importancia, ya que 

Como se puede observar, esta familia no presenta ligamiento a los marcadores 
ubicados en el cromosoma 16. Si bien las fases se heredan en forma mendeliana, no 
existe co-herencia de los marcadores y la enfermedad. 

170 170 
D16S521 174158 ,. 
locus PRD 
AC 2.5 
CW2 
SM 7 

164 164 L1_J 
117123 

89 	87 

166 166 
123 123 
93 93 

158 158 

166 166 
123 123 
93 93 

170 158 	 170 158 

166 166 	 166 166 
123 123 	 123 123 
93 93 	 93 93 

GRÁFICO 7 

Familia con poliquistosis renal de tipo 2 (PRD2) 

TABLA 1 

Marcador Locus 1 Tamaño alelos ICP HET N° de cromosomas 

Cpb) analizados 

PRD. 5M7 D16S283 85-103 0,66 0,68 136 
SM513 D16S284 115-119 0,06 0,06 62 
AC2.5 D16S291 156-174 0,80 0,82 102 
CW2 D16S663 107-131 0,80 0,82 101 

D16S521 154-182 0,71 0,75 126 

PRD, D4S231 158-170 0,74 0,37 53 
D4S1534 144-158 0,79 0,82 44 
D4S1563 210-224 0,52 0,54 61 
D4S423 103-125 0,78 0,81 84 

170 158 

166 164 
123 123 
93 89 
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el receptor, de no mediar este estudio, podría 
recibir un riñón que a los pocos años desarrolle 
quistes múltiples. 

También estos estudios abren la posibilidad 
de poder realizar consejo genético sobre los 
individuos portadores. 

¿Qué ocurre con los estudios 
de poliquistosis en nuestro país? 

En nuestro país se han caracterizado los mar-
cadores polimárficos ligados tanto a PRD 1  en el 
cromosoma 16 como a PRD en el cromosoma 4. 
Para los mismos se estudiaron los distintos alelos 
presentes en la población argentina y sus res-
pectivas frecuencias. Con estos datos se calcula-
ron los índices de contenido polimórfico (ICP) y 
el porcentaje de heterocigosis para cada marca-
dor. 

Como podemos observar en la Tabla 1, algu-
nos de estos marcadores son de gran utilidad 
con lCPs mayores a 0,5, mientras que otros como 
D16S284 presentan escaso valor para los estu-
dios de ligamiento debido a su escasa variabili-
dad. 

Los estudios familiares de ligamiento al gen 
PRD se hallan disponibles para aquellas familias 
que presenten antecedentes de la enfermedad. 
Hasta hoy se han caracterizado doce familias 
PRAD, de las cuales once son PRD y una sola 
resultó ser PRD 2 . Para tres de estas familias el 
estudio fue informativo para la selección de un 
posible donante de riñón intrafamiliar. En otros 
casos, este estudio permitió el consejo genético 
sobre los herederos del gen afectado y en otros 
otorgó tranquilidad a familiares que no portan 
la fase ligada a la mutación. 

IV. GLOSARIO 

Abreviaturas designando los aminoácidos 
(sistemas con una y tres letras) 

A 	Ala 
	

Alanina 
C 	Cys 
	

Cisteína 
D 	ASP 
	

Acido aspártico 
E 	Glu 
	

Acido glutámico 
F 	Fen 
	

Fenilalanina 
G 	Gly 
	

Glicina 
H 	His 
	

H i st idi n e 
Ile 
	

Isoleucina 
K 	Lis 
	

Lisina 
L 	Leu 
	

Leucina 

M Met Metionina 
N ASN Asparagina 
P Pro Prolina 

Q QLn Glutamina 
R ARg Arquinina 
5 Ser Serma 
T TRE Treonina 
y VAL Valina 
W TRp Triptofano 
Y Tir Tirosina 

Caderinas: Familia de MA. Las principales cade-
rinas en los mamíferos son: 
E-ca derina (uvomorulina): presente sobre todo 
en el embrión antes de la implantación. Es uno 
de los componentes esenciales en las uniones 
entre las células epiteliales. 
P-caderina: presente en el trofoblasto, corazón, 
pulmones, intestino. 
N-caderina: sistema nervioso, pulmón, cora-
zón, células embrionarias, mesoderma y ecto-
dermo neural. 
R-caderina: nervio retinal y células gliales. 
M-caderina: mioblastos (células musculares 
precursoras de células musculares) y en las 
células musculares estriadas maduras. 

CD1, ..., CD140 (Cluster of differentiation): 
Son diferentes moléculas de membrana de los 
linfocitos. Un comité internacional les asigna 
un número una vez que han sido aislados y 
caracterizados bioquímicamente y funcional-
mente por anticuerpos monoclonales. 

Dominios: Zonas o módulos de una proteína 
caracterizados por sus estructuras estables; es 
una entidad esencialmente estructural. Puede 
estar constituida por un solo segmento de se-
cuencias de aminoácidos o por muchos seg-
mentos, no contiguos en la secuencia. Una 
proteína puede estar estructurada por varios 
dominios articulados entre ellos. Un dominio es 
en general ligado a una función. Dos o más son 
a veces necesarios para hacer esa función. 

EGFR: Receptor del factor de crecimiento de célu-
las epiteliales que son proteínas tirosina 
quinasas (RTK). 

FAK (focal adhesion kinase): Es una proteína 
tirosina quinasa. Es activada por fosforilación, 
en presencia de calcio, por la proteína quinasa 
C, todas sobre el efecto activador de una 
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integrina y se adhiere a proteínas de inte-
grantes del citoesqueleto. 

GRb 2 : Proteína que participa a la transmisión de 
señal a partir de un receptor membranario, 
como el EGFR, al cual se liga en los dominios 
fosforilados en la tirosina (5H 2 ). Su función es 
de un adaptador entre el receptor y otra 
proteína llamada Sos. 

Integrinas: Familia de MA. La constituyen dos 
moléculas transmembranarias diferentes a y 
3. Existen cadenas í3 1  a y 14 cadenas a. La 
combinación entre las 8 í3 puede hacerse con 
cualquiera de las 14a (a1 - a8, uy, (XL, am, ax, 
al ib, ci.IEL). Hay así unas 20 ¡ntegrinas des-
criptas. Las principales moléculas de la matriz 
extracelulara las cuales se ligan las integrinas 
son: colágenos, laminina, fibronectina, 
vitronectina, trombospondina, fibrinógenos, 
factor de Von Willebrand. Todas estas molé-
culas tienen pequeños dominios de ami-
noácidos que sirven de unión (binding) con 
las integrinas. El más característico es el RGD 
(Arginina-glicina-aspa ragi na), 

Proteína quinasa: Enzima capaz de fosforilar 
(agrega una molécula de fosfato [PI)  a otra 
proteína sobre posiciones específicas, sobre 
serinas o treoninas, sobre tirosinas u otros 
aminoácidos. 

RAS: Pequeñas proteínas G (monómericas) par -
ticipan en la transmisión de señales a partir 
de factores externos como las hormonas. Se 
conocen casi 100: los RAS. 

RC o SRC: Es una proteína tirosina quinasa celu-
lar (está en el citoplasma y no funciona como 
receptor membranario). Su nombre viene del 
oncogen del virus del sarcoma de Rous vSRC. 

Selectinas (surface endotelial lectinas): Fa-
milia de MA. Son glicoproteínas de membra-
na con una función lectina. Las principales 
son: 

L-selectina: en los leucocitos 
P-selectina: en las plaquetas 
E-selectina: en las células endoteliales. 

5H 2  y SH 3 : (SH por SRC Homología). Son domi-
nios o módulos de numerosas proteínas que 
participan en Ja transducción ¡ntracelular de 
una señal. Estas proteínas son especialmente 
proteínas tirosina quinasas, fosfolipasas, 
lípidos quinasas. Los dominios SH 2  y SH 3  fun-
cionan como adhesivos moleculares. La SH 2  
(100 aminoácidos aproximadamente) reco-
noce los dominios con tirosinas fosforiladas. 
Los SH 3  (60 aminoácidos aproximadamente) 
se fijan sobre dominios ricos en prolina: 
RxLPPLP, x PPLP x R (x es cualquier amino-
ácido). Ciertas proteínas pueden tener varios 
módulos SH 2  y SH 3 , lo que les permite actuar 
con otras proteínas simultáneamente. 

Sos: Proteína reconocida por la Grb 2 , por el 
dominio SH 3  de esta última. 

Superfamilia de las inmunoglobulínas (SF 
lg): Familia de MA. Comprende una gran 
variedad de moléculas de estructura y células 
diversas. Tienen en común entre ellas los 
módulos o dominios inmunoglobulinas que 
varían en número de repeticiones entre ellas. 
Algunos ejemplos importantes en la especie 
humana de estas moléculas son: N-CAM, CEA, 
l-CAM-1, CD 4, CD 8, HLA 1, HLA II, CD 28, B7, 
receptor T, las inmunoglobulinas. 

Talma: Proteína intermediaria de ligante entre 
MA y microfilamentos de actina. 
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Comunicación breve 

Necrosis isquémica subendocárdica en un 
paciente con síndrome urémico hemolítico (SUH) 

Dres. MARIA C. ORSI*, LIDLA C. ALBANO*, 

LUIS A. FAURE*,  MELISA  LENCIONI***  y HORACIO A. REPETTO** 

RESUMEN 

El síndrome urémico hemolítico es una enfermedad 
multiorgánica y con pronóstico variable según sea la forma 
clásica con diarrea o sin ella. Se lo reconoce por su alta 
morbilidad (insuficiencia renal crónica). En el periodo agudo 

se describen casos fatales. 
Reportamos el caso de un niño de 23 meses de vida quien 

ingresó a UClPcon diagnóstico de SUH para diálisis peritoneal. 
Durante el séptimo baño de diálisis el paciente experimentó 
inquietud, desasosiego y paro cardiorrespiratorio casi inme-
diatamente. El hallazgo necrópsico reveló necrosis isquémica 
subendocárdica. 

Palabras clave: SUH, diálisis peritoneal, lactante, necrosis 
subendocárdica. 

SUMMARY 

The URS isa multiorganic disease. The prognosis is varia-
ble, depending on diarrhoea (+) or diarrhoea (-). It is well 
known for its high morbility (chronic renal failure). During 

the acute phase fatal cases are seen. 
We report the case of a 23 months infant with HUS who 

was admitted to PICU for peritoneal dialysis. During the 

seventh peritoneal lavage, the patient presented sudden 
anxiety, discomfort an immediately afterwards, cardio-
pulmonar arrest. The necropsy showed subendocardial 
ischemic necrosis. 

Key words: HUS, peritoneal dialysis, infan t, subendocardial 
necrosis. 
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INTRODUCCION 
El compromiso primario miocárdico del 5UH 

es poco frecuente en el período agudo de la 
enfermedad. Lo habitual es el compromiso 
miocárdico secundario a hipertensión y/o reten-
ción hidrosalina. En 1971 Ray y col. 1  y en 1976 
Bugajer y col. describieron miocarditis en pa-
cientes con síndrome urémico hemolítico. En 
1973 Gianantonio, Vitacco y col., 2  en una recopi-
ación sobre pacientes con SUH, mencionaron la 
importancia clínica y patológica de la injuria 
isquémica miocárdica. En 1980, Upadhayaya y 
col. 3  en una revisión de quince pacientes, de los 
cualestres habían fallecido, describieron en uno 
de éstos un cuadro de hipotensión, taquicardia 
y shock, en cuya autopsia se demostraron 
microtrombos de fibrina en la microvasculatura 
miocárdica. En 1981, Brasher y Siegler 4  descri-
bieron un paciente de dos años quien fue admi-
tido con taquicardia y ritmo de galope y murió 

* 	Sección de Terapia Intensiva Pediátrica. 
** Servicio de Pediatría. 
*** Servicio de Anatomía Patológica. 

Hospital Posadas. Buenos Aires. 

en pocas horas con shock cardiogénico; la au-
topsia demostró microtrombos en capilares 
miocárdicos. Fue referido como el único caso de 
compromiso miocárdico primario agudo en una 
serie de 230 pacientes con SUH. 

En 1988, Richardson y col., 11  en un trabajo 
donde describieron la histopatología del SUH 
asociada a verotoxina producida por infecciones 
por Escherichia coli observaron en un total de 
nueve pacientes a dos fallecidos por microan-
giopatía trombótica de vasculatura cardíaca. En 
1994 Guillermo Gallo y col. 12, en la mayor serie 
publicada de cincuenta y nueve niños fallecidos 
por SUH dentro de las primeras cinco semanas 
(todos con autopsia), describieron cinco en los 
cuales la microangiopatía trombótica miocárdica 
fue la causa del deceso. En 1995, Gallo y 
Gianantonio» 3  en una descripción del compro-
miso extrarrenal en la diarrea asociada al SUH, 
observaron microangiopatía trornbótica de la 
vasculatura cardíaca en quince pacientes y sólo 
en dos áreas de infarto en la pared ventricular 
izquierda. Las lesiones cardíacas fueron la causa 
de muerte en siete de estos niños. 

En nuestra experiencia de ciento 3chenta y 
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cinco pacientes con 5UH durante el periodo de 
1977 a 1993 (16 años) este es el primer paciente 
fallecido por compromiso miocárdico agudo do-
cumentado por autopsia. 

El motivo de esta comunicación es tener en 
cuenta que la muerte súbita en el período agudo 
en el SUH por causa miocárdica primaria aguda 
es poco frecuente, pero debe jerarquizarse. 

HISTORIA CLINICA 
Se trata de un varón de 23 meses de vida que 

ingresó a UCIP con diagnóstico de SUH. El lactante 
comenzó cinco días previos a su internación con 
deposiciones desligadas con estrías sanguino-
lentas, edemas y vómitos, lo que motivó la con-
sulta hospitalaria. A su ingreso en el hospital 
referente el paciente presentaba los siguientes 
datos positivos: palidez generalizada, edemas, 
taquicardia 100 x', Hto 21%, EAB, pH 7,27, pCO 2  
20,3 mm Hg, bic 9,4 mEq/l. 

La radiografía de tórax era normal, El trata-
miento consistió en la corrección de la acidosis 
metabólica y el aporte de líquidos para cubrir 
pérdidas extrarrenales. 

Ante la necesidad de realizar diálisis 
peritoneal se derivó a nuestro hospital. A su 
ingreso el paciente presentaba acidosis meta-
bólica compensada, con parámetros de labora-
torio semejantes a los descriptos, agregándose 
hipertensión arterial sin compromiso neuro-
lógico. Se transfundió con glóbulos rojos sedi-
mentados y se indicó nifedipina sublingual. 

Debido a que el paciente estaba anúrico, 
hipertenso y con acidosis metabólica ingresó a 
UCIP para diálisis peritoneal. Asu ingreso el niño 
no presentaba variantes clínicas y el laboratorio 
fue el siguiente: Hto 31%, uremia 2,98 g%,  

glucemia 0,74g%, ionograma: Na 129, K 3,8, 
EAB, pH 7,35, pCO 2  13 mm Hg, pO 2  98 mm Hg, 
bicarbonato 8,2 mEq/l, EB -15, saturación 98%. 

A las 17,30 hs se inició diálisis peritoneal, con 
solución de dextrosa al 2% estándar y se agregó 
potasio a 4 mEqJl a partir del 2° baño. El proce-
dimiento fue bien tolerado. 

A las O hs el paciente presentó signos clínicos 
de deshidratación, por lo que se le indicó hidra-
tación parenteral. 

A las 2 hs el niño se encontraba en buen 
estado general con un balance negativo de 730 
cc, realizándose el baño 6. Signos vitales: FC 100 
x', normotenso, lúcido, reactivo. 

A las 2,45 hs el niño manifestó inquietud, 
ansiedad y desasosiego y casi inmediatamente 
presentó paro cardiorrespiratorio del cual no se 
recuperó. 

Nuestros diagnósticos post-mortem fueron: 
trastornos metabólicos (hiper-hipokalemia-hipo-
calcemia), shock cardiogénico sin arritmia y com-
promiso agudo del miocardio. Se realizó 
necropsia en el servicio de Anatomía Patológica 
del Hospital con los hallazgos siguientes: 

En la Fotografía 1 observamos un corte de 
riñón con el glomérulo, con un gran trombo en 
la arteriola aferente y mesangiolisis; patogno-
mónico de SUH. 

En la Fotografía 2 se observa un corte de 
hígado con agregados fibrinoplaquetarios en 
sinusoides y cambios degenerativos hepatoci-
tarios, observados con frecuencia en este sín-
drome. 

En la Fotografía 3, en un corte de ventrículo 
izquierdo, se puede apreciar la necrosis isquémica 
subendocárdica debido a la microangiopatía 
trombótica de los vasos cardiacos. 
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En la Fotografía 4 observamos, en otro corte 
de ventrículo izquierdo, las fibras onduladas 
que son signos de necrosis miocárdica, que con-
figurarían las bandas de contracción a mayor 
aumento. 

DISCUS ION 
Lo infrecuente del compromiso miocárdico 

agudo primario en el período agudo del SUH nos 
llevó a publicar este niño. 

En nuestra revisión de 185 pacientes con SUH 
desde 1977 a 1993 observamos compromiso mio-
cárdico secundario a hipertensión arterial, sien-
do ésta encontrada en el 58% de los pacientes. 
En nuestra casuística de pacientes fallecidos pre-
dominan los cuadros de oclusión intestinal por 
invaginación o sepsis subaguda, ya que las mani-
festaciones digestivas son, por mucho, las más 
frecuentes en nuestra serie, coincidiendo con la 
literatura mundial. 

El cuadro convulsivo grave, la hipertensión 
severa, la insuficiencia cardíaca secundaria a ella 
o la anemia grave en el período agudo del SUH 
son los más frecuentes de observar, sin ser cau-
sas de muerte prematura. Los trastornos 
metabólicos secundarios a diálisis peritoneal, 
como hipokalemia o hiperkalemia, son infre-
cuentes cuando se realizan con adecuado 
monitoreo del medio interno y ECG y correcta 
preparación de la solución dialítica. La acidosis 
metabólica y la hipocalcemia como inductoras 
de arritmias cardíacas podrían conducír a desen-
laces fatales. Insistimos por esto en el adecuado 
control del medio interno. 5  

Los primeros casos de SUH con miocarditis 

fueron descriptos en 1971 por Ray y col. 1  y en 
1976 por Bugajer y col. Desde entonces fueron 
pocos los casos publicados con compromiso mio-
cárdico primario confirmado por hallazgos de 
necropsia. En 1980, Upadhayaya y col. 3  mostra-
ron microtrombos de fibrina en la microvascula-
tura miocárdica. En 1988, Richardson y col., 1  en 
un estudio histopatológico en SUH asociado a 
verotoxina producida por infección por Escheri-
chía co/idescribieron 2 niños fallecidos por micra-
angiopatía trombótica de vasculatura cardíaca. 
En 1994, Gallo y col. 12  hallaron microangiopatía 
trombótica miocárdica mortal en 5 de 59 niños 
fallecidos por SUH. En 1995, Gallo y Giananto-
nio 13  describieron 15 pacientes con microangio-
patía trombótica miocárdica de pequeños vasos, 
acompañada de necrosis de la pared ventricular 
izquierda en 2 pacientes. 

Si bien es común encontrar trombos en la 
microcirculación coronaria en los pacientes con 
SUH fallecidos con compromiso multiorgánico, 
la muerte por enfermedad cardíaca primaria es 
infrecuente. 6  En nuestra experiencia de 185 pa-
cientes con SUH durante el período de 1977 a 
1993 (16 años) éste es el primero fallecido por 
compromiso primario del miocardio. 

En síntesis: 
1) El compromiso miocárdico agudo en el SUH 

es habitualmente secundario a hipertensión yio 
retención hidrosalina. 

2) Los trastornos metabólicos como hipoka-
lemia, hiperkalemia, hipocalcemia, hiperca-
Icemia y acidosis metabólica deben monitorearse 
periódicamente. 
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3) El compromiso miocárdico primario duran-
te el período agudo del SUH puede ser causa de 
muerte súbita durante el mismo. Es poco fre-
cuente pero debe considera rse. 
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El concepto, campo de acción y definición de 
la epidemiología ha evolucionado en forma im-
portante a lo largo de su historia. Desde la minu-
ciosa descripción de la epidemia de cólera a partir 
de la bomba de agua de la calle Broad realizada 
por John Snow en 1854 hasta nuestros días, los 
aportes brindados por la epidemiología, así como 
la ampliación de su campo de acción han tenido 
fundamental relevancia en la salud pública. 

Si bien aisladamente y tal vez no sistemáti-
camente ya se hablaba de epidemiología con 
mucha anterioridad a Snow, es con su descripción 
con la que se inicia el desarrollo de la epidemio-
logía como metodología del conocimiento. 

La descripción de Snow sobre cólera, junto a 
los estudios de Budd en fiebre tifoidea y de 
Pannud sobre sarampión, desarrollados 20 años 
antes de los descubrimientos de Pasteur, permi-
tieron probar la teoría de la transmisibilidad de 
las enfermedades posiblemente a partir de orga-
nismos vivos (según lo definido por Snow), des-
cartando así la teoría miasmática sostenida hasta 
el momento. 

Aun cuando el vibrión colérico fuera descono-
cido hasta 1865, momento enquefue observado 
por Pacini y cultivado por Koch en 1883, la pro-
fundidad de la descripción realizada por Snow 
llama la atención por su minuciosidad: "Cuando 
los pacientes diseminaban involuntariamente sus 
heces, la propagación se hacía evidente. Esto 
sucede entre lospobres, donde una familia ente-
ra duerme, cocina, come y lava en un solo cuar -
to... Cuando por el contrario, el cólera era intro-
ducido a casa de mejor clase, se encontró que 
era difícil que se propagara de un miembro a 
otro de la misma familia. Esto se debe al uso 
regular de palangana y toalla, así como al coci- 

* 	Epidemiólogo. Especialista en Salud Pública 

nar y comer en un cuarto separado del enfer-

mo". 1  
A partir de tales hechos: la sistematización en 

las observaciones, la teoría de la transmisibilidad 
y la confirmación de la teoría infecciosa a partir 
de los trabajos de Pasteur y Koch abrieron el 
camino que permitió el conocimiento de las cau-
sas, evolución y condiciones en que se presentan 
las enfermedades infecciosas. 

Tales descubrimientos permitieron un profundo 
conocimiento de las enfermedades infecciosas, que 
llega en nuestros días a interesarse por sus caracte-
rísticas a nivel molecular en las poblaciones. 

Igualmente importante ha sido el aporte que 
significó la epidemiología en el conocimiento de 
enfermedades no transmisibles, como las cardio-
vascularesy algunostipos de cáncer. Fundamen-
talmente en estas áreas se han desarrollado im-
portantes estudios que permitieron identificar la 
participación de factores asociados a su desarro-
llo y en las que la epidemiología molecular tam-
bién ha brindado luz en los últimos tiempos. 

En este momento podemos caracterizar a la 
epidemiología como "el estudio de la distribu-
ción y los determinantes de los estados de salud 
en poblaciones específicas y la aplicación detales 
estudios al control de los problemas de salud". 2  

Queda claro que la brecha que separa las aseve-
raciones de Snow sobre el origen de la epidemia 
de cólera hasta estudios recientemente publica-
dos en los que la hibridación del genoma de ADN 
con toxina colérica demostró que cadenas aisla-
das en 1987 mostraron un genotipo similar de 
toxina colérica y resistencia únicamente a poli-
mixina B, en tanto que cadenas aisladas en 1994 
y 1995 mostraron un genotipo distinto a aquel 
aislado en 1987 y resistencia a polímixina B, trime-
troprima-sulfametoxasol y al agente vibriostático 
0I129, pone de manifiesto una fundamental evo-
lución del conocimiento científico, en base a la 
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aplicación de la epidemiología al estudio de las 
enfermedades infecciosas. 

En 1993 el Dr. Nájera se refirió a la situación 
actual y perspectivas de la epidemiología, consi-
derando que el "para qué" de la misma no es 
tanto el seguir descubriendo y evaluando causas 
y más causas de procesos y enfermedades especí-
ficas, sino "intentar entender o entender mejor 
las interrelaciones posibles de lo fisicoquímico o 
biológico de los diferentes nichos socioecológi-
cos, en los que tienen que vivir los grupos huma-
nos ( ... ) para poder elaborar una auténtica polí-
tica de salud ( ... ) La situación actual podría califi-
carse, sin riesgo de caer en exageraciones, de 
confusa y contradictoria, casi caótica ( ... )". 

Sin embargo, recientemente Gary Taubes,' en 
un artículo publicado en la revista Science escri-
bió: "Los conocimientos sobre riesgos para la 
salud se suceden rápidamente en nuestros días, 
apareciendo como contradictorios", refiriéndose 
a que en algunas situaciones, como cáncer de 
mama, se han presentado reportes con resulta-
dos contradictorios durante los últimos diez años 
en cuanto al incremento del riesgo por parte de 
campos magnéticos, DDT y abortos, y su reduc-
ción en relación con lactancia materna. 

Ambos autores, aunque en diferente sentido, 
plantean la situación actual de la epidemiología 
como contradictoria, considerando a su vez dis-
tintos caminos en los que la epidemiología se 
desarrollará en el futuro. 

Analizaremos por tanto dos cuestiones acerca 
de la epidemiología: 

a) ¿Existe contradicción en los hallazgos epide-
miológicos? ¿Se ha agotadc para la epidemiología 
la posibilidad de brindar nuevos conocimientos? 

b) ¿Cuál es el papel de la epidemiología en el 
futuro: epidemiología para el conocimiento o 
epidemiología para la acción? 

Las contradicciones planteadas por Nájera y 
Taubes responden, por un lado, al hecho de que 
en la investigación epidemiolágica, al no tratarse 
de un conocimiento experimental donde se con-
trolan los factores participantes, juegan en las 
poblaciones diferentes factores o se presentan 
con distinta magnitud, determinando resultados 
aparentemente contradictorios. 

Ligado a lo anterior, no debe olvidarse el carác-
ter dinámico de los procesos de salud-enferme-
dad de las poblaciones en los ecosistemas, que 
determina variaciones de diferente magnitud en 
las observaciones en relación al tiempo y espacio 
donde son realizadas. Volviendo al ejemplo del 
cólera, el Vi br/o cho/eraecontinúa siendo el agen- 

te causal, desde el microscopio hasta la biología 
molecular, del cólera. Las diferencias en cuanto 
a la diferente susceptibilidad antibiótica, por 
ejemplo, no pueden ser planteadas como con-
tradicciones ya que las mismas se deben a varie-
dades de cepas del mismo microorganismo. 

En tanto sigan existiendo poblaciones segui-
rán existiendo situaciones de salud-enfermedad 
que por su dinámica requerirán ser caracteriza-
das por la epidemiología. 

Otro elemento a considerarse que puede con-
tribuir a arribar a conclusiones contradictorias 
pueden ser los errores metodológicos. En la ac-
tualidad, los programas de computación han fa-
vorecido en gran medida la utilización de prue-
bas estadísticas que hasta hacealgunosañoseran 
inaccesibles para los investigadores médicos. Sin 
embargo, su utilización inadecuada o un equivo-
cado diseño metodológico de acuerdo al objetivo 
del estudio, una incorrecta definición muestral, o 
bien el inadecuado control de factores de confu-
Sión o sesgos, todos factores independientes de 
los programas de análisis estadistico, pueden sig-
nificar elementos que conduzcan a resultados con-
tradictorios. 

Pero, sobre todo, la concepción de la epide-
miología exclusivamente como un método de 
conocimiento, donde dicha metodología y elaná-
lisis estadístico constituyen el centro de la misma 
significa limitar el accionar epidemiológico. Snow, 
en su análisis del cólera incluye el análisis de 
evidencia física, química, biológica y aun socioló-
gica y política. Si bien la tarea epidemiológica 
incluye procedimientos estadísticos, no se acaba 
en ellos. Tal vez estos conceptos no se encuentren 
ampliamente contemplados, tanto en los textos 
modernos de epidemiología como en la forma-
ción médica. 

Cameron y iones 6  han planteado que Snow ha 
sido mal interpretado poralgunosepidemiólogos 
modernos, los que se han concentrado en la 
transmisión de la enfermedad a través del agua, 
ya que este hecho involucra la utilización de 
estadísticas reduciendo la probabilidad de parti-
cipación del azar. De acuerdo a los autores, Snow 
utilizó la estadística con la finalidad de apoyar la 
teoría que previamente había establecido, apo-
yando aquella evidencia que no podía demostrar 
de otro modo, más que con la finalidad de gene-
rar una teoría. 

En relación a lo planteado en la segunda 
cuestión, ¿cuál se espera que sea la dirección 
hacia dondela epidemiología sedesarrolle? Como 
disciplina para el conocimiento o como una disci- 



VOL. 9511997 	 DE BROAD STREET A LA EPIDEMIOLOG!A MOLECULAR 	 Ud 

plina para la acción, no sería adecuado afirmar 
que debido al cúmulo de conocimientos alcan-
zados a partir de la investigación médico-
epidemiolágica, no vale la pena seguir invirtien-
do esfuerzos en conocer, identificar, develar 
cuestiones o aspectos que aún hoy permanecen 
ocultos. 

Por tanto es fundamental y hace a la esencia 
de la epidemiología el poder brindar nuevos 
conocimientos. Por ejemplo no puede ser consi-
derada innecesaria la identificación a nivel mole-
cular de potenciales riesgos genéticos y ambien-
tales, asícomosu aplicación en el diagnósticoyel 
desarrollo de vacunas. 

En este sentido, se ha establecido un comité de 
epidemiología molecular internacional (Interna-
tional Molecular Epidemiology Task Force -IME) 
con la finalidad de facilitar el desarrollo y la 
implementación de programas en epidemiología 
molecular en todo el mundo para promover Ja 
transferencia de tecnología y desarrollo de inves-
tigación científica para la prevención en medici-
na y salud pública. En 1993 se estableció el Comité 
Científico Argentino del IME Task Force con la 
finalidad de desarrollar un programa nacional de 
epidemiología molecular en base a los actuales 
problemas de salud de nuestro país. 

Como disciplina del conocimiento la epidemio-
logía ha ido incorporando en sus áreas de interés, 
por ejemplo, el estudio del desarrollo infantil y 
sus determinantes en los diferentes ambientes, 
desarrollo de estudios sobre nuevos problemas 
prevalentes o de interés: situaciones de violencia, 
prevención de enfermedad cardiovascular a par -
tir de la infancia, estudios de hábitos saludables, 
entre otros. 

Según lo planteado porTrichopoulos 7  en rela-
ción al artículo de Taubes, considera que el futu-
ro de la epidemiología es florecer y expandirse, 
especialmente en algunas áreas, como el caso de 
la epidemiología clínica, la del comportamientoy 
la molecular. Considera que la epidemiología se 
beneficiará por los avances tecnológicos más que 
cualquier otra ciencia. La epidemiología clínica 
beneficiará la definición, implementación y eva-
luación de la medicina clínica y servicios de salud 
y podrán identificarse los factores que actúan 
sobre diferentes genes que se descubren asocia-
dos a las enfermedades a partir de la aplicación 
de la biología molecular. 

Sin embargo, la epidemiología es considerada 
como ciencia básica de la salud pública. De este 
modo debe ser la epidemiol'gía la que en gran 
medida indique a la Salud Pública hac dónde  

orientar los recursos, hacia qué problemas, qué 
grupos poblacionales, con qué prioridades, de 
forma tal que pueda lograrse un cambio en las 
condiciones de salud y calidad de vida de las 
poblaciones. 

Como disciplina para la acción será de funda-
mental importancia para la salud poblacional el 
desarrollar estudios epidemiológicos en lo que 
respecta a promover una mejor calidad de vida; el 
desarrollo de investigaciones evaluativas que 
permitan identificar situaciones a modificar,apli-
cación de la epidemiología a la evaluación de 
servicios de salud, análisis costo-beneficio y cos-
to-efectividad de acciones de salud e impacto de 
intervenciones. 

Aun cuando algunostipos de estudios puedan 
ser costosos o no se disponga de personal capaci-
tado para el desarrollo de estudios complejos, el 
desarrollo de métodos de estudio epidemiológico 
rápido (Rapid EpidemiologicAssesment Methods) 
permite alcanzar diagnósticos de situación de 
salud de las poblaciones con la finalidad de una 
correcta utilización de los recursos. 8  

Durante muchos siglos, hasta el advenimiento 
de la era antibiótica, la gran batalla de la Salud 
Pública fue librada en el campo del medio am-
biente. A partir del siglo XIX, fundamentalmente 
a partir del descubrimiento de los agentes infec-
ciosos, de los antibióticos y posteriormente del 
desarrollo de la tecnología médica, el campo de 
batalla se ha ido desplazando progresivamente 
al consultorio médico y a la sala de internación 
mediante la atención médica y el diagnóstico. 

Continuando con la progresión, los próximos 
años deberán ser protagonizados por la promo-
ción de la salud, con una visión epidemiológica 
cuyo campo será la comunidad. 

En este sentido, será primordial orientar las 
investigaciones epidemiológicas hacia los esta-
dos de salud ya partir de sus resultados orientar 
las acciones de salud pública necesarias. Será de 
fundamental importancia la identificación de si-
tuaciones de salud-enfermedad en com unidades 
no muy extensas (nivel municipal o departamen-
tal), para elaborar las políticas y estrategias de 
salud en las comunidades a partir de tales diag-
nósticos. En nuestro país existen ejemplos recien-
tes 9 ' 10  de experiencias en dicho sentido. 

Aun ante la presencia de algunas contradic-
ciones no podemos dudar de que la epidemiolo-
gía continuará aportando nuevos elementos en 
favor de la calidad de vida de las poblaciones con 
importante implicancia en la salud infantil. Sin 
embargo, creemos fundamental, aun aceptando 
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la importancia que reviste como fuente de cono- 	tos en acciones de salud en las poblaciones, en la 
cimiento, que la aplicación dedichosconocimien- 	definición de programas y políticas sanitarias, 

constituirá el gran desafío de la epidemiología 
para los próximos años. 
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Pregunte a los expertos 

j ¿Cuál es el enfoque actual del 
tratamiento con enzimas 
pancreáticas en la fibrosis quística? 

La aparición de enzimas pancreáticas con cu-
bierta entérica en la década del 80, indudable-
mente se constituyó en un hecho trascendente en 
el tratamiento de la fibrosis quística y, desde 1990 
en adelante, se ha producido, afortunadamente, 
un importante aumento en la oferta comercial de 
estos preparados. Diversos estudios han demos-
trado que su correcta administración, junto con 
una buena nutrición, redunda en beneficios en la 
sobrevida y bienestar de numerosos pacientes en 
diversos países del mundo. 

Sin embargo, existe cierta preocupación en los 
últimos dos años por la aparición de estenosis 
colónica o colonopatía fibrosante en algunos 
pacientes tratados con altas dosis de enzimas. 
Una de las primeras descripciones de esta rara 
complicación data de 19941 y desde entonces se 
describieron varios casos de obstrucción intesti-
nal, algunos de los cuales—si bien ninguno grave-
sólo pudieron resolverse mediante la cirugía 
(resección del segmento colónico estenosado). 

Como en un principio estas complicaciones se 
observaron en pacientes que recibían enzimas de 
gran concentración (más de 20.000 U de lipasa 
por cápsula), se pensó que ésa era la causa. Con-
secuentemente, en EE.UU. algunos laboratorios 
retiraron en forma voluntaria ytemporariamente 
la venta de aquellas enzimas que superaran las 
20.000 U de lipasa por cápsula, hasta tanto se 
investigara la cuestión. Ello no sucedió sin embar-
go en Europa, donde se siguen comercializando 
enzimas concentradas. 2  

En 1995 se descubrió que las posibilidades de 
desarrollar esta complicación se asociaban a "otros" 
factores y no simplemente a la concentración de 
lipasa en la cápsula. Por ejemplo, ocurría cuando se 
abusaba de los laxativos 3  y también con la llegada a 
la mucosa colónica de un excesivo número de 
microesferas "no digeridas" que podrían tener un 
efecto tóxico directo sobre dicha mucosa. Poco des-
pués surgieron más dudas acerca de la teoría de que 
la alta concentración enzimática dentro de la cápsu-
la era la única responsable, al describirse estenosis 
colónica en pacientestratados con enzimas comunes 
de baja concentración (Nutrimyn 10.000 U). 4  

Hasta tanto los investigadores pudieran des-
cubrir la causa de esta complicación, el Comité de 
Seguridad en Medicamentos de Gran Bretaña 
emitió un comunicado solicitando prudencia en 
la cantidad total de enzimas a prescribirse, reco-
mendando no superar la dosis de 10.000 U de 
lipasa por kg/día, independientemente del "tipo 
o concentración de la enzima utilizada". 5  Desde 
hace dos años no se han producido estas compli-
caciones en dicho país. 

Finalmente, en el curso del corriente año, se 
publicaron las conclusiones de un detallado estu-
dio epidemiológico realizado por la Fundación 
de Fibrosis Quística norteamericana (CFF), reali-
zado en 114 centros que asisten a más de 23.000 
pacientes con FQ. 5  Fueron observados 29 pacien-
tescon FQ con una edad media de 5 años a quienes 
se les había diagnosticado colonopatía fibrosante 
y que habían necesitado tratamiento quirúrgico. 
Esta cifra es baja si la tomamos en el contexto del 
elevado número de pacientesy lo prolongado del 
estudio (4 años). Los compararon con otro grupo 
control similar en edad y diagnóstico de FQ que 
no habían padecido dicha complicación. 

Los resultados demostraron importantes dife-
rencias entre los dos grupos: 1) la dosis que 
habían estado recibiendo los niños del grupo 
control era de 18.985 U de lipasa por kg de peso/ 
día vs. 50.046 en el grupo de los afectados; 2) los 
afectados eran pacientes con larga historia de 
problemas gastrointestinalesy/o habían recibido 
tratamiento prolongado con corticoides y  3) no 
existió ninguna relación entre la marca de la 
enzima y su concentración con la aparición de 
estenosis colónica. Para evitar dicha complica-
ción, estos investigadores recomiendan no usar 
más de 10.000 U lipasa/kg/día. 

En resumen, considero que: 
1) las complicaciones descriptas ocurrieron en 

una ínfima minoría de los pacientes tratados y 
solamente en América del Norte. En todos los 
pacientes afectados, la cantidad de enzima reci-
bida (> 50.000 U/kg/día) superó largamente la 
dosis recomendada de menos de 5.000 U/kg/día; 

2) la estenosis pilórica se relaciona con la "can-
tidad de lipasa" suministrada por kg de peso por 
día y no con la concentración de la enzima dentro 
de la cápsula; 

3) es necesario que los médicos que prescriben 
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cualquier marca de enzima disponible en todo el 
país conozcan la posibilidad de estas complica-
ciones, para evitar la sobredosificación; 

4) en el Hospital de Niños Dr. Ricardo Gutiérrez, 
donde se asisten más de 150 pacientes con FQ, se 
están utilizando enzimas que contienen 25.000 U 
por cápsula desde hace dos meses mediante 
dosificaciones encuadradas dentro de estos 
parárretros, sin que se hayan notado efectos 
secundarios hasta el presente; 

5) en todo momento se debería contemplar el 
costo vs. beneficios: las enzimas que se vendan  

legalmente habilitadas por el Ministerio de Salud 
Pública y que, por lo tanto, hayan cumplido con 
todos los requisitos habilitantes (casos Creón, 
Prolipasa, Pancreocura, etc.) deberían ser preferi-
das a las que ingresan mediante engorrosos trá-
mites aduaneros, consumidores del tiempo y de 
la paciencia de abnegados voluntarios encarga-
dos de efectuarlos. 

Dr. Carlos N. Macri 
Hospital de Niños Dr. Ricardo Gutiérrez 
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Cartas al Editor 

EJ ¿Acidosis tubular? 

Señor Editor: 
Esta nota es en relación a la historia clínica que 

se presentó en Haga su diagnóstico, publicado en 
Archivos Volumen 94, Número 3, del año ante-
rio r. 

La observación es muy interesante. Surgen 
sin embargo algunos interrogantessobre el diag-
nóstico al que se arriba, en función de los datos 
de laboratorio que se reportan. 

En su cuarta internación, el paciente además 
de retardo de crecimiento, tenía una deshidrata-
ción isonatrémica (Na plasmático 138 mEq/L), con 
caída de la filtración glomerular(urea plasmática 
125 mg/dl) y acidosis metabólica: pH 7,11; pCO 2  
17 mmHg; CO 3 H plasmático 5,8 mEq/L. La acidosis 
metabólica estaba adecuadamente compensada 
porel pulmón (descenso de la pCO 2  acorde con el 
descenso del CO 3 H1. 

El riñón no era homeostático para la deshidra-
tación que el paciente presentaba, es decir, no 
concentraba (densidad de orina 1005-1007), tam-
poco respondía a la depleción de volumen (Na en 
orina 28 mEq/L). El paciente estaba anémico (Hto 
17%) y febril. Por el antecedente de infección 
urinaria en la segunda internación, ¿se corroboró 
en esta cuarta internación la infección?, ¿era ésta 
la causa de la fiebre? 

Bajo el subtítulo Haga su diagnóstico, se dice: 
"El paciente presentaba acidosistubular". ¿Este 
diagnóstico se hace con el laboratorio que se 
reporta? ¿Es éste el laboratorio de ingreso del 
paciente? Si es así, no se puede hacer diagnóstico 
de acidosistubular. La deshidratación, la anemia 
y la caída de la filtración glomerular, son todas 
causas de acidosis, por lo tanto el diagnóstico es 
de acidosis metabólica multifactorial. Al no re-
portarse el CI- plasmático, esta acidosis metabó-
lica no puede encuadrarse por el anión restante. 

El pH de orina era 7,0. Se aclara que "la orina 
era fresca". ¿La determinación del pH se hizo con 
electrodo específico? Si así fuera, es conveniente 
recordar que el pH de arma por sí solo, no refleja 
adecuadamente la excreción neta de ácido en 
presencia de acidosis metabólica. 

En la ecografía renal que se presenta, se obser-
va nefrocalcinosis bilateral y uropatía obstructiva  

izquierda. La nefrocalcinosis, por sí sola, explica 
el defecto en la concentración de la orina. 

En Haga su diagnóstico también se dice: "El 
paciente presentaba acidosis tubular en asocia-
ción con uropatía obstructiva". 

La acidosis que el paciente presentaba era 
grave, el C0 3 1-1 plasmático era 5,8 mEqiL. Este 
grado de acidosis es infrecuente en la acidosis 
tubular que suele acompañar a las uropatías 
obstructivas. En cambio, es compatible con un 
defecto en la secreción distal de hidrógeno. La 
acidosis tubular distal primaria es uno de esos 
defectosyse acompaña de nefrocalcinosis. El pH 
de orina de 7,0 acompaña a este tipo de defectos. 

El K plasmático de 5,3 mEq/L que tenía el 
paciente no es habitual en la acidosis tubular 
distal primaria. Esta afección cursa más frecuen-
tementecon hipocalemiayavecescon normoca-
lemia. 

Este nivel de K plasmático acompaña a la 
acidosis tubular de las uropatías obstructivas, 
pero en éstas el nivel de CO 3 H plasmático es en 
promedio de 15-18 mEq/L y la hiponatremia las 
caracteriza, ya que se comportan como tubulopa-
tías perdedoras de sal. El Na plasmático del pa-
ciente era 138 mEq/L. También, el pH de orina en 
este cuadro es ácido, menor de 5,5; el paciente 
tenía un pH de orina de 7,0. La nefrocalcinosis 
que tenía el paciente no se observa en la acidosis 
tubular de las uropatías obstructivas y no obstruc-
tiva s. 

Sería interesante conocer la evolución del pa-
ciente en esta cuarta internación y llegar al diag-
nóstico de certeza con los datos de laboratorio 
que se pudieron obtener a lo largo de la misma. 

La acidosis tubular asociada con uropatía se 
resuelve con el tratamiento médico y/o quirúrgi-
co. El defecto distal que produce nefrocalcinosis 
o la que acompaña a enfermedades metabólicas 
que simulan acidosis tubular primaria distal se 
cura parcialmente con el tratamiento médico. 

José Alberto Ramírez 
Nefrología Pediátrica 

Departamento de Pediatría 
Hospital Italiano 
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Comentario de libros 

RADIOLOGIA PEDIATRICA 
Johan Blickman 

México. Editorial Doyma, 1996. 290 páginas. 

El Dr. Blickman ha organizado su libro por 
sistemas orgánicos. Se presentan en cada capitu-
lo observaciones clave con respecto a la filosofía 
radiológica, seguidas de una secuencia lógica 
acerca de los estudios de las afecciones específi-
cas. 

Un tema a lo largo del libro es la importancia 
del paciente pediátrico y la correcta selección del 
estudio radiológico. Con ello se pretende aclarar 
y simplificar los algoritmos diagnósticos, así corno 
mantener la dosis de radiación en el nivel más 
bajo posible, lo que resulta especialmente inipor-
tante en el caso del paciente pediátrico. El Dr. 
Blickman subraya el hecho de que los niños no 
son simplemente "adultos pequeños" y hace hin-
capié en los casos en los que es necesario seleccio-
nar exámenes distintos para los pacientes adul-
tos y los pediátricos. Esta información tiene tam-
bién una enorme importancia para racionalizar 
la atención al paciente y reducir al mínimo la 
exposición a la radiación. 

En su opinión, Rcicíiologíci Pediátrica será 
para el residente de radiología y pediatría una 
introducción concisa y valiosa al terna. El texto 
también debe servir corno fuente de revisión 
básica para residentes, posgraduados y radiólogos 
clínicos. Además, los pediat.ras y los cirujanos 
pediatras, así como los residentes y posgraduados 
en formación, lo encontrarán útil para profundi-
zar sus conocimientos. 

El libro está dividido en cinco capítulos prin-
cipales, en cada uno de los cuales se revisan 
brvm eeente las técnicas radiológicas aplicables 
a los niños. Se ha puesto énfasis en los aspectos 
anatómicos y embriológicos de cada región indi-
vidual, ya que las lesiones congénitas forman 
una parte esencial de las posibilidades de diag-
nóstico diferencial. 

Cada sistema orgánico se comenta en una 
secuencia anatómica lógica. Se presentan los 
métodos radiológicos más habituales y sus as-
pectos clínicos. 

En lo que respecta al tórax pediátrico, las 

técnicas radiológicas más recientes no son nece-
sariamente las mejores. La tomografía computa-
da (TC) y la resonancia magnética (IRM) suelen 
requerir la sedación del niño. Un examen radioló-
gico o radioscópico convencional también puede 
ser satisfactorio y sin el riesgo y la exposición 
adicional de un estudio con TC. 

La fluoroscopia (radioscopia.) del tórax es más 
rápida y fácil de interpretar que las radiografías 
inspiratorias y espiratorias u oblicuas. 

Cuando se estudia el aparato digestivo o uri-
nario, es imprescindible revisar los exámenes 
previos yla información clínica. Más importante 
aún es preparar al paciente y a los padres antes 
de entrar en la sala (le radiología. 

Con respecto a la columna cervical, la odon-
toides puede ser difícil de visualizar en los niños 
pequeños. Se prefiere la radioscopia del área, en 
vez de intentar repetidas radiografías o recurrir 
a la tomografía. 

Todos los exámenes deben ser controlados por 
un radiólogo. El empleo de contraste oral es casi 
obligatorio en los estudios del abdomen y la 
pelvis con TC, mientras que la utilización de 
con traste intravenoso se debe considerar rutina-
ria, sobre todo en los traumatismos abdomina-
les. 

El libro resalta la necesidad de adaptar ci 
estudio radiológico a cada caso. Para conseguir-
lo, el equipo de radiología debe estar fainiliariza-
do con las indicaciones y las limitaciones de las 
diferentes técnicas, los riesgos intrínsecos y el 
previsible diagnóstico. Estos criterios exigen co-
municación con el médico encargado del pacien-
te, tanto antes del examen radiológico COmO des-
pués de éste. La colaboración en equipo es nece-
saria para proporcionar una atención óptima a 
los niños de cualquier edad. 

Dr. Luis Perna iido Gen ti/e 
Jefe Area Diagnóstico por Imágenes 
Hospital de Niños 'Dr. R. Gutiérrez" 
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En los jardines maternales y escuelas la convi-
vencia estrecha de los niños y los adultos represen-
ta un excelente medio para la adquisición de 
enfermedades infecciosas. El siguiente cuadro Hus-
tra algunos agentes patógenos más frecuentes y 
su vía de transmisión. 
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Para prevenir infecciones en los jardines 
maternales es necesario: 

• Un área física adecuada que separe el área de 
preparación de alimentos del área de cambio 
de pañales. 

• Facilidades para el lavado de manos. 
• Cambiar pañales con manoplas. 
• Lavado de manos constante antes y después 

de atender a cada niño. 

• Relación personal-niño de 113 a 1/4 y  no más 
de 8-12 niños por grupo. 

• Juguetes lavables. 
• Que no haya alfombras o al menos que estén 

secas. 
• Personal entrenado que tenga las vacunas 

completas. 
• Niños adecuadamente vacunados. 
• Higiene del lugar realizada con agua yjabón y 

luego con lavandina. 

1. PATOGENOS TRANSMITIDOS POR VIAS RESPIRATORIAS 

1. INFECCIONES BACTERIANAS 

HAEMOPHILUS INFLUENZAE TIPO B 

Clínica: 
Es causa importante en lactantes y niños pe-

queños, de meningitis, otitis media, epiglotitis, 
artritis séptica, bacteriemias, celulitis y neumonía. 

Etiología: 
H. ¡nf/uenzae es un pequeño cocobacílo gram-

negativo, con seis tipos capsulares que son anti-
génicamente diferentes (tipos a a f) y cepas no 
e ncapsu ladas (no tipif ¡ca bies) 

La enfermedad invasiva en lactantes y niños 
pequeños es causada por cepas capsuladas, gene-
ralmentedetipo b. Una excepción esla septicemia 
neonatal que puede ser causada por organismos 
no capsulados. 

Epidemiología: 
La fuente del agente es el tracto respiratorio 

superior de los seres humanos. Es relativamente 
frecuente la colonización asintomática. La enfer-
medad invasora es más común en niños de 2 
meses a 5 años de edad y especialmente en los 
menores de 2 años (en nuestro medio, el 80% de 
los pacientes corresponden a este grupo etano). 

La forma de transmisión es presumiblemente 
de persona a persona o a través de la inhalación 
de gotas de secreciones respiratorias que contie-
nen el microorganismo. Aproximadamente 1 en 
200 a 250 niños menores de 5 años desarrollarán 
infección invasiva. 

Los niños menores de 4 años que son herma-
nos o contactos expuestos a un caso índice de 
infección invasiva se encuentran en riesgo au-
mentado de enfermar. 

Diagnóstico: 
El método de elección para el diagnóstico es el 

aislamiento de la bacteria de tejidos o fluidos 
corporales normalmente estériles o la aspiración 
de áreas de celulitis. 

Medidas de control: 
a) Inmunización: 

Se recomienda el uso de vacunas conjugadas a 
partir de los 2 meses de edad (ver cuadros) como 
monovalentes o combinadas con vacuna DPT(va-
cuna cuádruple). 

Es importante recordar que la respuesta de 
anticuerpos recién se logra una o dos semanas 
después de la vacunación, por lo que los niños 
vacunados no están protegidos durante este pe-
ríodo posvaccinal inmediato y pueden presentar 
una enfermedad invasiva. 

Los niños que han presentado una enferme-
dad invasiva aH. inf/uenzaetipo byson menores 
de 24 meses tienen baja concentración de anti-
cuerpos anticapsulares en la convaiescencia y 
pueden tener algún riesgo de desarrollar un epi-
sodio secundario de la enfermedad. 

Un mes después del comienzo de la enferme-
dad o tan pronto como sea posible estos niños 
deben iniciarel esquema devacunacián indepen-
dientemente de las dosis previas recibidas. 

Los niños que han presentado enfermedad 
invasiva a los 2 años de edad o más no necesitan 
recibirvacunas conjugadas ya que la enfermedad 
después de esa edad induce una buena respuesta 
inmune y los episodios secundarios son raros. 

b) Quimioprofilaxis: 
El riesgo de enfermedad invasiva es elevado 

entre los contactos familiares menores de 4 años, 
como lo es el de la portación asintomática entre 
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estos contactos intrafamiliares. 
La profilaxis debe indicarse inmediatamente 

luego del diagnóstico del caso índice. Esta es de 
máxima utilidad cuando se administra al mismo 
tiempo y debe ser iniciada tan pronto como sea 
posible ya que la mayoría de los casos secundarios 
ocurren en la primera semana luego de la in-
ternación del caso índice. 

La rifampicina erradica el H.influenzae tipo b 
de la nasofaringe en aproximadamente el 95% 
de los portadores; por otra parte, su uso decrece-
ría el riesgo de enfermedad invasiva secundaria 
en los contactos familiares expuestos. 

El riesgo de enfermedad secundaria en los 
contactos de escuelas y guarderías es menor al de 
los contactos familiares y la probabilidad de en-
fermedad es rara cuando todos los niños son 
mayores de 2 años. 

El antibiótico de elección es la rifampicina a 
dosis de 20 mg/kg una vez por día durante 4 días. 
Para los lactantes menores de 1 mes, la dosis es de 
10 mg/kg/día. Para los adultos, la dosis es de 
600mg/día. 

Para una absorción adecuada, se recomienda 
su administración con el estómago vacío. 

Contactos cercanos: Se denomina así a los inte-
grantes de la familia que viven con el niño enfer-
mo de meningitis, a los compañeros del jardín 
maternal o del mismo grado que comparten la 
misma aula por más de 5 horas diarias durante los 
5 días previos a la internación del caso indice. 

a) Contactos familiares: la profilaxis con rifam-
picina está recomendada para todos aquéllos, 
independientemente de la edad, con al menos un 
contacto no vacunado o vacunado incom-
pletamente menor a 48 meses. 

Debido a la alta eficacia de las vacunas conju-
gadas no es necesaria la profilaxis cuando todos 
los contactos menores de 48 meses están comple-
tamente inmunizados (esquema primario más 
refuerzo o una sola dosis en los mayores de 15 
meses). 

Teniendo en cuenta esta última apreciación, 
los contactos deben recibir siempre quimiopro-
filaxis con rifampicina cuando hay un menor de 1 
año, independientemente de su estado de vacu-
nación ya que por la edad no pudo haber recibido 
el refuerzo correspondiente. 

b) Jardines maternales: cuando la población 
que concurre al jardin maternal o al jardín de 
infantes no está vacunada oestá incompletamente 
vacunada, es menor de 48 meses y su contacto es 
de 25 horas semanales o más, se debe usar 
quimioprofilaxis con rifampicina igual que en los 
contactosfamiliares. Independientemente del uso 
de la rifampicina como quimioprofilaxis los niños 
deben iniciar o completar el esquema de vacuna-
ción. 

Si se presentaron más de dos casos de enfer-
medad invasiva en un jardín maternal ojardín de 
infantes en los últimos 60 dias, es recomendable 
indicar rifampicina a todo el personal del estable- 

Vacunas conjugadas en uso en nuestro medio 

Vacuna Polisacárido Proteína transportadora 

PRP-Oc (Hib-Titer-J. Wyeth) Pequeño cRM-197 mutante proteico de 

C. difteria e 

PRP-D (Prohihit-l-Ioechst-Marion-Rus5ell) Mediano Toxoide diftérico 

PRP-T (Act-Hib - Merieux) Grande Toxoidetetánico 

Esquema para el uso de las vacunas conjugadas 

Edad de la aplicación de la P dosis 	 N° de d os i s * Refuerzo 

2-6meses 3 1 

7-11 meses 2 1 

12-14meses 1 1 

15 - 60 meses* 1 

* 	El intervalo entre dosis debe ser de dos meses. 
** A partir de los 60 meses sólo se aplican vacunas conjugadas a los pacientes en riesgo: inmunocomprometidos por 

enfermedad de base o tratamiento inmunosupresor, pacientes HIV positivos, transplantados de médula ósea, 
esplenectomizados, con deficiencia de IgG2, anemia de células falciformes. 
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cimiento que está en contacto con los niños. 
Si la población que concurre ajardin maternal 

o jardines está completamente vacunada (esque-
ma básico más refuerzo o refuerzo según edad), 
no es necesario indicar quimioprofilaxis. 

c) Caso índice: En aquellas familias que reciben 
quimioprofilaxis, el paciente índice debe tam-
bién recibir rifampícina y ésta debe ser iniciada 
durante la internación, en general cuando está 
en condiciones de prealta: 

d) Embarazo: la profilaxis con rifampicina no 
está recomendada debido a que el efecto de este 
antibiótico sobre el feto no está bien establecido. 
En estas circunstancias se recomienda el uso de 
ceftriaxona. 

Evicción escolar 
Los niños pueden reintegrarse en cuanto es-

tén en condiciones de salud para su reingreso. Los 
niños que reciban quimioprofilaxis con rifampici-
na pueden continuar asistiendo a la institución. 

No es necesario el cierre de los jardines mater-
nales o escuelas. 

NEISSER1A MENINGITIDI5 

Clínica: 
Las manifestaciones clínicas más comunes que 

suelen presentar los pacientes afectados por este 
microorganismo incluyen meningitis, septicemia, 
artritis y neumonía, que pueden presentarse 
aisladamente o en forma combinada. Ocasional-
mente, algunos pacientes desarrollan una enfer-
medad fulminante, asociada a menudo con una 
erupción hemorrágica, coagulación intravascular 
diseminada y shock (síndrome de Waterhouse-
Friderichsen). 

Etiología: 
Neisseria meningitidis es un diplococo 

gramnegativo; 9 serogru pos causan enfermedad 
invasiva: (A, B, C, D, X, Y, Z, 29-E y W-1 35). Estos 
serogrupos se clasifican de acuerdo a las caracte-
rísticas de la cubierta externa de su pared celular. 

Epidemiología: 
El organismo puede colonizar en forma asin-

tomática el tracto respiratorio superior y ser el 
focodediseminación. La transmisión esde perso-
na a persona a través de las gotitas de secreción 
infectadas. 

La enfermedad se presenta con más frecuen-
cia en niños menores de 5 años. En caso de 
presentarse una enfermedad meningocócica 
invasiva, hasta el 50% de los niños y adultos del 
grupo escolar pueden estar colonizados por el 
organismo. 

En la mayoría de los casos, otros niños del 
grupo ya están colonizados antes de que enferme 
el caso índice. Los niños con deficiencias de 
anticuerpos o del complemento y con asplenia 
anatómica o funcional presentan mayor riesgo 
de infección. 

Los pacientes afectados pueden transmitir la 
infección hasta 24 horas luego de iniciado el 
tratamiento específico. 

El periodo de incubación puede serde uno a diez 
días pero, en general, es de alrededor de cuatro. 

Diagnóstico: 
Se realiza mediante la recuperación dela bac-

teria del líquido cefalorraquideo (LCR) o de san-
gre. Los cultivos de fauces no son de utilidad para 
establecer el diagnóstico. 

Medidas de control: 
El paciente hospitalizado requiere aislamien-

to respiratorio hasta 24 horas después de haber 
iniciado una terapia efectiva. 

a) Inmunización: 
Existen vacunas contra algunos serogru pos (A, 

B, C, YyW-135) cuya indicación está supeditada 
a cada situación epidemiológ ica, particular de la 
región afectada. 

Como regla general estas vacunas no deben 
ser incorporadas al calendario de inmunizaciones 
en forma regular. Solo deben ser usadas en situa-
ciones de brote epidémico (Comité de Infecto-
logia-Consenso de Vacunas). 

b) Quimiopro fi/axis: 
La administración de rifampicina es efectiva 

para eliminar la colonización de N.meningitidis y 
debe ser indicada independientemente del esta-
do de vacunación. Este antibiótico está indicado 
a dosis de 20 mg/kg/día (máximo de 600 mg/dosis 
2 veces por día durante 48 horas) a todos los 
contactos lo antes posible (primeras 24 horas de 
diagnosticado el caso índice). La indicación es 
válida para el personal docente y alumnos que 
asisten a la misma clase del paciente afectado y 
cumplen las condiciones de contacto cercano. 

Los cultivos del tracto respiratorio no son útiles 
para decidir quién debe recibir quimioprofilaxis. 
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Evicción escolar: 
Los niños pueden retornar en cuanto estén en 

condiciones de salud para su reingreso. Los niños 
que reciban quimioprofilaxis con rifampicina 
pueden continuar asistiendo a la institución. 

No es necesario el cierre de losjardines mater-
nales o escuelas. 

BORDETELLA PERTUSSIS 

Clínica: 
Esta bacteria produce la enfermedad conoci-

da como coqueluche, que evoluciona en 3 esta-
dios: catarral, paroxístico y convalescencia. Suele 
haber ausencia de fiebre. La fase paroxística se 
caracteriza por los accesos de tos, con estertores 
inspiratorios seguidos a veces de vómitos, duran-
do desde pocos días hasta 3 a 4 semanas. En 
lactantes menores de 6 meses, la apnea puede a 
veces ser la forma de presentación. 

Etiología: 
Bordetella pertussis es un bacilo gramnegativo 

responsable del 95% de los casos detosferina. En 
el 5% de los casos restantes, el responsable 
etio lógico es B. parapertussis, 

Puede haber un síndrome coqueluchoide oca-
sionado por otros agentes tales como adenovirus, 
coxsackie, etc. 

Epidemiología: 
El ser humano es el único huésped conocido de 

B. pertussis. No se ha demostrado estado de 
portador asintomático. La transmisión se produ-
ce por contacto cercano a través de las gotitas de 
secreción. El 90% de los contactos susceptibles 
adquieren la enfermedad; los lactantes y niños 
pequeños son generalmente infectados por her -
manos mayores o adultos que presentan una 
forma leve o atípica de la enfermedad. Desde el 
punto de vista epidemiológico, los adolescentes y 
adultos se comportan como el resevorio primario 
de la enfermedad en nuestro medio. Los niños 
menores de 1 año presentan el mayor riesgo de 
infección y de padecer enfermedad grave. 

Esta entidad puede presentarse en forma en-
démica con brotes epidémicos. El contagio es más 
probable en la fase catarral previa a la aparición 
de los paroxismos. 

La transmisibilidad disminuye rápidamente 
pero puede persistir por lo menos 3 semanas. 

La terapia con eritromicina decrece la infec-
tividad y puede limitar la transmisión secundaria. 

Los cultivos nasofaríngeos se negativizan para 
Bordetella pertussis luego de los 5 días de iniciada 
la terapia con eritromicina. El período de incubación 
es de 6 a 20 días, usualmente de 7 a 10 días. 

Diagnóstico: 
El método de elección para el diagnóstico esel 

cultivo de B. pertussis obtenido a través del 
hisopado nasofaríngeo. El organismo se recupera 
más fácilmente durante el período catarral o a 
comienzos de la etapa paroxística. 

Los métodos serológicos, tales como la agluti-
nación o la fijación del complemento no son de 
ayuda para el diagnóstico temprano. Son promi-
sorias las técnicas más novedosas que incluyen la 
hibridización del ADN, ELISA, etc. 

Si bien es inespecífica, una Iinfocitosis que su-
pere los 20.0001mm 3  puede ser de ayuda, aunque 
no suele estar presente en lactantes menores de 6 
meses o en pacientes parcialmente inmunizados. 

Medidas de control: 
a) Inmunización: 

La vacuna anti-pertussis celular debe adminis-
trarse sólo a niños menores de 7 años. Los contac-
tos cercanos deben recibir una dosis de vacuna 
triple (DPT) si no completaron el esquema prima-
rio de 4 dosis o si no recibieron la vacuna dentro 
de los 3 últimos años. 

En el mercado hay una vacuna acelular que 
puede ser usada con iguales indicaciones que la 
DPT celular, tanto para la serie primaria como 
para los refuerzos. 

b) Quimiopro fi/axis; 
En casos confirmados se recomienda entro-

micina (40 a 50 mg/kg/día, oral, en 4 dosis diarias, 
2 g diarios en contactos adultos) durante 14 días 
para todos los contactos familiares y del grupo 
escolar independientemente del estado de vacu-
nación. Esta quimioprofilaxis es efectiva para evi-
tar la transmisión secundaria. Su uso, indepen-
dientemente de la edad y del estado de vacuna-
ción, es debido a que la inmunidad para pertussis 
no es absoluta con la vacuna y, por lota nto, puede 
no prevenir la infección. Los cuadros leves pueden 
no ser reconocidos como pertussis pero sí transmi-
ten la infección. En aquellas situaciones de intole-
rancia, el esquema alternativo es trimetoprima-
sulfametoxazol, si bien no está completamente 
aclarada su eficacia. 

Evicción escolar: 
El enfermo puede retornar a susta reas escola- 
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res 5 días después de comenzado el tratamiento 
especifico. 

Los contactos pueden seguir asistiendo a la 
escuela. 

No es necesario el cierre de la institución 

2. INFECCIONES VIRALES 

Epidemiología: 
La transmisión es directa, de persona a perso-

na. Los agentes se eliminan con las secreciones 
nasales, expelidas al toser. Pueden transmitirse 
también por vía aérea por medio del contacto 
con las gotas de Flugge contaminadas. Los virus 
presentes en las secreciones nasales pueden con-
taminar las manos del enfermo y los objetos que 
éste manipula. En estos casos el contagio se pro-
duce por el contacto con materiales o manos 
contaminadas con las secreciones nasales del en-
fermo. Estas infecciones tienen una incidencia 
mayor en invierno y primavera. 

El período de incubación es generalmente de 
uno a seis días. En los adenovirus puede 
prolongarse hasta 14 días. 

Las conjuntivitis por adenovirus se contagian 
principalmenteporcontacto. Lascepasdeadeno-
virus que producen infección intestinal se trans-
miten por vía fecal-oral y pueden presentarse 
durante todo el año. Los más afectados son los 
menores de 4 años. 

Diagnóstico: 
Es eminentemente clínico. Los virus pueden 

aislarse de secreciones nasofaríngeas y exudado 
conjuntival por detección del antígeno por IFI o 
cultivo celular. 

RINO VIRUS 

Clínica: 
El cuadro más frecuente es el resfrío común en 

adultos y niños. Son causa también de sinusitis, 
otitis media y posiblemente de infección respira-
toria baja en niños pequeños. Pueden desenca-
denar accesos asmáticos. 

Etiología: 
Son virus ARN, clasificados como picornavirus. 

Por lo menos se conocen lOütiposantigénicos. La 
infección con un tipo determinado confiere in-
munidad a largo plazo pero ésta no es cruzada 
para otros tipos. 

VIRUS SINCICIAL RESPIRATORIO 

Clínica: 
Es la causa más frecuente de bronquiolitis y 

neumonía de orígen viral en lactantes y niños 
pequeños. En niños mayores y adultos provoca 
enfermedad de la vía aérea superior. Ocasional-
mente determina bronquiolitis. Puede provocar 
exacerbación del asma. La reinfección es común. 

Etiología: 
Es un virus RNA, del tipo paramixovirus. Hay 

dos cepas principales A y B que circulan al mismo 
tiempo. 

ADENO VIRUS 

Clínica: 
Produce un cuadro de catarro de vías aéreas 

superiores, con síntomas generales leves. En lac-
tantes pequeños puede ocasionalmente causar 
neumonía y bronquiolitis, algunas de gran grave-
dad. También determina conjuntivitis aislada o 
brotes epidémicos en jardines maternales o bien 
puede estar asociado a otros síntomas respirato-
rios. Eventualmente provoca una gastroenteritis 
muy similar a la causada por rotavirus pero con 
mucha menor frecuencia. 

Etiología: 
Es un virus DNA; hay 47 serotipos diferentes. 

INFLUENZA 

Clínica: 
Presenta comienzo brusco con fiebre, escalo-

fríos, cefaleas, malestar general, algias difusas y 
tos seca. Puede agregarse odinofagia, conges-
tión nasal, irritación conjuntival, dolor abdomi-
nal, náuseas yvómitos. 

Etiología: 
Son ortomixovirus de 3 tipos antigénicos: A, B 

y C. La enfermedad epidémica es causada por los 
tipos A y B. 

Son poco frecuentes en la edad pediátrica, en 
los pacientes con enfermedades de base, cardio-
patías y enfermedades pulmonares crónicas estos 
cuadros revisten mayor gravedad. 
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PA RAINFL UENZA 

Clínica: 
Se presenta como laringitis subglótica, laringo-

traqueobronquitis, catarro de vías aéreas supe-
riores, bronquitis o neumonía. 

Etiología: 
Son paramixovirus. Hay 4 tipos antigénicos 

diferentes: 1, 2, 3 y 4. Este último tiene dos 
subtipos: 4A y 413. 

Medidas de control para infecciones virales: 
La medida de control más efectiva es el correc-

to lavado de manos. En situaciones de brote sería 
de utilidad realizar estudios para establecer el 
diagnóstico etiológico. En estas situaciones el 
personal a cargo de los niños puede infectarse y 
contribuir a diseminar la infección. En ese caso es 
conveniente su separación. 

La vacuna anti-influenza no debe ser de uso 
rutinario en pacientes pediátricos, sólo en aque-
llos mencionados como de riesgo. 

Evicción escolar: 
No es necesaria para la infección respiratoria 

salvo que las condiciones clínicas del niño no le 
permitan realizar las actividades habituales. 

Los niños con conjuntivitis no deberán concu-
rrir mientras persista la sintomatología. Si el bro-
te es de queratoconjuntivitis no concurrirá hasta 
dos semanas después del comienzo del cuadro. 

No es necesario el cierre de las instituciones, 
aunque podría llegar a contemplarse en brotes 
de influenza. 

VARICELA 

Clínica: 
Los síntomas prodrómicos son habitualmente 

inespecíficos:fiebre, decaimiento, anorexia, ma-
lestary prurito y preceden, en uno o dos dias, a la 
aparición de la erupción. 

La característica principal del período de estado 
es la erupción máculo-vesicular con distribución 
centrípeta que, por lo general, comienza en la cara 
y el tronco con lesiones en distintos estadios evolu-
tivos (polimorfismo local y regional). Las lesiones 
van desde la mácula, pápula y vesícula, que evolu-
cionan con umbilicación central, hasta el estadio 
costra; tienen un diámetro de 5 a 12 mm y ese 
número puede oscilar entre menos de 50 a más de 
500. 

Las complicaciones más frecuentes de la vari-
cela en el huésped normal son las sobreinfecciones 
bacterianas, generalmente por estafilococos o 
estreptococos, la ataxia cerebelosa por cerebelitis-
habitualmente de curso benigo, la neumonitis 
intersticial y la hepatitis. 

Las complicaciones potencialmente más graves 
son la neumonitis, la encefalitis y el síndrome de 
Reye. Este último es secundario a la varicela y a 
otras virosis, como por ejemplo la influenza A y B 
y se observa más frecuentemente con el uso de 
aspirina como antipirético. Si bien la relación cau-
sa-efecto no está aclarada, está proscripto el uso 
de aspirina, como antitérmico, en niños menores 
de 16 años con varicela. 

Etiología: 
Se trata de un virus herpes (ADN), de un solo 

serotipo, indistinguible morfológicamente de los 
otros virus del grupo, sólo diferenciable con 
microscopia electrónica con respecto a los virus 
de vacuna y viruela. Es un virus intracelular que se 
reactiva ocasionando la aparición de zoster. 

Epidemiología: 
La varicela es una enfermedad altamente con-

tagiosa ysólo un 15%delaspersonasmayoresde 
10 años son susceptibles. Latasa de ataque secun-
dario en convivientes susceptibles llega al 90%; 
estas tasas son menores cuando los contactos son 
menos íntimos como ocurre en colegios, guarde-
rías, entre compañeros de juego, etc. 

Los niños que adquieren la infección en su casa 
(casos secundarios) generalmente presentan una 
enfermedad más severa que el caso indice. 

La forma de transmisión del virus es por vía 
respiratoria. También el contacto puede ser di-
recto con saliva, líquido tisular o líquido de las 
lesiones. 

Esta patología es más frecuente en primavera 
y principios de verano. 

El virus varicela contagia de 1 (uno) a 2 (dos) 
días antes del comienzo del exantema y hasta 5 
(cinco) días después del mismo. 

Los pacientes inmunocomprometidos con va-
ricela progresiva probablemente son contagio-
sos durante todo el período de erupción. 

El período de incubación es usualmente de 14 
a 16 dias aunque algunos casos ocurren tan 
tempranamente como 10 días o tardíamente como 
21 días poscontacto. 

Este período puede ser más corto en pacientes 
inmunocomprometidos o puede prolongarse has-
ta 28 días en aquéllos que han recibido una 
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gammaglobulina específica. 
Los niños nacidos de madres con varicela acti-

va pueden desarrollar enfermedad entre el pri-
mer y el 16° día de vida. El intervalo habitual 
entre el comienzo de la erupción en la madrey el 
comienzo en el neonato es de 9 a 15 días. 

Di agnóst ¡co: 
El diagnóstico clínico de varicela es de caracte-

risticas tales que no suele presentar dificultad 
dado el polimorfismo local y generalizado de 
lesiones en diferentes estadios rnaculopapulove-
sicular y costras; este diagnóstico suele ser más 
dificultoso en pacientes con inmunocompromiso 
donde a veces adopta una forma monomorfa. 

En los casos nombrados anteriormente pue-
den utilizarse inmunofluorescencia directa o de-
mostración de células gigantes multinucleadas 
(útiles para todo el grupo herpes) ELISA, RIA, 
FAMA. 

Medidas de control: 
a) Inmunización: 

Se han desarrollado vacunas virales atenuadas 
a partir de la cepa OKA japonesa. En nuestro 
medio hay una sola vacuna disponible (Varilrix-
SKB) que es liofilizada y permanece estable entre 
2-8 C. 

Se administra por vía subcutánea en una dosis 
única desde el año y hasta los 13 años de edad, a 
partir de esa edad el esquema contempla dos 
dosis con 4 a 8 semanas de intervalo. 

Se recomienda la utilización personalizada 
dado el alto costo de la vacuna. 

b) Gamma globulina 
Debe administrarse IGVZ (garnmaglobulina 

específica antivaricela) a los individuos suscepti-
bles con riesgo elevado de desarrollar varicela 
grave, tales como los pacientes inmunocompro-
metidos, mujeres embarazadas susceptibles o 
recién nacidos pretérmino hasta los 4 días del 
contacto (recordar que el paciente con varicela 
contagia 48 horas antes de la aparición de las 
vesículas). 

En el país se dispone de una gammaglobulina 
específica que se indica por vía EV a 1 ml/kg/de 
peso (goteo lento); también se puede utilizar 
inmunoglobulina estándar en dosis de 200 mg/kg 
por vía EV, que es de menor costo. 

c) Quimio pro fi/axis: 
El aciclovir oral no está por el momento reco-

mendado como profilaxis masiva, su uso profilác- 

tico para prevenir la adquisición de una infección 
no ha sido adecuadamente estudiado y puede 
resultaren una alteración de la respuesta inmune 
a la infección por varicela. 

El aciclovir como profilaxis de la infección 
podría contemplarse en pacientes adolescentes o 
adultos susceptibles o en pacientes inmunocom-
prometidos. 

Evicción escolar: 
Los niños pueden ingresar habitualmente al 

sexto día del comienzo del exantema, si el caso es 
leve y el paciente está en período costroso puede 
hacerlo antes. 

La excepción son los pacientes inmunocom-
prometidos, ya que en éstos la aparición de vesí-
culas continúa más allá del período habitual. 

SA RAMPlÓN 

Clínica: 
Enfermedad epidémica aguda que se caracte-

riza por tos, coriza, conjuntivitis, exantema macu-
opapular eritematoso y un enantema (Koplik) 

Etiología: 
Virus ARN, un solo tipo antigénico clasificado 

como morbilivirus de la familia de los paramixovi-
rus. 

Epidemiología: 
Esta enfermedad se transmite por microgotas 

y diseminación aérea (menos frecuente). 
El periodo de incubación es de 8 a 12 días 

desde la exposición hasta el comienzo de los 
síntomas; el intervalo medio desde la exposición 
hasta la aparición de la erupción es de 10 días. Es 
una patología sumamente contagiosa; la mayor 
transmisiblidad está en el período prodrómico y 
hasta 4 días después de la aparición del exantema. 
Los pacientes inmunocomprometidos pueden 
tener una excreción prolongada del virus en se-
creciones respiratorias y ser, por lo tanto, conta-
giosos durante toda la enfermedad. El contagio 
se da a través de microgotas que quedan suspen-
didas en el aire (vía respiratoria). 

El país se encuentra abocado, en la actualidad, 
a lograr la eliminación del sarampión, al igual 
que otros países de Latinoamérica. Este progra-
ma requiere: a) vigilancia epideniiológica inten-
sificada con búsqueda de casos a partir de un 
paciente definido como sospechoso y diagnósti-
co virológico efectuado por el laboratorio; 
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b) altas coberturas de vacunación; c) manejo 	 RUBEOLA 
de los casos confirmados con criterio de brote 
epidémico. 	 Clínica 

Diagnóstico: 
Se efectúa por la determinación de anticuerpos 

lgM en suero. El resultado puede ser negativo en 
los primeros días del exantema por lo cual se 
requiere una segunda muestra a partir de los 14 
días del comienzo del cuadro clínico. 

Medidas de control: 
a)lnmunización 

La mejor medida de control es la de vacuna-
ción específica con vacuna antisarampionosa. Es 
una vacuna viral atenuada que se aplica en la 
actualidad como monovalente al año de vida. 
Dado que el pais se encuentra abocado a la 
eliminación del sarampión sería importante in-
corporar una 2  dosis de vacuna antisarampionosa 
al calendario de vacunaciones. La edad ideal seria 
de 6 a 9 años y debería aplicarse como vacuna 
triple viral (sarampión, rubéola, paperas). 

En colegios o jardines maternales, en situación 
de brote epidémico de sarampión, es importante 
detectar a los niños no vacunados. A aquellos con 
una sola dosis de vacuna después del año convie-
ne efectuarles una 2a dosis de refuerzo (recordar 
que la dosis dada en la Campaña Nacional de 
Vacunación Antisarampionosa puede funcionar 
como 2 1  dosis). 

b)lnmuno globulina 
La inmunoglobulina, tanto especifica como 

estándar, puede administrarse dentro de las 72 
horas de la exposición a razón de 0,25 ml/kg o 
0,50 ml/kg respectivamente. En pacientes 
inmunocomprometidos se utiliza el doble de la 
dosis y como máximo en todos los casos, 15 ml. 

El uso de inmunoglobulina está especialmen-
te indicado en menores de 1 año, mujeres emba-
razadas susceptibles, en pacientes inmunocom-
prometidos yen pacientes con SIDA. 

Una vez administrada la gammaglobulina debe 
esperarse hasta tres meses para la aplicación de la 
vacuna. La tuberculosis no es exacerbada por la 
vacunación. 

Evicción escolar: 
Los niñoscon sarampión pueden reintegrarse 

a sus actividades habituales luego de la desapari-
ción del exantema. 

La rubéola posnatal es una enfermedad leve 
que se caracteriza por exantema eritematoso, 
maculopapular con adenopatías generalizadas a 
predominio suboccipital, posauriculary cervical, 
y fiebre no muy alta. En niños, y más frecuente-
mente en adolescentes, puede acompañarse de 
artralgias y poliartritis. 

En la rubéola congénita las anomalías general-
mente asociadas son oftálmicas (cataratas y reti-
nopatía), cardíacas (persistencia de ductus arterioso, 
estenosis de arteria pulmonar), auditivas (sordera) 
y neurológicas (meningoencefalitis, trastornos de 
conducta, retraso mental). Otras manifestaciones 
asociadas son el retraso de crecimiento, hepato-
esplenomegalia, trombocitopenia, alteraciones 
óseas, etc. Las formas leves pueden tener poca o 
ninguna sintomatología al nacimiento. 

Etiología 
Es un virus ARN que pertenece a la familia 

Toga virida e. 

Epidemilogía 
El ser humano es la única fuente de infección. 

La rubéola posnatal se transmite principalmente 
en forma directa o por medio de las secreciones 
nasofaríngeas. La incidencia es mayor al final del 
invierno y principio de la primavera. El 25% al 
50% de las infecciones son asintomáticas. El pe-
ríodo de mayor contagiosidad es desde unos días 
previos hasta 5 a 7 días posteriores a la aparición 
del exantema. Los niños con rubéola congénita 
pueden excretar virus en secreciones nasofarín-
geas u orina por aproximadamente 1 año. 

En los países en los cuales no se ha imple-
mentado la vacunación pueden evidenciarse bro-
tes epidémicos cada 6 a 9 años. 

El período de incubación es entre 14y 21 días. 

Diagnóstico 
Se realiza por medio de pruebas serológicas, 

detección de lgM específica (pero puede haber 
falsos positivos); si la primera muestra es negati-
va, debe obtenerse una segunda muestra a los 15 
días. También puede utilizarse lgG (ELISA o IFI) 
con un aumento de por lo menos cuatro veces los 
títulos o seroconversión entre la muestra obteni-
da en el período agudo y en la convalescencia. 

Tratamiento 
Medidas de sostén. 
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Medidas de control 
a) Inmunización 

Es una vacuna con virus vivos atenuados de la 
cepa RA 27/1 Puede aplicarse sola o como triple 
viral. Se recomiendan actualmente dos dosis de 
vacuna: al año y luego a los 6 años. 

La vacunación administrada posexposición no 
previene la enfermedad pero en la mujer suscep-
tible no embarazada es útil para la protección 
posterior si no se contagió con el contacto. 

b) Uso de gamma globulina 
No se recomienda su utilización de rutina 

posexposición en las mujeres embarazadas. En la 
dosis de 0,55 ml/kg puede prevenir o modificar la 
enfermedad pero no siempre evitar la infección 
fetal. 

Lo ideal es conocer la inmunidad específica del 
personal femenino y la vacunación de aquéllas 
susceptibles. Cuando hay un niño con rubéola 
congénita evitar el contacto de las mujeres sus-
ceptibles con probabilidad de embarazo. 

Evicción escolar: 
Los niños con rubéola posnatal hasta 7 días 

después del inicio del exantema. 

PAROTIDITIS 

Clínica 
Es una enfermedad sistémica que se caracteriza 

por la tumefacción de las glándulas salivales, aun-
que en aproximadamente un tercio de los casos 
puede ser inaparente. Los signos meníngeos son 
frecuentes. La orquitis es una complicación común 
después de la pubertad, pero la esterilidad es rara. 

Etiología: 
Es una enfermedad ocasionada por un para-

myxovirus. 

Epidemiología: 
El hombre es el único reservorio natural. Se 

disemina por contacto directo por vía respirato-
ria. Es más frecuente durante fines del invierno y 
primavera. Los brotes epidémicos se presentan 
cada 3 a 6 años, siendo generalmente los niños 
escolares los más afectados. El período de conta-
gio es generalmente 1 o 2 días (a veces 7 días) 
previos y hasta 9 días después de la aparición de 
la tumefacción. El periodo de incubación puede 
ser de 12 a 25 dias posexposición. 

Diagnóstico: 
Generalmente por métodos serológicos (ELISA, 

hemaglutinación indirecta, fijación de comple 
mento), pero no se utilizan en la práctica diaria 

Tratamiento 
No tiene tratamiento especifico. 

Medidas de control: 
a) Inmunización 

La vacuna disponible es a virus vivos atenua-
dos monovalente o como integrante de la vacuna 
triple viral. Puede indicarse después del año de 
vida, siendo particularmente importante en el 
período prepuberal en los pacientes susceptibles. 
Es importante una segunda dosis a los 6 años de 
edad. 

Recomendaciones para otros niños: Tenien-
do en cuenta que no es una enfermedad 
severa en los niños pequeños es razonable 
la observación cuidadosa de los contactos 
susceptibles. En caso de brote extremar las 
medidas de exclusión. La vacuna antiparo-
tídea no es efectiva para prevenir la infec-
ción luego de una exposición; sin embargo, 
es importante indicarla en los contactos ya 
que esta inmunización provee protección 
frente a futuras exposiciones. 
Recomendaciones para e/personal: Si no se 
conoce el estado de inmunidad se reco-
mienda la vacunación. 

b) Uso de gamma globulina 
No está indicada su utilización. 

Evicción escolar: 
Debe extenderse hasta 9 días posteriores al 

inicio de la tumefacción parotidea. 

PARVO VIRUS B 19 

Clínica: 
Se manifiesta como eritema infeccioso o en-

fermedad del "cachetazo" o quinta enfermedad, 
con erupción maculopapular simétrica similar a 
un encaje. Esta erupción puede recidivar y cam-
biar de acuerdo a diferentes estímulos (luz solar, 
frío, calor); a veces dura meses. 

También puede dar un síndromefebril inespe-
cifico, catarro devías aéreas superiores, exantema 
morbiliforme, rubeoliforme (indistinguible), ar-
tritis (80% de complicación en adultos), anemia 
crónica en inmunosuprimidos, anemia hemolítica 
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transitoria, crisis aplásticas, sobre todo en pacien-
tes que tienen la vida media desusglóbulos rojos 
acortada (esferocitosis). El riesgo de infección 
congénita es menor al 10%; hasta el momento no 
se han comunicado malformaciones. 

Etiología: 
El B19 es un virus pequeño, ADN de cadena 

simple, miembro de la familia Parvoviridae. Exis-
te un solo serotipo de 1319. 

Epidemiología: 
El hombre es el único huésped conocido. 
Las edades críticas de adquisición son entre los 

4 y  10 años. 
El patrón epidémico essimilaral de la rubéola. 
Los brotes suelen aparecer en escuelas prima-

rias o secundarias en los finales del invierno y 
primavera, con una diseminación secundaria del 
10 al 60%. 

Incubación entre 4 y  14 días (hasta 20 días). 
La contagiosidad estaría dada con mayor in-

tensidad antes de la erupción y es poco probable 

que comenzada ésta sea contagiante. 
Los pacientes con crisis aplásticas son suma-

mente contagiosos. 

Diagnóstico: 
Se realiza mediante la detección de IgM para 

parvovirus B 19 por método de ELISA o RIA. 

Medidas de control: 
La transmisión puede reducirse con lavado de 

manos y cuidados de secreciones. 
No se recomienda la exclusión de las mujeres 

embarazadas donde existan casos de eritema 
infeccioso, aun en situaciones de brote ya que el 
riesgo es muy bajo y la gran mayoría tendría 
anticuerpos para parvovirus B 19. Se debe dar 
opción a hacer pruebas serológicas, primero de 
tipo lg G para ver si existe inmunidad. 

Evicción escolar: 
Estos pacientes no son contagiosos; pueden 

asistir al jardín maternal o escuela cuando el 
estado clínico lo permita. 

II. PATOGENOS TRANSMITIDOS POR VIA FECAL-ORAL 

DIARREAS 

Es una patología muy frecuente en este grupo 
etano. Hay varios agentes responsables y no siem-
pre se pueden identificar. En la medida de lo posi-
ble hay que tratar de aislar el agente etiológico. 

1. INFECCIONES BACTERIANAS 

ESCHERICHIA COL! 

Es una enterobactería que produce habitual-
mente diarreaytiene varias cepas que son respon-
sables de patología con diferencias en su mecanis-
mo de acción: ECET (enterotoxigénicas); ECEP 
(enteropatógenas); ECEI (enteroinvasivas); ECEA 
(enteroadherentes); ECEH (enterohemorrágicas). 

Clínica: 
Puede causar diarrea con sangre o sin ella. A 

veces se asocia con vómitos y dolor abdominal. 
Generalmente es un cuadro agudo autolimitado 
que a veces puede cronificarse. La Escherichia col! 
enteroinvasiva (ECEI) puede dar una diarrea  

colónica y la Escherichia colienterohemorrágica 
(ECEH) puede asociarse a SUH (síndrome urémico 
hemolítico). 

Epidemiología: 
La fuente de infección son las personas infec-

tadas, alimentosyagua contaminada. Ladisemi-
nación es por vía fecal-oral. La E. cotí 0157:H7 
tiene un reservorio bovino y es transmitida a 
través de carne poco cocida o leche pasteurizada. 
El período de incubación para la mayoría de las 
cepas de E. cotí es de 10 horas a 6 días, para la E. 
cotí 0157:H7 es usualmente de 3 a 4 días pero 
puede ser tan prolongado como de 8 días. 

Diagnóstico: 
Por coprocultivo. Se pueden detectar las dis-

tintas cepas por estudios especiales. 

Evicción escolar: 
En el caso de E.coli ECEH se debe realizar 

coprocultivo de control y el paciente debe tener 
2 coprocultivos negativos o reintegrarse después 
de 10 días de finalizada la diarrea. 
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SALMONELLA 

Es una enterobacteria responsable de varias 
formas clínicas de enfermedad. Las cepas más 
frecuentes son Salmoriella typhi, paratyphiAy 8, 
y choleraesuis. 

Síndrome disentérico: con dolor abdomi-
nal, pujos, tenesmo y fiebre. 
Diarrea del intestino delgado: con fiebre alta, 
a veces convulsiones, diarreas explosivas. 
Diarrea del intestino delgado que progresa 
a un síndrome disentérico. 

Clínica: 
Se puede agrupar en 4 formas clínicas de 

presentación: 
• Fiebre tifoidea: Es una enfermedad multisis-

témica asociada a diarrea o no. 
• Enteritis: Con distensión abdominaly fiebre. 
• Diarrea: Moderada o severa generalmente 

acuosa y a veces disentérica. 
• Infección localizada: Las más frecuentes 

son meningitis y osteoartritis. 

Epidemiología: 
En la fiebre tifoidea el principal reservorio es 

el ser humano y en las otras variedades pueden 
ser animales domésticos. La fuente habitual de 
infección es la ingestión de comida contaminada. 
Huevos y productos que contengan huevo son 
especialmente peligrosos. Los individuos norma-
les son resistentes a pequeños inóculos de Salmo-
nella, pero la cocción inadecuada y el almace-
namiento de comida bajo condiciones que pro-
mueven el desarrollo del microorganismo son 
factores epidemiológicos importantes. La disemi-
nación de persona a persona no lo es. El período 
de incubación es de 6-72 horas para las diarreas y 
7-14 días para la fiebre tifoidea. 

Diagnóstico: 
Coprocultivo, hemocultivo y otros, reacción 

de Widal con títulos >1/160. 

Evicción escolar 
Los portadores pueden eliminar el germen 

por varios meses pero no constituye un problema 
epídemiológico porque para que se produzca 
contagio se necesita un alto inóculo. 

SHIGELLA 

Es una enterobacteria que produce habitual-
mente diarrea. Las especies más frecuentes son 
f/exnerii, sonnei, dysenteriae. 

Clínica: 
Tres formas clínicas son las que aparecen con 

mayor frecuencia: 

Epidemiología: 
La fuente de infección es humana y ladisemi-

nación es de persona a persona, ya sea por vía 
directa o a través de comida o líquidos contami-
nados. En este caso se necesita un inóculo bajo 
por lo cual es fácil su diseminación. El período de 
incubación es de 12-48 horas pero se puede ex-
tender hasta 7 días. 

Los pacientes que no recibieron tratamiento con 
antibióticos pueden eliminar el germen entre 7 y 30 
días mientras que en los que recibieron -nedica-
ción la transmisibilidad no es mayor que 4 días. 

Diagnóstico: 
Coprocultivo. 

Evicción escolar 
Los niños que concurren a jardines deben 

recibir tratamiento antibiótico y pueden reinte-
grarse después de 5 días. 

CAMPYLOBA CTER 

Es una bacteria móvil, gramnegativa, micro-
aerófila, con diferentes especies, siendo la más 
frecuente el C.jejuni. 

Clínica: 
Presenta generalmente un cuadro de diarrea y 

dolor abdominal; es habitual que las heces sean 
con sangre y en ocasiones hay bacteriemias y 
otras complicaciones más severas. 

Epidemiología: 
Tiene distintas prevalencias geográficas. Los 

animales y pájaros son reservorios habituales. La 
leche no pasteurizada o agua contaminada son 
otras fuentes de infección. La incubación es de 
1-7 díasyla vía de infección es por la ingestión de 
comida o líquidos contaminados y también por 
contacto directo de heces de animales infectados. 
Se elimina por materia fecal hasta 5-7 semanas. 

Diagnóstico: 
Coprocultivo en medios especiales y microsco-

pia directa de materia fecal. 
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Evicción escolar: 
Si el niño recibe tratamiento antibiótico se 

puede reintegrar después de las primeras 48 ho-
ras. 

En todos los gérmenes se recomienda copro-
cultivo a los contactos cuando hay situaciones de 
brote. 

2. INFECCIONES VIRALES 

Rota virus 

Es un virus ARN que es responsable de las 
diarreas de invierno en un porcentaje variable. 

Clínica: 
Diarrea que se asocia en general con vómitos 

Epidemiología: 
Es frecuente en jardines maternales. El reser-

vorio es humano y habitualmente los niños y 
adultos son asintomáticos. Es frecuente entre los 
6-24 meses. El periodo de incubación es de 1-3 
días y la diseminación es fecal-oral, En general 
este virus se elimina mientras dura la diarrea pero 
en ocasiones la excreción viral puede prolongarse. 

Diagnóstico: 
El método más sencillo es el uso de ELISA en 

materia fecal; puede efectuarse también por 
microscopia electrónica. 

• Respiratorias (rinitis, faringitis, herpangina, 
estomatitis, neumonía). 

• Piel (exantemas, síndrome pie-mano-boca) 
• Neurológicas (meningitis aséptica, ence-

falitis, parálisis). 
• Gastrointestinales (vómitos, diarrea, dolor 

abdominal y hepatitis). 
• Oculares (conjuntivitis). 
• Cardíacas (miocarditis y pericarditis). 

Epidemiología: 
El único reservorio es el ser humano y se 

transmite porvía fecal-oral o porvía respiratoria, 
y de la madre al recién nacido en el período 
perinatal. El período de incubación es de 3 a 6 
días, aunque para la conjuntivitis aguda hemo-
rrágica puede ser de 24 a 72 horas. 

El periodo de infectividad es prolongado y la 
mayoría de las infecciones son asintomáticas. 

En el país se encuentra erradicada la transmi-
sión de poliovirus salvaje; no se registran casos 
desde 1984. 

Diagnóstico: 
Se establece por aislamiento viral de fauces, 

materia fecal, LCR o por serología. 

Evicción escolar: 
Se indica la exclusión del niño del jardín mien-

tras tenga presente la sintomatología. 

HEPATITIS A 
Evicción escolar: 

Está indicada la exclusión del niño mientras 
presente sintomatología clínica. 

ENTERO VIRUS 

Son virus ARN de distribución mundial que 
incluyen infecciones por Poliovirus 1, 2, 3, Cox-
sackie A y B, Echovirus. 

Clínica: 
Desde el punto de vista clínico se dividen en 

enterovirus polio y no polio. De los tipo polio el 
90-95% de las infecciones son asintomáticas pero 
el cuadro más grave es la forma paralítica. Los 
enterovirus no son responsables de enfermeda-
des frecuentes con variedad de manifestaciones 
clínicas: 

• Cuadros febriles inespecíficos (la más fre-
cuente). 

Es un virus ARN, perteneciente a los picorna-
vi rus. 

Clínica: 
En pediatría la forma de presentación más 

frecuente es la anictérica dependiendo de la 
edad. La curación es lo habitual, pero pueden 
presentarse casos de hepatitisfulminante (11.000 
de los casos sintomáticos) que cursan con una 
elevada mortalidad. 

Epidemiología: 
Es una enfermedad endemo-epidémica en los 

países en desarrollo, de transmisión fecal-oral y 
con alta contagiosidad, más frecuente en las 
clases sociales bajas e instituciones cerradas. Es 
habitual que haya brotes en guarderías y jardi-
nes, y también se han descripto brotes por expo-
sición a una fuente común, agua o alimentos 
contaminados. El reservorio es humano y la trans- 
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misión es fecal-oral. El período de incubación es 
de 15-50 días. 

El período de contagio comienza 1 a 2 sema 
nas antes de las manifestaciones clínicas y hasta 
una semana después. 

Diagnóstico: 
Por el aumento de las enzimas hepáticas y la 

presencia de marcadores serológicos (lg M anti A) 
que es positivo hasta 3 mesesdespués del comien-
zo de la infección. 

Medidas de control: 
a) Uso de gamma globulina 

• Contactos familiares; Se debe administrar 
gammaglobulina estándar en una dosis de 0,02 
ml/kg a todos los convivientes considerados sus-
ceptibles dentro de la semana y hasta dos sema-
nas del contacto. 

Se define susceptible a todo niño que no haya 
tenido hepatitis A (lgG anti HAV negativa). 

• Conta ctos en jardines maternales (niñosme-
nores de2años): Se debe identificarelcaso índice 
con igM anti HAVyadministrargammaglobulina 
a todo el personal y niños de un mismo sector 
considerados susceptibles. Los pacientes identifi-
cados, ya sean niños o adultos, no deben concu-
rrir al jardín hasta una semana después del co-
mienzo de los síntomas, o hasta que desaparezca 
la icterija si está presente. No es recomendable 
realizar estudios a los contactos en forma indiscri-
minada y tampoco es necesario cerrar el jardín. 

Si aparecen casos de hepatitis A en más de un 
sector del jardín maternal conviene indicar ga-
mmaglobulina a todos los niños y al personal. 

• Contactosencolegios:Noes necesario indi-
car gammaqlobulina salvo en los contactos muy 
estrechos del caso índice. 

b) Inmunización 
Vacuna antihepatitis A: 
En el país, a la fecha, se encuentran disponi-

bles dos vacunas: una inactivada de origen belga 
(HAVRIX - SKB)yotra suiz, virosómica (VIROHEP 
A- Berna). 

La vacuna HAVRIX de 720 UE para los menores 
de 18 años se aplica con un esquema de 2 dosis 
por vía IM en la región deltoidea (0-6 meses). 

En los mayores de 18 años la dosis es de 720 UE 
que se aplica con un esquema de tres dosis (0-1 - 
6 meses). Cuando la vacuna tiene una concentra-
ción de 1.440 UE sólo es necesario aplicar en el 
adulto 2 dosis (0-6 meses). 

La vacuna VIROHEP A (500 U RIA) se adminis- 

tra a partir del año de edad con un esquema de 2 
dosis (0-6 ó 12 meses). 

Los efectos adversos son menores. De acuerdo 
a los estudios actuales, puede ser necesaria una 
dosis de refuerzo a los 7-10 años. 

La vacuna se puede indicar a toda persona 
susceptible (lgG anti HAV negativa); la vacuna-
ción puede ser directa sin necesidad de serología 
previa hasta los 6 años de edad en niños de buen 
nivel socio-económico. El grupo que concurre a 
jardines maternales es especialmente prioritario. 

3. INFECCIONES POR PARAS ITOS: 
Si bien hay muchas parasitosis en la infancia 

vamos a comentar las que pueden ocasionar pro-
blemas más frecuentes como Oxiurus y giardias o 
los agentes menos conocidos pero peligrosos como 
el Cryptosporidium. 

OXIURIA XIS 

El Entero bius vermicularis es un nematodo in-
testinal. Los humanos adquieren la infección por 
la ingestión de huevos infectados. La larva se 
transforma en parásito adulto que vive en el ciego 
y colon. El parásito hembra migra al ano y allí 
deposita sus huevos en la región perineal. La 
hembra muere después de dejar sus huevos, en 
pocas horas esos huevos maduran y pueden trans-
mitir la infección si se ingieren. 

Clínica: 
Prurito anal. Vulvitis. 

Ep idem jol og ía: 
Los huevos son bastante resistentes a desin-

fectantes y en condiciones ambientales favora-
bles pueden permanecer viables a través de la 
autoinoculación, el contacto con ropa contami-
nada o con heces del paciente. La incubación 
puede ser de 2 semanas hasta 2 meses. 

Diagnóstico: 
Por observación directa en materia fecal y por 

la prueba de Graham. 

Medidas de control: 
Una vez detectada la parasitosis, el niño debe 

ser tratado como así también todos los que ten-
gan síntomas. Los infectados pueden seguir con-
tagiando mientras tengan el parásito adulto. A 
pesar de que la hembra muere después de depo- 
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sitar los huevos, la autoinfección es frecuente 
determinando una fuente de parásitos adultos, 

En las instituciones puede ser útil el tratamien-
to masivo y simultáneo, repetido en dos semanas. 

Evicción escolar: 
No es necesaria, sin embargo es importante la 

detección rápida de los casos y el tratamiento precoz. 

GIARDIA 515 

La Giardia lamblia es un parásito flagelado 
que existe en dos formas: como trozofoíto en la 
luz del intestino delgado donde da síntomas y 
como quiste que habita el intestino delgado infe-
rior y se excreta en materia fecal donde es 
infectante. 

Clínica: 
Puede ser asintomática (hasta un 50%) o pro-

vocar una diarrea leve. También puede ser res-
ponsable de diarreas crónicas con mala absorción 
y distensión abdominal. 

Epidemiología: 
El ser humano es el principal reservorio para 

esta infección, pero Giardia también puede infec-
tar perros, gatos y otros animales que pueden 
contaminar el agua con heces que contienen 
quistes y son infecciosos para el ser humano. La 
transmisión puede ser directa (mano-boca) o bien 
indirecta por ingestión de agua o comida conta-
minada. El período de incubación es de 1 a 4 
semanas. Puede haber brotes epidémicos, espe-
cialmente en jardines maternales. 

Diagnóstico: 
Por microscopia en materia fecal, contenido 

duodenal, biopsia yeyunal. Como la eliminación 
es intermitente, es necesario el examen parasito-
lógico seriado. 

Medidas 
de control: 

Se deben implementar medidas tendientes a 
controlar la vía oral-fecal de transmisión. En el 
transcLrso de un brote epidémico, es necesario  

realizar una investigación epidemiológica para 
detectar y tratar a los niños sintomáticos, al per-
sonal y a los contactos familiares infectados. No 
es necesario tratar a los portadores asintornáticos. 

Evicción escolar: 
Deben serexcluidos del jardín maternaltodos 

los niños sintomáticos; en el transcurso de un 
brote no se recomienda la exclusión de los porta-
dores asinto máticos. 

CRYPTOSPORIDIUM 

Es un parásito que pertenece a los esporozo-
arios. 

Clínica: 
Provoca diarrea acuosa, con dolor abdominal 

y pérdida de peso. Es un cuadro grave en un 
huésped comprometido y una infección oportu-
nista en otros pacientes. 

Epidemiología: 
Se encuentra en el tracto gastrointestinal de 

humanos y animales especialmente reptiles, pá-
jarosy mamíferos. Se disemina porvia fecal-oral, 
de persona a persona, por contacto directo o 
indirecto con heces, comida contaminada, agua y 
superficies. En los jardines maternales pueden 
aparecer brotes de transmisión, fundamental-
mente de persona a persona con altas tasas de 
infección (30-60%). El período de incubación es 
de 2-14 días. 

Diagnóstico: 
Se observan los quistes en materia fecal utili-

za ndo técnicas especiales. 

Medidas 
de control: 

Los quistes se encuentran en heces hasta 2-5 
semanas pero por lo general, 12 días después de 
terminar los síntomas. 

Evicción escolar: 
El niño debe reintegrarse a la escuela sin 

sintomatología clínica. 
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1. INFECCIONES BACTERIANAS 

STREPTOCOCCUS SS HEMOLÍTICO GRUPO A 

Clínica: 
Las entidades que se presentan con mayor 

frecuencia son la faringoamigdalitisyel impétigo. 
La faringoamigdalitis puede presentar complica-
ciones, tanto supuradas (absceso periamigdalino) 
como no supuradas (fiebre reumática, glomeru-
lonefritis). En los niños pequeños menores de 2 
años, es muy poco frecuente y puede manifestar-
se con fiebre, adenopatíasy rinorrea persistente. 
El Streptococcus grupo A puede producir escarla-
tina, cuya epidemiología y tratamiento es similar 
a la faringoamigdalitis. 

El impétigo se caracteriza por la formación de 
costras melicéricas en las lesiones superficiales, 
pero es posible la contaminación secundaria por 
Staphylococcus aureus. Las complicaciones posi-
bles son celulitis y glomerulonefritis (no supura-
tiva). 

Etiología: 
Es un coco grarnpositivo que se encuentra 

formando cadenas y produce hemólisis en culti-
vos de agar sangre. El diagnóstico diferencial con 
otros grupos de Streptococcus puede hacerse con 
la prueba de inhibición a la bacitracina. Los 80 
tipos diferentes de estreptococo se clasifican 
serológicamente por la presencia de sus proteí-
nas de superficie (proteína M). 

Epidemiología: 
El tracto respiratorio superior y la piel son los 

lugares más comunes donde se pueden hallar los 
estreptococos. Su presencia en alimentos conta-
minados o leche puede producir algún tipo de 
brote y la portación anal o vaginal ha sido relacio-
nada con brotes hospitalarios en recién nacidos o 
infección en pacientes quirúrgicos u obstétricas. 
Las malascondicionesde higiene yel inadecuado 
lavado de manos se asocian con un aumentodela 
transmisión y riesgo de enfermedad estrepto-
cócica. El período de incubación para la faringitis 
es de 12 horas a 4 días y en el impétigo es de 
aproximadamente 10 días. La faringitis estrepto-
cócica es común en niños en edad escolar. 

Diagnóstico: 
El cultivo de fauces o de la lesión constituye la 

base para el diagnóstico de infección estrepto-
cócica. Las pruebas de diagnóstico rápido que 
tienen una especificidad del 95-99% deben consi-
derarse en forma individual y mucho dependen 
del profesional que realice la toma del material y 
su posterior análisis. Las pruebas serológicas (ASTO, 
Estreptozime) no son útiles para el diagnóstico y 
seguimiento de infecciones agudas; indican infec-
ción estreptocócica retrospectivamente. 

Indicaciones de cultivo de fauces: 
• Caso indice: Deben cultivarse los niños con 

sintomatología sugestiva de faringitis o 
amigdalitis estreptocócica. 

• Jardines yescuelas: La portación en niños 
sanos en la vía aéreauperiorvaría normal-
mente entre 5-15%, por lo tanto no debe 
recomendarse el cultivo de rutina. Debe 
realizarse el cultivo a los niñosyal personal 
encargado de su cuidado que presente sín-
tomas de infección. En presencia de brote o 
si algún niño tiene fiebre reumática, se 
estudiarán los contactos asintomáticos 
selectivamente. 

• Familiares: No se recomienda el cultivo, 
salvo la presencia de una persona en la 
familia con cardiopatía reumática o en pre-
sencia de brote. 

Evicción escolar: 
Hasta 24 horas de iniciado el tratamiento, con 

mejoría clínica. 

STI4PH YL O COCCUS 

Clínica: 
El Staphylococcus aureus puede producir va-

riadas enfermedades tanto localizadas como 
supuradas o invasivas. En este amplio espectro de 
procesos infecciosos se destacan las infecciones 
de piel y tejido celular subcutáneo (forúnculos, 
impétigo ampollary no ampollar, heridas, absce-
sos, celulitis); artritis séptica, osteomielitis, neu-
monías y endocarditis. A su vez puede producir 
sepsis y enfermedades relacionadas con sus toxi-
nas (síndrome de shock séptico, de la piel escalda-
da e intoxicaciones alimentarias). 

Las infecciones que más comúnmente se produ-
cen en jardines y escuelas son las que comprometen 
la piel y partes blandas ya que son una importante 
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fuente de contagio. En las intoxicaciones 
alimentarias, el inicio abrupto, su corto periodo de 
incubación (30 mm a 7 horas), la ausencia de fiebre 
y la epidemiología permitirán orientar el diagnós-
tico diferencial con otras intoxicaciones alimentarias. 

Etiología: 
El Staphylococcus aureus es un coco grampo-

sitivo que se agrupa en racimos, crece en aerobiosis 
y anaerobiosis y produce una enzima, coagulasa, 
responsable de la destrucción tisular y la forma-
ción de pus. Son resistentes al calor hasta 50°C, al 
desecamiento y a las altas concentraciones sali-
nas, pudiendo sobrevivir en la ropa y los fomites. 

Epidemiología: 
Se puede encontrar en cualquier superficie y 

aun constituir la flora humana normal. Se ubican 
habitualmente en las narinas y en las superficies 
húmedas de la piel, siendo precisamente las lesio-
nes cutáneas y secretantes una de las principales 
vías de diseminación. Los portadores pueden trans-
mitir estafilococos y el contagio de persona a 
persona a través de las manos y secreciones naso-
faríngeas es el más común. 

El período de incubación es habitualmente de 
1 a 10 días para infecciones de piel y partes blan-
das. Otras infecciones pueden tener un periodo de 
incubación que varía de algunos dias a semanas. 

Diagnóstico: 
El diagnóstico confirmatorio es el aislamiento 

del microorganismo en los cultivos correspon-
dientes. La presencia de material purulento y 
ampollas debe orientarnos al diagnóstico de in-
fección estafilocócica. 

Medidas de control: 
a) Recomendaciones para otros niños: 

Evitar la diseminación de la enfermedad a 
través de una higiene adecuada, correcto lavado 
de manos y evitar el hacinamiento, Se debe rea-
lizar la consulta precoz ante la sospecha de infec-
ción estafilocócica. 

b) Recomendaciones para e/personal: 
Las personas responsables del cuidado de los 

niños deben extremar las medidas de control, 
implementar el aislamiento de los contactos, fa-
vorecer un adecuado lavado de manos y el reco-
nocimiento temprano de la infección. El cultivo 
en los contactos sólo está indicado si se produce 
un brote. Las personas con infección estafilocócica 
deben ser excluidas de manipular alimentos. 

Evicción escolar: 
Los niños con impétigo no deberían concurrir 

a jardines o escuela hasta 48 horas del inicio del 
tratamiento adecuado. 

2. INFECCIONES VIRALES 

HERPES SIMPLE 

Las manifestaciones de la infección por virus 
Herpessin7ple pueden ser variadas, desde formas 
asintomátcas o leves hasta severas. En los niños, 
luego del período neonatal, la presentación más 
común es la gingivoestomatitis herpética. Otras 
manifestaciones pueden ser la queratoconjun-
tivitis, la infección neonatal dentro del primer 
mes de vida yla encefalitis herpética. En los niños 
inmunocomprometidos las infecciones pueden 
ser graves. 

Etiología: 
El virus Herpes simple es un virus ADN con 

envoltura. Presenta dos serotipos: 1 y 2. El tipo 1 
se halla involucrado en lesiones de rostro y piel 
por encima de la cintura y el tipo 2 en genitalesy 
piel por debajo de la cintura. Si bien éstas son las 
localizaciones habituales, pueden hallarse en 
cualquier lugar según el tipo de contacto. 

Epidemiología: 
Las infecciones por virus Herpes simple son 

bastante frecuentes y se transmiten de persona a 
persona; cuando se encuentra el virus, está en 
fase de replicación (vesículas, orofaringe durante 
la gingivoestomatitis, tejidos de biopsia, lesiones 
del tracto genital). 

Los grupos de mayor riesgo son los inmuno-
comprometidos y los RN de madres con herpes 
genital. 

El contagio es por contacto directo durante las 
infecciones primarias o recurrentes. 

El período de incubación es de 2 días hasta 2 
semanas. 

Diagnóstico: 
El diagnóstico se efectúa básicamente por el 

cuadro clínico, en especial en presencia de lesio-
nes vesiculares. Sólo se requiere el diagnóstico de 
certeza en situaciones especiales. 

E! virus Herpes simple puede evidenciarse fá-
cilmente con técnicas diagnósticas como con la 
utilización de anticuerpos monoclonales en rna- 
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terial proveniente del raspado de las vesíctlas. 	teando en ocasiones el diagnós(ico diferencial 
Los estudios serológicos son menos útiles, 	 con la psoriasis. 

Medidas de control: 
Cuando un niño está infectado debe evita rse 

el contacto interpersonal y con las lesiones vesi -
culares, por ejemplo: cubriendo las lesiones exis-
tentes. 

El personal debe lavarse cuidadosamente las 
manos y utilizar guantes cuando deba efectuar 
cambio de pañales o estar en contacto con la piel 
de un niño que presenta vesículas. 

Evicción escolar: 
Sólo los niños con gingivoestomatitis que no 

tienen control de sus secreciones deben ser ex-
cluidos. En caso de tener lesiones cutáneas no 
deberían concurrir hasta que las mismas no estén 
en período costroso. 

3. INFECCIONES POR PARA SITOS 
(ECTOPARASITOSIS) 

SARNA 

Clínica: 
La sarna humana es una ectoparasitosis suma-

mente contagiosa que infecta tanto a niños como 
a adultos. 

El síntoma principal es el prurito intenso que 
se acentúa por la noche, siendo sus lesiones pri-
ma rias: 

a) Galerías labradas por el ácaro hembra al 
invadir la piel, muchas veces obliteradas 
por el rascado. 

b) Vesículas producidas por la sensibilización 
de huésped. En muchas ocasiones se ven 
acompañadas y aun enmascaradas por 
escoriaciones por rascado, eccematización, 
costras y lesiones impetiginizadas. 

En los niños mayores y adultos las lesiones se 
ubican en la cara de flexión de muñecas, pliegues 
axilares anteriores, muslos, glúteos, pene, ombli-
go, pezones y borde externo de los pies. En los 
niños menores de 2 años, la erupción con fre-
cuencia es vesicular y es probable que se presente 
en la cabeza, cuello, palmas y plantas. 

La sarna noruega se asocia más frecuentemen-
te al huésped inmunocomprometído. Se caracte-
riza por lesiones no siempre pruriginosas, muy 
extensas, costrosas, en cuero cabelludo, orejas, 
codos, rodillas, palmas, plantas y dorso, plan- 

Etiología: 
El ácaro Sarcoptes scabieivariedad hominis es 

el causante de la sarna humana. El tamaño de la 
hembra es de 0,4 x 0,3 mm. 

Epidemiología: 
Los seres humanos son la fuente de infección 

y la transmisión se efectúa fundamentalmente en 
forma directa por contacto personal cercano, 
aunque también es posible a través de vestimen-
ta yio ropa de cama infectadas ya que el ácaro 
vive fuera de la piel 48 horas. 

La sarna es endémica en el mundo y se presen-
ta en forma de epidemia en ciclos que duran 15 
años, con 15 años de hiato entre cada uno. 

El período de incubación entre la aparición del 
huevo y la formación del ácaro es de 14 a 17 días. 

Medidas de control: 
Recomendaciones generales: 

a) Lavado de vestimentas, toallas y ropa de cama 
con agua caliente o planchado caliente. 

h) Los objetos que no puedan ser lavados 
deberían ser aislados en bolsas plásticas 
por 3 días como mínimo. 

c) En los casos resistentes prestar especial aten-
ción al tratamiento de la zona ungueal. 

Recomendaciones para otrosniños: 
a) Jardines.' Control clínico para detectar píe-

cozmente las lesiones e ¡niciartratamiento. 
Si aparece un caso secundario, se recomien-
da tratar a los otros niños como si estuvie-
ran infectados. 

b) Escuelas: Control clínico para la detección 
precoz. No hace falta el tratamiento de 
compañeros de clase. 

Recomendaciones para e/personal: 
En jardines si hay un caso secundario se reco-

mienda el tratamiento de todo el personal res-
ponsable del cuidado de los niños. 

Recomendaciones para los convivientes: 
Todo el grupo de convivíentes debe tratarse 

en forma simultánea. 

Tratamiento: 
• Hexacloro ciclo exano (líndano) al 1% en 

loción o crema. 
- Aplicarlo en todo el cuerpo salvo en la 
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cabeza con piel seca (no después del 
baño) durante 6 horas. 

- Lavarse con agua y jabón. 
- No repetir antes de la semana. 
- No se recomienda su uso en embaraza-

das y en pacientes menores de 1 año. 
Permethrina al 5% en crema. 
- Aplicar el tratamiento tres veces con 

intervalo de 5 días entre cada uno du-
rante 8 a 12 horas. 

Azufre precipitado al 5-1 0%  en petrolato. 
- Aplicarlo en todo el cuerpo salvo en la 

cabeza durante tres noches seguidas. 
- Realizar el baño a las 72 horas. 

Evicción escolar: 
El niño debería ser aislado hasta 24 horas 

después del inicio del tratamiento. 

PEDICULOSIS 

Clínica: 
La pediculosis es una ectoparasitosis frecuen-

te que tiene a la variedad capitis como la entidad 
más trascendente desde el punto de vista indivi-
dual y comunitario. 

El prurito es el síntoma más frecuente, aunque 
la mayoría de los niños con infestación leve no lo 
manifiestan. En la pediculosis corporis y pubis es 
muy intenso; en la capitis se localiza principal-
mente a nivel de la nuca y región periauricular. El 
rascado continuo suele llevar a lesiones de ecce-
matización o impetiginización. 

Etiología: 
Existen tres tipos de piojos: Pediculus capitis 

(piojo de cabeza), Pediculus corporis (piojo del 
cuerpo que vive habitualmente en la vestimenta 
y en ocasiones en el vello corporal) y Phthirus 
pubis (ladilla). 

El piojo adulto es un insecto volador de color 
blanco grisáceo, mide de 3 a 4 mm. Depositan sus 
huevos en el tallo del pelo y la distancia al cuero 
cabelludo indicaría el tiempo de infestación. La 
vida media es de 40 días. 

Epidemiología: 
La pediculosis afecta por igual a ambos sexos 

y principalmente a niños en edad preescolar y 
escolar (4 a 11 años). 

La transmisión del Pediculus capitis se da por 
contacto directo con individuos infectados o indi-
rectamente por sus pertenencias (peines, som- 

breros, cepillos). En general, no puede sobrevivir 
alejado del cuerpo por más de 48 horas. Los piojos 
del cuerpo no viven más de 7 días lejos de la piel 
y los piojos del pubis se transmiten casi siempre 
por contacto interpersonal. 

Si bien la infestación con piojos de la cabeza o 
pubianos no constituye falta de aseo, no es me-
nos cierto que su presencia es mayor en las perso-
nas sin adecuadas condiciones de higiene y en 
viviendas precarias con gran hacinamiento. 

Medidas de control: 
Recomendaciones generales: 

Las vestimentas, las ropas de cama o losjugue-
tes de tela pueden ser desinfectados por lavado 
con agua caliente (los piojos mueren con tempe-
raturasde 55 Cdurantecinco minutos)También 
es efectivo guardar la ropa en bolsas plásticas 
durante 10 días. Para desinfectar peines y cepi-
llos, enjuagarlos durante 10 minutos en agua 
caliente o lavarlos con un champCi pediculicida. 

Recomendaciones para otros niños: 
La reinfestación de los niños a partir de un 

contacto infestado y no tratado es más frecuente 
que el fracaso de un tratamiento. Si los niños 
aparentemente no afectados presentaran pruri-
to, excoriaciones u otro signo, se debe extremar 
la vigilancia con la búsqueda de liendres o piojos 
para instituir un tratamiento precoz. 

Recomendaciones para e/personal: 
Corresponden las mismas medidas que las 

recomendadas para el control de los niños. 

Evicción escolar: 
Se debe permitir retornar a los niños a los 

jardines y escuelas a la mañana siguiente del 
primer tratamiento correcto con eliminación de 
las liendres. 

Tratamiento: 
• Lindano al 1 ./o  o permetrina del 1 al 2%. 
• Enjuagar con solución de ácido acético al 3- 

5% (una parte de vinagre más dosde agua). 
• Remover lasliendresdiariamente con peine 

fino mojado en solución de ácido acético. 

Consideración final: 
A pesar de un correcto tratamiento individual 

con las medidas que se exigen en cuanto a la 
ausencia de liendres, esto no garantiza un con-
trol colectivo de la infestación. 



IV. PATOGENOS TRANSMISIBLES POR 
MEDIO DE CONTACTO CON SANGRE Y SECRECIONES 

1. INFECCIONES VIRALES 

HEPATiTIS 8 

Clínica: 
En los niños es sintomática en menos del 10% 

de los casos. Los signos y síntomas característicos 
son cansancio, anorexia, ictericia, coluria, hipoco-
ha, náuseas, vómitos y dolor abdominal. Los ni-
ños menores tienen mayor riesgo de permanecer 
como portadores y, por lo tanto, de desarrollar 
posteriormente hepatitis crónica activa. 

Etiología: 
El virus de la hepatitis B es un virus ADN de 

cadena doble que tiene una proteína de superfi-
cie (HBs Ag) y un core central (HB Ag) que 
contiene el ADN y el antígeno e. 

Epidemiología: 
La fuente de infección es la persona con hepa-

titis aguda o portadora crónica del virus de hepa-
titis B (HBV). Se encuentra en altas concentracio-
nes en la sangre y en menor concentración en 
otros líquidos corporales como sahiva, orina y 
materia fecal. 

Dentro de la población que atiende el pedia-
tra, el grupo de mayor riesgo son los adolescen-
tes, asociado a las relaciones sexuales y la droga-
dicción endovenosa y los niños nacidos de madres 
con hepatitis aguda durante el embarazo o por-
tadoras crónicas. 

El contagio se produce debido al contacto con 
sangre u otras secreciones corporales con otra 
persona que tenga el HBV Ags positivo. Puede 
transmitirse en convivientes o instituciones de 
niños con retraso mental, pero la incidencia es 
menor y requiere de exposiciones reiteradas como 
pueden ser las conductas agresivas con morde-
duras o compartir el cepillo de dientes. 

Cuando estos niños concurren a una escuela 
habitual, el riesgo es de menos de 1%. 

El tiempo de incubación es de 6 semanas a 6 
meses. 

Diagnóstico: 
Debidoa lafrecuencia deformas asintomáticas, 

el diagnóstico generalmente es serológico. La 
presencia de HB Ags y anti-HBc lg M indica una  

infección aguda, mientras que la persistencia 
luego de 6 meses de Hb Ags y anti-HBc lg G 
caracteriza al portador cróníco. Aquel que tiene 
anti-HBs positivo ha tenido la hepatitis o está 
vacunado. Si notiene ninguno de estos marcado-
res es susceptible de padecer la infección. 

Medidas de control: 
a) Inmunización 

La utilizada habitualmente es recombinante 
por transferencia del genoma ADN que codifica 
el Ags. Las disponibles son Engerix B(SKB), BIOVAC 
HB (Elea)y HB Vax II (MSD-Sidus). Estas vacunas 
son seguras e intercambiables entre sí. Se pueden 
aplicar con un esquema que contempla 3 dosis (0-
1 y 6 meses) o con un esquema rápido (01-2 
meses). El uso de este último esquema exige una 
dosis de refuerzo al año de la primera dosis. En 
niños sanos no es necesario efectuar serología 
previa a la vacunación (antiHBc) para detectar 
susceptibles, ni tampoco medir la respuesta in-
mune posterior (anti Hbs). Cuando el esquema no 
se ha cumplido de acuerdo al intervalo previsto 
entre las dosis, no es necesario reiniciar el mismo 
ya que la vacuna es altamente inmunogénica en 
pacientes pediátricos. 

Los efectos secundarios son leves y poco fre-
cuentes en los niños. Estas vacunas demostraron 
ser altamente efectivas y pueden darse conj unta-
mente con otrasvacunas (DPT, polio, sarampión, 
rubéola, paperas, H. influenzae tipo b), en jerin 
gas separadas sin observarse interferencia. 

El grupo prioritario para la vacunación anti-
hepatitis B son los adolescentes y grupos de 
riesgo. 

Otras indicaciones precisas serian el personal y 
niñossusceptiblesen instituciones para discapaci-
tados mentales y en contacto con portadores 
conocidos de hepatitis B. 

b) Inmunoglobulina: 
La inmunoglobuhina específica contra hepati-

tis B (HBIG) proporciona protección transitoria y 
sólo está indicada en circunstancias especificas 
posexposición. 

Evicción escolar: 
No es necesaria. Sólo estaría indicada en niños 

cnn conductas agresivas extremas (morder), 
dermatitis qeneralizada o diátesis hemorrágica. 
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En estos casos el pediatra debe evaluar la situa-
ción en forma personalizada. 

INFECCIÓN POR HIV 

Clínica: 
La infección aguda puede ser asintomática o 

presentar síntomas inespecíficos como fiebre, fa-
ringitis, malestar, linfadenopatías y exantema 
durante unos días o semanas, que mejoran es-
pontáneamente. 

El virus produce una infección crónica con una 
progresiva pérdida de la función inmune que 
determinará la presencia de un amplio rango de 
enfermedades y complicaciones. 

Las manifestaciones iniciales más comunes en 
los niños son las alteraciones del crecimiento y 
desarrollo, diarrea crónica o recurrente, linfa-
denopatía generalizada, hepatoesplenomegalia, 
parotiditis, candidiasis oral persistente o recu-
rrente, infecciones recurrentes como otitis me-
dia, neumonía, meningitis. 

El compromiso del sistema nervioso central 
con retraso en el desarrollo o pérdida de pautas 
adquiridas se observa en un alto porcentaje de 
los niños. 

La neumonitis intersticial linfoidea se presen-
ta en un tercio o más de los niños infectados en 
los primeros años. La neumonía por P. carinii es 
una infección oportunista frecuente, la tubercu-
losis pulmonar y diseminada es un problema en 
aumento. Otras manifestaciones son menos fre-
cuentes. 

La evolución clínica es variable pero progresi-
va, comprometiendo a múltiples órganos y con 
infecciones recurrentes o varias condiciones si-
mu 1 tá n ea s. 

Etiología: 
El virus de inmunodeficiencia humana(HIV) es 

un retrovirus que tiene la propiedad de unirse a 
los receptores CD4. Las células más frecuente-
mente infectadas son los linfocitos T4y las células 
de la serie monocito-macrofágica. 

Epidemiología: 
Es un virus humano que naturalmente no cau-

sa enfermedad en animales. El hombrees el único 
reservorio. 

La población en riesgo son los hijos de padres 
infectados o con antecedentes de drogadicción 
endovenosa, promiscuidad o relaciones sexuales 
con personas con infección por HIV. Los niños que  

requieren múltiples tranfusiones también pre-
sentan algún riesgo. 

La transmisión en pacientes pediátricos es prin-
cipalmente perinatal, siendo también posible por 
contacto con sangre (heridas, tranfusiones, etc.), 
mientras que en la adolescencia los factores de 
riesgo más importantes son la drogadicción y el 
contacto soxual. El contacto de sangre con piel o 
mucosa puede ser contagioso cuando se encuen-
tran lesiones con solución de continuidad (heri-
das). El contagio por mordeduras es extremada-
mente poco frecuente. 

En los niños con transmisión perinatal las ma-
nifestaciones se presentan generalmente en los 
primeros años, aunque pueden ser más tardías. 

Diagnóstico: 
En los niños sintomáticos, el diagnóstico es 

clínico, serológico e inmunológico, descartadas 
otras causas de inmunodeficiencia. En los niños 
asintomáticos mayores de 2 años el diagnóstico 
se realiza por medio de los estudios serológicos 
con detección de anticuerpos (ELISA-Latex-Wes-
tern blot-lFl). En los niños menores de 2 años, el 
diagnóstico se realiza por medio de detección 
viral (Cultivo, PCR, P24-D), ya que los anticuerpos 
pueden deberse al pasaje pasivo transplacentario. 

Medidas de control: 
Tener en cuenta que este grupo de pacientes 

deben recibir: BCG en el primer mes de vida (a 
partir de esa edad evaluar alteración inmuno-
lógica y sintomatología previa a la administra-
ción de la vacuna), DPT, antipoliomielítica (prefe-
rentemente vacuna inactivada —Sa 1k—, aunque en 
caso de carecer de la misma se podría aplicar 
vacuna oral —Sabin—), antisarampionosa. Se de-
bería indicartambién lasvacunas especiales como 
anti-Haemophilus tipo b, antirrubeólica, antiparo-
tiditis, anti hepatitis B y, en los niños mayores de 
2 años, vacuna antineumocócica. 

Teniendo en cuenta la menor respuesta inmu-
nitaria, debe realizarse profilaxis con gamma 
globulina ante el contacto con enfermos de vari-
cela, sarampión o hepatitis B. 

Evicción escolar: 
La inclusión o exclusión deben ser evaluadas 

en forma individual teniendo en cuenta el estado 
clínico e inmunológico del niño y los cuidados 
que requiera. 

Recomendaciones para los compañeros: 
La transmisión en la guardería, jardines o es- 
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cuelas es muy poco probable. La solicitud de 
serología para HlVantes del ingreso no se justifica. 

Recomendaciones para e/personal: 
Debido a que no siempre se sabe si algún niño 

está infectado con el HIV (u otro virus transmisi-
ble porvía hemática), deben tomarse las precau-
ciones necesarias para el manejo de accidentes 
con epistaxis o heridas. 

Debe mantenerse la privacidad y la informa-
ción confidencial de los pacientes con diagnósti-
co de infección por HIV. Sólo debe estar informa-
do el mínimo de personal necesario. 

Consejo a los padres: 
No se requiere información de la asistencia de 

un niño infectado a la guardería, jardín o escuela. 
Si fuera necesario, las ventajas y desventajas de-
ben ser consideradas por un grupo especializado. 

Recomendaciones generales para e/manejo de 
sangre o elementos contaminados con sangre. 

Minimizar las posibilidades de contagio evi-
tando las mordeduras entre los niños, la utiliza-
ción de materiales cortantes ycompartircepillos 
de dientes. 

Cuando se producen accidentes que ocasio-
nan sangrado debe nianejarse de la siguiente 
manera: 

1) Utilizar guantes descartables para limpiar 
o eliminar toda la sangre o los líquidos 
corporales o que contengan sangre. 

2) Lavarse las manos cuidadosamente luego 
de la exposición a sangre o líquidos corpo-
rales que contengan sangre. 

3) Utilizar toallas o telas descartables que 
deben eliminarse en bolsas de residuos y 
limpiar el material utilizado con la solución 
con lavandina al 1%. 

4) El materialy los pañales contaminados con 
sangre deben descartarse en bolsa de plás-
tico bien cerrada. 

5) Desinfectar el área con solución de 
lavandina al 1 % recién preparada. 

CITOMEGALO VIRUS 

Clínica: 
La mayoría de las infecciones adquiridas des-

pués del nacimiento son asintomáticas. Es poco  

frecuente en los lactantes y preescolares. 
En los niños mayores y adolescentes puede 

presentarse como síndrome mononucleósico con 
odinofagia, adenomegalias cervicales, hepato-
megalia, exantema y linfocitosis atípica. 

Etiología: 
El citomegalovirus pertenece al grupo herpes 

virus. Causa infección sólo en el hombre. 

Epidemiología: 
El virus se adquiere por contacto interhumano. 

Es más frecuente cuando hay hacinamiento y 
contacto íntimo. Cualquiera puede adquirir la 
infección. No se conoce exactamente el mecanis-
mo de diseminación, aunque se asume que el 
cambio de pañales, el beso, la alimentación, el 
baño y otras actividades en las que haya contacto 
con orina o saliva infectada pueden ser las más 
importantes. 

El virus puede permanecer vivo en superficies 
y pañales durante varias horas. El período de 
incubación es de aproximadamente 1 mes. 

La eliminación devirusen los niñosvaría entre 
6 meses y  2 años, mientras que en los adultos es 
generalmente menor de 6 meses. 

Diagnóstico: 
Por medio de cultivo en orina. La serocon-

versón requiere dos muestras, en el período de 
estado y convalescencia. 

Medidas de control: 
Recomendaciones para los compañeros: 

No deben tomarse medidas para prevenir el 
contagio ya que muchos se han infectado. 

Recomendaciones para e/personal: 
Se debería realizar serología a todas las muje-

res para determinar la presencia de anticuerpos 
lgG para CMV. Si es seronegativa, se aconseja 
evitar el contacto con menores de 2 años durante 
las primeras 24 semanas de embarazo o evitar el 
contacto cercano con niños pequeños, particular-
mente con orina y saliva. Se aconseja usar guan-
tes o el lavado de manos frecuente después del 
contacto con los niños. No compartir los utensi-
lios y toallas con los niños. 

Evicción escolar: 
No es necesaria. 


