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Editorial 

Los trabajos libres y 
el Congreso Argentino de Pediatría 

E l 300 Congreso Argentino de Pediatría ya 
forma parte de la rica historia de la Socie-
dad Argentina de Pediatría. Para su Comité 

Organizador, es hora de balances. El éxito o 
fracaso de cada una de las opciones elegidas 
está a la vista. 

Como uno de los objetivos buscados fue acu-
mular experiencia que pudiera luego servir para 
otras reuniones científicas organizadas por la 
SAP, sería conveniente analizar un aspecto que 
interesa muy especialmente a los pediatras que 
participaron. 

El hecho de haber decidido un manejo integral 
detodas lastareas, sin ningún intermediario, obli-
gó a los organizadores a diseñar un cronograma 
que contemplara las distintas etapas en las que se 
dividió el trabajo a realizar durante los tres años 
previos al Congreso. Si bien en cada una de ellas 
existieron dificultades, en general se fueron cum-
pliendo según lo programado, salvo una: el mane-
jo de los Trabajos Libres yExperiencias Clínicas que 
se constituyó, a la postre, en el problema de más 
difícil solución para el Comité Organizador. 

En las primerascomunicaciones realizadas, se 
invitó a los pedíatras del país a que enviaran el 
fruto de su trabajo científico cotidiano, a través 
de Trabajos Libres. Era intención de este Comité 
jerarquizarlos en su presentación, como parte 
importante del Programa Científico, ya que ellos 
constituyen el reflejo más fiel de la realidad 
pediátrica argentina, en cuanto a actividad cien-
tífica se refiere. 

La respuesta obtenida a esa invitación superó 
largamente nuestras expectativas. Más de 620 
trabajos fueron enviados. Pero a la alegría, ante 
tan excelente respuesta, pronto se sumó la pre-
ocupación por el manejo adecuado de tan im-
portante cantidad. 

Del total, sólo 110(18%) llegaron en la fecha 
indicada por el Reglamento. De los 510 restan-
tes, 400 fueron enviados antes del vencimiento 
de la prórroga informal de 15 días y el resto 
superó incluso esa nueva fecha. 

Tal situación generó, de entrada, retrasos en 
la ejecución del programa preparado. Pero el  

escollo más difícil de superar fue la poca obser -
vación del Reglamento por parte de los colegas. 
De haber sido aplicado éste de manera estricta 
en su parte formal, el 80% de los trabajos envia-
dos deberían haber sido rechazados, ya que el 
programa de computación preparado para el 
manejo integral de los Trabajos Libres está basa-
do en la utilización de un scanner de página 
completa y este sistema exige, para funcionar 
correctamente, que las presentaciones tengan 
la calidad que se exigía en el Reglamento. 

El Comité Organizador consideró como propia 
la responsabilidad por esta situación, ya que, ante 
los resultados obtenidos, indudablemente existie-
ron fallas en el tipo y la cantidad de mensajes 
previos, sin la claridad suficiente como para expli-
car la importancia de la observación estricta del 
Reglamento. Por otra parte, la aplicación de nue-
vas tecnologías exige un período, a veces impor-
tante, de adecuación a las mismas y mucho más 
cuando éstas están dirigidas a grandes grupos. 

P ara compensar esta falla en la programa-
ción, fue necesario realizar un gran esfuer-
zo. Una parte de los trabajosfueron devuel- 

tos a sus autores, solicitándoles que realizaran 
modificaciones que les permitiera ser incluidos 
en el Libro de Resúmenes, y otros fueron tipeados 
nuevamente en forma parcial, tratando de sal-
var los errores que se detectaron una vez incor-
porados al programa. 

Luego de esta experiencia, y teniendo en cuen-
ta que el número detrabajos que se presentarán en 
el futuro seguramente irá en aumento, desearía-
mos sugerir que la Sociedad adopte, de aquí en 
más, un Reglamento para la Presentación de Tra-
bajos Libres que pueda ser utilizado en todas las 
reuniones científicas que se realicen dentro de su 
ámbito. Dicho Reglamento podría ser modificado 
si las circunstancias así lo aconsejaran, pero es 
posible que, a través de su utilización reiterada, 
asegure una uniformidad de presentación de los 
trabajos, lo que posibilitará el manejo correctoy en 
tiempo de los sistemas preparados para tal fin. 

Dr. Daniel Beltramino 
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Artículo original 

Prevención del déficit 
de vitamina D en Ushuaia, Argentina 

Dres. BEATRIZ OLIVERP, HAMILTON CASSINELLI*, MARISA  AYALA*X y CARLOS MAUTALENX 

RESUMEN 

La deficiencia de vitamina D aumenta el riesgo de raqui-
tismo carencial en los niños. Estudios previos en Ushuaia 
(55n5) demostraron que el 47% de la población infantil 
tiene niveles disminuidos de 25-hidroxi-vitamina D (250HD) 
(menor a 8 ng/mI) al final del invierno siendo adecuados al 
final del verano. 

Para prevenir la deficiencia de vitamina O se estudió el 
efecto de administrar una dosis única de 150.000 UI de 
vitamina D2 al comienzo del otoño a un grupo de 79 niños 
residentes en Ushuaia (Argentina) de 8,6±1,4 (X±1DS) años 
de edad. Se evaluaron basalmente, a las 6 semanas y a los 5 
meses posdosis (fines del invierno) los niveles séricos de 
calcio, fósforo, fosfatasa alcalina, 250E-lD y parathormona 
(PTH) y el cociente calciuria/creatininuria en orina de 2 hs 
(CaU/CreatU). 

Con la administración de 150.000 UI de vitamina D2 se 
obtuvieron niveles séricos de 250HD al final del invierno 
(17,0±9,3 ng/mi) similares a los del principio del otoño 
(18,710,8 ng/mi) y significativamente mayores a los del 
año anterior sin vitamina 0 (9,8±3,8 ng/mi) (p <0,001). Los 
niveles de PTH fueron mayores al final del invierno (p  <0,02) 
pero el incremento fue menor que el observado en niños 
que no habían recibido vitamina O. Los niveles de calcemia 
y CaU/CreatU fueron menores a los 5 meses posdosis (p 
<0,00 1). 

En síntesis, la administración de una dosis única de 
150.000 UI de vitamina 02 al comienzo del otoño mantuvo 
durante el invierno los niveles séricos adecuados de 250HD 
sin provocar hipercalcemia ni hipercalciuria. 

Palabras claves: raquitismo, profilaxis, vitamina D.  

SUMMARY 

Previous studies in Ushuaia (Argentina) (55S) showed 
that 47% ofthe infant population have diminished Ievels of 
25 hydroxy-vitamin D (250HD) at the end of winter (Iess 
than 8 ng/mI). To prevent vitamin D deficiency a single dose 
of 150.000 lU of vitamin D2 was given in mid autumn to a 
group of 79 children with 8.6±1.4 years of age (>LSO). 
Serum leveis of calcium, phosphorus, alkaline phosphatase, 
250HD, PTH and the calcium/creatinine ratio in a 2 hs. urine 
sample (UCa/UCreat) were measured hefore, 6 weeks and 5 
months (end of winter) after the oral vitamin D2 dose. 

After 150.000 lU of vitamin D2 administration, serum 
250HD levels at the end of winter (17.0±9.3 ng/mI) were 
similar te those at the beginning of autumn (18.7±10.8 ng/ 
mi), but significantly higher from those obtained in a previ-
ous study without vit D (9.8±3.8 ng/mI, p <0.001). PTH levels 
were higher at the end of winter(p <0.02), but this augmen-
tation was lower than the increment observed without 
vitamin D. Plasma calcium leveis and the urine calcium/ 
crealinine ratio were lower at 5 months after vitamin 02 
dose (p 4.001). 

Conclusion: A single dose of 150.000 IU of vitamin D 
maintained appropriate leveis of 250HD without provok ing 
hypercalcemia nor hypercalciuria, hut a winter increment 
of PTH was not inhibited. 

Key words: rickets, prophylaxis, vitamin D. 

... 	.......... .............. . .............................. 	.. 	 . 	ARCH ARO PEDATR/1993/VOL. 93:66 

INTRODUCCION 
La vitamina D es esencial para mantener una 

homeostasis normal del metabolismo fosfocálci-
co. La principal fuente de 25-hidroxi-vitamina D 
(2501—11D) circulante (85-90%) es la derivada de la 

* 	Sección Osteopatías Médicas, Hospital de Clinicas, Uni- 
versidad de Buenos Aires. 

* 	Servicio de Pediatría, Hospital Regional de Ushuaia, 
Argentina. 

Correspondencia: Dr. Carlos Mautalen. Hospital de Clínicas. 
Tel.: 963-5777. Fax: 54-1-827-2043. Sección Osteopatias Mé-
dicas. Córdoba 2351 (1120) Buenos Aires. Argentina. 

fotosíntesis en la piel, y sólo el 10-15% proviene 
de la ingesta diaria.' 2  

El raquitismo carencial o nutricional debido 
al déficit de vitamina D es muy poco frecuente 
en Norte América y en el oeste de Europa. Sin 
embargo el raquitismo persiste en ciertos gru-
pos de riesgo: personas con piel pigmentada 
que han emigrado a latitudes mayores que las 
de origen 35, con hábitos vegetarianos 610  o dis-
minuida exposición a la radiación solar ul-
travioleta por razones culturales, socioeconó-
micas 7"' o climáticas.12"3 
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Estudios previos demostraron que la inciden-
cia de raquitismo carencial en la zona denomi-
nada Patagonia Argentina (39°5 a 55 1S) es 8 a 12 
veces mayor que en el resto del país (Argenti-

na) 14  Además, se ha establecido que en la ciu-
dad de Ushuaia (55°S), situada en el extremo sur 
de la Patagonia, existe una deficiencia, tanto 
por los bajos niveles de 250HD al final del invier-
no16  como por la casi nula fotoproducción de 
vitamina D desde abril a julio (otoño-invierno) , 17  

Estos resultados sugieren la necesidad de una 
suplementación con vitamina D para prevenir su 
déficit en la población infantil de Ushuaia, que 
tiene mayor riesgo de producir raquitismo nutrí-
cional en el invierno. El propósito de nuestro 
trabajo fue evaluar si el efecto de una dosis oral 
única de vitamina D administrada al principio 
del otoño cubre el riesgo de déficit de vitamina 
D durante el invierno en la población infantil de 
Ushuaia. 

Población 
Después de obtener el consentimiento de los 

padres, se evaluaron 79 niños (33 mujeres y  46 
varones) que fueron seleccionados entre los que 
asistían a escuelas públicas y privadas, que con-
currían al consultorio de control pediátrico o 
bien eran hijos del personal del Hospital, que se 
encontraban clínicamente sanos, residentes en 
la ciudad de Ushuaia (55 11 S), cuya edad (X±DS) 
fue 8,6±1,4 años (rango 5-11 años) y que presen-
taban peso ytalla entre los percentilos 5 y  95) 

Los niños no tenían historia previa de enfer-
medad renal, hepática, intestinal o esquelética. 
Ninguno estaba recibiendo anticonvulsivantes, 
corticoides, vitamina D o cualquier otra medica- 

ción que pudiera afectar el metabolismo fosfo-
cálcico. 

MATERIAL Y METODOS 
En todos los casos se obtuvieron muestras de 

sangre en ayunas para el dosaje de calcio, fósfo-
ro y fosfatasa alcalina yen una muestra de orina 
de 2 horas en ayunas se midió el cociente calcio/ 
creatinina. En 30 de los 79 niños se midieron 
niveles de 250HD y parathorm)na (PTH). 

Se realizó una evaluación clinica y basal (ex-
tracción de sangre), previa a la administración 
oral de una dosis única de 150.000 unidades de 
vitamina D2 (Ergocalciferol) suministrada en la 
segunda semana de abril (principios del otoño) 
Se efectuaron controles clínicos y bioquímicos al 
mes y medio y a los 5 meses (fines de invierno) 
posdosis de vitamina D. 

El calcio fue medido por absorción atómica 19 , 
la fosfatemia 20 y la fosfatasa alcalina 21  por técni-
cas estándar de laboratorio. La 250HD fue medi-
da usando un ensayo de competición proteica 
utilizando citosol renal de ratas. 22  La PTH fue 
determinada por radioinmunoensayo 23  usando 
un antisuero polivalente CH-P (provisto por el 
Dr, E. Slatopolsky) que reconoce la hormona 
intacta, así como también los fragmentos me-
dio-molecular y carboxilo terminal. 

La evaluación estadistica se efectuó utilizan-
do la prueba tde Student para datos pareados y 
no pareados. 

RESULTADOS 
Los valores plasmáticos de calcio, fósforo y 

fosfatasa alcalina se encontraban dentro del 
rango de normalidad, ya sea antes (principio del 

TLA '1 

Cakemia fosfatemia fosfatasa akahna 25 hidroxi vitamina D para thormoria y 
cociente calcio/creatrnrna urinaria (Ca Ur!Creat Ur) antes y  despues de la acim,n:stracion de 

150 000 UI de wtamina D2 

Posdo5is vitamina O  
Basal 	 Valor normal  

1 1/2 mes 	 5 meses  

Calcernia (mg/dl) 9,7 ± 	0,5 9,7 ± 	0,6 9,5 	± 0,5* 8,9-10,5 
Fosfatemia (mg/dl) 5,3 ± 	0,7 5,4 ± 	0,6 5,1 	± 0,7 4,0-6,2 
Fosfatasa alcalina (UKA) 29,0 ± 	8 27,3 ± 	7 29,2 	± 7,3 hasta 60 
250HD (ng/mI) 18,7 ± 	10,7 24,7 ± 13,8**** 17.0 	± 9,3 11-40 
PTH (pg/rnl) 45,9 ± 	14,2 50,0 ± 15,4** 51,0 	± 14,1*** 20-100 
CaUr/CreatUr (mg/mg) 0,09 ± 	0,07 0,08 ± 	0,06** 0,06 ± 0,04* hasta 0,21 

p <0,02 	comparado con los valores basales. 
** 	p <0,01 	comparado con los valores basales. 

p <0,005 	comparado con los valores basales. 
p <0,001 	comparado con los valores basales. 
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fosfatasa alcalina (Tabla 1). 
Los niveles séricos basales de 

• 250HD (Tabla 1) fueron normales  

60 r y semejantes a los observados en el 
 estudio anterior (al final del vera- 
no) (18,7±10,7 VS. 18,4±7,3 ng/ml), 16  
obteniéndose 	los 	niveles séricos 

50 - 

• 	e 
mayores de 250HD al mes y medio 
de la administración de vitamina D: 
24,7±13,8 ng/ml (p<0,005). A los 5 
meses posdosis (fines del invierno), 

e los niveles séricos de 250HD eran 

- 	 40 - 
similares a los observados a princi- 

E 

c 
pios del otoño (Tabla 1). Los niveles 
de 250HD obten idos al mesy medio 

JE y a los 5 meses posdosis se corre- 
e 	 • lacionaron positivamente con los 

30 
- niveles basales (R=0,66, p< 0 , 001 ). 

Ir, 
e Los valores individuales de 250HD 

¡ se muestran en el Gráfico 1. 
* • Los niveles plasmáticos inver- 

nales de 	PTH 	fueron 	estadísti- 

20 
e. e 

.•. 
camente mayores al mesy medio y 
a los 5 meses posadministración 

• .' • 	 ' 	• e. oral de vitamina D comparados 
1,1 

• 
•I, e.' • 	 •,• respectivamente con 	los 	niveles 

X.  

•• 	•• 	•S••• 
e basales de principio del otoño (p 

<0,04 y p <0,02 respectivamente) 
10- : e 

r • 	 ••. 
• 

- 
 

---- 
(Tabla 1). 

Noseobservóaumentodelco- 
• 

• 
ciente 	calciuria/creatininuria 	al •. 

e.' mes y medio ni a los 5 meses pos- 
administración de vitamina D (Ta- 

O 
-.. bla 1); por el contrario, los valores 

MARZO SEPTIEMBRE ABRIL 	JUNIO 	SEPTIEMBRE fueron menores que los basales en 
ambos períodos (p <0,04 y p <0,001 

1 respectivamente). 

SIN VITAMINA O 	 POST 150.000 UI 

	

DE VITAMINA O... 	DISCUSION 
En estudios previos 1416  se de-

mostró que la población infantil 
Gráfico 1 	 estudiada de Ushuaia presentaba 

Valores individuales de 25(OH)D en niños de Ushuaia sin 	un estado nutricional de vitamina 

	

suplemento de vitamIna D (obtenidos en estudios 	D deficiente al final del invierno, 
anteriores) 78  y  luego de la adm,n,stracion de 150.000 UI 	debiendose esto principalmente a 

de vitamina D2 (estudio actual) 	 las caracteristicas climaticas y geo 

	

(La Iinea entrecortada delimita el valor de 8 ng/mI) 	graficas del sur de nuestro pais en 
otoño e invierno: menor número 

otoño: valores basales) como luego de la admi- 	de horas de brillo solar, temperaturas más bajas 
nistración oral de 150.000 U de vitamina D (final 	que disminuyen las actividades al aire libre y 
del invierno). La calcemia a los 5 meses posdosis 	fundamentalmente menor radiación ultravioleta 
fue menor que la basal (p <0,001). No se obser- 	solar (prácticamente nula de abril a agosto en 
varon diferencias estadísticamente significati- 	Ushuaia) 17  que originan una fotoproducción cutá- 
vas de los valores plasmáticos de fósforo y 	nea insuficiente de vitamina D. 
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Es importante evitar este deficiente estado 
nutricional devitamina D para prevenirel raqui-
tismo en los primeros años de vida. Durante el 
período de crecimiento y desarrollo del esquele-
to, es probable que una cantidad subóptima de 
vitamina D no permita alcanzar una masa ósea 
pico más elevada, lo que podría aumentar el 
riesgo de osteoporosis en etapas más tardías de 
la vida (posmenopausia y envejecimiento). 

Para prevenir esto se han sugerido diversos 
esquemas de suplementación con vitamina D en 
la población infantil. Entre ellos se pueden men-
cionar: A) Administrar una dosis diaria de 400 a 
1.000 UI de vitamina D. 24  Posiblemente sea la 
dosis más adecuada para evitar las complicacio-
nes de la terapia con vitamina D (hipercalcemia 
e hipercalciuria), pero implica la necesidad de 
un buen cumplimiento de la madre para admi-
nistrarlo diariamente; B) Administración perió-
dica de altas dosis de vitamina D (Stoss therapy), 
de 600.000 UI cada 3-5 meses. Este esquema 
tiene un riesgo elevado de desarrollar hipercalce-
mia 25; C) Una dosis oral de 100.000 UI de vitami-
na D al principio del otoño. 25 Con dicho esquema 
los niveles promedio de 250HD al final del in-
vierno son muy cercanos a los que se consideran 
como de riesgo de raquitismo (8 ng/m1). 2728  

En nuestro trabajo, decidimos utilizar una 
dosis única oral de 150.000 UI de vitamina D2 
para tratar de lograr adecuados niveles plasmáti-
cos de 250HD al final del invierno y para que 
dichos pacientes no mostraran niveles plasmáti-
cos ni urinarios elevados de calcio. 

Los resultados muestran que los valores plas-
máticos de 250HD se mantuvieron estables du-
rante todo el invierno, con un pico máximo al 
mes y medio y con un valor al final del invierno 
semejante al de principios del otoño. Si bien se 
ha descripto que los individuos con menores 
niveles iniciales de 250HD presentan los mayo-
res aumentos de 250HD luego de una dosis oral 
de vitamina D 29, nuestros resultados muestran 
una correlación positiva entre los niveles previos 
y posadministración de vitamina D. 

Al comparar los valores de 250HD al final del 
invierno del presente estudio con los observa-
dos en el estudio previo 16, el porcentaje de niños 
con niveles menores de 8 ng/mlfue del 3% en los 
que recibieron vitamina D y  47% en los no 
suplementados (Gráfico 1). 

Tanto en el actual trabajo como en el estudio 
anterior se observó un incremento dentro del 
rango normal de los niveles de PTH, sugiriendo 
esto una secreción compensatoria de esta hor- 

mona para mantener niveles adecuados de cal-
cio plasmático. El aumento promedio de la PTH 
sérica fue del 10% al final del invierno en los 
niños que recibieron vitamina D en este trabajo 
y del 20% en los niños sin suplementación 16  del 
estudio anterior. En otro estudio previo, tam-
bién en niños residentes en Ushuaia, se efectuó 
la medición micrométrica del segundo metacar-
piano, encontrándose un diámetro subperióstico 
y una cavidad medular más anchos que en los 
controles normales 14, signos que sugieren una 
hipersecreción de PTH. 30  Este "aumento relati-
vo" de la PTH como mecanismo compensatorio 
puede llegar a influir sobre el esqueleto, ya sea 
como una de las etapas del raquitismo carencial, 
sobre todo durante la primera infancia, o ya 
bien en la segunda infancia y/o adolescencia 
afectando la masa ósea pico. Para dilucidar este 
probable efecto debería medirse la masa ósea 
con métodos más precisos como la densitometría 
por absorciometría de fotones o de rayos X. 3133  
La evaluación de otros marcadores de la forma-
ción y recambio óseo (piridinolina, fosfatasa 
alcalina ósea e hidroxiprolina urinaria), así como 
la medición de otros metabolitos de vitamina D 
[1,25 (OH)2D y  24,25 (OH)2 DI,  ayudarían a aclarar 
los mecanismos y efectos sobre el metabolismo 
mineral, tanto por la deficiencia de vitamina D 
como por la administración de una dosis preventi-
va. Para comparar los efectos de esta dosis de 
vitamina D, se utilizan los resultados obtenidos en 
un estudio anterior por razones de autorización 
del Comité de Etica; sugiriendo realizar el próximo 
estudio midiendo los parámetros nombrados an-
teriormentey estudiando asimismo una población 
control paralela. 

En resumen, la administración oral de una 
dosis única de 150.000 UI de vitamina D al co-
mienzo del otoño logró mantener niveles ade-
cuados de 250HD durante todo el invierno en 
una población de riesgo, como la de Ushuaia, sin 
producir hipercalciuria o hipercalcemia. Futuros 
estudios deben dilucidar el motivo por el cual se 
produce un "aumento relativo" de la secreción 
de PTH, a pesar de tener adecuados niveles de 
2SOHD. 
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Artículo original 

Pre valencia de obesidad 
en 88.861 varones de 18 años. 

Argentina, 1987 

Dres. ENRIQUE O. ABEYA GILARDON y HORACIO LEJARRAGA* 

RESUMEN 

Introducción. La di5poribilidad de información antropo-
métrica obtenida en 1987 en los varones de 18 años convocados 
al Servicio Militar permite presentar la distribución del indice de 
masa corporal (IMC) y señalare! índice antropométrico deriva-
do del peso y la estatura más adecuado para estimar obesidad 

y analizar la prevalencia de ésta con representatividad provin-
cial y nacional. 

Materialymétodos. La estaturay el pesofueron medidos en 
forma estandarizada en todos los jóvenes varones de 18 años 
nativos de su provincia de residencia convocados a realizar el 
servicio militar obligatorio en 1987.**  En los de la muestra se 
calcularon los siguientes índices antropométricos: peso ?/ta 

la3 3;  peso/tallar; pesol(talla-1 00); peso 1 /talla; peso/tallay peso/ 

talla 3 . 
Resultados. Se convocó un total de 114.375 jóvenes, cum-

pliendo los criterios de inclusión 88.861, representando el 33% 
de la población nacional de varones de 18 años. 

El índice de Quetelet fue el seleccionado por su mayor 
correlación con peso y menor correlación con estatura, conside-
rándose el mejor índice para estimar obesidad. 

Hay diferencias importantes entre las provincias, que llegan 
a ser en los casos extremos de 2,7 kg/m 2 . 

La prevalencia de obesidad en el país es de 14,7%. Las 
provincias del norte (Misiones, Jujuy, Formosa, Chaco, Santiago 
del Estero, Salta, Corrientes y Catamarca) presentan menos del 
10% de su población de jóvenes varones de 18 años con algún 
grado de obesidad, mientras que la Capital Federal y las provin-
ciasde BuenosAires, Neuquén yTierra del Fuego presentan más 
del 18% de su población en la misma condición. 

El IMC promedio en Argentina resultó ser superior al de la 
mayoría de las comunidades europeas y de las de ancestros 
europeos de otros continente5 con la misma edad. Sólo la 
muestra de conscriptos de Estados Unidos supera a la media de 
Argentina. 

Conclusiones. El IMC es el índice antropométrico más apro-
piado en la población de jóvenes del país para la estimación de 
la obesidad. Su prevalenda es un problema importante para las 

provincias de la pampa húmeda y Patagonia y no lo es tanto en 
las del norte. El relevamiento periódico y regular del peso y la 
estatura y del IMC en los jóvenes de 18 años representa la 
oportunidad de establecer un sistema de vigilancia nutricional 
en forma confiable y con relativamente bajo costo. 

Palabras claves: adolescencia, índice de Quetelet, obesidad, 
vigilancia nutricional 

SUMMARY 

Introduction. Available anthropometrical information 
on 18 year oid men in Argentina recruited for Military 
Service allowed us to communicate the distribution of the 
body mass index (13M1) and to estimate prevalence of obesity 
at the national and provincial leve!. 

Materia!andmethods. From medical examinations prior 
to recruitment, standardized data on height and weight are 
available. The universe considered is that nade of 18 years 
oid men born in the saíne province were the exaniination 
was done. On alI subjects the foliowing anthropometrical 
índexes were calculated: weight 1  '/height 33; weight/height; 
weight/(height-100); weight 1131height; weight/height 2  and 
weight/height3 . 

Results. Total subjects recruited were 114.375, and only 
88.861 satisfied criteria for inclusion. Quetelet's index 
appeared as the most satisfactory for estimating obesity's 
prevalence. 

Differences among provinces were as high as 2,7 kg/m 2 . 
Obesity prevalence for the whole country was 14,7%. 
Northern provinces havethe lowestobesity prevalence rate 
while Capital Federal and provinces of Buenos Aires, 
Neuquén and Tierra del Fuego have the highest ones. 

Mean Quetelet's index in Argentina is higher than for 
most european communities and for those in others 
continents with european ancestors of same age. Only the 
mean Quetelet's index for United States army soldiers was 
higher than for our sample. 

Conclusions. Quetelet's index is the most appropriate 
for the prevalence estimation of obesity. Prevalence of 
obesity is a public health problem in provinces of Pampas 
and Patagonia. Periodic and regular measurement of height 
and weight and the calculation of Quetelet's mdcx of the 18 
years oid boys recruited for the Military Service will allow 
the implementation of a nutritional surveillance system en 
a rationale basis and at a low operational cosi. 

Key words: adolescence, nutritional survc'illance, obesity, 
Quetelet's índex. 
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* 	Servicio de Crecimiento y Desarrollo. Universidad de 
Buenos Aires. Centro Colaborativo de la OMS en Creci-
miento Físico y Desarrollo Psicosocial. Hospital Nacio-
nal de Pediatría "Dr. Juan P. Garrahan". Combate de los 

Pozos 1881. (1425) Buenos Aires. Argentina. 

** Nota de la redacción: El Servicio Militar Obligatorio fue 
definitivamente abolido en la Argentina en 1994. 
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INTRODUCCION 
La obesidad se asocia al riesgo de enfermeda-

des crónicas, en particular de enfermedades car-
diovasculares, diabetes mellitus, artritis, cáncer, 
disfunción respiratoria, problemasdermatolági-
cos y aumento del colesterol sérico, 23  si bien se 
acepta que este riesgo está modulado por la 
distribución corporal de grasa. 4  

En todas las jurisdicciones de la República 
Argentina las enfermedades del aparato circula-
torio son la principal causa de muerte, tal como 
sucede en los países desarrollados. 56  

La importancia médica de la obesidad del 
adolescente radica en la alta probabilidad de 
que se mantenga luego en el adulto. No obstan-
te, llama la atención que la información de 
encuestas nacionales sobre obesidad en el mun-
do sea escasa. 7  

La prevalencia de obesidad como problema 
de salud pública puede ser estimada de manera 
confiable mediante la medición del peso o de 
índices antropométricos derivados del peso y la 
estatura. 8  La disponibilidad de información 
antropométrica relevante obtenida en 1987 en 
los varones de 18 años convocados al Servicio 
Militar permite señalar el índice antropométrico 
derivado del peso y la estatura más adecuado 
para estimar masa corporal. Información preli-
minarfue comunicada previamente. 9  El objetivo 
de este trabajo es comunicar el índice antro-
pométrico de masa corporal y la prevalencia de 
obesidad en jóvenes varones de 18 años nativos 
de su jurisdicción de residencia. 

Población 
En la Argentina, se realiza anualmente una 

convocatoria a todos los jóvenes varones de 18 
años para hacer el servicio militar obligatorio. 
En examen médico de aptitud para este servicio 
en 1987 se obtuvo información de peso y estatu-
ra, fecha y lugar de nacimiento, en un operativo 
que se realizó en todo el país en 45 días. 

En cada centro de reconocimiento médico se 
eligieron los jóvenes que residían en la jurisdic-
ción en que habían nacido (Capital Federal y 
provincias). De éstos, se seleccionaron a todos 
los que además tenían 18 años cumplidos o iban 
a cumplir 18 años durante el año del examen. 

MATERIAL Y METODOS 
En todos los centros de reconocimiento médi-

co se efectuaron las mediciones antropométricas 
de acuerdo a normas estandarizadas y con el 
sujeto desnudo. El peso fue medido en kilogra- 

mos mediante una balanza de palanca con pesas 
deslizables y la estatura en centímetros por medio 
de un cartabón de madera graduado. La lectura 
se hizo al 0,5 cm más próximo. La información 
fue anotada en la ficha individual de salud y 
después consolidada en un banco de datos en 
cada centro de reconociniiento. Finalmente fue 
centralizada y se consolidó en el Centro de Inves-
tigaciones Epidemiológicas de la Academia Na-
cional de Medicina por los Dres. J.H. Andrade y 
H. Boffi Boggero. Una descripción más detallada 
de los métodos de obtención de la información 
fue publicada anteriormente, 10  

Indices antropométricos 
Se calcularon los índices antropométricos 

derivados de distintas relaciones entre peso y 
estatura que son descritos en la bibliografía: 
Abdel Matek: peso 12/talla 33 ; Benn 12 : peso/tallar; 
Broca 13 ; peso/(tal la- 100); Livi: peso' 3 /tal la; 
Quetelet o indice de masa corporal (lMC): peso! 
talla 2 ; Rohrer 16 : peso/talla 3 . Para identificar cuál 
era el mejor estimador de grasa corporal total 
para nuestra población de jóvenes se asumió 
como criterio de excelencia el máximo coeficien-
te de correlación de Pearson para peso junto con 
el mínimo coeficiente para estatura a partir de 
los datos individuales de peso y estatura para 
cada jurisdicción. 17  

Análisis estadístico 
Para el análisis de los resultados se considera-

ron tres tipos de conglomerados: el primero, el 
correspondiente a las 24 jurisdicciones del país 
(provincias y capital); el segundo, a 8 cong lome-
rados correspondientes a sendas regiones 
geopolíticas; el tercero consideró al país como 
un único conglomerado. Las regiones geopolí -
ticas son: Capital Federal, Pampeana (Buenos 
Aires, Entre Ríos y Santa Fe), Centro (Córdoba, La 
Rioja y San Luis), Cuyo (Mendoza y San Juan), 
Nordeste (Chaco, Corrientes, Formosa y Misio-
nes), Noroeste (Catamarca, Jujuy, Salta, Santia-
go del Estero y Tucumán), Comahue (La Pampa, 
Neuquén y Río Negro) y Patagonia (Chubut, 
Santa Cruz y Tierra del Fuego). 

Se calculó para cada uno de los 33 conglomera-
dos la media aritmética, la desviación estándar, el 
coeficiente de asimetría, la kurtosis, la mediana y 
el intervalo intercuartil de cada índice. Para cada 
índice se compararon las medias en las 24jurisdic-
ciones y en las 8 regiones geopolíticas mediante 
sendos análisis de varianza simple con efectos fijos 
y 24 y  8 tratamientos, respectivamente.18 



VOL. 9311995 	 PREVALENCIA DE OBESIDAD EN 88:861VARON ESDE 18 AÑOS. ARGENTINA, 1987 

La estimación de un índice antropométrico 
promedio puede hacerse con una buena aproxi-
mación a partir de los valores promedio de peso 
y estatura. Si además se cuenta con los valores de 
las desviaciones estándares del peso y la estatu-
ra, se obtiene una mejor aproximación del IMC 
mediante el métouo de Pearson) 9  Este procedi-
miento se siguió para comparar los índices de 
nuestra muestra con otras similares. 

Todos los cálculos estadísticos se realizaron 
con el paquete estadístico SPSS/PC en un compu-
tador personal. 

RESULTADOS 
En 1987 se examinó un total de 114.375 jóve-

nes varones, siendo encuestados para este tra-
bajo, según los criterios señalados, 88.861, re-
presentando el 78% del total examinado y  33% 
de la población nacional de varones de 18 años. 

La proporció.n de la población de los conglo 
merados representados en las muestras provin-
ciales varió de 18% a 50% (Tabla 1). El denomi-
nador de cada proporción es la población de 
jóvenes varones de 18 años residentes en ese 
conglomerado. Esta población fue calculada 

TABLA 1 

Población seíeccíonada. Tamaño (N) y 
porcentaje (%) cJe la población de varones 

de 18 años residente en cada jurisdicción 

TABLA 2 

Coeficientes de correlación de Pearson 
del peso y la estatura con los 

índices de masa corporal 

Peso 	 Estatura 

Abdel (peso 12/taIIa 33 ) 0,7293 -0,2133 

Benn (peso/taIIa) 0,8608 -0,0021 

Broca (pesoltalla-100) 0,7713 -0,1351 

Livi (pesot 13/talla) 0,6719 -0,2953 

Quetelet (peso/taUs 2 ) 0,8609 -0,0019 

Rohrer (peso/taus 3 ) 0,6795 -0,2826 

aplicando a los datos censales de 1980 la tasa 
anual acumulativa de crecimiento demográfico 
intercensal (1991-1980) al año 1987. 

Los datos de las Tablas2y3 muestran que el IMC 
fue el índice que mejor se correlaciona con el peso 
y el más independiente de la estatura, siendo el 
mejor estimador de masa corporal a partir de los 
criterios antes mencionados. El índice de Benn tuvo 
un comportamiento similar al IMC, pero el expo-
nente depende de cada población 2°  y en la nuestra 
éste era cuadrático, igual al del IMC. Dados estos 
resultados, sólo se presentan los estadísticos co-
rrespondientes al IMC. 

TABLA 3 

Coeficiente de correlación de Pearson del 
¡MC con peso y talla por jurisdicción 

N jurisdicción Peso Estatura 

País 88861 37 PaÍS 0,8609 -0,0019 

Capital Federal 5.812 30 capital Federal 0,8734 -0.0318 

Buenos Aires 33337 37 Buenos Aires 0,8687 -0,0170 

Catamarca 800 40 Catamarca 0,8755 -0,0123 

Córdoba 4.375 21 Córdoba 0,8650 0,0182 

Corrientes 3.086 43 Corrientes 0,8359 0,0078 

Chaco 2.748 38 Chaco 0,8628 0,0548 

Chubut 1.058 38 Chubut 0,8339 -0,0025 

Entre Ríos 3.398 41 Entre Ríos 0,8220 -0,0655 

Formosa 1.391 44 Formosa 0,8317 -0,0057 

Jujuy 1.618 42 Jujuy 0,8128 -0,0780 

La Pampa 875 50 La Pampa 0,8428 0,0011 

La Rioja 718 43 La Rioja 0,8739 0,0127 

Mendoza 4.603 39 Mendoza 0,8735 0,0574 

Misiones 3.376 50 Misiones 0,8214 -0,0026 

Neuquén 1.044 33 Neuquén 0,8258 -0,1655 

Río Negro 1.388 40 Río Negro 0,8457 -0,0185 

Salta 2.854 44 Salta 0,8481 0,0333 

SanJuan 1.651 36 Sanivan 0,8720 -0,0443 

San Luis 722 36 San Luis 0,8858 0,0060 

Santa Cruz 328 29 Santa Cruz 0,8813 -0,1195 

Santa Fe 7.152 36 Santa Fe 0,8518 -0,0075 

Santiago del Estero 2.797 49 Santiago del Estero 0,8601 -0,0206 

Tierra del Fuego 64 18 Tierra del Fuego 0,9035 0,0895 

Tucumán 3.666 40 Tucumán 0,8813 0,0314 
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La distribución del IMC fue la esperada, con 
una larga cola hacia la derecha tal como lo 
muestran los valores del coeficiente de asimetría 
superiores al (Tablas4y5). 

Hay diferencias importantes entre las 24 ju-
risdicciones (F=109, p>0,001) y entre las 8 regio-
nes (F=229, p<0,001), en la prueba de análisis de 
varianza hecho con un criterio de clasificación. 
Las diferencias medias llega a ser en los casos 
extremos de 1,9 kg/m 2  entre Buenos Aires y 

Misiones. 
El IMC fue clasificado de acuerdo a categorías 

propuestas por FA0 21  y la Asociación Argentina 
de Obesidad 22  que incluyen los grados de obesi-
dad de importancia clínica propuestos por 
Garrow 23  y la categoría de 20-25 kg/m 2  (asociada 
a menor mortalidad temprana en el adulto 24). La 
prevalencia de obesidad (IMC> 25 kg/m 2) en el 
país es de 14,7%. Las regiones Nordeste y No-
roeste presentan los más bajos porcentajes de 

TABLA 4 

Media desvíacion estandar,  coeficiente de asimetría kurtos;s mediana 
intervalo :ntercuartzl y tamaño muestra! de ¡a distribuc;on de! ¡MC por jurisdiccion 

Media DE S K M IiQ N 

P415 22,4 3,1 1,6 5,8 22,0 3,5 88.861 

capital Federal 22,8 3,2 1,4 4,4 22,3 3,6 5.812 
Buenos Aires 22,9 3,3 1,7 6,3 22,4 3,4 33.337 
Catamarca 21,7 2,9 1,5 5,0 21,3 3,2 800 
Córdoba 22,8 3,0 1,3 4,2 22,4 3,4 4.375 
Corrientes 22,1 2,5 1,1 3,7 21,9 2,9 3.086 
Chaco 21,8 2,7 1,7 7,5 21,5 3,0 2.748 
Chubut 22,4 2,9 1,2 3,2 22,1 3,2 1.058 
Entre Ríos 22,1 2,8 1.5 5,9 21,8 3,2 3.398 
Formosa 21,8 2,3 1,2 3,4 21,6 2,7 1.391 
Jujuy 21,7 2,4 1,2 4,1 21,4 2,9 1.618 
La Pampa 22,5 2,8 1,4 3,8 22,0 3,0 875 
La Rioja 21,8 2,9 1,4 3,6 21,3 3,2 718 
Mendoza 22,6 3,0 1,3 4,3 22,2 3,4 4.603 
Misiones 21,0 2,4 1,3 5,0 20,7 2,7 3.375 
Neuquén 22,7 3,2 1,2 3,6 22,3 3,6 1.044 
Río Negro 22,5 2,9 1,6 7,1 22,1 3,2 1.388 
Salta 21,9 2,6 1,4 5,4 21,5 3,0 2.854 
San Juan 21,7 2,8 1,5 5,3 21,2 3,2 1.651 
San Luis 22,1 3,1 1,6 4,5 21,6 3,3 722 
Santa Cruz 22,8 3,4 2,1 8,5 22,3 3,4 328 
Santa Fe 22,3 3,0 1,5 6,0 21,8 3,3 7.152 
Santiago del Estero 21,7 2,7 1,4 5,3 21,3 3,1 2.797 
Tierra del Fuego 23,7 3,6 1,3 2,1 22,8 3,5 64 
Tucumán 22,2 3,0 1,4 4,1 21,7 3,4 3,666 

TAaLA 5 
Media desviacion estender, coeficiente de asimetna kurtosis mediana intervalo 
intercuartil y tamaño muestral de la distribucion del ¡MC por region geopolitica 

Región Media DE S K M IiQ N 

Capital Federal 22,8 3,2 1,4 4,4 22,3 3,6 5.812 
Pampeana 22,7 3,2 1,7 5,3 22,2 3,4 43.887 
Centro 22,6 3,0 1,3 4,1 22,2 3,4 5.815 
Cuyo 22,3 3,0 1,4 4,4 22,0 3,4 6.254 
Noroeste 21,9 2,8 1,4 4,9 21,5 3,1 11.735 
Nordeste 21,6 2,5 1,3 5,1 21,4 2,9 10.601 
Comahue 22,6 3,0 1,4 5,1 22,2 3,3 3.307 
Patagonia 22,5 3,1 1,5 5,2 22,2 3,4 1.450 
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obesidad en todos sus grados (7 y  10%, respec- 	altos (18y 17%, respectivamente) (Tablas 6y 7). 

tivamente), mientras que las regiones de Capital 	Estas tendencias de las diferencias regionales en 

Federal y Pampeana presentan los valores más 	la prevalencia de obesidad son coincidentes con 

TABLA 6 

Frecuencia relativa de! IMC (*) por jurisdicción 

Jurisdicción 1 2 3 4 5 6 7 8 

País 0,2 0,7 4,4 12,7 67,3 12,1 2,5 0,1 

Capital Federal 0.3 0,8 4,0 11,1 65,5 15,1 3,0 0,1 

Buenos Aires 0,2 0,5 3,4 10,4 67,0 14,8 3,4 0,2 

Catamarca 0,3 1,9 7,6 17,6 62,9 7,9 1,9 0,0 

Córdoba 0,1 0,7 3,2 9,7 69,1 15,0 2,1 0,1 

Corrientes 0,1 0,6 3,9 11,6 74,3 8,5 1,0 0,0 

Chaco 0,2 0,7 5,5 15,9 69,1 7.1 1,3 0,1 

Chubut 0,2 0,7 5,7 10,2 68,8 12,2 2,3 0,0 

Entre Ríos 0,2 0,6 4,4 13,7 70,0 9,4 1,6 0,1 

Formosa 0,1 0,4 4,3 14,9 73,0 6.2 1,2 0,0 

Jujuy 0,2 0,8 4,4 16,4 71,3 5,9 0,9 0,0 

La Pampa 0,0 0,3 3,0 12,2 70,2 12,3 1,9 0,0 

La Rioja 0,0 1,0 6,1 18,1 63,8 8,8 2,2 0,0 

Mendoza 0,2 0,4 4,4 11,7 68,2 12,9 2,2 0,0 

Misiones 0,4 1,8 9,1 22,3 61,9 3,9 0,6 0,0 

Neuquén 0,4 0,6 4,7 10,5 65,6 14,8 3,3 0,1 

Río Negro 0,1 0,6 4,2 11,7 68,9 12,3 2,2 0,1 

Salta 0,2 0,6 5,5 15,9 68,6 7,8 1,3 0,1 

San Juan 0,3 0,7 7,5 18,7 63,0 8,4 1,3 0,1 
San Luis 0,3 1,0 5,4 15,0 65,9 10,1 2,4 0,0 

Santa Cruz 0,3 0,3 2,4 10,4 68,9 14,3 2,7 0,6 
Santa Fe 0,1 0,9 4,8 14,4 66,4 10,9 2,4 0,1 

Santiago del Estero 0,5 1,2 6,6 17,8 65,0 7,4 1,4 0,1 

Tierra del Fuego 0,0 0,0 1,6 9,4 65,6 17,2 6,3 0,0 
Tucumán 0,1 0,8 4,9 15,2 65,9 11,4 1,8 0,1 

1. Deficiencia energética crónica 3er. grado (IMC 416) 
2. Deficiencia energética crónica 2do. grado (IMC >16 a 417) 
3. Deficiencia energética crónica ter. grado (IMC >17 a 418.5) 
4. Bajo peso, normal (IMC >18,5 a <20) 
S. Normal (IMC >20 a 525) 
6. Obesidad ter. grado (IMC >25 a 430) 
7. Obesidad 2do grado (IMC >30 a 440) 
8. Obesidad 3r. 9radn (IMC >40) 

TABLA 7 
Frecuencia relativa del ¡MC (*) por regiones geopolíticas 

Región 1 2 3 4 5 6 7 8 

Capital Federal 0,3 0,8 4,0 11,1 65,5 15,1 3,0 0,1 
Pampeana 0,2 0,6 3,7 11,3 67,2 13,8 3,1 0,2 
Centro 0,1 0,8 3,8 11,4 68,1 13,6 2,2 0,1 
Cuyo 0,2 0,5 5,2 13,5 66,9 11,7 2,0 0,0 
Noroeste 0.2 0,9 5,6 16,3 66,9 8,6 1,5 0,1 
Nordeste 0,2 1,0 6,0 16,6 68,9 6,3 1,0 0,0 
Comahue 0,2 0,5 4,0 11,5 68,2 13,1 2,4 0,1 
Patagonia 0,2 0,6 4,8 10,2 68,7 12,9 2,6 0,1 

1. Deficiencia energética crónica 3er. grado (IMC <16) 
2. Deficiencia energética crónica 2do. grado (IMC >16 a 817) 
3. Deficiencia energética crónica ter. grado (IMC >17 a 418,5 
4. Bajo peso, normal (IMC >18,5 a >20) 
5. Normal (IMC >20 a 525) 
6. Obesidad ter. grado (IMC >25 a 430) 
7. Obesidad 2do. grado (IMC >30 a 440) 
8. Obesidad 3er.grado (IMC >40) 
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TeLA 8 
Media de! 1MC de varo9es de algunos paises segun etnia y lugar 

País Lugar Año Edad IMC 

Ancestros europeos 

Australia 3  Sydney 1970 18 21,7 

Costa Rica 6  urbano 1969 18 19,9 

Cuba 1  Habana 1963 18 21,3 

Guatemala' 6  Guatemala 1961 17 22,3 

Uruguay nacional 1962 16 20,2 

USA militar 1961 17-25 23,5 

USA2  Iowa 1945 18 20,7 

USA2  Denver 1957 18 21,3 

Asiáticos 

Guateniala Maya 1961 18 21,4 

Perú 5  Quechua 1970 18 20,4 

Europeos 

Alemania 4  Hamburgo 1960 18 21,3 

Italia'1  Carrara 1968 18 22,0 
Italiar Nápoles 1970 18 21,6 
Italia 4  Génova 1965 18 22,2 
Polonia 4  Varsovia 1971 18 21,7 
Polonia rural 1962 18 22,1 
Reino Unido 3  Londres 1965 18 20,6 

1. Clase alta; 2. date media alta: 3. date media: 4. todar las clases sociales; S. rural e indigena: 6. predominan ancestros españoles 

las prevalencias de deficiencia energética cróni-
ca. Las provincias de las regiones del Noroeste y 
Nordeste tienen las más altas prevalencias de 
desnutrición crónica (6,7 y  7,2%, respectivamen-
te) y obviamente son coincidentes con igual 
situación de las medias de peso y estatura. 1 ° 

El IMC promedio en Argentina resultó ser 
superior al de la mayoría de las comunidades 
europeas y de las de ancestros europeos de otros 
continentes con la misma edad (Tabla Sólo 
la muestra de conscriptos de Estados Unidos 
supera a la media de Argentina. 

DISCU5!ON 
La variación en la representatividad de los 

conglomerados provinciales no influyó en la 
representatividad del conglomerado nacional 
pues los valores extremos de 18% (Tierra del 
Fuego) y 50% (La Pampa) corresponden a juris-
dicciones de poca población (361 y 1.754 jóve-
nes, respectivamente). 

La selección del índice antropométrico basa-
do en la alta correlación con el peso y la baja 
correlación con la estatura se fundamenta en; 

1) que la estatura se correlaciona con el peso 
y el peso se corre laciona con la grasa total y 2) en 
la ausencia de correlación en adultos entre la 
estatura y la grasa corporal total. 26  En la pobla- 

ción norma!, la varianza del peso contribuye en 
más del 90% a la varianza de la grasa corporal 
total cuando ambas medidas son controladas 
por la estatura. 27  Nuestros resultados coinciden 
con los de otros autores que hallaron que en 
jóvenes varones el IMC tiene mejor correlación 
con el porcentaje de grasa corporal y con la 
grasa corporal total que los pliegues subcutá-
neos, el peso corporal total, el peso relativo y el 
índice de Rohrer. 28  El IMC ha sido recomendado 
por investigadores clínicos para medir la obesi-
dad por la facilidad con que es obtenido 25,24,27 y 

por asociarse con indicadores de salud y de 
riesgo de enfermar y morir. 30  Si bien para algu-
nos es útil en la niñez y la adolescencia °, otros 
lo descartan en menores de 20 años o mayores 
de 65 años. 32  Debido a las distintas velocidades 
de crecimiento en peso y en estatura, el índice 
de masa corporal varía hasta que se completa el 
crecirnientoen el adulto. En ese sentidoel límite 
de inclusión adecuado para el diagnóstico indi-
vidual de obesidad es el percentilo 95,33  Los 
cuestionamientos de su uso en jóvenes de la 
misma edad que los de la muestra derivan fun-
damentalmente del valor del peso como medida 
de la grasa corporal total y de la estatura como 
variable de control. Por un lado el peso no 
representa sólo grasa sino también tejido ma- 
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gro. Por el otro, la estatura está compuesta por 
el largo de los miembros inferiores y la estatura 
sentada, cuya relación se sabe que está influida 
por el estado nutricional y éste afecta la cornpo-
sición corporal. La correlación del IMC con esta-
tura es mínima (cercana a r=0,04) entre los 16 y 
30 años. Sin embargo no es de despreciar el 
coeficiente entre la estatura sentada y el IMC 
(cercana a r=0,20), implicando que los que tie-
nen piernas cortas para su estatura tienen un 
IMC más alto y reflejando cierta relación con las 
proporciones corporales. 34  Por otro lado, los in-
dividuos con más grasa son también más altos, 
madurativamente más avanzados y tienen más 
masa magra. 35  

La media y desviación estándar del IMC fue-
ron similares a las obtenidas por investigadores 
mexicanos. En una muestra de 909 estudiantes 
varones representativa de la población de la 
Universidad Nacional Autónoma de México la 
media del IMC fue de 22,9 kg/m 2  (DE 3,4 kglm 2 ) 

y la prevalencia de todos los grados de obesidad 
de 23%.36  En una muestra de estudiantes 
preuniversitarios de la ciudad de La Habana en 
1979" el valor medio del IMC de varones de 18 a 
20 años fue 20,6 kg/m 2 . La mediana de IMC de 
varones de 18 años en Francia 38  fue de 21 kglm 2 . 

En Inglaterra en 1951 11 en una muestra de 58.703 
conscriptos de 18 años la media del IMC fue de 
21 kglm 2  (DE 2,1 kglm 2). A partir de estos valores 
se puede estimar que la prevalencia de obesidad 
en esta muestra es de 3% aproximadamente. 

El mayor IMC en la muestra de conscriptos de 
los Estados Unidos respecto al resto de poblacio-
nes de la Tabla 8 se debe probablemente a una 
mayor masa muscular y no a mayor masa grasa, 
además de que el grupo etano se extiende hasta 
los 25 años, edad en la que la masa magra total 
es mayor que a los 18. La muestra de México 
presenta una media similar a nuestra muestra, 
aunque se trata de jóvenes de mayor edad. 

El porcentaje de obesidad (IMC >25 kg/m 2) en 
el país es de 14,7%, similar al reportado para 
Chile (16,7%), superior a Costa Rica (10,4%) e 
inferior a Brasil (18,1%) y Perú (18,7%), si bien 
en todos estos países el grupo etano es de 20 a 
29 años, en el que es de esperar una prevalencia 
de obesidad diferente que a los 18 años. Estos 
datos fueron presentados en la IV Mesa Redon-
da sobre Sistemas de Vigilancia Alimentaria y 
Nutricional de América Latina y el Caribe y per-
tenecen a muestras de varones con represen-
tatividad nacional obtenidas entre1975y1989. 21  
Datos preliminares correspondientes a 1992 in- 

dican que la prevalencia de obesidad en 22 de 
las 24 jurisdicciones aumentó luego de 5 años, 
enfatizando la necesidad de realizar medidas de 
promoción de mejores hábitos y estilos de vida. 
Muchos de los obesos lo son porque en el largo 
plazo su inqesta calórica ha excedido su gasto 
energético para su metabolismo, actividad física 
y crecimiento. El riesgo de mortalidad por enfer-
medad cardiovascular está asociado a la relación 
entre la obesidad abdominal y la obesidad 
gluteofemoral medidas como perímetros abdo-
minal y pelviano:140  Estos perímetros se pueden 
medir con más precisión que los pliegues subcu-
táneos y así permiten estimar fácilmente la dis-
tribución de la grasa corporal. Esta estimación 
junto con el IMC provee una mejor información 
epidemiológica sobre obesidad y riesgo de mor-
talidad en la población, 41  La falta de informa-
ción sobre los perímetros abdominal y pelviano 
de nuestra población nos impiden ponderar el 
riesgo de mortalidad con mayor precisión. 

CONCLUSIONES 
El IMC promedio en Argentina es de 22,4 kgl 

m 2  y es superior al de la mayoría de las poblacio-
nes de la misma edad y sexo de comunidades 
europeas y de las de ancestros europeos de otros 
continentes. Sólo la muestra de conscriptos de 
Estados Unidos supera a la media de Argentina. 
Hay diferencias importantes entre las provincias 
que llegan a ser en los casos extremos de 2,7 kg/ 
m.  

El índice de Quetelet calculado en jóvenes 
varones de 18 años es el mejor índice pondoesta-
tural para estimar prevalencia de obesidad por 
su mayor correlación con peso y menor correla-
ción con estatura. 

La prevalencia de obesidad en la población 
de jóvenes varones de 18 años en el país es de 
14,7%. Hay una gran variación de esta prevalen-
cia en las jurisdicciones, desde 4,5% en Misiones 
hasta 23,5% en Tierra del Fuego. Las provincias 
del norte (Misiones, Jujuy, Formosa, Chaco, San-
tiago del Estero, Salta, Corrientes y Catamarca) 
presentan menos del 10% de su población de 
jóvenes varones de 18 años con algún grado de 
obesidad, mientras que la Capital Federal y las 
provincias de Buenos Aires, Neuquén y Tierra del 
Fuego presentan más del 18% de su población 
en la misma condición. 

El relevamiento periódico y regular del peso 
y la estatura y del IMC en los jóvenes de 18 años 
articulado con el examen médico del Servicio 
Militar representa la oportunidad de establecer 



un sistema de vigilancia nutricional y del creci-
miento en forma secular como indicadores 
globales del bienestar de la población y de la 
prevalencia de obesidad en forma confiable y 

con relativamente bajo costo. 42  
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La primera revista científica dedicada a enfermedades infantiles 

Fue Anal ekten Über Kinderkrankheiten, Editada por Riecke, se publicó en 
Stuttgart en 1834 y  su contenido incluyó solamente descripciones de enfermeda-
des de los niños. Dejó de aparecer cuatro años después, en 1837. 
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Artículo original 

Caracterización epidemiológica y etiológica de la 
sepsis neonatal en un centro de cuidados intensivos 

Dres. INGRID WAISMAN*,  SERGIO GODINO**  y ALEJANDRO LARRIESTRA*** 

RESUMEN 

Introducción Se realizó un estudio retrospectivo con los 
objetivos de: describir temporalmente la incidencia de sepsis 
y correlacionarla con el total de pacientes ingresados por 
mes en el Instituto Privado de Neonatología y Pediatría de 
Río Cuarto; establecer la frecuencia de los distintos agentes 
etiológicos involucrados y estudiar la asociación entre el 
peso de nacimiento y la incidencia y letalidad por sepsis. 

Material y métodos. Durante el periodo comprendido 
entre el 111188 hasta el 31112192 se internaron en el IPNP de 
Río Cuarto 959 pacientes neonatales, provenientes de otras 
instituciones, de los cuales 410 fueron estudiados bacterio-
lógicamente por presentar antecedentes de riesgo y/o sig-
nos clínicos o de laboratorio compatibles con sepsis. 

Resultados. Un 28,53% (117/410) de los pacientes sospe-
chosos resultaron positivos, representando éstos un 12% 
del total de ingresos (1171959). 

Se registró una tendencia descendente de la incidencia 
a lo largo del período y un comportamiento estacional de la 
misma, con alzas entre los meses de mayo y agosto. Estos 
incrementos no se relacionaron con el número de ingresos. 
(R 2 = 0,01, p <0,05). 

La letalidad en la serie fue del 31%, y  no mostró una 
tendencia descendente. 

Se observaron dos picos en la incidencia de sepsis, al 2° 
y al 5° día del ingreso, atribuyéndose esta característica a la 
existencia de sepsis connatales e intrahospitalarias respec-
tivamente. 

El peso de nacimiento no se asoció ni con la incidencia de 
sepsis si con letalidad. 

Los agentes etiológicos aislados con más frecuencia 
fueron: gramnegativos (75,2%) grampositivos (22,2%) y 
hongos (2,57%). 

Conclusiones. En la población estudiada la incidencia de 
sepsis fue disminuyendo. No se halló correlación estadís-
ticarnente significativa entre el número de pacientes inter-
nados y dicha incidencia. 

El peso de nacimiento no constituyó en este grupo un 
factor de riesgo para la presentación dala patología ni para 
su letalidad. 

La elevada proporción de sepsis por gramnegativos fue 
caracteristica de este grupo. 

Palabra5 cia vas: se psis, período naonata 1. 

SIJMMARY 

/ntroduction. A retrospectiva study was made to de-
scribe the situation about sepsis and to associate it with the 
total number of bables admílted rnonthly in the Instituto 
Privado de Neonatología y Pediatria of Rio Cuarto. ln addi-
tion, it was considerad relevant to determine the prava-
lence of ethiological agents and to relate birth weight with 
sepsis extent and lethality. 

Material & methods. During the period between 111188 
and 31112192, 959 neonatal patients were hospitalized in 
the center, coming from other institutions. 410 of them 
were studied bacteriologically due to their of risk history 
and/or for having clinical or laboratory signs compatible 
with sepsis. 

Results. 28,53% (1171410) of the suspected cases were 
positive, resulting in 12% of the total of interness. 

A lowering tendency and a seasonal behavior of the 
incidence were registered, with rises between the months 
of May and August. These increases were not related to the 
number of patients admitted. The mortality of the series 
was of 30%, the arnount being similar to that informad by 
other centers and it didn't show a decreasing tendency. 

Two peaks in the incident of the sepsis are describad on 
the 2nd and 5th day after adrnission attributing this charac-
teristic to the existence of connatal and intrahospitalarian 
sepsis, respectively. 

Birth weight was not signilicantly related with mci-
dence of sepsis, nor with lotality. 

The ethiological agent most frequently isolated were 
Enterobacter spp, Pseudomonas aeruginosa and Klebsiella 
spp. 

Conc/usions. In the studied population a decreasing 
incidence of sepsis was observed. There was not a statisti-
cally significant relation between the number of patients 
admitted and that incidence. 

In this group, birth weight was not a risk factor for 
sepsis, flor for lethality. The high prevalence of sepsis dueto 
gramnegative pathogens was characteristic of this group. 

Key words: se psis, neonatal period. 
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1 NTRODUCCION 
La sepsis neonatal es una importante causa 

de morbimortalidad en las unidades de cuidado 
neonatal. Pese a la aparición de nuevos anti-
bióticos y otros métodos terapéuticos, su leta-
lidad ha permanecido inaceptablemente eleva-
da (20 al 50%)1 

A su vez, constituye una patología que agra-
va aún más la precaria condición clínica de pa-
cientes ya de por sí muy comprometidos. Para 
realizar un efectivo control de esta afección, es 
necesario conocer la realidad microbiológica exis-
tente en cada unidad. Por otra parte, es necesa-
rio, en forma complementaria, identificar los 
factores epidemiológicos que pueden incremen-
tar la aparición de la sepsis y la letalidad produ-
cida por la misma, efectuando el monitoreo de 
su incidencia, así como de los patrones de riesgo. 

El presente trabajo tuvo como objetivos prin-
cipales realizar una descripción temporal de la 
incidencia de sepsis y corre lacionarla con eltotal 
de pacientes ingresados por mes; establecer la 
frecuencia de los distintos agentes etiolágicos 
involucrados; relacionar el peso de nacimiento 
con la incidencia y letalidad por sepsis, con la 
finalidad de generar información útil para el 
control de esta afección. 

Población 
El trabajo fue realizado en el Instituto Priva-

do de Neonatología y Pediatría de la ciudad de 
Río Cuarto, provincia de Córdoba. La unidad de 
análisis fueron los recién nacidos derivados a la 
unidad entre los años 1988 y  1992, incluyendo 
en el estudio a 959 niños que durante ese perío-
do ingresaron en el sector de cuidados críticos 
del Servicio de Neonatología del Instituto Priva-
do de Neonatología y Pediatría de la ciudad de 
Río Cuarto. 

Criterios de inclusión 
Corresponden a los pacientes que reunieron 

alguna de las características siguientes: 
1. Antecedentes maternos y obstétricos: fiebre 

mayor a 37,5 grados, amnionitis, 2  ruptura de 
membranas de más de 48 hs o leucocitosis 
mayor de 15.000/mm 3 . 

2. Antecedentes personales: reanimación con 
intubación endotraqueal yio canalización 
umbilical, prematurez, retardo de crecimien-
to intrauterino, utilización de técnicas invasi-
vas en la unidad. 

3. Clínica: signos clínicos precoces habituales de 
sepsis. 

4. Laboratorio: existencia de leucopenia menor 
de 5.000 o leucocitosis mayor de 25.0001mm 3 , 

relación NB/NT (neutrófilos en banda/neu-
trófilos totales) 5  mayor de 0,2, hipoglucemia 
marcada o persistente. 3  
Para estudiar la relación entre peso de naci-

miento y sepsis se definió como caso a todos 
aquellos RN con sepsis confirmada bacterio-
lógicamente. Se definió como control a los pacien-
tes que presentaron los Criterios de inclusión pero 
fueron bacteriológicamente negativos. 

La muestra quedó conformada con los niños 
internados en Cuidados Críticos durante el perío-
do estudiado, seleccionados independientemente 
de su peso de nacimiento o edad gestacional. 

MATERIAL Y METODOS 
A todos los pacientes que presentaron una o 

varias de estas características se les realizaron 
hemocultivos y punción lumbar, previos a la indi-
cación de antibióticos; en los niños con antibioti-
coterapia previa, la extracción se realizó cuando la 
concentración de los mismos fue mínima (valle). 

Se realizó subcultivo de los mismos a las 12 y 
48 hs, y 7 días en agar chocolate y EMB (eosina 
azul de metileno), con tensión de CO )  e incuba-
dos 37. A las colonias desarrolladas se les reali-
zó Gram y pruebas bioquímicas correspondien-
tes. Se efectuaron antibiogramas por el método 
de Kirby-Bauer. 4  

Análisis estadístico 
Para el cálculo de la incidencia se tomó como 

población de riesgo a los pacientes ingresados en 
un mes y como numeradora los niños de ese grupo 
que experimentaron sepsis. La incidencia de sepsis 
y su mortalidad por día de estadía fue estimada 
por medio de una tabla de vida de coree transver-
sal. 5  La serie mensual de incidencia entre 1988 y 
1992 se analizó por medio de la técnica de des-
composición en series de tiempo, descrita por 
Lapin (1978) .6  La ecuación matemática que repre-
senta este modelo es la siguiente: 

Yt= Tt x Ct x Et x It 
Donde: Yt= serie de datos original 

Tt= tendencia 
Ct= factor cíclico 
Et= Factor estacional 
lt= variable aleatoria 

Para establecer la tendencia se utilizó una 
prueba de regresión lineal, cuya variable depen-
diente fue la incidencia, y la independiente los 
meses del estudio indentificados por números 
scorrelativos. Esta misma técnica fue utilizada 



(o 

c 
II) 
Li 

o 
0 

1 0(1 

62 

412 

170 

(01) 

82 

63 

42 

3D 

9 	J 2 	75 29 33 37 4' 45 40 53 57 

Mes 

cz. 
a) 
4) 

(o 
Li 

4) 
-o 
Li 
c 

40 

15 

25 

20 

15 

'o 

O 	9 	10 	Ii 	17 

II 	 RTIEJ.0 ORIGINAL 	 ARC ARO PDIATR 

para analizar la relación entre el total de ingre- 
santes por mes y la incidencia mensual de sepsis. 

El análisis de riesgo fue realizado por medio 
del cálculo de las razones de riesgo (Odds Ratio), 
evaluada estadísticamente con la prueba de 
Mantel-Haentzel, disponible en el programa 
Epiinfo, y 

RESULTADOS 
Durante el período com pre nd ido entre el 111/ 

88 al 31/12192 ingresaron 959 pacientes, de los 
que 410 presentaron algún indicador de riesgo y 
117 dieron resultados positivos en los cultivos. 
Esta última cifra representa un 28,53% de los 
niños de riesgo y un 12,2% del total de niños 
ingresados a la unidad durante el período de 
estudio. 

En el Gráfico 1 se puede apreciar que la in-
cidencia mensual de sepsis fue disminuyendo en el 
transcurso del período de estudio, con una pen-
diente leve pero significativa (p< 0,05). 

El índice estacional sugiere que durante el 
período de estudio hubo mayor incidencia de sepsis 
entre los meses de mayo y agosto (Gr4 fico 2). 

Al relacionar el total de ingresos por mes con 
la incidencia de sepsis, el análisis de regresión 
dio como resultado que la variación de la misma 
no era explicada por los cambios en el total de 
ingresos a la unidad (p <0,05; r2= 1%). 

Los fallecimientos por sepsis presentaron va-
riaciones anuales importantes, como se observa 

TARLA 1 

Relación entre el peso del niño y elriesgo de 
enfermar por sepsis 

Pesos (g) 	 Casos 	Controles Razón dG lnterv. de 
riesgo* 	confianza 

( 5%) 

1000 8 19 1 
1000 Y ' 	1500 16 57 0,67 0,22-2,02 
1500 Y 	2000 27 65 0,99 0,35-2,81 
2000 Y 	2500 26 44 1,40 0,49-4,09 

> 2500 Y 	3000 21 45 1,11 0,38-3,29 
3000 19 63 0,72 0,25-2,12 

* Tendencia no signficativ 

en el Gráfico 3. La mortalidad específica fue del 
3,8% (3€1959)y la letalidad de un 3,1% (37/117). 
Como puede apreciarse en el Gráfico 4, la inci-
dencia de sepsis manifestó dos picos bien evi-
dentes al 2 0 y al 50  día de estadía del paciente. La 
mayor proporción de casos correspondió a las 
infecciones posteriores a las 48 horas del ingre-
so; un 90% del total se presentó en el transcurso 
de los primeros 25 dias de estadía. 

Al relacionar el peso de los RN con la inciden-
cia de sepsis, no se observaron diferencias esta-
dísticamente significativas (Tabla 1). Tampoco 
se observó asociación entre bajo peso y letalidad 
por sepsis (Tabla 2). 

Todas las sepsis fueron monomicrobianas y, 
como se aprecia en la Tabla 3, el 75,22% corres- 

Serie 	 -1--- Tendencia 
	 Mes 

GRÁFICO 1 
	

GRÁFico 2 
Tendencia cJe la incidencia 

	
Indice estacional 

de sepsis entre 198 8 y 7992 	 .desepis  
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GRÁFIcO 4 
Letalidad por sepsis entre 1988 y  1992 

	
incidencia de sepsis según días de estada 

pondió a los bacilos gramnegativos; un 22,21% 
a grampositivosy2,57% a hongos. Las enterobac-
tenas representaron el 59,82% (701117) deltotal 
de microorganismos aislados, Pseudomonas aeru-
ginosa el 15,38% (181177), Staphylococus epider-
midis el 14,52% y  Streptococcus agalactiae el 
4,27%. Figura también entre los microorga-
nismos aislados Candida albicans. 

DISCUSION 
Hace aproximadamente 3 años, se percibió 

con preocupación un aumento en la incidencia 
de sepsis en los pacientes de la unidad. 

En ese momento se comenzó un estudio de 
incidencia de sepsis, se formó un Comité de Infec-
ción lntrahospitalaria, se pautaron criterios diag-
nósticos, la sistemática toma de cultivos y el trata-
miento de los enfermos y se intensificó la labor 

TA6LA 2 
Relación entre el peso del niño y 

el riesgo de morir por sepsis 

Pesos (y) 	 Faflecidos Sobre. 	Razón de 	Intervalo de 

	

vivientes 	riesgo' 	confianza 

(95%) 

1000 2 6 1 
1000Ys 1500 4 12 1 0,1010,92** 

1500Y 	2000 10 17 1,76 0,2415,69** 

>2000Y<- 2500 2 24 0,25 0,02- 	3,23** 

>2500Y ~ 3000 6 15 1,20 0,1411,68** 

>3000 6 13 138 0,16.13,69** 

* Tendencia no sigr,ificativa 

Imprecición en el cdlcijlo 

docente con el personal de enfermería y los mé-
dicos residentes. En este marco, se observó una 
disminución en la incidencia de la sepsis en el 
transcurso de los años que los autores de este 
trabajo atribuyen a las normas implementadas 
para disminuir la infección intrahospitalaria. 

Pesea haberdisminuidola incidencia de sepsis 

en el servicio, no ha ocurrido lo mismo con la 
letalidad, la que no mostró tendencia a dismi-
nuir durante el período estudiado. Por otra par-
te, ésta es una realidad reflejada en la bibliogra-
fía consultada, lo cual hace pensar que es indis-
pensable insistir sobre los aspectos preventivos. 2  

La sepsis experimenta fluctuaciones estacio- 

TAOLA 3 
Aislamientos bacteriológicos en 

pacientes sobrevivientes y faílecídos 

Germen 	 Sobrevivientes 	Fallecidos 	Total 

	

N 	% 

Enterobacter SP 	 24 	 13 	37 	3163 
Pseudomonas SP 	14 	 4 	18 	15,39 
Klebsiella SP 	 12 	 7 	19 	16,24 
S. Epidermidis 	 13 	 4 	17 	14,53 
E. coli 	 6 	 2 	8 	6,83 
citrobacter SP 	 3 	 1 	4 	3,42 
Strep. agalactiae 	 3 	 2 	5 	4,28 
candida SP 	 0 	 3 	3 	2,57 
Listeria rn000cyt 	 1 	 0 	1 	0,85 
Serratia SP 	 2 	 0 	2 	1,71 
S. Aureus 	 1 	 0 	1 	0,85 
Strep. pneumoniae 	1 	 0 	1 	0,85 
Enterococcus SP 	 1 	 0 	1 	0,85 

Totales 	 81 	 36 	117 	100 
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nales marcadas que no guardan relación con un 
número mayor de ingresos. 

La sepsis neonatal puede ser de origen 
connatal o nosocomial; ambas presentan agen-
tes etiológicos y características epidemiológicas 
diferentes. 8  Una de las particularidades que las 
diferencian es el momento de aparición del cua-
dro, pudiendo a grandes rasgos afirmarse que 
toda septicemia neonatal que se produzca des-
pués de las 48 hs. del ingreso del paciente proba-
blemente se deba a infección intrahospitalaria. 

En este sentido, el análisis permitió diferen-
ciar la infección connatal e intrahospitalaria, 
según el momento de aparición de los síntomas. 

La infección intrahospitalaria constituye un 
problema frecuente en los Servicios de Neonato-
logia y, a diferencia de la sepsis connatal —de 
más difícil control— es susceptible de mejorarse 
con las medidas sanitarias adecuadas. 

Pese a que en los prematuros hay deficiencias 
en casi todos los aspectos del sistema inmunitario 
(producción de inmunoglobulinas, complernen-
to, funciones de opsonización y capacidad fago-
cítica), 1  no se observó en nuestro estudio mayor 
frecuencia de sepsis en niños de bajo peso. No 
obstante este resultado, el bajo peso de naci-
miento debe ser contemplado como un indicador 
de riesgo válido para contraer sepsis. 9  

En la población general, a medida que au-
menta el peso de nacimiento de 500 a 3.000 gr se 
observa una disminución logarítmica de la mor-
talidad neonatal. 1 ° Con respecto a nuestro estu-
dio, no se demostró asociación entre letalidad  

por sepsis y bajo peso, probablemente porque 
hubo otros factores de riesgo involucrados. 

Este es un análisis univariado, en el cual el 
único factor del huésped estudiado fue el peso, 
lo que demuestra la necesidad de analizar otros, 
tanto intrínsecos —sexo, antecedentes, patolo-
gía concomitante—, como los relacionados con el 
manejo del paciente —procedimientos invasivos, 
ventilación mecánica, condiciones generales del 
servicio—, posibilidad que encontrará asidero en 
estudios de tipo prospectivo. 

La recuperación del agente etiológico fue im-
portante; esto se debe a la observación de estrictas 
pautas de trabajo en lo que se refiere a la toma de 
materialentodos loscasossospechosos, previoa la 
indicación de antibióticos. Es de destacar que la 
gran mayoría (75,21%) fueron bacilos gramne-
gativos. Se observaron cinco aislamientos de 
Streptococcusagalactíae, microorganismo que está 
siendo aislado con frecuencia creciente en nuestra 
unidad. 

CONCLUSIONES 
La información generada por este estudio 

permitió formular un diagnóstico de situación y 
constatar una tendencia a la disminución de la 
incidencia de sepsis a lo largo de estos cinco 
años. 

No se evidenció relación entre la incidencia y 
la letalidad por sepsis con el bajo peso de naci-
miento. 

La flora bacteriana prevalente fue a bacilos 
gramnegativos. 	 U 
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Artículo original 

Evento de aparente amenaza a la vida. 
Experiencia de un enfoque pediátrico interdisciplinario 

Dres, MANUEL ROCCA RIVAROLA*,  ALEJANDRO  JENIK**,  PATRICIO  KENNY***, 

GUILLERMO AGOSTA****,  Lic. ANA IdA RUIZ****  y Dr. CARLOS A. GIANANTONIO* 

RESUMEN 

ObJetivos.Evaluar en forma interdisciplinaria a un grupo 
de lactantes con eventos de aparente amenaza a la vida 
(EAAV) para determinar sus antecedentes epidemiológicos, 
diagnosticar probables patologías concomitantes y analizar el 
perfil psicológico de las familias. Los niños con EAAVconfigu-
ran un grupo de alto riesgo debido a que 5 a 10% de las 
víctimas del síndrome de muerte súbita del lactante (SMSL) 
presentaron uno o más eventos de aparente amenaza a la vida 
(EAAV) entro una y cuatro semanas previas a su muerte. 

Materialymétodos. Durante un período de 18 meses, 26 
pacientes menores de 1 año, con historia de uno o más EAAV 
fueron evaluados en nuestro Departamento de Pediatría 
del Hospital Italiano. Todos fueron internados para obser-
vación, monitoreo y estudios. 

Resultados. En 19 pacientes (73 %)se identificaron pato-
logías concomitantes al EAAV, entre las cuales sobresalió 
por su frecuencia el reflujo gastroesofágico (RGE) patológi-
co. Otras etiologías menos frecuentemente halladas fueron 
neurológicasy respiratorias. En] niños (26%) no se demos-
tró patología (EAAV idiopático). El evento fue de menor 
severidad (EAAV menor) en la mayoría de los niños (88%), 
requiriendo solamente maniobras de estimulación externa. 
Tres pacientes requirieron resucitación cardiopulmonar 
(EAAV severo). No se observaron victimas fatales al momen-
to de la presente publicación. 

Conclusiones. Un enfoque interdisciplinario fue benefi-
cioso para determinar los antecedentes epidemiológicos de 
los pacientes con EAAV, diagnosticar patologías concomi-
tantes en un porcentaje elevado de los niños (entre las 
cuales se destaca el RGE patológico silente en los pacientes 
con EAAV menor). La evaluación psicológica de las familias 
mostró un amplio espectro de vicisitudes potencialmente 
condicionantes del cuidado del niño. 

Palabras claves: síndrome de muerte súbita del lactante, 
evento de aparente amenaza a la vida, reflujo gastroesofágico. 

SUMMARY 

Objective. The purpose of this study was to evaluate a 
group of infants with apparent life threatening events 
(ALTE) in an interdisciplinary way, in order to determine the 
epidemiological antecedents, to diagnose eventual con-
comitant diseases and to outline the psychological profile 
of the families. 

The infants with ALTE belong to a high risk group 
because most studies report and incidence of about 5 to 
10% of prior ALTE in sudden infant death syndrome (SIDS). 

Materials & methods, During a period of eighteen 
months, 26 ALTE infant5 under 1 year of age were admitted 
to our Department of Pediatrics for observation, continu-
ous monitoring and an extensive diagnostic work-up. 

Results. In up to 19 patients (73%) of the ALTE cases, a 
concomitant disease was identified, the most common be-
ing pathological gastroesophageal reflux. Other less fre-
quent etiologies were respiratory and neurological disor-
ders. No pathology was identified in 7 (26%) of tlie infants 
studied (idiopathic ALTE). 

In the majority of our patients (88%) the incident was 
apparently benign as rio resuscitation was needed, apart 
from gentle stimulation (minor ALTE). Three infants had 
received intensive cardiorespiratory resuscitation (severe 
ALTE). No deaths were observed at the time this study was 
concluded. 

Conclusions. An interdisciplinary approach allowed to 
appeint the epidemiological antecedents of the patients 
with ALTE, the identification of concomitant disorders in 
infants with rninor ALTE (the most frequent was silent 
gastroesophageal reflux). The psychological profile of the 
families showed a wide range of difficulties which can 
interfere with the care of the child. 

Key words: sudden ¡nfant death syndrome, apparent life 
threatening event, gastroesophageal re flux. 
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INTRODIJCCION 
El término "evento de aparente amenaza a la 

* 	Departamento de Pediatría Hospital Italiana EsAs. 
** 	División Neonatologia. 

Servicio Gastroenterología Pediátrica. 
Sección Neurología Pediátrica. 

***** División de Salud Mental. 
Correspondencia: Gascón 490. Buenos Aires. Argentina. 

vida" (EAAV), fue acuñado para reemplazar al 
de "muerte súbita frustrada del lactante" (near 
miss sudden infant death syndrome), debido a 
que este último resultó ser demasiado impreciso 
e implicaba una asociación no establecida con el 
síndrome de muerte súbita del lactante (SMSL). 1  

El EAAV fue definido en el Consenso sobre 
Apnea Infantil y Monitoreo Domiciliario realiza- 
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do por los Institutos Nacionales de la Salud de los 
Estados Unidos en 1986 como un episodio carac-
terizado por alguna combinación de apnea (cen-
tral u obstructiva), cambio de color (cianótico, 
pálido o rubicundo), alteración del tono muscu-
lar (flacidez o hipertonía), ahogos o arcadas. 1  

Se trata de niños que presentan un súbito e 
inesperado deterioro clínico, causando en los 
observadores, habitualmente sus padres, una 
sensación de mL'erte real o inminente. 1 ' 2  

La incidencia yio prevalencia del síndrome de 
EAAV es desconocida y su potencial relación con el 
SMSL es incierta, pero se estima, sin embargo, que 
aproximadamente entre un 5 a 10% de las vícti-
mas de muerte súbita han sido halladas, al menos 
en una ocasión, pálidas o cianóticas durante el 
sueño, requiriendo estimulación de sus padres, 
entre 1 y  4 semanas antes de su muerte. 2 ' 3  

En una revisión, en el año 1988, Bentele y 
Albani identificaron 4 grupos importantes con-
siderados como de riesgo para el SMSL: 1) sobre-
vivientes de episodios de EAAV; 2) subsecuentes 
hermanos de niños fallecidos por muerte súbita; 
3) prematurosy4) hijos de madres droga-depen-
dientes. 4  

En el Departamento de Pediatría del Hospital 
Italiano de Buenos Aires se constituyó, en el año 
1992, un grupo de trabajo interdisciplinario deno-
minado GIAMSI (Grupo de Investigación y Asisten-
cia al Síndrome de Muerte Súbita Infantil). 

El propósito de este grupo de trabajo es 
evaluar los siguientes aspectos que conforman 
el síndrome de muerte súbita del lactante (SMSL): 
estudio, asesoramiento y seguimiento de los 
niños con evento de aparente amenaza a la vida 
(EAAV); evaluación retrospectiva con autopsia y 
sin ella de lactantes fallecidos por muerte súbi-
ta; ayuda y asesoramiento de próximos embara-
zos en familias que han tenido algún hijo con 
muerte súbita; educación de los profesionales, 
agentes de salud y de la comunidad en general. 

El objetivo fue estudiar en forma interdis-
ciplinaria a un grupo de lactantes con EAAV 
para determinar sus antecedentes epidemioló-
gicos, diagnosticar eventuales patologías con-
comitantes y evaluar el perfil psicológico de las 
familias. 

Población 
Ingresaron todos los niños menores de 1 año 

de edad que con el diagnóstico de EAAV se 
internaron en el Departamento de Pediatría del 
Hospital Italiano de Buenos Aires, entre enero 
de 1992 y junio de 1993. 

Fueron excluidos los pacientes con patolo-
gías previamente determinada5. 

MATERIAL Y METODOS 
Todos los pacientes ingresaron en un proto-

colo que incluyó: 
a) observación, b) monitoreo y c) estudio. 
La observación normatizada del paciente es-

tuvo a cargo de médicos y enfermeras especial-
mente entrenadas de la Unidad de Cuidados 
Intensivos Pediátricos y Neonatológicos del De-
partamento de Pediatría. El monitoreo consistió 
en la medición continua de la saturación de 
oxígeno y frecuencia cardiaca con un oxímetro 
de pulso (marca Ohmeda, modelo Biox 3700). 

El estudio y la evaluación clínica de los pa-
cientes con EAAV estuvo a cargo de un grupo de 
trabajo interdisciplinario constituido por un clí -
nico pediatra o neonatólogo según la edad del 
niño e integrantes de las siguientes especialida-
des pediátricas: cardiología, gastroenterología, 
otorrinolaringología, neurología, metabolismo, 
salud mental, etc. 

A todos los pacientes se les realizó una eva-
luación psicológica, tomando diversas variables 
para realizar un abordaje diagnóstico yterapéu-
tico que incluyó: a) el análisis de la organización 
de la conducta del niño de acuerdo a ciertos 
indicadores descriptos por Brazelton 5 ; b) el com-
portamiento de los padres; c) la interacción ma-
dre-bebé a través de la escala de apego en 
condiciones críticas o de estrés. 6  

Los exámenes complementarios realizados a 
todos los pacientes se señalan en la Tabla 1. 

Los pacientes con EAAVfueron agrupados de 
acuerdo a la magnitud del evento en 2 grupos. 
Se consideró EAAV mayor aquél cuya severidad 
requirió maniobras de resucitacián cardiopulmo-
nar. Se definió como EAAV menor aquel evento 
abortado por simples maniobras de estimulación 
externa (táctil). Se denominó EAAV idiopático a 
aquellos episodios en los cuales no se demostró 

TABLA 1 

EAAV: evaluación inicial 

• 	Historia clinica centrada en el problema. 

• Hernograma, orina completa, eab, anión restante, 
dosaje sanguíneo de cc. láctico, cc. pirúvico, amonio, 
calcio y glucosa. 

• RX de tórax, estudio de deglución y seriada esófago 
gastroduodenal. 

• ECG y ecocardiografía bidimensional. 
• Monitoreo de pH intraesofágico de 18-24 hs. 
• Estudio poligráfico de sueño de 4 hs. 
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patología en los pacientes que los presentaron y 
EAAV secundario a los eventos que presentaron 
pacientes con patología concomitante. 2  

Para investigar trastornos orgánicos o funcio-
nales de la deglución se realizó un estudio radio-
lógico convencional de deglución. La seriada esó-
fago-gastroduodenal se realizó con el objetivo de 
descartar alteraciones anatómicas del esófago. 
Para descartar la presencia de reflujo gastroesofá-
gico patológico se realizá en todos los pacientes 
monitoreo de pH intraesofágico prolongado. El 
mismo se realizó con un registrador de pH de 2 
canales (Digitrapper MK 2, Synectics Medical) con 
capacidad para almacenar hasta 24 horas de regis-
tro. La información obtenidafue procesada por un 
programa de computación (Gastrosoft, EE.UU). 

Se utilizaron electrodos de pH de cristal de 
antimonio semidescartables (Synectics Medical, 
Suecia) y electrodos de referencia de plata/cloruro 
de plata. Los electrodos de pH fueron calibrados 
con pH 1 y  7 durante 3 minutos antes y después de 
cada estudio. El electrodo de pH se colocó en el 
tercio medio de esófago (por arriba del esfínter 
esofágico inferior) bajo control radioscópico. 

Los parámetros de pH evaluados fueron com-
parados con valores normales de controles asin-
tomáticos publicados en la literatura. 7  

Se confeccioné así un puntaje de pH que 
permitió identificar aquellos pacientes con re-
flujo gastroesofágico patológico (aclaramiento 
ácido prolongado). 

Los criterios utilizados para definir un paciente 
con reflujo gastroesofágico (RGE) patológico y su 
eventual correlación con los EAAV fueron los si-
guientes: a) puntaje de pH anormal, b) aclara-
miento ácido prolongado durante el sueño (ma-
yor de 3,8 minutos)8 ' 9, c) correlación temporal 
entre episodios de reflujo ácido (pH <4 durante 
más del 5 segundos), y algún síntoma delsíndrome 
de EAAV: apnea > 20 segundos de duración (cen-
tral u obstructiva), hipoxemia (oximetría de pulso 
<90), bradicardia (frecuencia cardíaca <70 latidos 
por minuto), atoro o ahogo. 

Todos los pacientes que cumplieron los crite-
rios de RGE patológico en la pHmetría esofágica 
de 24 horas recibieron, independientemente 
del grupo al que fueron asignados, tratamiento 
médico antirreflujo con drogas proquinéticas del 
tipo del cisapride y bloqueantes de la secreción 
ácida del tipo H 2, como la ranitidina, ambos porvía 
oral. 

Se realizó control clin ico y/o pHmétrico intra-
tratamiento entre 7 y 10 días posteriores al diag-
nóstico. 

TABLA 2 

EAAV rndicaciones al egreso hospitalario 

• Tratamiento específico silo hubiera y según el caso. 
• curso de resucitación cardiopulmonar para padres. 
• Enlace sistema de emergendas domiciliarias/centro de 

derivación. 
• Monitor domiciliario (exclusivamente EAAV mayor a 

idiopático). 
• Seguimiento clínico-psicológico riguroso a través del 

pediatra de cabecera y grupo interdisciplinario. 
• Reevaluación (pH métrica, polisomnográfica 

i n tratramiento).* 

Si el diagrsóstico lo justifica. 

El estudio polisomnográfico se realizó con un 
equipo de 18 canales marca Bergerque, utilizan-
do electrodos de superficie, evalúa una serie de 
parámetros fisiológicos que hacen posible objeti-
var la existencia de apneas y clasificarlas en 
centrales, obstructivas y mixtas. Definimos, des-
de el punto de vista polisomnográfico, la apnea 
central como la ausencia del flujo aéreo nasal y 
de esfuerzo respiratorio (sin movimiento diafrag-
mático) mayor de 3 segundos; apnea obstructiva 
a la ausencia del flujo aéreo nasal acompañada 
de esfuerzo respiratorio y apnea mixta a la pau-
sa respiratoria precedida o continuada por obs-
trucción de la vía aérea. 

Las variables que incorpora el estudio son: elec-
troencefalograma (evalúa la actividad bioeléctrica 
cerebral), electrooculograma (registra los movi-
mientos oculares), electromiograma (registra la 
actividad muscularsubmentoniana), termistor nasal 
y bucal (indica por cambio de temperatura el flujo 
de aire nasal y bucal), electrocardiograma (registra 
la frecuencia cardíaca), neumografía (marca el 
movimiento de excursión toracoabdominal utili-
zando un cinturón torácico), oxímetro de pulso 
(indica el nivel de saturación de oxígeno). 

Definimos apnea patológica al cese de la 
respiración por más de 20 segundos o de cual-
quierduración asociada a bradicardia (descenso 
de la frecuencia cardíaca mayor del 20% de la 
basal) y/o desaturacián mayor al 10% . 19  

Se sugirió un curso instructivo en reanimación 
cardiorrespiratoria a los familiares a cargo de 
estos niños. 

Una asistente social que también integra el 
grupo de trabajo realizó un estudio ambiental 
de las familias con EAAV. 

Se diseñé un protocolo de atención y segui-
miento de los pacientes al egreso hospitalario, 
controlándose los mismos hasta los 12 meses de 
edad (ver Tabla 2). 
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RE SU LTADOS 
Fueron evaluados 26 pacientes (18 niñas) con 

historia reciente de EAAV. 
En 19 pacientes (73%) se encontró una pato-

logía concomitante con el evento o más, mien-
tras que en los 7 niños (26%) restantes la extensa 
evaluación no halló patología asociada. 

En 23 de los niños (88%) el episodio fue de 
menor severidad (EAAV menor), requiriendo 
estimulación táctil, mientras que en 3 pacientes 
la severidad del evento (EAAV mayor) requirió 
maniobras de resucitación cardiopulmonar. Es-
tos 3 pacientes pertenecen al grupo de EAAV 
id jo p ático. 

La edad promedio fue de 53 días de vida 
(rango 9 a 120 días). 

Nueve pacientes tenían antecedentes de 
prematurez (<37 semanas de edad gestacional), 
ninguno de ellos presentó el episodio previa-
mente a las 38 semanas de edad gestacional 
corregida. La edad materna promedio fue de 
32,7 años (rango 19 a 37 años). 

Dos pacientes presentaron como anteceden-
te un hermano fallecido por el SMSL sin confir-
mación por autopsia. 

En 11 pacientes el episodio se presentó en 
invierno; en 21 pacientes fue entre las 07:00 y  las 
21:00 hs. Más de la mitad de los pacientes pre-
sentaron el evento en vigilia (un paciente con el 
movimiento y otro durante el cambiado de los 
pañales). 

Los signos y síntomas que motivaron la con-
sulta (Tabla 3) fueron presenciados casi en su 
totalidad por los padres (excepto en dos ocasio-
nes, en las cuales fue también constatado por 
personal médico). 

La patología más frecuente encontrada en 
los pacientes con EAAV resultó ser el RGE pato-
lógico (Gráfico 1). El diagnóstico se estableció en 

TABLA 3 

EAAV: formas de presentación clínica 

• 	Cambios en el tono muscular 

Hipotonia n= 14 

Hipertonía n= 7 

• 	Coloración 

Palidez n= 16 

Cianosis n= 9 

Plétora n= 1 

Apnea n= 4 

ldiopático 
menor 4 
(I5,0%) 	 Patología  

neurologica 4 
(15,0%) 

GRAnCO 1 
Evento de aparente amenaza a la vida. 

Resulta dos: diagnósticos concomitantes 

base a los criterios mencionados en 14 pacientes 
(53%), confirmado en todos los casos por 
monitoreo de pH intraesofágico de 18-24 horas. 
Se observó relación entre algún síntoma del 
síndrome de EAAV y reflujo ácido durante el 
estudio en sólo 3 pacientes. 

Del total de niños con EAAV y RGE patológi-
co, cuatro pacientes presentaron el episodio 
durante el sueño y ninguno fue severo. La pre-
sentación de RGE, EAAV y síntomas digestivos 
resultó ser infrecuente, ya que sólo un paciente 
refirió antecedentes de vómitos con mala pro-
gresión de peso. 

El tratamiento médico antirreflujo resultó 
efectivo en la mayoría de los pacientes, ya que 
en sólo uno se observó recaída clínica y pHmétrica 
que requirió tratamiento quirúrgico de su RGE 
con fundoplicatura de Nissen. 

Cuatro pacientes con el síndrome de EAAV 
presentaban trastornos neurológicos. Tres de los 
cuales padecían convulsiones, uno de ellos secun-
darias a encefalopatía hipóxico-isquémica neonatal 
y un cuarto paciente presentó un cuadro compati-
ble con el fenómeno de "Startle". En tres pacien-
tes, la polisomnografia confirmó el diagnóstico de 
síndrome convulsivo y en cuatro pacientes demos-
tró diversas alteraciones, predominando un eleva-
do índice de apneas centrales, según las tablas 
publicadas por Guilleminault.11 
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En dos pacientes la polisomnografía mostró 
apneas obstructivas puras, siendo una caracte-
rística de este grupo una disminución de la efi-
cacia del sueño asociada a reiterados despertares. 
La evaluación psicológica evidenció que las fa-
milias de los niños con EAAV mostraban un 
amplio espectro de vicisitudes: dificultades eco-
nómicas, crisis de pareja, hermano fallecido con 
el diagnóstico de SMSL, disfunción familiar, etc. 

Muchos niños tenían un bajo nivel de señali-
zación que se manifestaba por la forma de ex-
presar sus estados. Estos niños eran descriptos 
por los padres como "bebés tranquilos" que 
pasaban de un sueño profundo a un estado de 
crisis sin estados intermedios. 

Todos los pacientes con diagnóstico demos-
trado recibieron tratamiento médico específico 
y fueron egresados luego de un período mínimo 
de "seguridad" de 48-72 horas de remisión clíni-
ca. Dos pacientes que presentaron episodios 
severos y de causa no establecida fueron egre-
sados con monitoreo domiciliario. Durante el 
seguimiento, sólo dos pacientes presentaron re-
caídas clínicas: uno con EAAV mayor e idiopático 
y el otro con un EAAV menor por reflujo gastro-
esofágico. 

Todos los pacientes se encuentran vivos al 
momento de la presente publicación. 

DISCUS ION 
El presente estudio en lactantes con EAAV 

constituye a nuestro entender el primer enfo-
que interdisciplinario sobre el tema en nuestro 
país. 

Si bien se trata de un pequeño número de 
pacientes evaluados, lo cual impide extraer con-
clusiones definitivas, resultan sorprendentes las 
similitudes epidemiológicas y las patologías de 
nuestra población si se las compara con las refe-
ridas en la literatura. 2 ' 9  

Entre las similitudes epidemiológicas se seña-
lan: la edad, la época del año y la hora del día en 
que ocurrió el episodio. La elevada frecuencia 
de RGE patológico en los pacientes con EAAV es 
similar a la observada en diversas publicacio-
nes.91 1,12,14 

Varias investigaciones clínicas y experimen-
tales han sugerido una relación causa-efecto 
entre RGE patológico y apneas, bradicardia e 
hipoxemia. 15 ' 18  Algunos estudios 19 ' 2 ° han cuestio-
nado la relación entre ambos fenómenos, no 
obstante éstos han sido seriamente criticados 
desde el punto de vista metodológico. 21 ' 22  La 
asociación entre RGE y apneas ha sido demostra- 

da tanto para las apneas obstructivas 15 ' 23 ' 27  como 
para las apneas centrales) 5 ' 28-3 ° 

El síndrome clínico de apnea en vigilia 31  tiene 
mucho en común con los EAAV según su defini-
ción actual. En una alta proporción de lactantes 
con EAAV se ha demostrado hipoxemia asociada 
a reflujo 16, apoyando la evidencia circunstancial 
que sugiere un vinculo entre ambos eventos. 2 '1  

Coincidiendo con la literatura, los EAAV en 
nuestros pacientes ocurrieron predominante-
mente en vigilia. 

Es importante señalar que nuestros niños con 
EAAV y RGE patológico en su mayoría no refe-
rían historia de vómitos y/o regurgitaciones fre-
cuentes (reflujo silente 13  o no regurgitante), 
confirmando la rareza de estos síntomas como 
marcadores clínicos premonitorios del síndrome 
de EAAV asociado a reflujo patológico. 16 ' 23  

Este hecho contradice el frecuente pensa-
miento médico que responsabiliza al RGE pato-
lógico como causa de apneas solamente cuando 
éstas se acompañan o asocian a aquellos sínto-
mas digestivos. 

Los síndromes convulsivos se observan aproxi-
madamente en el 1 al 2% de los pacientes con 
EAAV. En nuestra serie observamos 3 pacientes 
que se presentaron con convulsiones. Es proba-
ble que en algunos centros de menor compleji-
dad, la incidencia de cuadros convulsivos que 
simulan EAAV sea sobrediagnosticada debido a 
un enfoque no interdisciplinario. El fenómeno 
de Startle o hiperekplexia es un cuadro habi-
tualmente hereditario en el cual se observa una 
respuesta exagerada a los estímulos o cambios 
posicionales. Se expresa por una brusca hiperto-
nía asociada con apneas mientras se prolonga el 
episodio. 32  Nuestro paciente presentaba un cua-
dro de Startle desencadenado por movimientos 
o cambios bruscos de posición, los cuales le 
desencadenaban apneas prolongadas, sin ob-
servarse otros signos neurológicos. Esta enfer-
medad es diferenciada de otros cuadros convul-
sivos por presentar electroencefalograma nor-
mal y responderterapéuticamente al clonazepan 
o al ácido valproico. 3334  

Tanto en los episodios de EAAV mayores e 
idiopáticos como en el SMSL se ha discutido 
durante mucho tiempo la participación de dife-
rentes alteraciones neurológicas, particularmen-
te a nivel del tronco encefálico. 

En este sentido, las autopsias no han sido 
concluyentes en demostrar alteraciones en los 
niños fallecidos de muerte súbita, distintas de 
otras enfermedades con hipoxia crónica. Re- 
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cientemente han aparecido varias líneas de tra-
bajo con el propósito de identificar un marcador 
que permita diferenciar la muerte súbita de 
otros cuadros similares. Se trata de la reciente 
identificación de un marcador de degeneración 
neuronal (ALZ 50) que permitiría diferenciar 
post mortem a los pacientes con muerte súbita y 
propone la posibilidad de deterioro neuronal 
previo al episodio de la muerte. 35  La observación 
de los padres, los síntomas clínicos y la explora-
ción física junto a los exámenes complementa-
rios constituyen una aproximación al paciente 
con riesgo de muerte súbita. Este enfoque per-
mite identificar probables causas y evitar even-
tuales recaídas o desenlaces fatales, instrumen-
tando las medidas preventivas y terapéuticas en 
cada caso en particular. 

Es conveniente destacar que un EAAV no es 
un síntoma, sino un síndrome que describe una 
forma de presentación clínica probablemente 
mu Iticausa 1. 

La internación de un niño con EAAV permite 
evaluar alteraciones en la técnica alimentaria, la 
interacción materno-filial y el perfil psicológico de 
la familia. Asimismo, la permanencia en el hospital 
no sólo permite contener y fortalecer a la familia, 
sino que también favorece la verbalización del 
episodio y la vivencia de muerte que ambos padres 
tuvieron sobre el mismo, que constituye una expe-
riencia muy traumática para ellos rodeada de 
sentimientos culposos, cambios en la representa-
ción que la madre tiene de sí misma y de su hijo 
(bebé frágil-indefenso-madre incompetente) y 
posibilita la entrada del padre como real sostenedor 
de la diada madre-bebé. 

El monitoreo constante de los parámetros 
vitales tiene por función constatar y detectar 
nuevos episodios, permitiendo corroborar la in-
formación sobre lo ocurrido y presenciado por 
los padres en su domicilio. 

La variedad y complejidad de las posibles cau-
sas del EAAV, junto a las dificultades en su manejo, 
hacen absolutamente necesario un trabajo rnédi-
co interdisciplinario que permita un enfoque más 
amplio y objetivo, evitando el riesgo de subesti-
mar o sobrestimar algún diagnóstico. 

En nuestro estudio se identificó una patolo-
gía concomitante con el EAAV en 19 pacientes, 
todos los cuales fueron niños con eventos meno-
res. Cabe destacar que aun cuando se efectúe un 
diagnóstico (por ej. RGE patológico), no es posi-
ble asegurar que en realidad ésta sea la causa 
del EAAV, ni que la terapéutica sea exitosa en la 
prevención de futuros episodios. Es por ello que  

la respuesta al tratamiento instituido en cada 
caso requiere de control y seguimiento clínico. 

Diversas patologías, como por ejemplo enfer-
medades cardiacas y alteraciones metabólicas 
(déficit de acyl-coenzima A, aciduria metilmaló-
nica, etc.) 36 , pueden asociarse con EAAV. En 
nuestra población no se detectó ninguna de 
estas alteraciones y esto se explica, por un lado, 
por el reducido número de pacientes y por el 
otro, por la exclusión del protocolo de estudio 
de algunos niños con EAAV en los cuales el 
diagnóstico se realizó previamente. 

Esto último ocurrió en 2 pacientes, uno de los 
cuales presentó hipoglucemia secundaria a 
insulinoma y el otro una malrotación intestinal, 
ambas patologías referidas como causa de EAAV 
en la literatura. 2  

Merece un comentario aparte la ausencia de 
antecedentes de maltrato en nuestra población, 
como asítambién de pacientes con síndrome de 
Munchausen por poder, a diferencia de ¡oque la 
literatura señala. 37  

En los 3 pacientes con EAAV mayor o severo 
no se detectó ninguna etiología responsable del 
episodio. Esto obliga a ser más cuidadosos y 
rigurosos en cuanto al alta y sus condiciones. En 
este sentido resulta de gran importancia el en-
trenamiento familiar en las técnicas de resuci-
tación cardiopulmonar y en el uso eventual de 
un monitor domiciliario. Este subgrupo de niños 
con eventos severos, recurrentes e idiopáticos 
constituye una población de alto riesgo de muer-
te súbita 15 veces mayor que la población gene-
ral. 38  

En los pacientes con EAAV menor e idiopático 
se reforzó el concepto de salud sustentado en la 
normalidad de la exhaustiva evaluación realiza-
da. Asimismo consideramos conveniente infor-
mar a estas familias sobre el bajo riesgo de 
muerte súbita, a pesar de lo cual se estableció 
una adecuada estrategia de seguimiento clínico 
y soporte emocional. 3833  

CONCLUSIONES 
Se señala con especial énfasis la importancia 

de una cuidadosa evaluación interdisciplinaria 
en los niños con EAAV que permitió establecer 
los antecedentes epidemiológicos y demostrar 
patologías concomitantes (entre las cuales se 
destaca el RGE patológico silente en los pacien-
tes con EAAV menor). La evaluación psicológica 
de las familias mostró un amplío espectro de 
vicisitudes potencialmente condicionantes del 
cuidado del niño. 1 
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3) ALTE (Apparent Life Threatening Event) 
Esta denominación (evento aparentemente 

amenazador para la vida) se utiliza para describir 
aquellos episodios en que un lactante sufre un 
brusco cambio en su apariencia que es interpreta-
do por los padres o adultos circundantes como un 
estado de muerte inminente. En general, la des-
cripción refiere una súbita hipotonía o, menos 
frecuentemente, hipertonía, con cambios en la 
expresión facial, palidez o cianosis y alteraciones 
en la respiración (ruidos bruscos, irregularidades 
en los movimientos respiratorios o apneas) que 
ceden en segundos o minutos, espontáneamente 
o luego de estimulación externa (palmeo, respira-
ción "boca a boca", etc.). Estos episodios pueden 
producirse durante el sueño o la vigilia y para 
describirlos se utilizaba anteriormente la denomi-
nación de Near MissforSlDS (NMS1DS: casi perdido 
por el síndrome de muerte súbita infantil [Sudden 
lnfant Death Syndrome o Sf05]).  Esta denomina-
ción se ha abandonado al no existir confirmación 
fehaciente sobre una relación entre estos episo-
dios y el S1DS? 55256  Debemos recordar que la defi-
nición de SJDS reserva este nombre para "la muer-
te súbita de un niño menor de un año, que no es 
explicable por un estudio del caso que cornprenda: 
autopsia completa, examen del lugar de la muerte 
y revisión de la historia clínica". 257 5ólo un subgrupo 
pequeño y particular de niños con ALTE (lactantes 
con episodios severos repetidos, asociados a con-
vulsiones o que reaccionan sólo con reanimación 
cardiopulmonar) parecería tener un riesgo franca-
mente aumentado de 5105. La gran mayoría de los 
ALTE no sufrirán 5105 y, a la inversa, la gran 
mayoría de las víctimas del 5105 nunca presenta-
ron un episodio de AL TE. 255256258  De todas maneras 
no deben desjerarquizarse los episodios de ALTE, 

* 	La primera parte fue publicada en el N° 1,1995, de 
Archivos Argentinos de Pediatría. En esta segunda par-
te se publica la bibliografía completa. 

tanto por la repercusión que tienen sobre la vida 
familiar como por su valor como forma de presenta-
ción inicial de patologías potencialmente graves. 

En la mayoría de los lactantes con ALTE el 
interrogatorio y el examen clínico cuidadosos y 
una rutina de exámenes complementarios básicos 
(hemograma, glucemia, medio interno, estado 
ácido base, RX tórax, etc.) permiten arribar a un 
diagnóstico etiológico (intercurrencías infeccio-
sas, reflujo gastroesofágico, hipertonía vagal, con-
vulsiones, etc. Tabla 2). En un pequeño número de 
niños el mismo tipo de aproximación orienta des 
de el inicio hacia algunos de lostrastornos respira-
torios asociados al sueño. El tratamiento y segui-
miento de los niños con ALTE de etiología conoci-
da depende de la evaluación de la interrelación 
entre la severidad de las manifestaciones clíni-
cas y la evolución esperable según la etiolo- 
g ía. 258 ' 259260261  

Finalmente resta un grupo de niños (alrededor 
de un 35% de los ALTE) que parecieran ser comple-
tamente sanos según la historia y los exámenes 
clínicos y complementarios de rutina. Para este 
subgrupo de lactantes con ALTE de etiología des-
conocida se reserva la denominación de "apnea de 
la infancia"? 55256  Algunos autores han descripto 
también para este grupo un aumento de la inci-
dencia de SJDS (alrededor del 1-4%, contra un 0,1-
0,3% en la población general), pero otros estudios 
no han confirmado este dato. La evaluación de los 
parámetros fisiológicos durante el sueño de estos 
niños permite en algunos casos diagnosticar pato-
logías inadvertidas del funcionamiento respirato-
rio (SAOS, HVAC, apneas por convulsiones, etc.). 
En un porcentaje pequeño se evidencian desvia-
ciones mínimas de algunos parámetros con res-
pecto a las tablas de normalidad. 756760267263  Pese a 
que, enfocadas grupalmente, estas desviaciones son 
semejantes a algunas encontradas en grupos de 
niños que posteriormente fallecieron de SIDS no 
tienen valor predictivo individual y son, por el mo- 
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TABlA 2 

Etiologías más frecuentes de ALTE 

Infecciones 
respiratorias (virus sincicial, bordetela, clamid ia, etc.) 
meningitis 
encefalitis 

se ps is 
b ot u 1 ism o 

Trastornos del aparato digestivo 
reflujo gastroesofágico 
trastornos deglutorios 
acalasia 
invaginación 
vólvulo intermitente 
intolerancias alimentarias 
sind. de dumping 

Neurológicas 
epilepsia 
hematoma subdural 
tumores 

Cardiovasculares 
sínd. de QT prolongado 
taquicardia supraventricular 
miocarditis 
miocardiopatias metabólicas 

Trastornos del funcionamiento autonómico 
hiperreflexia vagal 
trastornos del control de la perfusión 

Endócrino-metabólicas 
hipoglucemia 
h i poca 1 ce mi a 

melabolopatías (acidosis orgánicas, mitocondriopatías, etc.) 
sínd. de Reye 
h i poti rol d ism o 

Respiratorias 
hipoxemia (por infecciones, hipoventilación secundaria a 
patología torácica, etc.) 
SA0S 

hipoventilación alveolar (HVAC y formas secundarias) 

Otras 
a n e mi a 
intoxicaciones (fenotiazinas, monóxido de carbono, etc.) 
sofocación criminal (en general por padres con trastornos 
neuropsiq u iátricos) 
fahulación (sind. de Munchausen "by proxy") 

mento, más bien objeto deinterés para los investiga-
dores dedicados al tema que elementos de auxilio 
para el manejo de los pacientes. 255257264266  

4) Metodología diagnóstica 
Si bien una adecuada valoración clínica puede 

orientar decididamente hacia este tipo de trastor- 

nos, el diagnóstico de certeza de todas estas alte-
raciones reposa sobre el análisis de las variables 
funcionales durante el sueño mediante el registro 
polisomnográfico. Aunque existen variaciones 
circadianas con una mayor incidencia de alteracio-
nes respiratorias durante el sueño nocturno, la 
mayoria de los centros utilizan con frecuencia 
estudios polisomnográficos de siestas diurnas para 
el diagnóstico de las alteraciones respiratorias 
durante el sueño en pediatría.'1345' Para que el 
valor de estos estudios se aproxime al del sueño 
nocturno, se requiere que comprendan una buena 
cantidad de sueño con MOR (por la mayor labilidad 
de los mecanismos respiratorios durante éste). 44  
En mi experiencia, esto puede conseguirse en los 
niños de hasta dos o tres años con una moderada 
deprivación de sueño. En los niños mayores, en 
general se hace indispensable el estudio nocturno, 
salvo en los que muestran la hipersomnolencia 
severa propia de los trastornos más graves. 

En pediatría son de particular importancia la 
multiplicidad de las variables y la sensibilidad y 
calidad del registro por la gran frecuencia y reper -
cusión clínica de los trastornos intermedios 
("hipopneas", "hipoventilación", etc.). Describiré 
brevemente las variables funcionales cuyo regis-
tro suele utilizarse para un adecuado diagnóstico 
de los trastornos respiratorios durante el sueño 
del paciente pediátrico. 

Electroencefalograma (EEG): el registro EEG es 
indispensable para la estadificación del sueño. En 
función de él se determina la severidad de los 
trastornos respiratorios; por ejemplo es indicadora 
de obstrucción respiratoria la presencia de respira-
ción paradojal torácico-abdominal en tramos del 
sueño sin MOR de un niño de 10 meses, en tanto 
es una variable normal el mismo registro en el 
sueño con MOR.t211  Igualmente es fundamental 
para definir las reacciones de despertar y determi-
nar la fragmentación del sueño. Para todos estos 
fines se registran habitualmente dos canales 
EEG. 44 ' 45 ' 68  En relación a los trastornos convulsivos 
esta disposición del EEG es suficiente para captar 
crisis generalizadas, pero obviamente no lo es 
para la determinación de focos particulares. De 
todas maneras, considerando lo raro de esta aso-
ciación (trastornos respiratorios/convulsión) fuera 
del período neonatal, se recomienda restringir al 
mínimo el espacio dedicado al EEG, en favor del 
registro de las variables cardiorrespiratorias. En 
neonatos o pacientes con sospecha clínica de con-
vulsión, el registro EEG debe, en cambio, ser am-
pliado para eliminarcualquierduda a este nivel. 16  

Movimientos oculares: en función de lo men- 
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donado en los párrafos anteriores su objetivación 
adecuada es fundamental. Existen diferentes 
metodologías; la más común es el registro del 
cambio de orientación del eje eléctrico del ojo a 
través de electrodos bipolares (electrooculograma, 
EOG)) 668  

Flujo respiratorio: hay métodos cuantitativos y 
cualitativos de detección del pasaje de aire entre 
las vías respiratorias y el exterior. El método cuan-
titativo consiste en la utilización de un neumota-
cógrafo. Este instrumento se utiliza normalmente 
para la medición del flujo aéreo en los exámenes 
funcionales respiratorios. Su principal inconve-
niente es que, para que la medición sea útil, debe 
asegurarse que absolutamente todo el aire que 
entra o sale de la vía aérea pase por el neumo-
tacágrafo; esto sólo se logra en pacientes intubados 
o con la fijación de una máscara sobre el rostro, lo 
que dificulta conciliar el sueño y modifica el pa-
trón respiratorio normal a través de reflejostrigemi-
nales. 4445  Por lo anterior, los registros cuantitati-
vos no son normalmente utilizadosyse los reserva 
para pruebas de provocación (cuantificación de la 
respuesta a la hipoxia, a la hiperoxia, a la hipercap-
fha, etc.), que se realizan en general con fines de 
investigación. 224  Los métodos cualitativos o semi-
cuantitativos más difundidos son los sensores 
termistores que registran las variaciones de tempe-
ratura generadas sobre el sensor por el aire que 
entra y sale de la vía aérea. Si bien la magnitud de la 
señal se relaciona con la del flujo aéreo también es 
influida por otros factores como la temperatura 
ambiente, la humedad del aire espirado, etc. Deben 
siempre utilizarse sensores que registren ambas fo-
sas nasales y la boca ya que, por ejemplo, utilizando 
sólo sensores nasales pueden tomarse por apneas 
obstructivas los episodios de respiración bucal. El 
registro porseparado de lasseñales de los termistores 
nasales y del bucal permite diferenciar la respiración 
nasal (normal) de la bucal (patológica). 4568  

Movimientos respiratorios: el registro de los 
movimientos respiratorios puede realizarse por 
múltiples técnicas. Es un dato valioso el que pue-
dan observarse y registrarse independientemente 
el movimiento del tórax y el del abdomen, permi-
tiendo poner en evidencia la existencia de respira-
ción paradojal torácico-abdominal. En caso de no 
poder hacermásque un solo registro, debe optarse 
por el del movimiento abdominal, que es más 
evidente que el torácico al respirar en posición 
horizontal. Entre las técnicas utilizadas podemos 
citar el registro de variaciones producidas en el 
organismo por la respiración (por ejemplo la varia-
ción en la impedancia eléctrica del tórax, ¡mpe- 

danciometría) y el registro de las variaciones pro-
ducidas por los movimientos respiratorios en dife-
rentes sensores fijados sobre el sujeto. Estas últi-
mas, porsu mayor precisión, son las más utilizadas. 
Las técnicas más descriptas son la de las strain 
gauges y la más reciente pietismo gra fía de induc-
tancia. En esta última se registran las variaciones 
de inductancia que generan en dos cinturones 
conductores los movimientos respiratorios. La 
magnitud de tos cambios de inductancia es direc-
tamente proporcional a los cambios del volumen 
torácicoyabdominaly permite integrar una terce-
ra señal sumatoria de las dos; gracias a ello pueden 
estimarse con justeza no sólo el pattern respirato-
rio (respiración paradojal, etc.) sino también las 
variaciones del volumen de aire inspirado. La 
calibración de estas señales en relación a un 
neumotacógrafo o espirómetro permite monitori-
zar los volúmenes pulmonares reales durante el 
sueño, prescindiendo de la colocación permanen-
te de máscara y neumotacógrafo. 45 ' 26 ' 

Electromíograma: el registro de la actividad 
eléctrica muscular tomado por electrodos de su-
perficie a nivel del mentón (fundamentalmente 
músculo geniogloso) es el tercer criterio indispen-
sable para la estadificación del sueño. A este 
registro se puede añadir el de diferentes músculos 
respiratorios, tomados también por electrodos de 
superficie: diafragma, intercostales, abdominales. 
En mí experiencia, compartida por otros grupos 
dedicados al tema, estos registros accesorios tie-
nen gran valory definen muchas veces un diagnós-
tico preciso. En los niños con resistencia respirato-
ria patológicamente elevada, aun sin apneas, se 
encuentra una actividad fásica inspiratoria exage-
rada a nivel del geniogloso y de los intercostales; 
igualmente se observa en estos casos una contrac-
ción fásica espiratoria en el registro de los múscu-
los abdominales. 7071  Estas señales son también 
útiles para definir el origen primariamente central 
u obstructivo en síndromes de hipoventilación en 
pacientes con enfermedades neuromuscu lares. 132  

Gases en sangre: su estimación permite en 
algunos casos estimar la gravedad de las repercu-
siones de una patología (por ejemplo en el SAOS) 
y en otros es el elemento fundamental para el 
diagnóstico (por ejemplo en los síndromes de 
hipoventilachón alveolar), Pueden realizarse me-
diciones tanto de la oxigenación como del tenor 
de CO2 . El registro de la presión de oxígeno trans-
cutánea, tiene gran sensibilidad para los descen-
sos mínimos de la presión de oxígeno pero su 
velocidad de respuesta es muy lenta, por lo que ha 
sido desplazado por el registro transcutáneo de la 
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saturación de oxígeno (SaO7tc), a través de los 
oxímetros de pulso. Estos reflejan la saturación de 
oxigeno en la sangre con aceptable precisión y 
tienen una alta velocidad de respuesta que permi-
te evaluar ajustadamente las consecuencias de los 
numerosos episodios breves que pueden suceder 
durante el sueño (apneas, hipopneas, etc.). Sus 
principales inconvenientes están dados por el error 
relacionado con el movimiento o la mala coloca-
ción de los captores, la sobreestimación de los 
valores de saturación cuando sus niveles son bajos 
(lecturas de hasta 90% para una saturación real de 
85%) y  la escasa sensibilidad con que se reflejan las 
variaciones menores de la presión de oxígeno en 
ambos extremos de la curva de disociación de la 
hemoglobina (esto implica poca sensibilidad para 
estimar las variaciones dentro del rango fisiológi-
co de la presión de oxígeno o en pacientes con 
hipoxia basal muy acentuada, pero en general 
suficiente para la valoración de la patología habi-
tual). 45137  La estimación de los niveles de CO2  en 
la sangre es sumamente útil, ya que frecuente-
mente la repercusión inicial de los diferentes tras-
tornos respiratorios del sueño se produce a este 
nivel y la hipercapnia puede ocasionar consecuen-
cias clínicas y fisiopatológicas aunque no se acom-
pañe de hipoxemia. La principal dificultad con los 
equipos de medición transcutánea de la presión 
de CO2  radica en las dificultades para su manejo y 
calibración. Por ello en general se registra la CO2  
espirada, tomada por una pequeña sonda en uno 
de los orificios nasales (capnogra fía). Asegurándo-
seque la sonda esté bien colocada y no se obstruya 
con secreciones esta medición refleja aceptable-
mente la CO 2  arterial. Algunos centros utilizan 
este único registro como señal de la ausencia o 
presencia de flujo respiratorio para el diagnóstico 
de apneas, pero esto sólo puede ser aceptado si se 
utilizan sondas de tres puntas que registren ambos 
orificios nasales y la boca. 44 ' 455881  

Electrocardiograma: rutinariamente se reg is-
tra una única derivación para evaluar el ritmo 
cardíaco de base y sus alteraciones asociadas a las 
apneas, hipoxemia, etc. 

Otros: los registros accesorios no invasivos que 
pueden realizarse son innumerables; monitoreo 
de la presión arterial, de la temperatura, electro 
dermograma, etc. Los más utilizados con fines 
asistenciales son el registro dela presión esofágica 
(que refleja la presión inspiratoria intratorácica) y 
el del pH esofágico. 68268  Ambos tienen como in-
conveniente que implican la colocación de una 
sonda esofágica, con la consiguiente dificultad 
para obtener un sueño "fisiológico". Además, las 
sondas contactan con zonas reflexógenas que 
pueden potencialmente alterar distintos mecanis-
mos en juego. Por ello los beneficios e inconve-
nientes de la utilización de estos elementos deben 
valorarse para cada caso en particular. En el caso 
específico de la pHmetría, si bien la relación reflu-
jo-apnea es en general clínicamente aceptada, la 
mayoría de los estudios realizados no han podido 
demostrar una asociación entre ellos en las condi-
ciones habituales de registro 268 ; por ello soy parti-
dario de la realización de ambos estudios en forma 
inmediatamente sucesiva, tratando de obtener el 
mejor provecho de ambosy evitando interferencias. 

5) CONCLIJSION Y PERSPECTIVAS 
Las aplicaciones a la pediatría del conoci-

miento de la interacción entre los mecanismos 
del sueño y del control respiratorio están recién 
en sus comienzos. Pese a ello ofrecen ya solucio-
nes a diferentes problemas frecuentes en la 
consulta diaria. Quedan aún muchas cuestiones 
por resolver; sobre todo las referentes a una 
definición más exacta del límite entre las varia-
ciones extremas de la normalidad y el comienzo 
de la patología, y a la determinación del mo-
mento más adecuado para la pesquisa y el co-
mienzo deltratamiento en las anomalías funcio-
nales subclínicas. El progreso en esta área del 
conocimiento ayudará sin duda a mejorar la 
atención de nuestros pacientes, especialmente 
la de aquéllos con desórdenes crónicos o se-
cuelares, portadores de la nueva morbilidad que 
golpea cada vez más frecuentemente a nuestras 
puertas. 269  1 
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Comunicación breve 

Síndrome de Muncha usen por poder* 

Lic. ELENA N. FRIDMAN** 

RESUMEN 

El síndrome de Munchausen por poder es una forma de 
maltrato infantil que suele pasar inadvertida. Implica serios 
riesgos para la salud y calidad de vida del niño, con conse-
cuencias de orden físico, psíquico y social. 

Es considerado un trastorno facticio y el adulto perpe-
trador sufre desórdenes emocionales severos. 

Esta comunicación incluye dos ejemplos clínicos de los 
puntos desarrollados en ella. 

Palabras claves: síndrome de Munchausen por poder, 
maltrato infantil, abuso infantil, síndrome de Munchausen 
por proximidad, trastorno fa cticio infantil. 

SUMMARY 

The Munchausen syndrome by proxis isa variety of child 
abuse that is often unrecognized. It iniplies serious risks for 
the child's health and quality of life that brings about 
physical, psychical and social consequences. 

It is considered a factitious disorder and the perpetrator 
adult suffers froni severe emotional disorders. 

This article includes two clinical cases to exemplify the 
mentioned issues. 

Key words: Munchausen byproxysyndrome, Muncha usen 
bypowersyndrome, infanti/e factitious disorder, child abu-
se. 
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INTRODUCCION 
El síndrome de Munchausen fue descripto 

por Richard Asher en 19511  inspirándose en el 
Barón de Munchausen, autor alemán de histo-
rias fantásticas del siglo XVIII. 2  

En psiquiatría esta expresión designa una 
enfermedad facticia crónica con síntomas físi-
cos 3  en pacientes adultos quienes exageran o 
fabulan síntomas para obtener atención médica 
innecesaria. 7  

Los trastornos facticios son de naturaleza 
compulsiva y responden a una necesidad psico-
lógica de ocupar el rol de enfermo. 3  

En 1977 Roy Meadow acuñó la denominación 
"síndrome de Munchausen por poder" (SMPP) 
para designar el trastorno facticio por el cual la 
enfermedad del niño es sugerida, inducida o 
fabricada por la persona más próxima a él. 

El ejemplo pediátrico más común es el caso de 
la madre que produce signos y síntomas falsos 
en su hijo, 4  creando la impresión de enfermedad 

En inglés: bypoxy. 
** Psicóloga. Hospital de Pediatría "Dr. Juan P. Garrahan". 

Servicio de Salud Mental. 
Correspondencia: Combate de los Pozos 1881. 1245 capital 
Federal. 

al proporcionar información falsa o infligir un 
daño real, con sustancias potencialmente tóxi-
cas, disminuyendo o interrumpiendo una medi-
cación, contaminando el material de laborato-
rio, etc. 215  

Algunos de los signos falsos descriptos son: 
sangrados por colocación de sangre no pertene-
ciente al niño, hematuria por agregado de san-
gre en la orina, fiebre por alteración del relato, 
diarrea mediante la administración de laxantes, 
sarpullidos por contacto con productos cáusti-
cos, hipernatremia por la excesiva ingesta de sal, 
hipertensión por alteración de los datos, vómi-
tos por ingesta de medicamentos, infecciones 
cutáneas por inyección de saliva, etc. 257  

Otros autores llaman al SMPP síndrome de 
Munchausen por proximidad o trastorno facticio 
infantil; en Inglaterra se lo conoce como síndro-
me de Meadow. 2  

Avery y First comentan la inexistencia de 
cifras sobre prevalencia en las poblaciones y 
sugieren que hasta el 2% de los pacientes inter-
nados en hospitales pediátricos pueden presen-
tar esta afección, destacando que el SMPP pue-
de pasar inadvertido. 2  

D.A. Wailer advierte que existe un elevado 
porcentaje de antecedentes de abuso en adultos 
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a su vez maltratadores, enfatizando que los 
niños con el SMPP tienen una alta probabilidad 
de desarrollar en su vida adulta graves trastor-
nos de personalidad. 8  

Paciente 1: 
Se trata de una niña de 7 años cuya madre de 

43 años cursó estudios primarios y el padre de 33 
años cursó estudios primarios y se desempeñaba 
en tareas de vigilancia. 

La sintomatología de consulta fue referida 
por la madre, sumamente preocupada por "ce-
faleas e hipertermia", quien durante las visitas 
siguientes fue agregando otros síntomas: vómi-
tos, pérdida de peso, inapetencia, episodios de 
pérdida de conocimiento, trastornos de apren-
dizaje y de conducta (zoopsias y soliloquios), etc. 

Antecedentes: la madre poseia 4 hijos de un 
matrimonio anterior sin vinculación actual. Co-
mentó que uno de ellos había padecido 
"leucemia" y que ella también había sufrido de 
cefaleas a raíz de un "tumor cerebral" expresan-
do: "me desapareció solo". 

Solicitaba certificados para que su hija no 
concurriera a la escuela y que le enviaran una 
maestra domiciliaria para "solucionar los pro-
blemas" de la niña. 

Existían desavenencias conyugales y ella se 
encontraba aislada del resto de la familia. El 
padre nunca concurría a las consultas médicas. 

Profesionales interviníentes: pediatras, neu-
rólogos, neumonólogos, infectólogos, asisten-
tes sociales y psicólogos. 

Estudios realizados: análisis de laboratorio, 
punción lumbar, electrocardiograma, radiogra-
fías de tórax y cráneo, ecografía abdominal, 
tomografía computada cerebral, resonancia 
magnética nuclear, etc. 

Todos los estudios resultaron normales y no 
se corroboraron los síntomas referidos. También 
tuvo una internación por "síndrome febril pro-
longado" en la cual no pudo constatarse hiper-
termia. 

Se interconsultó el caso con el servicio de 
Salud Mental, observándose en la niña: intole-
rancia a la frustración, excesivo apego a su ma-
dre y un vínculo ambivalente entre ellas. En sus 
juegos dramatizaba episodios de maltrato. 

Llamaba la atención el buen estado general, 
la imposibilidad de la paciente de describir sus 
dolencias y la constante búsqueda de aproba-
ción materna a través de la mirada. 

Hubo reiteradas ausencias a los controles médi-
cos. Durante una entrevista conjunta del pediatra  

y el psicólogo la paciente confió a modo de secre-
to: "a mí no me duele la cabeza, mi mamá me 
venda los ojos". 

Se decidió, junto con las asistentes sociales, la 
hospitalización como medida de protección para 
la menor por el diagnóstico presuntivo de SMPP. 

Se derivó a la pareja parental a tratamiento 
psicológico y se elevó el caso al Juez de Menores: 
la paciente quedó a cargo de una familia sustitu-
ta a quien ya conocía. 

El padre presentaba trastornos de personali-
dad sin evidencia de un compromiso afectivo 
con su hija, en una actitud complaciente en 
relación a su esposa. 

La madre, con una personalidad fabuladora, 
recurría a manejos psicopáticos a fin de mantener 
a su lado a la niña, "utilizándola" para enfrentar 
conflictos de pareja, sentimientos de soledad y 
situaciones infantiles de abandono y maltrato. 

Paciente 2: 
Se trata de un bebé de 7 meses, de sexo feme-

nino cuya madre de 18 años cursó estudios secun-
darios y el padre de 32 años era capataz de una 
fábrica. Con una hermana sana de 23 meses. 

Motivo de consulta: fue derivada desde un 
hospital materno infantil provincial para estu-
dio de hematemesis de 4 meses de evolución. 

La madre, quien se encontraba sola en Bue-
nos Aires, refirió "haber visto sangre en la boca 
y ropa del bebé". 

Durante la internación se observaron varios 
"sangrados" en la zona peribucal y mejillas, 
también en los pañales. 

Antecedentes: la madre tenía una elefantiasis 
postrombática que la obligó a internarse duran-
te el primer mes de vida de su hija. Comentó que 
su propio padre había fallecido a causa de una 
embolia cerebral y un sobrinito, de leucemia. Al 
comienzo de la hospitalización de su hija tam-
bién expresó: "los médicos del otro hospital le 
vieron sangre en el estómago a mi beba, con el 
peligro de una embolia cerebral". 

Existían importantes dificultades de pareja. 
Profesionales intervinientes: pediatras, gas-

troenterólogos, hematólogos y psicólogos. 
Estudios realizados: hemogramas, coagulo-

grama, electrocardiograma, endoscopia digesti-
va y respiratoria, etc. 

Aspectos significativos que motivaron la inter -
consulta con el Servicio de Sa/ud Mental. 
• la aparición de "sangre" coincidía temporal- 

mente con la presencia materna; 
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• no se halló causa orgánica para la sintomato-
logía referida y "observada"; 

• comportamiento extraño de la madre: se au-
sentaba de la sala con su hija por períodos 
de 1 6 2 horas. Tenía actitudes querellantes y 
de desconfianza hacia los médicos, enoján-
dose cuando se le daban los resultados de los 
estudios, que resultaban normales. 
Con la presunción diagnóstica de SMPP se 

solicitaron estudios de grupo y factor sanguí-
neos de la sangre "expelida" y de la sangre de la 
niña, siendo B positivo y O positivo respectiva-
mente. 

Al arribar al diagnóstico de SMPP se citó al 
padre y al abuelo paterno de la paciente quienes 
tomaron conocimiento de la gravedad de los 
trastornos psíquicos evaluados y de la urgencia 
de un tratamiento psicológico para ambos pa-
dres. Durante algunas entrevistas, además se 
brindó contención por el impacto emocional 
que la información suscitó en los familiares. 

La paciente fue trasladada al hospital de 
referencia por un familiar y una asistente social 
quien elevaría el caso al juzgado provincial co-
rrespondiente. 

La madre había tenido durante el embarazo 
episodios delirantes y en su discurso aparecían 
explicaciones de la "enfermedad" vinculadas a 
la magia y superstición. Por ejemplo decía "me 
hicieron un gualicho mis cuñadas que le trasmití 
a la nena por mi sangre". 

La madre realizaba fabulaciones respecto del 
cuerpo de su hija a partir de proyecciones masi-
vas de sus propias creencias paranoides e 
hipocondríacas. 

COMENTARIOS 
Algunos factores tornan difícil el diagnósti-

co, sobre todo: la multiplicidad de modalidades 
del síndrome, la conducta materna "ejemplar" o 
la coexistencia con enfermedades "verdaderas". 

Se mencionan algunas características que 
orientan el diagnóstico: 
• enfermedades extrañas o inexplicables con 

síntomas asociados temporalmente a la pre-
sencia materna; 5  

• signos incongruentes con el aspecto físico del 
paciente; 56  

• innumerables consultas médicas junto a cier-
ta avidez de los padres por realizar estudios y 
procedimientos; 67  

• ausencia de angustia en el perpetrador; 5  
• ante los hallazgos negativos pueden apare-

cer "nuevos síntomas o dolencias": 

• madre con historia personal de síndrome de 
Munchausen. 5  
El perpetrador suele ser la madre pero ambos 

padres sufren desórdenes emocionales severos. 
Es llamativa la búsqueda ansiosa por tratar en-
fermedades, semejante a lo que ocurre en el 
cuadro de hipocondría; pero hallándose despla-
zado el motivo de preocupación del propio cuer-
po al del hijo. 9  

La madre establece con su hijo un vínculo 
simbiótico con fallas en la discriminación y des-
conocimiento de las necesidades básicas infanti-
les. El padre queda en una situación de exclusión 
delegando en su esposa el "cuidado" del niño. 
La pareja parental comparte la creencia de que 
el cuerpo del hijo es de dominio absoluto de la 
madre. La madre, mediante fabulaciones sobre 
enfermedades graves ytratamientos inexistentes 
y el padre adoptando una actitud distante. 

Los riesgos y consecuencias son enormes: 
morbilidad física a corto y largo plazo, ausencia 
escolar, aislamiento social, tratamientos displa-
centeros y trastornos psíquicos (en la separa-
ción-individuación, irritabilidad, dificultad para 
vincularse con sus pares, dificultades para el 
aprendizaje y en niños mayores síntomas conver -
sivos o participación en el engaño). 9  

Los integrantes del equipo profesional—como 
también las instituciones educativas o judicia-
les— pueden oscilar frente a estas situaciones 
entre la incredulidad y el rechazo, en particular 
quienes tienen su primer contacto con estos 
pacientes. 

Cuando no se obtienen pruebas indiscutibles, 
el diagnóstico resulta ambiguo. 2  

La madre perpetradora manifiesta actitudes 
psicopáticas induciendo procedimientos innece-
sarios, con sorprendente conocimiento de la 
terminología médica y gran preocupación por la 
salud del hijo. 

Como en el síndrome del niño apaleado 
(battered child) es difícil imaginar esta modali-
dad de daño ocasionado por una madre que 
además engaña al pediatra a quien recurre para 
curar al hijo. 

Una variada gama de sentimientos suele expe-
rimentarse frente a estos casos: desconcierto, 
confusión, curiosidad y también pena, enojo e 
impotencia. 

Ante la sospecha de este síndrome es importan-
te la inclusión de un psicólogo o psiquiatra en el 
equipo tratante a fin de efectuar el diagnóstico 
del niñoysu núcleofamiliarysugerireltratamien-
to adecuado para la patología subyacente. 
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Se recomienda la internación (de acuerdo a la 
gravedad) para facilitar la labor interdisciplinaria 
y como medida de protección, el establecimiento 
de redes familiares a fin de recabar mayor infor-
mación y vehiculizar la contención del paciente. 

Roy Meadow aconsejó la revisión exhaustiva 
de la historia clínica, la estricta vigilancia del 
comportamiento parental y la eventual exclu-
Sión de los padres; así como la verificación de la 
información recibida por terceros (profesiona-
les, instituciones médicas y educativas). 7  

Si se confirma el diagnóstico de SMPP es 
fundamental la derivación de la pareja parental 
a un tratamiento psicológico y el control y segui-
miento médico-psicológico del paciente. 

Si se evidencia incapacidad familiar para re-
vertir la situación de maltrato, es imprescindible 
la intervención de un Asesoro Juez de Menores. 
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A modo de reflexión final es importante con-
siderar que este tipo de maltrato infantil (a 
diferencia del abuso físico) es iniciado por la 
madre con una demanda implícita a que "otro" 
lo continúe. 

El riesgo reside en responder con un accionar 
vertiginoso que obstaculiza la posibilidad de 
reflexionar, de aprovechar la experiencia clínica 
y la intuición profesional. 

Esta comunicación enfatiza la importancia 
del diagnóstico precoz realizado por un equipo 
interdisciplinario que considere como posible la 
existencia de este síndrome. 
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Comités de la SAP 

Certificación de aptitud física para 
la práctica deportiva en niños y adolescentes 

COMITE DE SALUD ESCOLAR* 

ARCH ARG PEDIATR / 19951VOL. 3: 07 

La actividad física es una característica natu-
ral de niños y adolescentes sanos, que por medio 
de la Educación Física se tiende a optimizar, 
mediante la incorporación sistemática de nor-
mas y estrategias que disciplinan la enseñanza, 
por lo que debe respetarse la maduración 
psicomotriz, psicológica, neuromuscular, endo-
crinológica, ósea y ética del alumno. 

Una adecuada aptitud física debe evitar el 
exitismo. Por lo tanto, los planes de Educación 
Física deben ser elaborados por equipos interdis-
ciplinarios para todos, aun para discapacitados, 
a edad temprana (institucionalmente a partir de 
los 4 años) para la adquisición de una buena 
psicomotricidad. La inclusión de los deportes se 
hará con fines formativos y recreativos y como 
aplicación de las destrezas alcanzadas para me-
jorar las posibilidades de todos y obtener tam-
bién mejor calidad de vida. 

Los niños y adolescentes excepcionales, tanto 
en más como en menos, se harán pasibles de una 
orientación adecuada a sus posibilidades, bajo la 
supervisión asesora con el conocimiento y consen-
timiento de los padres y del pediatra. Estos niños 
deberán cumplimentar un examen médico psico-
lógico y todo otro estudio deportológico acorde al 
nivel de exigencia y/o riesgo al que se verán some-
tidose igual medida se tomará con los minusválidos. 

Los planes deberán tener continuidad y dedi-
cación horaria no inferior a las cuatro horas 
semanales. 

La aptitud física es la cualidad para efectuar 
cualquier tipo de actividad física de acuerdo al 
sexo y a la edad. Por lo tanto: 

- 	Elaboraron la certificación E. Siniuk y D. Gleeson (coor- 
dinadoras. comité de Salud Escolar), C. Freire (pediatra 
deportólogo), M.A. Nasser, B. Burbinsky y C.A. Ray 
(comité de Pediatría Legal)y M. López (ergometrísta)y 
P. Marantz (médico cardiólogo). 

1) Debe efectuarse sin compulsión, ni obliga-
ción y debe ser formativa y recreativa. Consi-
deramos que recreación es diversión y entre-
tenimiento sin coerción. 

2) Previamente debe efectuarse un examen clí-
nico pediátrico, donde se informarán entre 
otras cosas, datos del peso y talia, pulso, 
presión arterial, auscultación cardíaca y res-
piratoria normal y ritmo respiratorio. La or-
denanza municipal 40.420 exige examen de 
orina para completar su estudio (a criterio 
médico). 

3) Debe informarse sobre antecedentes de en-
fermedades clínicas, cardiológicas, respirato-
rias, ortopédicas, neurológicas y otras. 

4) En cualquier alteración observada, solicitar 
las interconsultas correspondientes. 

5) La historia clínica es fundamental, con firma 
de la madre o tutor, para librarse del secreto 
médico y dejar constancia de haber recibido 
la aptitud correspondiente. 

6) Debe tenerse en cuenta el costo-beneficio de 
la tarea emprendida, es decir, que a mayor 
exigencia, habrá también aumento de los 
exámenes solicitados. 

Objetivos 
Efectuar un modelo único de certificación 

para Educación Física, para todos los educandos 
del país, según los distintos niveles de Educación 
Física común, para evitar así su marginación y 
discriminacián 

CONCLUSIONES 
1) En el primer nivel (escuela primaria), basta 

con realizar el examen pediátrico correspon-
diente, según lo aconsejado anteriormente. 

Creemos que hasta los 13 años no deben 
entrar en niveles competitivos. 
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Modelo de certificado de aptitud física 
propuesto: 

En el momento actual, certifico que 

de ...... ... años de edad, a/examen clínico 

pediátrico no presenta impedimento a! -

guno para efectuar actividad física y de-

portiva recreativa, acorde a su edad y 

sexo. 

Sugerencias 
1) Regionalización de la evaluación del deporte. 
2) Cursos de capacitación para educación física 

docente. 
3) Información al pediatra y médicos de cabecera/ 

clínicos sobre la importancia de la adquisición 
de conductas para efectuar prácticas deporti-
vas y de educación física. 

4) Posibilidad de tener, todos los educandos, co-
bertura médica. 

5) Por último, sugerimos una Reunión de Consen-
so Permanente, donde participen: pediatras, 
cardiólogos, deportólogos, Comité de Salud 
Escolar, ortopedistas, legistas y todos aquéllos 
que dicha comisión considere para realizar la 
certificación de educación física a nivel compe-
titivo y de alto rendimiento. 	 1 

(

,....Sociedad Argentina 
1 	de Pediatría 

II Congreso Argentino de Adolescencia 

16-19 de agosto de 1995 

Organizado por SAP- Filial Mendoza 

Informaciones: Bandera de los Andes 2603 - V.N. a Guaymallén 
5521 Mendoza • Teléfono 210000 mt. 496-425 

SAP (Entidad Matriz) 821-8612 • Fax (54-1) 821-2318 
Sra. Karina Veliz (14 a 18 hs.) 
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Comentario 

La enfermedad psicosomática 
durante la adolescencia 

Dr. ENRIQUE DULANTO GUTIERREZ* 

ARCH ARG PEDIATR / 1995 / VOL. 33: 09 

Con frecuencia se duda de la existencia de la 
enfermedad psicosomática. 

Le han restado credibilidad el mal uso del 
término y su abuso para justificar lo que no se 
entiende en medicina o para encubrir padeci-
mientos mal estudiados cuyo verdadero origen 
es orgánico. 

El término describe la influencia de emocio-
nes y desajustes de la personalidad en la produc-
ción de disfunciones fisiológicas y enfermedad. 

La desadaptación emocional como factor con-
tinuo y de intensidad importante debe ser con-
siderada como predisponente de síndromes psi-
cosomáticos. 

Particular importancia tienen en la génesis 
de estos cuadros todas las experiencias psíquicas 
disociantes y reprimidas porque escapan al con-
trol consciente. 

Selye acuñó un término: stress palabra aco-
gida al español (estrés) que señala ampliamente 
el horizonte de diversas presiones psicosociales 
a las que el medio ambiente nos somete en 
diversos grados y que son causantes de lo que se 
ha denominando enfermedades de adaptación. 

La buena medicina psicosomática reconoce 
que la herencia genética del paciente tiene gran 
participación en la elección del síntoma, como 
así también su herencia cultural. Ambas en for -
ma sinérgica y continua actúan afectando la 
fisiología, las emociones y la conducta de rela-
ción humana. 

Durante la adolescencia es frecuente encon-
trar la somatización como signo de alarma que 
pide orientación. Es un grito de ayuda; lo que no 
se puede exteriorizar con palabras y razones se 

* 	Jefe del Dpto. de lnvestigiciones Epiderniológicas en la 
Adolescencia. Investigador médico. Hospital Infantil de 
México "Federico Gómez". México. 

pone de manifiesto en el síntoma. En muchos 
adolescentes hubo durante la infancia reconoci-
dos episodios de la misma naturaleza y variada 
comp1 ej ida d. 

Para aceptar la existencia de factores psicoló-
gicos que afectan la condición física se requiere 
que: 
10 Los estímulos psicológicos y ambientales sig-

nificativos estén relacionados con el inicio o 
la exacerbación de una enfermedad física. 

2° Debe existir una patología orgánica de-
mostrable o un proceso psicopatológico bien 
conocido. 

30  La condición identificada no debe ser causa-
da por un desorden somático. 
Si podemos probar lo anterior es posible que 

podamos hablar de somatización. La historia 
familiar que reconoce antecedentes de este tipo 
de problemática en la infancia del paciente o en 
otros hermanos o consaguíneos puede bien re-
forzar la autenticidad del caso. 

Se reconoce abiertamente que existen fami-
lias que desarrollan enfermedades psicosomá-
ticas con mayor facilidad que otras. En ellas 
sistemáticamente se han reconocido e identifi-
cado 3 condiciones siempre presentes: 

1 1  Que el paciente identificado sea fisiológi-
camente vulnerable, es decir que exista una 
disfunción orgánica específica. La elección del 
síntoma está relacionada con la herencia fami-
liar. 

2° Que la familia identificada utilice cuatro 
modalidades de interacción específica. 

a) Amalgamiento. La familia funciona 
como "un todo", no permitiendo la diferencia-
ción individual. No hay tampoco diferencias es-
tablecidas en jerarquías y territorios. 

b) Rigidez. La familia permanece estática, 
mostrando gran intolerancia para admitir cam-
bios. No acepta opciones y puntos de vista aje- 
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nos a su propia concepción. 
c) Sobreprotección. Todos los miembros 

de la familia muestran un interés exagerado por 
el bienestar de los demás, al grado que los hijos 
crecen indefensos. No son capaces de abrirse a 
experiencia humana alguna que los vincule a 
nuevas formas de ser. No aceptan ni permiten 
formas exteriores dentro de su dinámica existen-
cial. 

d) Evitan portodos los medios la presencia 
de un conflicto. Invierte el grupo mucha energía 
para estar siempre en armonía y tienen tanto 
temor al conflicto que dejan sus problemas sin 
análisis y sin solución. 

Ahora bien, estas cuatro características debe-
rán presentarse conjuntamente, ya que ninguna 
por separado tendrá la fuerza suficiente para 
desencadenar la somatización, según lo demues-
tran todos los estudios llevados a cabo para este 
propósito. 

30 La última condición será que el joven en-
fermo juegue un papel importante dentro del 
patrón de conductas dedicadas a evitar la pre-
sencia del conflicto en la familia y que este 
hecho sea la causa del reforzamiento del sínto-
ma. 

La presencia de estos condicionantes es claro 
indicio de un proceso psicosomático que deberá 
ser entendido yestudiado comotalycuyo pronós-
tico deberá ser seriamente considerado. Corres-
ponderá orientar el tratamiento al desarrollo de 
una psicoterapia a nivel individual del tipo que se 
juzgue pertinente para el cuadro; pero además 
deberá ser puesta en acción la terapia familiar o de 
grupo que facilite cambios determinantes en la 
dinámica existencial del núcleo. 

Ninguna terapia sintomática será relevante 
ya que la supresión de un síntoma sin ir a la 
corrección de fondo en la fuente de origen 
permitirá que la enfermedad se manifieste a 
través de la aparición de nuevos síntomas. 

Con frecuencia la atención al factor emocio-
nal tanto como al orgánico demandará la pre-
sencia de diferentes equipos médicos. La buena 
medicina psicosomática requiere la cooperación 
y una absoluta compenetración y respeto entre 
ambos grupos por eltrabajo coordinado y simul- 

táneo que desarrollan, reforzando cada uno el 
hacer del otro. Cualquier desacuerdo entre ellos 
será aprovechado por el paciente yio su grupo 
para boicotear, sabotear y anular los incipientes 
logros. 

Es necesario recordar que para los adolescen-
tes y sus familias los cuadros psicosomáticos son 
uno de los tantos mecanismos que ponen en 
acción para continuar dentro de su patología, a 
la cual se deben porque han desarrollado una 
homeostasis funcional que, si bien significa en-
fermedad, es su manera de entender y tolerar 
su existencia. Todo cambio conlleva muchos es-
fuerzos, disciplina y continuidad de acción tanto 
por parte del grupo afectado como del terapéu-
tico. 

Se consideran hasta hoy como posibles mani-
festaciones psicosomáticas los siguientes cua-
dros: 
A Neumonología: Asma bronquial, broncoes-

pasmo. 
B Trastornos del apetito: Obesidad, anorexia 

nerviosa, bulimia. 
C Dermatología: Dermatitis atópica, neuroder-

matitis, alopecia areata, tricotilomanía, viti-
ligo, psoriasis, acné escoriado, escoriación 
neurótica (piel de gallina), dermatitis fáctica, 
prurito. 

D Gastroenterología: Colon e intestino irrita-
bles, úlcera duodenal. 

E Algias: Cefaleas tensionales, dolor abdomi-
nal migrante, dolores musculares. 

F Alteraciones del rendimientos escolar: Pérdi-
da de capacidad de concentración, pérdida 
de memoria, ausentismo escolar, abandono 
del estudio. 

G Trastornos del sueño: Sonambulismo, insom-
nio, hablar dormido, pesadillas. 

Habrá quien objete alguno de los cuadros 
nosológicos listados; sabemos que en varios de 
ellos hay polémica al respecto, pero la historia 
natural de la mayoría de estos cuadros invariable-
mente muestra a nivel personal y en el modelo de 
familia en el que conviven y coexisten, las condi-
ciones que hemos descrito como necesarias para 
considerar el caso como psicosomático. 1 
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Pregunte a los expertos 

O ¿Cuál es el manejo actual de la 
hípercolesterolemia en Pediatría? 

La enfermedad coronaria tiene como mayor factor 

de riesgo la hipercolesterolemia. Entre el 30 y  el 40% de 

los niños morirán por enfermedad cardiaca cuando 

sean adultos. En algunos será como resultado de sus 
hábitos: dieta con alto contenido en ácidos grasos 

saturados, sal, colesterol, comidas en exceso, fumado-
res y escasa actividad física; en otros será por una 
aterosclerosis acelerada por trastornos en el metabo-

lismo lipídico, diabetes e hipertensión arterial que co-

menzarán en la niñez y adolescencia. El pediatra, desde 
siempre dedicado a la prevención, aconsejará a la po-

blación general sobre los riesgos de fumar, control de 

peso ytalla para evitar la obesidad y control de tensión 
arterial; también deberá detectar la hipercolesterolemia 
en la infancia, por lo cual se encontrará ante los siguien-

tes interrogantes: 

a) ¿ Qué valores de colesterol son altos en la infancia? 
b) ¿Cómo efectuar diagnóstico precoz en los niños 

afectados? 

c) ¿ Qué recomendaciones dietéticas se realizarán en 
los pacientes con hipercolesterolemia? 

d) ¿ Cuándo derivar inicia lmente al especialista? 
a) Hipercolesterolemia se define como colesterol 

mayor de 200 mg/dl por método enzimático, LDL mayor 

de 130 mg/dl por Friedwald o precipitación selectiva y 
en dos oportunidades con técnicas de obtención correc-

ta (12 horas de ayuno). 

b) 5e abordará individualmente a los pacientes para 

detectar factores de riesgo de hipercolesterolemia inte-
rrogando sobre: 

Antecedentes familiares de: 1AM en menores de 55 
años/Enferrnedadcardjovascular/Enfermedadcoronaria/ 
Hipercolesterolemia/Hipertrigliceridemia. 

Antecedentes personales de: Enfermedades que 
cursan secundariamente con hipercolesterolemia. 

Solicitar el dosaje de colesterol, triglicéridos y HDL en 

pacientes de riesgo a partir de los dos años de edad. 
c) Se indicará dieta grasa controlada que consiste en: 

1. Todo alimento de origen vegetal es bueno ex-
cepto coco, palta y cacao. 

2. Los lácteos ysus derivados deben ser descremados. 
3. Las carnes son complemento de la comida princi-

pal: deben ser magras, desgrasadas y pueden ser pollo, 
pescado y carnes rojas. 

4. Limitar la ingesta de: crema, dulce de leche, 
manteca, huevos (yema 2 veces porsemana), embutidos 
y chocolate. 

5.Aumentar los alimentos ricos en fibras. 
No se hará esta dieta en menores de 2 años porque las 
restricciones de grasas y colesterol están contraindicadas, 

ya que éste es un período de gran crecimiento y desarro-
llo y por lo tanto de altos requerimientos nutricionales. 

d) Se derivará al especialista inicialmente cuando: 
1. Colesterol mayor de 270 mg/dl. 
2.LDL mayor de 190 mg/dl o mayor de 160 mg/dl 

con factores de riesgo. 
3. TG mayor de 500 mg/dl. 
4. HDL menor de 50 mg/dl. 
5. Factores de riesgo múltiples, sobre todo de en-

fermedad coronaria prematura. 

Dras. Patricia L. Casa valle y Patricia C. Sosa 
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NIVEL DE COLESTEROL, LDL Y SU TRATA WIIEPJTO 

Nivel de riesgo Colest. T. LDL Conducta 

1) Aceptable menor de menor de Repetir en 
170 mg/dl 110 mg/dl 5 años dosaje de 

colesterol, TG, HDL y LDL. 
Educación higiénico-dietética 

2) LImite 170-199 110-129 Repetir y promediar: 
mg/dl mcj/(ll Si es menor se trata igual que 1) 

Si es igual se indica dieta 
grasa controlada y control 
en un año con dosaje 
de colesterol, TG, HDL y LDL. 
Si es mayor se trata igual que 3) 

3) Alto mayor de mayor de - Dieta grasa controlada 
200 mg/dI 130 mg/dl - Evaluación familiar 

Control en 2 6 3 meses 
con dosaje de colesterol, TG, HDL y LDL 

Mcta LDL de 130 mg/dl 
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Cartas al Editor 

U Ictericia temprana asociada a la 
alimentación a pecho 

Sr. Editor: 
Me dirijo a Ud. después de haber leído en la 

sección Pregunte a los Expertos publicada en el 
Volumen 92, Número 4, 1994, un interesante 
comentario sobre eltema ",.Cuál es realmente el 
concepto de ictericia temprana asociada a la 
alimentación a pecho?". 

En el punto "Hay bebés de término que se 
mantienen ictéricos más allá de los 10 a 12 días 
de vida, pero presentan buen estado general y 
su crecimiento es adecuado, ¿cuál debe ser la 
actitud del pediatra?", el autor dice claramente 
que la causa más frecuente de ictericia prolon-
gada a predominio indirecto es la incompatibi-
lidad ABO y luego hace algunos comentarios 
sobre hipotiroidismo congénito. 

Mi intención es contribuir a este informe 
para prevenir al pediatra sobre el tema de las 
ictericias colestáticas que cursan con ascenso de 
la bilirrubina a predominio de la fracción directa 
y se acompañan de acolia y coluria. Se debe 
tener presente que un alto porcentaje de las 
ictericias colestáticas corresponden a atresia de 
las vías biliares extrahepáticas (AVBE), enferme-
dad que debe ser corregida quirúrgicamente si 
es posible antes de los 45 días de vida. A medida 
que se aleja de esta edad los resultados son 
peores, para ser muy malos después de los 90 
días de vida en que menos del 10% de los niños 
presenta flujo biliar. 

Tengo que decir que en nuestro país los pa-
cientes con AVBE llegan a la consulta a los cen-
tros especializados con una edad promedio de 
75 días de vida, a pesar de que los padres suelen 
consultartempranamente. Este hecho se debe a  

que se producen retrasos en el diagnóstico de 
AVBE en razón de la búsqueda de diferentes 
causas no quirúrgicas de la colestasis (hepatitis 
neonatal, infecciones TORCH, enfermedades 
metabólicas como la galactosemia o tirosinemia 
y enfermedades congénitas como el síndrome 
de Alaguille entre otros) y se pospone la estrate-
gia diagnóstica para excluir AVBE. 

Para simplificar deberíamos concluir que en 
el recién nacido con ictericia, acolia y coluria, 
con aumento de la bilirrubina directa, debe 
sospecharse el diagnóstico de AVBE y debe ser 
consultado un cirujano experimentado mientras 
se ponen en marcha los estudios complementa-
rios para descartar una causa no quirúrgica de la 
col estasis. 

Dr, Víctor Wacholder 
Cirujano Pediatra 

Sr. Editor: 
Coincido con la preocupación expresada por 

el Dr. Wacholderen cuanto al diagnóstico tardío 
de la atresia de vías biliares extrahepática en 
nuestro medio. En la sección "Pregunte a los 
Expertos" se contestaron preguntas que sólo 
estaban referidas a la hiperbilirrubinemia a pre-
dominio indirecto y más específicamente a la 
relacionada con la alimentación a pecho. De ahí 
que no hubiera ningún comentario referido a 
las causas que motivan aumento de la fracción 
directa de la bilirrubina. Cuando esto último 
ocurre es imprescindible que el pediatra descar-
te lo más tempranamente posible la atresia 
extrahepática de las vías biliares. 

Dr. José M. Ceríaní Cernadas 



Consenso de vacunas. 
Propuesta para la incorporación de nuevas 

vacunas al Calendario Nacional 

COMITE NACIONAL DE INFECTOLOGIA 
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Cerca de 100 profesionales de todo el país se reunieron en la Sociedad Argentina de Pediatría a 
comienzos del mes de mayo de 1994 para trabajar sobre una propuesta de incorporación de nuevas 
vacunas al Calendario Nacional, de acuerdo con lo propuesto oportunamente por el Consejo 
Consultivo de la Sociedad. 

Se trabajó con metodología de taller y luego de un plenario conjunto se llegó a las siguientes 
conclusiones: 

TALLER 1 
VACUNA ANTISARAMPIONOSA, ANTIRUBEOLICA Y ANTIPAROTIDITIS 

Coordinadora: Dra. Silvia González Ayala 
Secretario: Dr. Alejandro E/lis 

SARAMPION 

1. Situación epidemiológica 
El sarampión es una enfermedad de distribu-

ción universal. 
Ha sido eliminado de los países desarrollados 

por el impacto logrado a través de los Programas 
de Vacunación. 12  

En los países en vías de desarrollo es endémi-
co-epidémico. 35 Todavía se presentan epidemias 
en algunos países, particularmente de Africa. 6  

Se ha planteado el desafío de lograr la elimi-
nación-erradicación del sarampión en la Subre-
gión Latinoamericana. 

Los casos notificados en Argentina según año 
(1952-1993) y tasa/1 00.000 habitantes 79  se pre-
sentan en la Tabla 1. 

2. Vacunas antisarampionosas 
2.1 Vacunas con virus atenuados 10' 11 : 

- Cepa Schwarz (aprobada en 1965) 12 . 13 . 17  

- Cepa Moraten (aprobada en 1968) 

Participantes: Días. carlos Anigstein (Comité Crecimiento y Desarrollo), 
Oscar M. Fe!z Kruger (Región Metropolitana), Olga Gelblung (Comité Pedia-

tria Ambulatoria), Saúl Gleich (Región Metropolitana), Julia Kalogeiras (Filial 
Mar del Plata) Michelle Lapacó (Entidad Matriz), Raúl Martelli (Filial San 
Francisco), Elsa Siniuk (Comité Salud Escolar), Ana Uriarte (Comité Adolescen-
cia), Lilian Mora Verzeri (Filial La Plata). 

- Cepa Edmonston-Zagreb 12 ' 7  

- Cepa Beckenham 
- Cepa Belgrado 
- Cepas Leningrado 4 y  16 
- Cepa Denken 
- Cepa Binken Cam 17  
- Cepa A!KC 
- Cepa Shangai-191 
- Cepa Bejing 55 
- Cepa Chanjchun 47 
Las vacunas más utilizadas son las superatenua-

das preparadas con las cepas Schwarz y Moraten. 
En Argentina se ha utilizado sistemáticamente 

la cepa Schwarz desde la introducción de la vacuna 
al país. 

La eficacia de la vacuna antisarampionosa 
medida por anticuerpos específicos es del 90-
95% 18,19 y la eficacia de campo en distintos estu-
dios osciló entre el 9398% . 2024  

Sin embargo, a 29 años de uso de las vacunas 
antisarampionosas atenuadas, algunos aspectos 
aún requieren investigación, tales como la impor-
tancia epidemiológica del sarampión en vacuna-
dos, la duración de la inmunidad inducida por la 
vacunación y la memoria inmunológica. 1825  

2.2 Edad 
La vacuna tiene eficacia creciente a partir de 
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TABLA '1 

Casos notificados de sarampión según año y 
tasaJ100000 habitantes, Argentina, 

1952-1993 

Año 	 N° casos 	 TasaI100.000 

1952 12.731 71,23 

1953 26.983 148,12 

1954 37.206 200,47 

1955 11.796 62,39 

1956 17.074 86,50 

1957 66.419 337,36 

1958 13.855 68,98 

1959 18.122 88,50 

1960 29.978 143,78 

1961 13.102 61,79 

1962 37.493 174,06 

1963 16.428 75,12 

1964 53.018 238,80 

1965 9.876 43,80 

1956 44.904 196,11 

1967 26.715 114,88 

1968 66.253 293,00 

1969 12.593 54,90 
1970 39.222 168,50 
1971 20.722 87,60 
1972 24.510 101,90 
1973 21.423 87,80 
1974 23.803 95,70 
1975 23.108 90,80 
1976 39.291 151,70 
1977 36.538 138,50 
1978 9.551 35,20 
1979 9.986 36,50 
1980 16.102 57,80 
1981 17.582 62,20 
1982 4.432 15,40 
1983 6.530 22,00 
1984 3 1.7 51 105,49 
1985 9.240 29,00 
1986 6.488 20,80 
1987 8.024 25,88 
1988 4.836 13,70 
1989 4.009 11,90 
1990 1.967 5,84 
1991 42.093 124,95 
1992 20.551 63,20 
1993 5.087 15,60 

los 6 meses de edad, superando el 90% desde los 
12 meses. Si el niño es vacunado entre los 6 y  los 
11 meses recibirá una segunda dosis a partir de 
los 12 meses de edad. 26  

Un aspecto de interés creciente es la situación 
de los lactantes hijos de madres inmunizadas 
por vacunación. 23728  

En nuestro país, según el Calendario Nacional 
de Vacunaciones vigente (1985) la vacuna antisa-
rampionosa se administra en dosis única a los 12 
meses. 29  

Los países desarrollados recomiendan el uso 
de dos dosis; la segunda al ingreso escolar (6-14 
años) con el fin de reducir el porcentaje de fallas 
primarias (alrededor deI 5%) luego de la prime-
ra dosis. 3035  

2.3 Grupos de riesgo: 
Inmunocomprometidos, mujeres gestantes sus-

ceptibles, recién nacidos y lactantes < 6 meses, 
personal susceptible del equipo de salud. 3637  

2.4 Situaciones especiales: 
La vacuna está recomendada en: 
- Infección H1V 353839  
- Enfermedad HIV/SIDA 
- Asplenia 
- Insuficiencia renal 
- Diabetes 
Es contraindicación de su uso el estado de 

inmunocompromiso severo. 

3. Experiencias de aplicación 
3.1 Países desarrollados 
Han logrado la eliminación de la enfermedad 

con actividades sostenidas de vacunación desde 
fines de la década deI 60. 

La estrategia de vacunación también tuvo 
impacto en la mortalidad infantil. 4041  

Así por ejemplo, en los Estados Unidos, el 
impacto logrado por las actividades de vacuna-
ción resultá en una reducción importante en la 
ocurrencia de la enfermedad, con un promedio 
de 3.000 casos notificados anualmente en el 
período 1981-1988. Sin embargo, la incidencia 
se incrementó en 19891991 242.46  con epidemias 
localizadas y más de 55.000 casos notificados. 
Fueron notificados 2.237 casos de sarampión en 
el año 1992, 997 de los cuales ocurrieron en 
hispanos. 47 ' 48  

En los países del norte y centro de Europa 
occidental la enfermedad ha sido eliminada. 

Los estudios prospectivos realizados en el 
Reino Unido a 21-27 años de iniciada la vacuna-
ción antisarampionosa demuestran que la pro-
tección conferida por la vacunación persiste. 4950  

En Japón, donde la vacuna se emplea rutina-
riamente a los 12 meses de edad desde 1978, la 
aceptación oscila entre el 85 y el 90% y  periódi-
camente se registran pequeños brotes limitados 
en niños no vacunados. 51 ' 52  

3.2 Países en vías de desarrollo 
La enfermedad es endémica y epidémica con 

periodicidad variable. Predomina en <5 años. 
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GRÁFICO 1 
Casos de sarampion notificados y coberturas de 

vacunacion antisarampionosa Argentina 7952 199V° 

La prevención de la enfermedad se ha reali-
zado con la aplicación de una dosis única de 
vacuna antisarampionosa preparada con la cepa 
Schwarz principalmente y administrada a los 9 
meses de edad (eficacia >85%). Se estima que 
con coberturas del 80% se evitan alrededor de 
1,6 millones de muertes. 5354  

Un estudio nacional de vigilancia de seropre-
valencia por anticuerpos inhibidores de la 
hemaglutinacián para sarampión en niños de 
12-59 meses realizado en México demostró que 
el 82,5% de los vacunados tenía títulos ~i1:4. 

Cuba es el único país de la Subregión Latinoa-
mericana que ha logrado la eliminación de la 
enfermedad debido a las coberturas de vacuna-
ción logradas a fines de los años 80. 

A partir de 19913,4,56,57,  los demás países han 
iniciado actividades, para lograr la eliminación 
de la enfermedad según la propuesta de la 
autoridad sanitaria internacional. 58  

33 Argentina 
La vacuna atenuada cepa Schwarz (derivada 

de la cepa Edmonston de Enders y Peebles) es la 
que se ha utilizado en nuestro país desde su  

introducción en el año 1971. 
En la era posvaccinal han ocurrido epidemias 

en los años 1976-1977, 1984 y 1991,8 
La enfermedad se ha desplazado hacia los 

grupos de edades mayores (escolares, adoles-
centes y adultos jóvenes) desde la epidemia de 
1984. 

Un estudio de seroprevalencia de anticuerpos 
inhibidores de la hemaglutinación para saram-
pión se realizó en el primer semestre de 1986 en 
el área Gran La Plata (provincia de Buenos Aires) 
en niños de 1-14 años vacunados; el 66,5% de los 
niños que habían recibido una dosis de vacuna 
(n=465) presentó títulos ~:20 y el 79,1% (n=397) 
de los vacunados con dos dosis. 59  

En el Gráfico 1 se presentan los casos notifica-
dos de sarampión en el período 1952-1991 y  las 
coberturas de vacunación alcanzadas en el pe-
ríodo 1979-1991. 0  

De acuerdo a la estrategia propuesta por la 
Organización Panamericana de la Salud, se rea-
lizó una Campaña Nacional de Vacunación 
Antisarampionosa para los niños comprendidos 
entre 1-14 años (mayo-junio 1993) como paso 
para la eliminación/erradicación de la enferme- 
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TABLA 2 

Distribución por grupos de edad de la 
población blanco, dosis aplicadas y cobertura 
alcanzada. Campaña Nacional de Vacunación 

antisarampionosa, Argentina, 1993 

TOTAL PAÍS: 

Grupos 	Poblac. a 	Dosis 	Cobertura 

de edad 	vacunar 	aplicadas 

1 año 690.392 654.861 94,9% 
2 a 4 años 2.105.200 1.963.755 93,3% 
5 a 9 años 3.393.842 3.264.397 96,2% 
10 a 14 años 3.391299 3.372.647 99,4% 

Total 	 9.582.733 	9.338.924 	97,5% 

dad. La Tabla 2 muestra la distribución según 
grupo de edad de la población a vacunar, las 
dosis aplicadas y la cobertura alcanzada en el 
país. 61  

En la Tabla 3 se detallan la población a vacu-
nar, las dosis aplicadas y la cobertura, 61  según 
jurisdicción. 

4. Evaluación 
4.1 Prioridad: 
Primera. 

4.2 Costo/beneficio: 
0,10 U$S la dosisdevacuna + costos operativos 

(cadena de frío, transporte, material descartable, 
personal) vs. morbilidad, secuelas, lucro cesan-
te, letalidad, mortalidad dentro del primer año 
de padecida la enfermedad. 62  

Ay ra dec i miento 
A la Dra. Mirta Eimann Grossi y a la Lic. Salomé 

TABLA 3 

Población blanco, dosis aplícadas y cobertura 
según jurisdicción. Campaña Nacional 

de Vacunación antisarampionosa, 
Argentina, 1993 

Provincias 	Cobertura Población 
a vacunar 

Dosis 
aplicadas 

Buenos Aires 95,6 3.504.784 3.350.133 
capital Federal 94,0 528.802 497.234 
catamarca 100,0 90.123 92.475 
Córdoba 96,8 767.235 742.581 
Corrientes 100,0 273.243 299.733 
Chaco 100,0 312.566 313.734 
Chubut 101,5 117.940 119.671 
Entre Rios 89,9 341.383 306.744 
Formosa 100,0 154.681 160.246 
Jujuy 100,0 188.057 198.950 
La Pampa 100,0 75.315 78.004 
La Rioja 96,6 76.920 74.276 
Mendoza 92,1 448.108 412.641 
Misiones 100,0 312.357 319.220 
Neuquén 92,7 149.303 138.451 
Rio Negro 97,4 176.573 171.927 
Salta 95,4 321.214 306.590 
San Juan 100,0 163.988 168.812 
San Luis 100,0 87.706 87.950 
Santa Cruz 96,8 52.997 51.319 
Santa Fe 99,8 787.231 785.872 
S. del Estero 99,7 238.711 238.082 
Tucumán 100,0 390.757 398.100 
T. del Fuego 100,0 22.739 26.179 

Total del país 97,5 9.582.733 9.338.924 

Espetxe, Departamento Vigilancia Epidemiológica, 

Ministerio de Salud y Acción Social de la Nación, por 

su colaboración en el aporte de datos nacionales. U 
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RUBEOLA 

Aspectos sobre la indicación de la vacuna 
contra la rubéola en Argentina y en otros 
países. ¿Qué política adoptar respecto de la 
misma? 

La rubéola es una enfermedad endernoepidé-
mica de origen viral, cuyo curso clínico, habitual-
mente leve, no presenta mayores complicado-
nes. En la mayoría de los casos se adquiere en la 
infancia y puede incluso ser escasamente sinto-
mática o asintomática hasta en el 30% de los 
mismos. En casos particulares, sobre todo en 
adultos, puede acompañarse de artralgias im-
portantes y raramente encefalitis. 

Sin embargo, la rubéola adquiere particular 
importancia en la mujer embarazada debido al 
alto porcentaje de embriopatías que produce, 
sobre todo en el primer trimestre del embarazo 
(50-80%). Estas consisten en alteraciones perma-
nentes: sordera profunda, cataratas, retinopatía, 
cardiopatía congénita y discapacidad mental, en-
tre otras; alteraciones transitorias (hernias, 
trombocitopenia) y alteraciones que se detectan a 
lo largo de la vida del niño (trastornos del apren-
dizaje, diferentes grados de sordera) 12  

Enelaño 1941 un oftalmólogo australiano, el 
Dr. Gregg, asoció la presencia de cataratas en 
recién nacidos con la infección por rubéola en la 
madre 3 , pero fue recién años después y luego de 
una gran epidemia en EEUU. y otras partes del 
mundo (1964-1965) que se decidió investigar la 
fabricación de una vacuna contra la rubéola. 
Esta fue finalmente aprobada en 1969 y algunos 
países decidieron aplicarla con diferentes estra- 

tegias. La estrategia que utilizó EE.UU. a partir 
de ese año fue vacunar a todos los niños de 15 
meses a fin de cortar la cadena epidemiológica 
con el propósito de evitar así la rubéola en la 
mujer embarazada. Esta estrategia significaba 
de todos modos alcanzar una alta tasa de cober-
tura (mayor del 90%) para que no hubiera la 
posibilidad de contagio en la población. Sin 
embargo, si bien se redujeron a partir de ello los 
casos de rubéola congénita, en áreas donde la 
cobertura no fue buena, se describieron rebrotes 
de la misma en la década del go. A partir de ello 
hubo que modificar la estrategia. 4  

Otros países, como Gran Bretaña, propusieron 
vacunar a las mujeres entre los 10 y los 13 años 5 , 

para cubrir a 1a5 niñas durante el período fértil, 
sabiendo que la vacuna es altamente efectiva y 
que ha demostrado dejar inmunidad por lo menos 
durante 21 años. Este esquema, que se aplicó 
desde 1970 hasta 1988, resultó de todos modos 
insuficiente debido a coberturas que escasamente 
superaban el 85-86% de las pre-adolescentes. 67  

¿Cuáles son los objetivos a alcanzar entonces 
en la prevención de la rubéola congénita? 

Hay que tener en claro que para evitar la 
rubéola en el embarazo, el 97% de las mujeres 
en edad fértil debieran ser inmunes a la misma.' 
Esto no se puede alcanzar mediante la inmuniza-
ción natural de la población por la enfermedad. 

Algunos datos seroepidemiológicos de la Argentina: 

Localidad 	 Aíio 	 % de inmunes 
en edad fértil 

Mar de! Plata 	 1981 	 88,1 % 
Tucumán 	 1981 	 98,0% 
Formosa 	 1982 	 65,29t 11  
Personal H.N.R.G. 	1991 	 95,0%' 
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Si bien la prevalencia es alta en estos y otros 
estudios 12 , hay que tener en consideración que, 
incluso en el Hospital de Niños "Ricardo Gutié-
rrez" de Buenos Aires donde la población estu-
diada es de mayor riesgo, no se alcanza la tasa 
requerida para evitar casos de rubéola congéni-
ta. Es por ello que se hace necesario adoptar una 
política de vacunación. 

¿Con qué otros datos contamos además de 
estudios seroepidemiológicos? 

Datos nacionales sobre tasas de rubéola 
Total 1992= 85.026 casos, o sea 260,71100.000 habitantes 

Total 1993= 33.563 casos, o sea 102, 9/100.000 habitantes 

Estos datos tomados para su análisis ponen 
en evidencia varias falencias. 

En primera instancia pueden representar un 
subregistro por: 

a) La existencia de rubéola sin clínica (-30%). 
b) Las dificultades en el diagnóstico clínico 

correcto. 
c) La falta de denuncia en algunos ámbitos. 
d) La falta de discriminación entre rubéola 

adquirida y rubéola congénita. 
El punto "d" es el más importante de todos. 

No se puede seguir correctamente un programa 
de vacunación contra la rubéola sin monitorear 
los casos de rubéola en el embarazo y rubéola 
congénita. Ellos debieran notificarse y realizar 
no sólo un diagnóstico clínico sino también 
serológico a nivel provincial o nacional. 

Un cálculo teórico estima el nacimiento de 25 
a 35 casos de niños con rubéola congénita en un 
país con nuestra población, nuestra tasa de na-
talidad y sin un programa de vacunación. Estas 
tasas son válidas para períodos interepidémicos, 
pero en períodos de epidemia la tasa de rubéola 
congénita puede ser mucho mayor. 

¿Qué importancia puede tener esa tasa de 
rubéola congénita en un país como el nuestro? 

La rubéola es una afección fácilmente pre-
venible y por otra parte las secuelas de la rubéola 
congénita son mucho más costosas en sí que la 
prevención de la enfermedad. Desde el punto de 
vista costo-beneficio es más económico prevenir 
sus secuelas que rehabilitarlas, sin contar en ello 
los trastornos de índole familiar y social que 
implica un niño discapacitado. 13-15  

¿Qué debe incluir un programa de vacunación 
contra la rubéola? 

a) Elección de una política adecuada de va- 

cunación para el país y su posterior cumplimien-
to. 16  

b) Vigilancia epidemiológica continua de los 
casos de rubéola congénita. 16  

c) Posibilidad de ampliar o modificar la es-
trategia según los resultados. 

¿Qué vacuna elegir? 
Las que están ampliamente probadas en el 

mundo entero y constituyen base de los progra-
mas de vacunación son las que contienen la cepa 
RA 27/3. Esta se puede administrar sola o en 
combinación como la vacuna triple viral: saram-
pión, paperas y rubéola. 17  

Costo de la va cuna 
El costo global de la vacuna en un programa 

de prevención representa sólo el 9%. El resto 
corresponde a campañas de información, entre-
namiento de personal, almacenamiento, distri-
bución y aplicación de la misma. 18  

¿ Tiene efectos adversos la vacuna? 
Luego de 25 años de aplicación en varias 

partes del mundo se conocen pocos efectos ad-
versos serios. 20-23  

Vacunación accidental y embarazo 
La Organización Mundial de la Salud reco-

mienda la aplicación de esta vacuna dejando un 
período libre de al menos 2 a 3 meses para poder 
embarazarse. La aplicación accidental de la mis-
ma en una mujer embarazada no tiene hoy en 
día indicación de aborto terapéutico. 24  

Elección de la estrategia. ¿Cuáles son las 
posibilidades? Ventajas y desventajas 

Básicamente existen 5 estrategias: 
1. Vacunación al año de vida con triple viral y 

revacunación a los 6,9612 años con triple viral. 
2. Vacunación al año de vida con triple viral y 

revacunación entre los 10 y 13 años contra la 
rubéola en las mujeres. 

3. Vacunación a los 15 meses de vida con triple 
viral en forma exclusiva. 

4. Vacunación de las niñas entre 10 y 13 años 
contra la rubéola. 

5. Ausencia de vacunación para la población 
dejando que se adquiera la inmunidad en 
forma natural. 

• La primera estrategia es la que, desde el 
punto de vista teórico y práctico, ha logrado 
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los mejores resultados. Con buenas cobertu-
ras al año de vida (>90%) se corta la cadena 
epidemiológica. La revacunación asegura la 
cobertura de aquellos que no se vacunaron la 
primera vez, la cobertura de los que perdie-
ron la inmunidad en un lapso determinado, y 
de aquellos que no desarrollaron inmunidad 
anteriormente (2 al 5%)•25 

Utilizan la revacunación a los 6, 9 o 12 años 
los siguientes países: EE.UU., Noruega, Sue-
cia, Finlandia y Países Bajos entre otros. 2627  
La segunda estrategia es similar a la anterior, 
con la única diferencia que la revacunación es 
exclusiva para la rubéola en las niñas entre 10 
y 13 años. Su costo es levemente inferior al de 
la primera. Desde el punto de vista de la 
rubéola exclusivamente (sin analizar saram-
pión y parotiditis) este esquema la cubre bien 
y es más económico. Su desventaja teórica 
radicaría en que, si no se alcanzan buenas 
coberturas, pueden quedar más del 3% de las 
mujeres en edad fértil susceptibles y contagiar-
se principalmente de un porcentaje no despre-
ciable de varones susceptibles. Utilizan este 
esquema entre otros: Francia, Gran Bretaña 
desde 1988, Suiza, Bulgaria y otros países euro-
peos. 28-32  
La tercera estrategia se basa en el corte de la 
cadena epidemiológica. Se utilizó en EE.UU. 
con buenos resultados desde 1969 hasta 1990. 
Si bien las coberturas alcanzadas globalmente 
superaron el 90%, hubo bolsones con bajas 
tasas de vacunación en donde se desarrolla-
ron brotes que dieron lugar a varios casos de 
rubéola congénita en esta última década. Si 
la cobertura alcanzada no es buena, esta 
estrategia corre el riesgo de desplazar la edad 
de las mujeres susceptibles al período fértil 

con el consiguiente aumento a largo plazo de 
los casos de rubéola congénita. Esta estrate-
gia ha perdido vigencia en la actualidad. 433-35  
La cuarta estrategia es la que utilizó Gran 
Bretaña desde 1970 a 1988 y otros países. La 
disminución de los casos de rubéola congéni-
ta fue notoria pero nunca se lograron altas 
tasas de cobertura de vacunación en este 
grupo. Esta estrategia pudo mejorarse con la 
aplicación del sistema mixto. 36  
La quinta estrategia es la que se presenta en 
la mayoría de los países del mundo, entre 
ellos la Argentina hasta el presente, y es la de 
no tomar en cuenta la existencia de la ru béola 
congénita. Uno podría decir: "problema que 
no se ve, no existe". Desde el punto de vista 
económico esta es la estrategia más costosa 
para un país. Sólo se podría justificar en paí-
ses en guerra, en aquellos donde el porcenta-
je del producto bruto interno para salud sea 
escasísimo o en donde no existe política de 
salud alguna. 3738  

La Organización Mundial de la Salud, en su 
programa ampliado de inmunizaciones, ha lo-
grado erradicar la viruela en el mundo entero. 
En este momento su objetivo es erradicar en el 
mundo el virus de polio salvaje para el año 
2.000. Luego de ello se ha fijado el objetivo de 
erradicación del tétanos y sarampión. El saram-
pión debe desaparecer y con él la rubéola. 394 ' 

El objetivo del consenso fue discutir estas 
cinco estrategias y sus variantes para que, uni-
das a una política respecto del sarampión, logre 
los mayores beneficios. 1 
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PAROTIDITIS 

1.. Situación epidemiológica 
La parotiditis es una enfermedad de distribu-

ción universal, endemo-epidémica. Las epide-
mias 1  ocurren con intervalos de 3-6 años. 24  El 
grupo de edad más afectado es el de escola-
res.'5  Además, el virus parotidis es uno de los 
principales agentes causales de meningoencefa-
litis. 2  

Los países desarrollados han disminuido la 

incidencia de parotiditis o la han eliminado con 
el impacto logrado a través de la vacunación 
triple viral. 

En los países en vía de desarrollo es una 
enfermedad endémica y las epidemias se produ-
cen con intervalos variables. 4  

Las tasas de incidencia en Argentina oscila-
ron entre 66 y  166/100.000 habitantes en la 
década del 80. En el Gráfico 1 6  se presentan los 
casos notificados en el período 1984-1993 (hasta 
semana epidemiológica 50). 
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Pacientes notificados de parotiditis según año, Argentina, 

. 	 período 79841 993 (hasta semana epidemiológka 50).6 

NIÑOS 

1.600 

1.200 

800 

400 

O 

<1 AÑO 

1 AÑO 

Lii 2 A 4 AÑOS 
5 A 9 AÑOS 

EJ 10 A 14 AÑOS 

ENE FEB MAR ABR MAY JUN JUL AGO SET OCT NOV DIC 

MESES 

GRÁFICO 2 	 • 	 . . 	 . 	 . 	 . . 	 . . 	 . 	 . 

Niños notificados de paro tiditis según grupo de edad y 

., .. •;:. 	 . 	 mes de ocurrencia, Argentina, 1990-7993. 

Es una enfermedad que predomina en el 
grupo de edad de 5 a 9 años (Gráfico 2) 6 .  

2. Vacuna antiparotídea 
2.1 Vacuna con virus atenuados: 
- Cepa Jeryl Lynn (aprobada en 1967). 
- Cepa Urabe Am 98  

La vacuna preparada COfl la cepa Jeryl Lynn es 
la utilizada en Argentina. 

La eficacia de campo de la vacuna antiparotí-
dea oscila entre 75-95% 911 y la eficacia serológica 
entre 7595%11.15  La efectividad tiene un rango 
de 8397,4%. 14,16,17  

Puede haber fallas primarias 1819  y, en pobla-
ciones con alta cobertura vacunal, posible pérdi-
da de la inmunidad. 142022  

La duración de la inmunidad es ~i20 años. 23  
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2.2 Edad: 
La vacuna es eficaz a partir de los 12 meses de 

edad. 
Algunos países desarrollados han establecido 

la revacunación triple viral en la adolescencia. 1124  

2.3 Grupos de riesgo: 
Inmunocomprometidos, personal susceptible 

del equipo de salud 25  y de educación. 26  

2.4 Situaciones especiales: 
La vacuna está recomendada en 
- Infección H1V 24 ' 27  
- Enfermedad HIV/SIDA 2427  
- Asplenia 
- 	 Insuficiencia renal 
- Diabetes 
El inmunocompromiso severo es contraindi-

cación de uso. 

3. Experiencias de aplicación 
3. 1. Países desarrollados 
La enfermedad ha sido disminuida o elimina-

da con actividades sostenidas de vacunación. 
En los Estados Unidos, la vacunación de ruti-

na con triple viral se inició en el año 19777.2676 

Fueron notificados 2.572 pacientes en 1992. 
Los países de Europa occidental incorporaron 

la profilaxis activa de parotiditis en la década del 
80. La vacuna triple viral fue incluida en el 
calendario de vacunaciones del Reino Unido en 
1988 lograndose una reducción de la incidencia 
~70% y la interrupción de los ciclos epidémicos. 2  
En algunas regiones de España la cobertura 
vacunal con triple viral era del 70% en niños de 
15 meses- 7 años. 29  

Israel introdujo la vacunación triple viral de 
rutina en 1988 30 y en los primeros años de observa-
ción la incidencia de parotiditis se redujo un 90%. 

3.2 Países en vías de desarrollo 
La parotiditis es endémica y epidémica con 

intervalos variables (3-6 años). 2-4  
Cuba es el único país de la Subregión Latinoa-

mericana que ha eliminado la enfermedad debi-
do a las coberturas de vacunación logradas por 
su Programa a fines de los años 80. La vacuna-
ción específica, habitualmente como vacuna tri-
ple viral, se utiliza como indicación personalizada 
y está limitada porla accesibilidad económica en 
los demás países latinoamericanos. 

3.3. Argentina 
Es una vacuna no incluida en el Calendario 

Nacional. 31  La indicación es para la profilaxis 
individual en los estratos sociales con accesibili-
dad económica. 

4. Evaluación 
4. 1. Prioridad: 

Ante el impacto que provoca la morbilidad 
más el riesgo de secuela sensorialy con el alto nivel 
de aceptación de la vacuna antisarampionosa que 
ha permitido los avances logrados en el control del 
sarampión, se considera que debe emplearse la 
vacuna triple viral en el Calendario Nacional. 

4,2. Costo/beneficio: 
0,10$ la dosis de vacuna. No corresponden 

costos operativos pues han sido tenidos en cuen-
ta para la vacuna antisarampionosa vs. morbi-
lidad, lucro cesante, secuelas. 93733  1 
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CONCLUSIONES 

Reemplazar la vacuna antisarampionosa del 
Calendario Nacional a los 12 meses de edad 
por la triple viral (antisarampionosa, antirru-
béola, antiparotiditis) teniendo en cuenta: 
a) La oportunidad: vacunas simultáneas en 
un único acto y con el mismo material. 
b) El impacto sobre la morbilidad: reducien-
do la morbilidad de otras enfermedades, como 
rubéola y parotiditis, que también pueden 
tener complicaciones. 
c) La optimización de los recursos: todos los 
recursos destinados al Programa de Control del 
Sarampión -información, entrenamiento del 
personal, almacenamiento, distribución y apli-
cación de la vacuna-se aplicarán a la vacuna-
ción triple viral. 

Revacunar a toda la población en el momen-
to del ingreso escolar con la vacuna triple 
viral. Esta estrategia mixta es la que ha logra-
do éxito comprobado en los países donde fue 
imple mentada. 42  

La elección de la edad para la Argentina se ha 
basado en el dato de la deserción escolar que 
se produce en los grados superiores de la 
escolaridad primaria. Si esta población se ca p-
ta al ingreso escolar, existe la posibilidad de 
vacunar un mayor número de niños, base del 
éxito de este programa. En nuestra realidad, 
con criterio operativo, la revacunación coin-
cide con las vacunas que se aplican en forma 
habitual al ingreso escolar (vacunas simultá-
neas en un mismo contacto). 
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Aspectos especiales de evaluación 
del programa 

Para rubéola: 
• A nivel nacional: discriminar la notificación 

de rubéola congénita. 
• Capacitación del equipo de salud para mejo- 

rar la calidad de la vigilancia epidemiolágica. 
• Concientización a nivel de sociedades cientí- 

ficas (de Ginecología, Obstetricia, Pediatría) 
sobre la importancia de detectar grupos de 

riesgo mediante: 
a) Accesibilidad del diagnóstico (serológico-
red de laboratorios). 
b) Documentación de los casos de rubéola 
congénita. 
Establecer redes de diagnóstico de acuerdo 
con las implementadas para el programa de 
sarampión. 
Incorporar mediante serología la pesquisa de 
rubéola en las mujeres embarazadas, a través 
de la seguridad social. U 

TALLER 2 
VACIJNA ANTIHAEMOPHILLJS INFLUENZAE TIPO b' 

Coordinadora: Dra. Angela S. de Gen ti/e 
Secretarios: Dres, Rina Moreno y Gerardo La ube 

HAEMOPHILUS INFLUENZAE TIPO b 

EPIDEMIOLOGIA 
El haemophilus ¡nfluenzae tipo b es un coco-

bacilo Gramnegativo pleomórfico, cuyo hués-
ped estricto es el hombre. Existen dos tipos de 
colonias, las rugosas que corresponden a bacte-
rias sin cápsula y las lisas con cápsula. El polisa-
cárido capsular permite la identificación y clasi-
ficación en seis serotipos: a, b, c, d, eyf. Algunos 
cultivos obtenidos de pacientes con enfermedad 
invasiva son calificados como no tipi.ficables, lo 
cual no implica la ausencia de cápsula sino sólo 
su presencia en cantidades muy pequeñas para 
ser detectada por los métodos habituales. 

Este agente se halla en la vía aérea superior, 
se trasmite a través de microgotas infectadas de 
secreciones respiratorias y exige contacto ínti-
mo de persona a persona. La colonización asinto-
mática por cepas no capsuladas es frecuente: 
este organismo puede ser recuperado de naso-
faringe en el 60% a 90% de los niños. 

La colonización por el tipo b es más infre-
cuente, del 2 al 5% y en las áreas donde se aplica 
rutinariamente la vacuna conjugada es aún me-
nor. Esta colonización varía según la edad, en los 
menores de 6 meses menos del 1%, de 6 meses a 
2 años del 2-4% y hasta los 5 años alrededor del 
5%. El período de trasmisibilidad no se conoce 
con certeza pero puede durar mientras persista 

Participantes: Dres. Lucía Angaut (Filial Lagos del Sur), Ricardo Demarco 
(Filial San Luis), Miguel Estevan (Filial La Plata), Horacio Ferrari (Filial Rio 
Cuarto), Carlos Kohler (Filial Bahía Blanca), José Oscar Lotero (Filial Corrien-
tes), María A. Marini (Filial La Plata), Mirta Moreschi (Filial Esquel), Maritza 

Muzzillo (Entidad Matriz), Roberto D. Nazr (Filial Salta), Miguel Tregnaghi 
(Filial córdoba).  

el organismo en el tracto respiratorio superior. 
El Haemophi/us influenzae tipo b constituye 

una de las principales causas de meningitis 
bacteriana en los primeros años de la vida, con 
una mortalidad de aproximadamente el 5% de 
los casos (a pesar de un tratamiento adecuado) 
y un 25 a 35% de secuelas neurológicas impor-
tantes. 

En lostres primeros meses de la vida, los niños 
son protegidos por los anticuerpos pasivos de 
origen materno, que empiezan a desaparecer a 
partir de esa edad; por lo tanto, el riesgo de 
infección aumenta con tasas de morbilidad y 
mortalidad máximas entre los 6 y  12 meses. 
Aproximadamente el 80% de los niños con me-
ningitis por H. influenzae son menores de 2 años 
y la tercera parte menores de 18 meses. 

Por otra parte este germen es responsable de 
epiglotitis, septicemia, celulitis, artritis sépticas, 
osteomielitis, pericarditis, neumonías y otitis 
(Tabla 1). 

1. Situación epidemiológica 
Incidencia según país y edad. 
La Argentina no tiene un programa de vigi-

lancia epidemiológica que contemple todas las 
formas invasivas de Haemophilus influenzae tipo 
b. A partir de 1992 el Programa Nacional ha 
dado énfasis a la vigilancia de las meningoen-
cefalitis, según datos del Ministerio de Salud 
Pública. Para el año 1993 Haemophi/us influenzae 
tipo b fue el responsable del 20% de las menin-
gitis bacterianas. 

Datos parciales anteriores a 1993 de ciertos 
hospitales pediátricos informan que Haemophi-
/us influenzae tipo b es la primera causa de 



No invasiva 	Hl. 	Diseminación 	-Otitis media aguda 

no capsulado local 	 -Sinusitis 
- Neu man as 
-Conjutivitis 

meningitis bacteriana en los primeros años de la 
vida. Este cambio en el patrón epidemiológico 
podría ser explicado por el aumento del número 
de casos a meningococo en algunas áreas del 
país. (Tablas 2 y  3) 

2. Vacunas disponibles 
La primera vacuna constituida solamente por 

polisacárido ca psula r(Polirribosil-ribitol-fosfato, 
PRP) resultó eficaz para la prevención de menin-
gitis en niños mayores de 2 años de edad; esta 
vacuna confería protección contra las formas 
graves de la enfermedad. 

Teniendo en cuenta que la vacuna de polisa-
cárido capsular es muy poco inmunogénica en 
niños menores de 2 años (que es el período de 
mayor riesgo de enfermedad) se han desarrolla-
do una serie de vacunas contra el polisacárido 
capsular del H. influenzae b llamadas conjuga-
das Estas vacunas tienen las siguientes caracte-
rísticas: 

a) Poseen una proteína como transportador. 
Esta proteína se conjuga o se une por enlaces 
covalentes al polisacárido capsular que, en este 
caso, actúa como hapteno. 

b) Provocan una importante respuesta de las 
célula5 T-facilitadoras (ayudantes) que son reco-
nocidas por los macrófagos. 

c) Esta respuesta inmunológica ocurre tam-
bién en niños menores de 2 años, particularmen-
te en menores de 1 año. 

d) Tiene respuesta inmunológica secundaria 
con importante actividad de la lgG. 

Diversos laboratorios han producido esta 
nueva generación de vacunas conjugadas; todos 
ellos utilizan al polisacáridocomo hapteno, aun-
que difieren en el tamaño del polisacárido, en la 
proteína transportadora y en el tipo de enlace. 
Las proteínas transportadoras utilizadas son 
toxoide diftérico, membrana externa proteica 

TAIaLA 2 	. 	. 

Incidencia global según pais y/o región, en. 
menores de 5 años por 100.000 niños 

Costa Rica 51 

Santiago (Chile) 21,6 
Australia 58,5 
Escandinavia 49 
Aborígenes australianos 450 

Suiza 92,1 
Islandia 63 
Estados Unidos 37 
Finlandia 50 
Argentina (Córdoba) 52 

TAuLA 3 

Distribución de los niños 
segun pais y ociad (m = meses) 

Edad 

Pa15 	 i 	0-6m 	6-12m 	24-60m 

Chile 22% 66% 12% 
Finlandia 7% 54% 39% 
Francia 9% 69% 22% 
Gambia 45% 49% 6% 
Suecia 10% 44% 46% 
EEUU 

Caucásicos 19% 62% 19% 
Esquimales 

Alaska 34% 57% 9% 
Indios Apaches 38% 62% 0% 

En el Hosíjital Infantil de Córdoba eJ 84 1¡'ü de las niños son marrares 

de 2 años, arr el HNRG el 80% sari rrrenores de esa edad. 

de Neisseria m e n ingitidis, toxoide tetánico, toxina 
diftérica mutada no tóxica (CRM 197) (Tabla 4). 

El liofilizado de la vacuna debe conservarse 
en la parte general de la heladera a una tempe-
ratura +2°C a +8°C; no deberá ser congelada. La 
congelación de una vacuna adsorbida es una 
contraindicación absoluta ya que el gel de alu-
minio pierde su estructura coloidal y se divide en 
partes cristalinas pudiendo provocar abscesos 
asépticos en el lugar de la inyección y hacer 
perder su eficacia a la vacuna. 

La vacuna se aplica por vía subcutánea o 
intramuscular. 

Indicaciones y esquemas. (Tabla 5) 
En nuestro medio, las tres vacunas conjuga-

das disponibles (PRP-D, PRP-OC, PRP-T) siguen el 
mismo esquema de vacunación: 

Si el niño recibe la primera dosis de vacuna 
conjugada entre los 2-6 meses de vida, la 
serie primaria consiste en tres dosis con inter-
valo de 2 meses entre ellas y un refuerzo a 
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TABLA 4 

Características de las vacunas conjugadas 

Tipo 	 Proteína transportadora 

PRP-0C Hib Titer CRM 197 (Mutante proteico de 
C. diphteriae) 

PRP-OMP Pedvax Hib Complejo proteico de la 
membrana externa de 
N. meningitidis 

PRP-D Prohibit Toxoide diftérico 
PRP-T Act Hib Toxoide tetánico 

TABLA 5 

Esquema de vacunación 

Edad 	 Dosis 	 Refuerzo 

2-6 meses 	 3 
7-11 meses 	 2 
12-14 meses 	 1 
> 15 meses 	 1 

partir de los 12 meses de vida (en nuestro 
medio Conviene aplicarla Conjuntamente con 
la vacuna Sabin y DPT a los 18 meses). 
Si la primera dosis de vacuna se da entre los 7-
11 meses de vida, debe recibir dos dosis con 
intervalo de 2 meses y un refuerzo a partir de 
los 12 meses de vida. 
Si el niño comienza el esquema entre los 12-
14 meses, debe recibir sólo una dosis de vacu-
na conjugada y un refuerzo (siempre deben 
transcurrir al menos 2 meses después de la 
dosis previa). 
Luego de los 12 meses sólo se requiere una 
dosis de vaCuna.. 

Por el momento y con los datos bibliográficos 
disponibles, se debe indicar la misma vacuna 
conjugada en toda la serie primaria. El refuerzo 
puede darse con cualquiera de las vacunas men-
cionadas. 

Inmunogenicidad y eficacia 
Las vacunas conjugadas disponibles en nuestro 

medio presentan diferente inmunogenicidad; es 
decir que difieren en lo niveles de títulos pro-
tectores según la edad y el número de dosis. Hay 
controversias en cuanto a cuál es realmente el 
título protector para estas vacunas. La mayoría 
de los autores aceptan que títulos séricos mayo-
res o iguales a 1,Lt/ml son absolutamente protec-
tores aunque éstos hayan sido tomados de los 
estudios con las vacunas no conjugadas. 

Sin embargo, los trabajos de campo hablan 
de una eficacia superior al 90% para cualquiera 
de las vacunas conjugadas. En los países donde 
se usaron estas vacunas la caída de la incidencia 
de la enfermedad fue drástica. Otro aspecto a 
considerary que explicaría esta situación epide-
miológica (diferencias en cuanto a la inmuno-
genicidad pero igual eficacia clínica), es por la 
acción de estas vacunas sobre el estado de 
po rta ci ó n. 

Los estudios deTakala y col, demostraron que 
los pacientes vacunados no se colonizaban con 
Haemophilus ¡nf/uenzae b con diferencias signi-
ficativas con respecto al grupo vacunado. Estas 
vacunas estimulan la producción de IgA secre-
toria a nivel de nasofaringe independientemen-
te de la respuesta sistémica. Tal situación crea 
barreras epidemiológicas que hacen que la ac-
ción de estas vacunas vayan más allá de lo indi-
vidual y generen una verdadera protección co-
munitaria (eliminación del estado de portador, 
verdadero reservorio de la enfermedad). 

No se han comunicado efectos colaterales 
graves con el uso de estas vacunas; sólo se pro-
dujeron reacciones menores tales como dolor en 
el sitio de la inyección, eritema y febrícula en el 
5% de los vacunados. En un adulto fue descrito 
un caso de trombocitopenia. 

Recomendaciones generales 
• Los niños menores de 24 meses que han pade-

cido una enfermedad invasiva por H. influen-
zae b deben recibir vacuna antihemophilus 
ya que muchos pacientes no desarrollan una 
adecuada inmunidad luego de la enferme-
dad. La serie de vacunación debe recomenzar 
con el esquema de acuerdo a la edad un mes 
después del comienzo de la enfermedad o 
tan pronto como sea posible. 

• La vacuna no puede ser usada para prevenir 
casos secundarios luego de una exposición a la 
enfermedad. La inmunización genera una res-
puesta inmunológica luego de la primera se-
mana de aplicación y no logra "adelantarse" al 
período de incubación de la enfermedad. 

• Las vacunas conjugadas pueden ser usadas 
conjuntamente con cualquiera de las vacunas 
del esquema nacional (DPT, Sabin, antisaram-
pionosa y BCG). Hay buenos resultados apli-
cándolas conjuntamente con vacuna antirru-
beólica, antiparotídea, polio inactivada (Salk), 
antineumocóccica y antimeningocóccica. 
Actualmente está aprobada para su uso la 
asociación de vacuna DPT con la vacuna anti- 
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Haemophilus influenzae b. 
Las vacunas conjugadas con toxoide diftérico, 
tetánico, o con membrana externa de Neisseria 
meningitidisno pueden serconsideradasagen-
tes inmunizantes para dichas enfermedades. 
Estas vacunas conjugadas se recomiendan 
para niños mayores de 5 años o adultos con 
enfermedades crónicas que se asocian con un 
aumento del riesgo de enfermedad por Hae-

mophilus. 

3. Conclusiones 
Es necesario: 
1. Promover un adecuado diagnóstico de si-

tuación de las enfermedades invasivas por hae-
mophilus influenzae tipo b. No sólo de menin-
gitis sino también de otras entidades de gran 
impacto pediátrico tales como neumonía. 

2. Normatizar la metodología diagnóstica de 
las enfermedades invasivas por Haemophilus pro-
piciando una red bacteriológica que cubra las 
áreas del país; sería necesario considerar la 
regionalización de los laboratorios de derivación y 
la capacitación del personal en la documentación 
bacteriológica, no sólo por las técnicas habituales 
sino también usando métodos rápidos. 

Las filiales de SAP podrán actuar de enlace 
entre las diferentes áreas a fin de cumplir estos 
objetivos. 

3. El Consenso acordó la necesidad de la 
incorporación al esquema nacional de las vacu-
nas conjugadas antihaemophilus influenzaetipo 
b para los menores de 5 años y especialmente los 
menores de 2 años en forma obligatoria. 

El Estado y la Seguridad Social deberán bus-
car las diferentes estrategias para asegurar la 
aplicación gratuita de estas vacunas. 

Si bien hay diferencias en cuanto a la inmu-
nogenicidad y eficacia clínica entre las vacunas 
aprobadas para su uso en el país, el consenso 
consideró que aplicadas en forma masiva con 
una adecuada cobertura el impacto epidemio-
lógico sería el mismo. 

La SAP ofrece su asesoramiento en el momen-
to de la incorporación de estas vacunas conjuga-
das a fin de buscar en forma conjunta las estra-
tegias adecuadas. 

El costo de incorporación de estas vacunas sería 
alto en forma inicial por la necesidad de cubrir 
masivamente a los grupos de riesgo (menores de 5 
años), pero luego se reduciría significativamente 
al trabajar sólo con cada "cohorte" de edad. 

Hay que considerar que el uso masivo de estas 
vacunas no sólo reduce el número de formas 
meníngeas y con ello sus secuelas a corto y media-
no plazo, sino también otras entidades clínicas 
debidas a este germen de gran impacto en la edad 
pediátrica, como las neumonías. 1 
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TALLER 3 
VACIJNA ANTIHEPATITIS B 

Coordinador: Dr Alberto Mantero/a 
Secretarios: Dres. Horacio Ariza, Miriam Bruno y Enrique Casan ueva 

La seroprevalencia de hepatitis B (AgHBs) 
informada por el registro de donantes de sangre 
a nivel nacional es de alrededor del 1%. 

En 1993 se comenzó a notificar de manera 
discriminada hepatitis A, B y sin especificar, ante 
lo cual se informaron en el Boletín Epidemiolági-
co Nacional los datos que se muestran en la 
Tabla 1. 

En el estudio realizado en el Hospital de 
Niños "Dr. R. Gutiérrez" sedetectó una prevalen-
cia de hepatitis B (Ac HBc) del 9,04%. Las tasas 
más altas se registraron en Cirugía Cardiovascu-
lar, 30%; Laboratorio, entre 11,3% y  16,6%; 
Cirugía General, 11,7%. En el grupo de residen-
tes la prevalencia fue baja, 1,5%. Del personal 
no médico, los técnicos 15,1%, las enfermeras 
13,2% y  los bioquímicos 11,5%. 

En algunos estudios realizados en grupos de 
adolescentes con edad X=13 años y 16 años, 
internados en Institutos de Seguridad, el 4,62% 
y el 9,5% respectivamente tenían serología po-
sitiva para hepatitis B (Ac HBc). El 0,63% presen-
taba Ag HBs.' 

En un estudio de niños (edad X= 18 m) de 
alto riesgo social (n=368), la seroprevalencia fue 
del 4,07%, siendo Ag HBs (+) el 2,7% . 2  

En algunos estudios en EE.UU., en el 30% de 

Provincia 

TABLA 1 
Hepatitis 8- 1993 

N° 010000 

C. Federal 14 0,5 
córdoba 6 0,2 
Entre Ríos 14 1,4 
Jujuy 9 1,8 
La Pampa 3 1,2 
Mendoza 4 0,3 
Misiones 9 1,1 
Neuquén 1 0,3 
Sta. cruz 4 2,5 
Santa Fe 20 0,7 

Total 84 0,3 

Participantes: Ores. Liliana Briones (Comité Nefrología), Elena Cisaruk 
de Lanzotti (Filial Rosario), NelIy Defina (Comité Salud Pública), Irene Grimoldi 
(Comité Nefrología), Emilio Puig (Filial Cruz Fueguina), Carlota Rouss (Enti-
dad Matriz), Graciela Saiegh (Comité Gastroenterología).  

las personas con hepatitis B no se detectaban 
factores de riesgo. Dentro del grupo de adoles-
centes la adquisición fue por contacto sexual en 
el 50% y  47% por adicción E.V. 3  

En un estudio realizado en un país con alta 
incidencia de hepatitis B se determinó que los 
recién nacidos de madres Ags (+) tenían Ag HBs 
el 30% cuando la madre era Ag HBe (-) y el 72% 
cuando era Ag HBe (+). 

La posibilidad de que un paciente presente 
hepatitis crónica varía con la edad. Es muy alta 
en el recién nacido (70-90%), dependiendo de la 
presencia de Ag HBe materno; entre 20-50% 
hasta los 5 años y del 5-10% en los niños mayores 
y adultos. 4  Se estima que alrededor del 25% de 
los niños portadores fallecerán de cirrosis o 
carcinoma hepatocelular, la mayoría en la adul-
tez. 

Si consideramos que nacen en el país 700.000 
niños por año y que el porcentaje de madres 
A9HBs (+) es de alrededor del 1%, se puede 
calcular que 7.000 niños nacen anualmente con 
riesgo de que se les transmita la enfermedad. De 
ellos, no menos deI 20% se infectarán (1.400 por 
año) con el consiguiente paso a la cronicidad en 
los porcentajes que se han comentado. 

VACUNAS DISPONIBLES 
• Plasmática: purificada por métodos fisicoquí-

micos a partir de portadores crónicos (prácti-
camente no se usan). 

• Recombinante: portransferencia del genoma 
ADN que codifica el Ags en el S. cervisiae. 
Marcas disponibles: 
• Engerix (SKB) 
• HB Vax II (MSD- Sidus) 
• Gen Hevac-B (Merieux) (transitoriamente 
no disponible) 
Los efectos secundarios más frecuentes son 

dolor en el sitio de inyección (1%) y fiebre leve, 
siendo menos frecuentes en los niños (<7%) que 
en los adultos (10-25%). 

Se observó seroconversiárt (anti Hbs >10 mUll 
mI) en el 95-100% de los niños después del 
esquema de 0-1-6 meses. Estas vacunas demos-
traron ser altamente efectivas en prevenir la 
infección por VHB en niños de madres portado-
ras del mismo. 89  

En un estudio realizado en Tailandia se de-
mostró que la vacuna recombinante administra- 
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da sola o con IGHB fue inmunogénica y eficaz 
para bloquear la portación crónica resultante de 
la transmisión perinatal, siendo comparables los 
esquemas de 0-1-6 meses y  0-1-6  y  12 meses. 1 ° 

Las dosisrecomendadas para HBVaxlly Engerix 
se indican en la Tabla 2, teniendo en cuenta que 
presentan similar inmunogenicidad y pueden 
intercambiarse en las dosis indicadas. 1112  

La vacuna para hepatitis B puede darse con-
juntamente con otras vacunas (DPT, polio, sa-
rampión, rubéola, paperas, H. influenzae tipo b) 
en jeringas separadas sin observarse interferen-
cia. 1314  Se están estudiando vacunas combinadas 
en una sola inyección. 

La duración definitiva de la protección indu-
cida por el esquema completo de vacunación no 
está bien determinada. Algunos estudios en ni-
ños han demostrado niveles protectores altos 
por lo menos por 5 años 15  y en el seguimiento a 
9 años ninguno presentó AgHB5. El 90% tenía 
solamente Ac anti HBs y el 6,7% evidencia de 
infección pasada (Anti HBc y anti HBs). 16  

Razones que indicarían la vacunación en 
los niños 
• Dificultad en vacunar a los grupos en riesgo 

(adolescentes, drogadictos). 
• En el 30% de las personas con HBV no se 

conoce factor de riesgo. 
• La vacuna confiere largotiempo de protección. 
• Menor dosis en los niños, mitad que en el 

adulto y, por ende, menor costo. 
Costo-beneficio; En un estudio realizado en 

Toronto se infirió que la vacunación masiva sería 
beneficiosa cuando el costo de la vacuna fuese 
menor de $ 7. 

CONCLUSIONES 
El Documento del Grupo Consultivo de la Asam- 

TACLA2 

Dosis recomendadas de las vacunas 
para hepatitis B 

Grupo H6 Vax II Ençerix 
(ug) 	(mi) (ug) (mi) 

Hijo de madre AgHBs (-) 

y niños hasta 11 años 2,5 	0,25 10 0,5 
Hijo de madre AgHBs (+) 5 	0,5 10 0,5 
Niños y adolescentes 
dell a 19 años 5 	0,5 20 1 
Adultos>2Oaños 10 	1 20 1 
Pacientes dializados e 
inmunocomprometidos 	40 	1* 	40 

* Fórmula especial 

blea Mundial de la Salud propone la vacunación 
universal infantilcontra la hepatitis B para 1997 en 
todos los países; sería la séptima vacuna del PAl. 
Sin embargo, el consenso acordó que en nuestro 
país, por el momento, es necesario aplicar otras 
prioridades y lograr, como objetivos inmediatos: 

1) Pesquisa a embarazadas, en especial a las 
que pertenecen a grupos en riesgo*  con detec-
ción de antígeno de superficie (implementación 
progresiva). 

2) Vacunación a los recién nacidos de madres 
AgHBs (+), con el esquema 0-1-6 meses, con o sin 
gamaglobulina específica (de acuerdo a recur-
sos y estudios realizados). 

3) Vacunación a los grupos en r i esgo * .  

4) Vacunación en accidentes con material 
probablemente contaminado con sangre, aso-
ciado preferentemente con gamaglobulina es-
p ec ífi ca. 

5) Adolescentes. 
6) Vacunación en recién nacidos en aquellas 

regiones o grupos de personas en donde el 
porcentaje de AgHBs es igual o superior al 2%. 

* Grupos en riesgo: 
a) Personas con riesgo ocupacional (desde el 

año 1992 rige la ley N°21.161). 
b) Pacientes y personal de instituciones para 

discapacitados, menores y asistencia a dro-
gadictos. 

c) Pacientes hemodializados o que puedan 
necesitar diálisis. 

d) Pacientes politransfundidos oque puedan 
requerir transfusiones. 

e) Convivientes con pareja sexual de porta-
dores de hepatitis B. 

f) Personas que viajen o provengan de países 
con alta incidencia de hepatitis B. 

g) Drogadictos endovenosos. 
h) Homosexuales o bisexuales. 
i) Personas promiscuas. 
j) Internados en cárceles o institutos. 
Cuando se decida aplicar la estrategia pro-

puesta por la OMS el esquema posible sería: 
1° dosis: al nacimiento 
2° dosis: 1-2 meses 
3° dosis: 6-18 meses 

Si no recibieron la primera dosis al nacimiento, 
se pueden indicar las tres dosis antes de los 18 
meses. El intervalo mínimo entre la la y 2'  dosis 
debe ser de 1 mes y entre la 2° y 34 de cuatro meses 
o más. 

Esquemas alternativos: 	2-4 y 6 meses 
2-4 y  18 meses. 



VOL. 9311995 	 CONSENSO DE VACUNAS. PROPUESTA PARA LA INCORPORACON DE NUEVAS VACUNAS Al CALENDARIO NACIONAL 

Este objetivo podría alcanzarse conociendo 
la situación epidemiológica de nuestro país para 
lo cual se recomienda: 

• lmplementar una adecuada notificación 
de la morbimortalidad de la hepatitis B. 

• Investigación de: 
1) Prevalencia de AgHB5 (+) en embaraza- 

das, por regiones y en todo el país. 
Comparar la utilización de vacuna con 
gamaglobulina y sin ella en el recién 
nacido. 

3) Respuesta serológica de la vacuna se-
gún edad de aplicación. 

4) Tiempo de duración de la vacuna. U 
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TALLER 4 
VACUNA ANTIMENINGOCOCCICA 

Coordinador: Dr Raúl Ruvinsky 
Secretarios: Dres. Elisabeth Bogdanowicz, Rubén Sosa y Rafael Zlatkes 

Se realizó una reunión en la Sociedad Argenti-
na de Pediatría para discutir el uso de la vacuna 
antimeningocáccica de origen cubano para Nei-
sseria meningitidis Grupo B, con los siguientes 
objetivos: 

1. Transmitir la información disponible a 
través de las publicaciones realizadas por 
los diferentes grupos sobre: 

1.1 Situación epidemiológica en la Repúbli- 
ca Argentina según datos oficiales. 

1.2 Fundamentos científicos para la utiliza- 
ción de la vacuna. 

Se realizó como discusión grupal con presen-
tación previa de una guía de discusión que esta-
ba constituida por el documento preelaborado 
por los coordinadores y secretarios. 

1.1 Situación epidemiológica según datos 
oficiales 

Situación epidemiológica a nivel nacional se-
gún registros obtenidos por los Departamentos 
de Enfermedades Agudas Prevalentes y Vigilan-
cia Epidemiolágica del Ministerio de Salud Pú-
blica y Acción Social. 

a) Aumento de las tasas globales de meningo-
encefalitis para los años 1992-1993. 

Niveles epidémicos de meningitis por Neisseria 
meningitidis Grupo B (de 10 casos de infección 
meningocóccica por 100.000 habitantes de la 
población general) sólo se registraron en la pro-
vincia de La Pampa, algunos partidos de la pro-
vincia de Buenos Aires y Gran Rosario. 

En otra provincias como Misiones y Formosa 
no existen datos suficientes para determinar si 
el aumento del número de casos se debe a N. 
meningitidis Grupo B por el bajo nivel de aisla- 

* 	Participantes: Dres. Héctor Abate (Filial Mendoza), Orlando A)assia 
(Filial Santa Fe), Sergio Antúnez (Filial chaco), José Bodino (Entidad Matriz), 
Victor calvo (Filial Bahia Blanca), Graciela Carnevale (Filial Paraná), José L. 
Cervetto (Región Metropolitana), Hugo Gómez Demaio (Región Nordeste). 
Alejandro Ferrari (Filial Alto Valle Rio Negro y Neuquén), Liliana Grinzburg 
(Entidad Matriz), Jesús Ibáñez (Filial Villa Mercedes), Eduardo López (Entidad 
Matriz), Armando Marchetti (Filial Rio Uruguay), Carmen Martearena )Filial 
Rosario), Isabel Miccelli (comité Neumonologia), Marta E. Montani (Filial 
Región centro provincia de Buenos Aires), carlos Nasta (Filial Paraná), 
Eduardo Nolter (Región Litoral), Nora Plotrsik (Entidad Matriz), Teodoro F. 

Puga (Entidad Matriz), Rosaura Puste)nik (Entidad Matriz), Ernesto Rapalliré 
(Filial Golfo San Jorge), Américo N. Taborda (Filial La Pampa), Silvia Ungaro 
(comité Pediatria Ambulatoria), Julia Viu (Filial Rosario). 

miento en los cultivos. 
En Tucumán esta tasas ocurrieron, pero a 

expensas de Haemophilus influenzae tipo B. En 
el resto de las provincias las tasas estuvieron en 
el límite o por debajo de los niveles epidémicos. 

b) La notificación del agente etiológico fue 
escasa, en general, con alrededor de 50-60% de 
documentación bacteriológica. 

c) De cualquier modo se reconoció un aumen-
to significativo de la notificación de casos de 
enfermedad invasiva porN. meningitidisserogru-
po B, con aumento también del serogrupo C en 
algunas áreas. 

d) Los datos previos no permiten determinar 
nuestros niveles endémicos nacionales y regio-
nales. 

e) El mayor número de casos correspondió al 
grupo etano de O a 4 años, distribuyéndose en 
forma decreciente los casos después de esa edad, 
con muy pocos pacientes informados después de 
los 15 años de edad. 

f) No se dispone de tasas a nivel nacional 
corregidas por edad. 

g) Con posterioridad al desarrollo de este 
Taller, los integrantes de la Comisión Técnica 
Asesora recibieron la siguiente información del 
mencionado Departamento del Ministerio de 
Salud y Acción Social: 

En el año 1994 y  hasta el 6 de mayo (semana 
epidemiológica 17), se notificaron en total 
1.454 casos de "meningoencefalitis", inclu-
yendo todas las etiologías, aunque faltan 
datos de algunas jurisdicciones. 
Se duplicó el número de casos en relación a los 
informados en 193 en igual período: 1954/ 
730, proponiéndose que este aumento estaría 
relacionado no sólo con el aumento de las 
notificaciones por mayor alerta de los sistemas 
de vigilancia. Se destaca que para la semana 17 
del mes de mayo, las curvas de incidencia se 
equiparan a las informadas para 1993. La tasa 
en dicho período es del 4,5% a nivel nacional. 
Se registró etiología bacteriana en el 64% de 
los casos, con predominio en general de N. 
meningitidis serogrupo B, en especial en La 
Pampa, Rosario y algunos partidos de la pro-
vincia de Buenos Aires. En Capital Federal la 
tasa informada en la fecha fue del 3,6/1 00.000 
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habitantes, muy por debajo de los niveles 
epidémicos. 
Respecto a grupos etanos se registró idéntico 
predominio al comentado para los años pre-
vios, reafirmando que están en mayor riesgo 
los niños menores de 1 año y entre 1 y  4 años, 
con disminución franca de los casos a partir 
de los 15 años. 
Se comentó un informe del Instituto Nacional 
de Microbiología C. Malbrán: el 76% de las 
cepas recibidas correspondió a N. meningitidis, 
Grupo B: 62%, Grupo C: 12%, otros grupos: 
2%), a S. pneumoniae 15% y a H. influenzae 
tipo B: 9%. Se destaca que, como la mayoría de 
estas cepas provenían del Hospital de Niños de 
La Plata y por otra parte, el Instituto es un 
centro de referencia, no sería una muestra 
representativa a nivel nacional. 
Finalmente se transmitió una información 
referida por el Hospital Italiano al Ministerio 
de Salud Pública y Acción Social sobre datos 
actuales: Capital Federal: 3,1/100.000 habi-
tantes y provincia de Buenos Aires: 4,8/ 
100.000. Corregidas por edad, estas cifras 
mostraron un claro aumento de incidencia 
entre O y  4 años. 

En relación a estos datos epidemiológicos se 
insistió en: 
• La necesidad de que el pediatra esté alertado 

para el diagnóstico precoz, tanto clínico como 
microbiológico. 

• La importancia de lograr la notificación de 
todos los casos identificando la etiología siem-
pre que fuera factible, dato básico para de-
terminar las variaciones de la situación epide-
miológica a nivel nacional y regional. 

• La utilidad de considerar a nivel nacional el 
desarrollo de programas en Otras áreas críti-
cas, además de La Pampa, donde el Ministerio 
inició la vacunación de niños desde los 3 
meses bajo un protocolo de investigación 
para medir eficacia. Estudios de campo con 
una población más numerosa permitirían eva-
luary obtener resultados objetivos en menor. 

1.2 Fundamentos científicos para la 
utilización de la vacuna 

Según el informe del grupo cubano sobre la 
experiencia coordinada por el Dr. Gustavo Sierra 
González, la eficacia fue mayor a 80% en una 
población donde predominaban niños escola-
res, todos mayores de 6 años. Este estudio eva-
luó a 100.000 niños de edad escolar en Cuba, con  

un diseño de caso con control aleatorio, doble 
ciego, con un grupo donde se utilizó placebo, en 
19861987.1 Se informó una eficacia del 83%. 
Posteriormente se extendió a niños menores de 
6 años, evaluándose su eficacia, fundamental-
mente, por descenso de las tasas de incidencia. 
Se discutió la metodología planteándose que el 
descenso de las tasas, que fue significativo, po-
dría también relacionarse con declinación es-
pontánea de la epidemia. 

Iguales propuestas surgieron en relación a las 
otras experiencias citadas en el párrafo anterior. 
En especial se estableció que la vacuna había 
sido elaborada mediante una combinación de 
proteínas de membrana de N. meningitidis gru-
poR, cepa 8:4: P1. 15, unidas con polisacáridos 
del grupo C. 

Se discutió el estudio realizado por el Dr. Perkins 
del C.D.C. de Atlanta (USA) en colaboración con el 
grupo del Dr. De Moraes de San Pablo, donde se 
vacunaron 2.400.000 niños de 3 meses a 6 años de 
edad, en el período 19901991.2  El diseño fue del 
tipo caso/control, evaluándose 112 casos y 409 
controles, cruzándose diversas variables. La edad 
fue la única que demostró diferente nivel de efica-
cia: en mayores de 47 meses: 74%; entre 2 años y 
47 meses: 47% y  en menores de 2 años, 37%. Es 
decir, buena respuesta después de los 4 años, baja 
entre 2 y 4 años y ninguna eficacia en menores de 
2 años, en quienes además los títulos bactericidas 
fueron bajos. 

Se aclaró que la población evaluada fue sólo 
del 17% de los casos con gran dispersión de los 
intervalos de confianza (l.C.), por lo que resulta 
incierta la validez de estos estudios. En el último 
boletín del PAl (OPS), se comenta que dicha 
investigación presenta "ciertas contradicciones" 
y que es vital, por ende, que continúen las inves-
tigaciones, esperando que se desarrollen nue-
vos estudios de eficacia caso/control de la vacu-
na disponible, a fin de aclarar con absoluta 
certeza si es eficaz o no en los menores de 4 años. 
También define esta publicación que se tome en 
cuenta para la decisión de aplicar la vacuna en 
discusión: a) las tasas de ataque; b) la eficacia 
conocida según la edad; c) el análisis de los 
serogrupos y serotipos prevalentes y d) el costo/ 
beneficio resultante de su eficacia por grupo de 
edad. 1-13 

2. CONCLUSIONES 
El grupo de trabajo, en respuesta a los funda-

mentos expuestos por la coordinación y los apor-
tes de los participantes, señaló que: 



a) La eficacia en mayores de 4 años en situa-
ciones hiperendémicas o epidémicas en progra-
mas controlados en áreas geográficas definidas 
es indiscutible, con coincidencias sobre la no 
necesidad de incorporarse a programas masivos 
de vacunación junto con el esquema nacional. 

b) El uso de esta vacuna en niños a partir de los 
3 meses fue planteado como válido solamente 
bajo protocolo de estudio en situaciones especia-
les, como áreas con niveles epidémicos y donde se 
dispusiera de adecuada estructura para diagnósti-
co clínico y microbiológico, del serogrupo y del 
serotipo, con seguimiento de casos y controles. 

c) No hubo consenso sobre su uso en niños 
entre 24 y 47 meses, en situaciones hiperendé-
micas o epidémicas en programas controlados y 
en áreas geográficas definidas, predominando 
como propuesta que a nivel comunitario la deci-
sión debía ser tomada por las autoridades de 
cada jurisdicción, dado que no existen datos 
posteriores a los publicados en Lancet por Perkins 
y col. 2 , que fueran aclaratorios de las diferencias 
en las conclusiones que existen entre esta expe-
riencia y las otras señaladas por los investigado-
res cubanos en Cuba, Antioquía (Colombia) y 
Santa Catalina (Brasil). 

d) Se aceptó que no tendría indicación en 
lactantes y niños menores a 2 años en áreas 
epidémicas, salvo en las condiciones señaladas 
en el ítem a). 

Respecto de la eficacia de la vacuna cubana 
en nuestro país, es importante señalar que el 
estudio realizado por el Instituto Malbrán con 
cepas aisladas de niños argentinos, que pertene-
cían en su mayoría a N. meningitidis B: 4: P1-P15 
o B: 4: Pl-lO, enfrentadas con sueros de niños 
cubanos vacunados y sueros control, demostra-
ron más del 74% de reactividad cruzada, con 
adecuada capacidad bactericida. 

Ello permitiría afirmar que la vacuna funcio-
naría adecuadamente para nuestros casos de 
meningitis por N. meningitidis B, además de ser 
activa para el serogrupo C. 

Se señaló su contraindicación en: 
• Niños con enfermedad neurológica degene-

rativa o enfermedad convulsiva en actividad 
o no controlada. 

• Niños con vasculitis. 
• Pacientes con antecedentes de infección 

herpética recurrente. 
• Niños con trastornos en la glándula suprarre-

nal. 
• Mujeres embarazadas (salvo en situaciones 

epidémicas de alto riesgo). 
• Niños con reacciones severas sistémicas des-

pués de la la dosis de esta vacuna o de cual-
quier otra vacuna bacteriana. 

• Ante la observación en algunos casos de reac-
ciones sistémicas, no contando con registros 
sobre su incidencia, se alertó sobre la impor-
tancia de notificar de inmediato los efectos 
adversos observados a las autoridades locales 
de Salud Pública, a nivel central o a las insti-
tuciones habilitadas a tal fin. (ANMAT Fax: 
342-8684). 

Se remarcó que, en regiones que registren 
aumento en el número de casos de meningoen-
cefalitis, es aconsejable que la decisión de apli-
car la vacuna disponible sea tomada teniendo 
en cuenta los datos oficiales: 
• Las tasas de ataque especialmente por N. 

meningitidis serogrupo B. 
• La relación costo/beneficio resultante de su 

eficacia por grupo de edad. 
• Evaluación para la toma de decisiones parlas 

autoridades sanitarias locales y nacionales. 

Frente a la situación individual, la recomen-
dación al pediatra respecto a la consulta pun-
tual sería: 
• Indicar vacunación en niños mayores de 4 años 

en áreas (barrios, colegios, localidades) donde 
se registren casos o las tasas oficiales demues-
tren tendencia creciente (3 veces mayores que 
las tasas previas) o niveles epidémicos. 

• En niños de 2 a 4 años el pediatra se enf renta 
con la misma incertidumbre que a nivel na-
cional. Con la información disponible a la 
fecha, se señala que el M.S.A.S. aprobó su uso 
para mayores de 4 años, decidiendo colocar 
en el prospecto que en niños entre 24 y 47 
meses la eficacia es del 47 % según el estudio 
citado por Schwartz y col. 2  Este agregado 
respalda, en cierta medida, al pediatra que 
decide su utilización en este grupo etano con 
acuerdo de la familia, con respecto a proble-
mas legales en caso de enfrentar una reac-
ción adversa. 1 
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TALLER 5 
VACUNAS EN SITUACIONES ESPECIALES' 

Coordinadores: Ores, Josd Marcá del Pont y Noemí Rivas 
Secretario: Dr. Horacio Soria 

INTRODUCCION 
Uno de los mayores logros en medicina es la 

prevención de las enfermedades, y esto se debe en 
parte al desarrollo de nuevas vacunas y la imple-
mentación de adecuados planes de inmunización. 

La indicación de vacunas no habituales es 
cada vez más frecuente, por el aumento de 
situaciones clínicas a las que uno se enfrerita 
diariamente con los pacientes. Ejemplos; 

l n mu nos u pr im idos. 
SIDA. 
lnmunodeficiencias primarias y secundarias. 
Prematuros. 
Contactos con pacientes inmunosuprimidos. 
Trasplantados. 
Es pie nectom izad os. 
Nefróticos. 
Accidentes de trabajo. 
Residencia en instituciones, viajes a zonas de 

riesgo, etc. 

Participantes: Dms. Mario del Barco (Filial Saltal. BeatrV Burbinsky 
(Región Metropolitana), Gloria Califano (Entidad Matriz), Graciela 
Casamiquela (Filial Raión Centro provincia de Buenos Aires), Ana Caballos 
(Filial Córdoba), Ricardo Cejas (Filial Trelaw), Carlos Marnondez (Enliciad 
Matriz), Oscer Nobua (Comité Alergia e lomunologia), María C. Otero (Filial 
At!ántica), Elida Patona (Entidad Matrizl, Hugo 5verdlotf (Comité Pediatria 
Ambulatoria), HéctorTejada (Región Patagónica), Mónica Waisman (Entidad 
Matriz). 

Todas estas situaciones aumentan el riesgo de 
exponerse a una serie de enfermedades infecto-
contagiosasy por lotanto a una mayorposibilidad 
de contraerlas con una elevada tasa de morbimorta-
lidad, con un mayor costo social y económico Por 
consiguiente, es necesario conocer las situaciones 
clínicas en las cuales estarían indicadas estas vacu-
nas y lograr que las autoridades provean en las 
áreas de vacunación de los hospitales el número 
suficiente de ellas. 

Las vacunas sugeridas a incorporar son: 
AntipoiiomieUtica a virus muerto Sa 1k. 
Anti Haemophilus influenzae tipo b. 
Antineumocóccica contra 23 seroti pos. 
Antihepatitis B. 
Antivaricelosa. 
Antiviral (gripal), contemplando los serotipos 

epidemiológicos del momento. 
Vacunas contra meningococo para los sero-

tipos del rnomento ABCWY. 

CONCEPTOS GENERALES 
No se recomiendan vacunas a virus o bacte-

rias vivas en pacientes con severo estado de 
inrnuriosupresión, a excepción del sarampión 
donde los riesgos de padecer la enfermedad son 
mayores a los riesgos de la enfermedad por virus 



salvaje, ejemplo pacientes con SIDA. 
En los pacientes inmunosuprimidos la res-

puesta serológica de las vacunas puede estar 
reducida, por lo que es necesario determinar 
dicha respuesta y/o plantear la revacunación, o 
el aumento del inóculo. 

Es importante indicar la vacunación antes de 
que el paciente entre en inmunosupresión, por 
ejemplo: los pacientes que desarrollaran insufi-
ciencia renal crónica. 

Las personas en contacto con pacientes inmu-
nosuprimidos pueden recibir cualquier vacuna 
salvo la antipoliomielítica a virus atenuado; en 
estos casos se recomienda el uso de vacuna SaIk. 

No se recomiendan las vacunas a virus vivos 
en el embarazo 

Las vacunas por punción pueden ser una cau-
sa de sobreinfección y en los pacientes plaque-
topénicos, de hematomas. 

En áreas de internación no se recomienda la 
aplicación de vacunas a virus vivos por la posibi-
lidad de diseminación dentro del área provocan-
do una infección cruzada. 

Los pacientes que reciben corticoides en altas 
dosis por tiempo prolongado no deberán recibir 
vacunas a virus vivos salvo que lo hubieran sus-
pendido un mes antes. 

Los pacientes que hayan recibido quimio-
terapia inmunosupresora deberán esperar tres 
meses para recibir vacunas a virus o bacterias 
vivas. 

Los recién nacidos de pretérmino podrán re-
cibir sus vacunas acordes a la edad cronológica, 
independientemente del peso de nacido, y no se 
requiere la reducción de la dosis. 

BCG 
Se recomienda su aplicación a todos los re-

cién nacidos hijos de madre HIV (+) inmediata-
mente después del nacimiento y a los lactantes 
menores con PPD (-) y epidemiología (-) que 
estén libres de enfermedad clínicay humoral. En 
este grupo de pacientes se indicará antisaram-
pionosa o, de ser posible, triple viral (rubéola, 
parotiditis, sarampión). 

En pacientes oncohematológicos se puede 
administrar desde los tres meses de suspendida 
la quimioterapia. 

En aquellos pacientes con estado inmunosu-
presivo leve y/o que recibieran esteroides duran-
te un mes en altas dosis (más de 20 mng/rn 2  de 
metilprednisolona), se sugiere esperar un mes 
para la indicación de la vacuna. 

En el recién nacido prematuro se indicará la 

vacuna en su dosis habitual de acuerdo a la edad 
cronológica, teniendo en cuenta las condiciones 
técnicas. 

Saik 
La vacuna antipoliomielítica inactivada se 

indica en aquellas situaciones en las que no se 
pueden prescribir vacunas a virus vivos, como 
pacientes trasplantados, oncológicos, HIV, 
inmunodeficiencias, adultos, embarazo, en áreas 
de internación para evitar la infección cruzada, 
los contactos directos de pacientes inrnuno-
suprimidos. 

Se aplican 0,5 ml IM o SC con la misma fre-
cuencia e intervalo de la poliovirus oral. 

Influenza 
Conociendo el serotipo predominante se re-

comienda su aplicación en enfermedades car-
díacas o pulmonares crónicas, enfermedades 
metabólicas, hemoglobinopatías, infección por 
HIV, pacientes renales crónicas, inmunocompro-
metidos (trasplantados oncológicos), niños de 6 
a 18 años que reciben aspirina en forma crónica, 
trabajadores de la salud, médicos-enfermeros y 
otros que puedan contribuir a la transmisión 
intrahospitalaria de influenza en grupos de ries-
go. 

Dosis; 
niños entre 6 meses a 3 años 0,25 mi, en dos 
dosis con intervalo de un mes; 
niños de 4 a 12 años 0,5 ml en dos dosis con 
intervalo de un mes; 
mayores de 12 años 0,5 mi en una dosis. 
Se recomienda la vacunación en el comienzo 

del otoño, debiéndose revacunar anualmente. 

Vacuna polivalente antineumocóccica 
Se prefiere la polivalente de 23 serotipos con 

gran capacidad inmunogénica en mayores de 2 
años. Se indica en pacientes con enfermedad 
cardíaca o pulmonar crónica, asplenia funcional 
o anatómica, portadores de HIV, enfermedad 
renal crónica, inmunosuprimidos (trasplantados 
oncológicos), enfermedad de Hodgkin, mieloma 
múltiple, anemia falciforme, cirrosis, diabetes, 
fístulas de líquido cefalorraquídeo. 

La dosis es de 0,5 ml. La vacuna debe ser 
administrada dos semanas antes de una espie-
nectomía programada para lograr una mejor 
seroconversión. 

La revacunación debe ser considerada en 
aquellos pacientes de alto riesgo o aquéllos con 
alteración del sistema inmune en el que desco- 
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nocemos la persistencia de anticuerpos circulan-
tes. Se indica entre los 4 y  6 años de la primera 
dosis. Ejemplo: síndrome nefrótico, trasplanta-
dos e insuficiencia renal. 

Vacuna contra varicela 
Es una vacuna a virus vivos atenuados (cepa 

Oka). Se recomienda en pacientes leucémicos en 
remisión completa, con quimioterapia suspen-
dida una semana antes, con un recuento de 
linfocitos superiores a 700 mm 3 ; pacientes con 
déficit inmunitario congénito o adquirido, en 
brotes de varicela en hospitales, adultos serone-
gativos en contacto con niños susceptibles. 

La duración de la inmunidad es variable y oscila 
entre 2 y  10 años. La vacuna no reemplaza el uso de 
gammaglobulina en los contactos de alto riesgo. 

No se recomienda su aplicación en personas 
con contacto estrecho con pacientes inmuno-
suprimidos. 

Se indica una dosis que debe repetirse a los 
tres meses. 

Vacuna antimeningocóccica 
Estas vacunas fueron analizadas en el taller 

respectivo. Las vacunas antimeningocóccicas 
ABCYW 135  están indicadas en el paciente inmu-
no comprometido. 

Vacuna contra la hepatitis B 
Sus indicaciones fueron presentadas en otra 

área del plenario, aunque sus indicaciones tam-
bién lo son para una población de riesgo, ejemplo: 
personal expuesto a sangre, pacientes en hemo-
diálisis, drogadictos, trasplantados, familiares o 
contactos sexuales con portadores de hepatitis B, 
hemoglobinopatías o trastornos de coagulación 
que requieren tratamientos con derivados plasmá-
ticos. Recién nacido hijo de madre con hepatitis B, 
accidentes por punción y otros grupos, en los que 
el riesgo aumenta significativamente. 

Se aplican 3 dosis IM (deltoides) día O a 1 mes y 
a los6 meses Los pacientes inmunocomprometidos 
deberán recibir el doble de la dosis habitual. Si se 
quiere una rápida respuesta serológica, puede 
adelantarse al 20  mes la tercera dosis. 

Vacunas y embarazo 
Durante el embarazo es preferible no indicar 

vacunas a bacterias o virus vivos salvo situacio-
nes de necesidad. Se pueden utilizar si es nece-
sario vacunas contra eltétanos, difteria, influen-
za y hepatitis B prefiriéndose la vacuna polio 
inactivada a la poliovirus oral. 

La vacuna frente a la fiebre amarilla puede 
aplicarse durante el embarazo si existiera riesgo 
de padecer la enfermedad. 

Es importante determinar el grado de inmu-
nidad en algunas enfermedades frecuentes, 
como por ejemplo: rubéola, sarampión, pape-
ras, antes de embarazarse 

Consideraciones generales de inmunizacio-
nes en pacientes inmunodeficientes 

En el desarrollo del Taller se recordó que las 
vacunas en huésped inmunodeficiente tienen 
en general una respuesta más pobre de anticuer -
pos (Ac.). 

Por otra parte, las vacunas a microorganismos 
vivos (virus y bacterias) están contraindicadas 
por el riesgo de diseminación. Hay excepciones 
individuales. 

El sitio de inyección, especialmente asociado 
a plaquetopenia, tiene riesgo de infección. 

Ante estas circunstancias es necesario plan-
tearse: 
1. Ubicación del paciente (inmunosupresión 

congénita o adquirida). 
2. Tipo de alteración de la inmunidad (celular, 

humoral o mixta; severa o moderada; aguda 
o crónica; etc). 

3. Evaluar riesgos de no inmunizar versus la posi-
bilidad de enfermar por el agente salvaje. 

Tipos de huéspedes que fueron 
considerados en este taller 
1. lnmunodeficienciasprimariasyadquiridas(HIV). 
2. lnmunodeficiencias relacionadas a enferme-

dades oncohematológicas: leucemias, linfo-
mas, tumores sólidos (períodos). 

3. Inmunodeficiencias relacionadas a drogas 
(corticoides, metotrexato, ciclofosfamida). 

4. Inmunodeficiencias relacionadas a tras-
plante de órganos (médula, hígado, riñón, etc.) 

5. Asplenia, esplenectomía y drepanocitosis. 
6. Enfermedades crónicas o inmunosupresión 

de órganos o sistemas (insuficiencia renal 
crónica, EFQF, cardiopatías complejas congé-
nitas). 

7. Otras: prematuros, desnutrición severa, etc. 
8. Se contemplé también la situación de fami-

liares convivientes que no pueden recibir va-
cunas a microorganismos vivos por el riesgo 
de infección cruzada. 

CONCLUSIONES 
Este taller eleva para la consideración de las 

autoridades de Salud Pública que los centros de 



VACUNAS 	 . 

Recomendación en situaciones especiales 	 :. 

Vacuna 	 Tipo 	 Recomendación 	 Vía 

BCG bacterias atenuadas contraindicada ID 

DPT inactivada y toxoide administración segura IM 

Haemophilus influenzae polisacáridos administración segura SC IM 

influenza virus inactivados administración segura IM 

PV (SaIk) virus inactivados administración segura IM 

DPV (Sabin) virus atenuados contraindicada O 

MMR virus atenuados contraindicada SC 

Sarampión virus atenuados contraindicada SC 

Rubéola virus atenuados contraindicada SC 

Paperas virus atenuados contraindicada SC 

Meningocóccica ABCW13Y polisacáridos administración segura SC 

Neumocócica polisacáridos administración segura SC IM 

Hepatitis B ingeniería genética administración segura IM 

Varicela virus atenuados contraindicada IM 

Rabia virus inactivados administración segura SC ID 

Cólera inactivada no se administra SC M 

Tifoidea inactivada si es necesario SC 

Fiebre amarilla virus atenuados contraindicada SC 

sC subcutanea IM intramuscular 

ID intradórmica. 	 O oral. 

derivación cuenten con cantidad suficiente de 	serogrupos. 
las siguientes vacunas para autoabastecerse, 	5. Antineumococo. 
como asimismo, contemplar la situación de hos- 	6. Antigripal (contemplando los serotipos circu- 
pitales y población aledaña: 	 lantes en nuestro medio). 
1. Antipoliomielítica inyectable: SaIk. 	 7. Vacuna antivaricelosa (sólo en pacientes 
2. Antihepatitis B 	 leucémicos bajo protocolo). Es vacuna a virus 
3. Antihaemophilus influenzae 	 vivos atenuante próxima a arribar a 
4. Antimeningococo Ay C, eventualmente otros 	nuestro país. 	 1 
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PROPUESTAS FINALES 

1. Reemplazar la vacuna antisarampionosa del 	3. Incorporar al Calendario Nacional en forma 

	

Calendario Nacional por la Triple Viral (anti- 	obligatoria, las vacunas conjugadas antihae- 

	

sarampionosa,antirubéola antiparotiditis), a 	mophilus influenzae tipo b, para los niños 

los 12 meses de edad. 	 menoresde5añosyespecialmente losmeno- 

2. Revacunar a toda la población en el momento 	res de 2 años. 
del ingreso escolar con la vacuna Triple Viral. 

PROPUESTA PARA UN NUEVO CALENDARIO DE VACUNACIONES 

EDAD 
BCG 

(contra la 
tuberculosis) 

DTP 
(contra diftefa 

coqueluche y 
tétanos) 

Sabin 
(contra la polio o 
parálisis 	iniatil( 

Anti Ilib 
(contra el 

haemophilus 

tipo b) 

Triple viral 
(contra sarampión, 

rubéola 

y parotiditis) 

ciTa 
(contra la difteria 

y tétanos) 
para 10 años y más 

1 er. mes ira. dosis  

2do. mes 1ra. dosis ira. dosis ira. dosis  

4to. mes  2da. dosis 2da. dosis 2da. dosis  

6to. mes 3ra, dosis 3ra. dosis 3ra. dosis  

12 meses  ira. dosis  

18 meses lcr, refuerzo lcr. refuerzo Refuerzo  

Ingreso escolar leí. refuerzo 2do. refuerzo 2do. refuerzo 2da. dosis 

16 años 2do. refuerzo  Refuerzo 

Cada 10 años  Refuerzo 

Embarazadas Antitetánica (TT) 2 dosis a partir dei Sto. mes de embarazo; ler. refuerzo al año y  1 dosis cada 10 años. 

Vacunas: Antihepatitis B, indicada en grupos de riesgo y adoiescentes. En una segunda etapa se sugiere 

su incorporación al calendario de vacunaciones. 
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Prevención de la hepatitis 
por virus A 
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INTRODUCCION 
Hasta hoy se pueden identificar 5 virus pro-

ductores de hepatitis A (HAV), 8 (HBV), C (HCV), 
D (HDV) y E (HEV). Estos virus son diferentes 
entre sí, no pertenecen a la misma familia, sin 
embargo producen una enfermedad absoluta-
mente idéntica desde el punto de vista clínico, 
bioquímico y aún histológico, por lo cual debe 
realizarse la determinación de los marcadores 
virales para llegar al diagnóstico etiológico. La 
hepatitis A constituye en nuestro medio el 90% 
de las hepatitis agudas infantiles. 1  En un peque-
ño porcentaje la hepatitis viral aguda puede ser 
producida por otros virus como: citomegalovirus 
(CMV), Epstein Barr (EBV), etc. 

DEFINICION 
Enfermedad infectocontagiosa viral aguda 

con manifestaciones clínica y humoral predorni-
nantemente hepática y con repercusión sistérni-
ca, debido al virus de la hepatitis A (HAy). 

Epidemiología 
La hepatitis A (HAV) es producida por un virus 

RNA, perteneciente a la familia de los picornavirus. 
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 (dis- 

Participaron en la reunión por el Comité de Infectología 
los Ores.: Elizabeth Bogdanovich, Miriam Bruno, Enri -
que Casanueva, Roberto Debagg, Alejandro Ellis, Angela 
Gentile, Silvia González Ayala, Alberto Manterola, José 
Marco del Pont, Rina Moreno, Noemí Rivas, Raúl 
Ruvinsky y Celia Wainstein. Por el comité de Gastro-
enterología los Ores.: Adriana Afazani, Isabel Badía, 
Maria C. Cañero Velazco, Mirta Ciocca, Elena Cisaruk de 
Lanzctti, Alejandro Costaguta, Amalia Ferro, Maria C. 
Galoppo, Isidoro J. Kohn, Margarita Ramonet, Graciela 
Saiegh y Sandra Zarwanitzer. 

capacitados mentales, cárceles, institutos milita-
res, etc-)- En los últimos años se ha descripto un 
riesgo mayor de infección porexposición a niños 
en guarderías yjardines maternales, homosexua-
les masculinos y drogadictos endovenosos. Se 
han descripto brotes epidémicos por exposición 
a una fuente común, agua 2  o alimentos contami-
nados. 3-5  La infección puede ocurrir también a 
través de primates. 

El contagio comienza 1 a 2 semanas antes de 
las manifestaciones clínicas. La mayoría de los 
afectados cursan una infección asintomática. La 
relación formas inaparentes/aparentes oscila 
entre 5-1311, por lo que el aislamiento es una 
medida poco efectiva para el control de la dise-
minación del virus. 6  La inmunidad trasplacentaria 
desaparece alrededor del primer año de vida. 

La enfermedad evoluciona a la curación en la 
mayoría de los pacientes. La frecuencia de for-
mas fulminantes es estimada en aproximada-
mente 1/1.000 casos notificados, pudiendo ser 

1984 18.534 
1985 13.882 
1986 14.890 
1987 10.842 
1988 20.242 
1989 43.400 
1990 38.477 
1991 15.123 
1992 11.325 
1993 14.482 
1994 28.065 
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mayor en los menores de 5 años y mayores de 30 
años. No hay portadores crónicos y la inmunidad 
conferida por la infección es duradera. 

En nuestro país las hepatitis son enferrneda-
des de notificación obligatoria (Ley 15.465 y 
Agregados). Los casos notificados en el país en el 
período 1984-1994 son los que se detallan en la 
Tabla 1. En nuestro medio el diagnóstico etioló-
gico de las hepatitis se realiza cada vez con más 
frecuencia, no obstante aún existe un subregistro 
debido a la falta de notificación y a las formas 
i napa rentes. 

La prevalencia de anticuerpos lgG anti HAV 
varía según la edad y está relacionada con el 
nivel socioeconómico-cultural de la población. 
Estudios seroepidemiológicos realizados en dis-
tintas regiones del país en menores de 10 años 
muestran porcentajes de positividad en Tucumán 
(81,4%), San Justo (64,5%)y Rosario (44,3%). En 
la Región Gran La Plata, sobre una muestra del 
0,1% de la población de 0-14 años sin antece-
dentes de haber padecido la enfermedad, se 
detectaron anticuerpos lgG anti HAV en el 62,5%, 
alcanzando en el grupo de 6-14 años el 77,5% y 
en menores de 1 año el 61,9% (este porcentaje 
en < 1 año se debería a pasajetrasplacentario). 7 ' 8  
De acuerdo a estos estudios nuestro país se 
encontraría entre los países de moderada a alta 
endemicidad, considerando necesario efectuar 
nuevos estudios epidemiológicos que permitan 
elaborar estrategias de vacunación futuras. 

Metodología diagnóstica 
Frente a un paciente con hepatitis se sospecha-

rá HAV cuando existan otros casos de hepatitis o 
cuadros clínicos compatibles en familiares o con-
tactos cercanos (guardería, escuela, club, etc), yio 
condiciones sanitarias y ambientales (agua no 
potable, tratamiento inadecuado de excretas, etc.). 
La confirmación debe realizarse mediante marca-
dores serológicos: lgM anti HAV (fase aguda) pre-
sente hasta tres meses después de iniciada la 
infección, e lgG anti HAV (marcador permanente, 
de interés epidemiológico y prevacunación). 

Formas clínicas: 
• Ictérica 
• Anictérica o inaparente 
• Colestática 
• Recidivante 
• Prolongada 
• Fulminante 

Criterio de derivación; 
Todo paciente que no presente el curso clíni- 

co yio humoral habitual, ictericia recurrente o 
marcada colestasis. 9  

Profilaxis 
Extremar medidas higiénicas en el manipuleo 

de excretas. Uso de hipoclorito de Na al 1% para 
la higiene de sanitarios y utensilios en general 
hasta la determinación del agente etiológico o 
en su defecto durante dos semanas. Recordando 
la vía de transmisión, resulta imperativo insistir 
en el lavado de manos y la higiene ambiental. 

Recién nacidos de madres infectadas: Gamma-
globulina estándar 0,02 a 0,06 ml/kg/dosis in-
tramuscular, una dosis, si la madre está ictérica 
en el momento del parto o tiene marcadores 
virales de fase aguda positivos (lgM anti HAy). 
No suspender lactancia materna. 

Contactos familiares; Profilaxis con gamma-
globulina estándar 0,02 a 0,06 ml/kg/dosis (una 
dosis) a todos los convivientes considerados sus-
ceptibles, dentro de la semana del contacto y 
hasta un máximo de 2 semanas. 

Jardines materna/es; Identificación del caso 
índice con lgM anti HAVy administrar gammaglo-
bulina a todo el personal y niños de un mismo 
sector considerados susceptibles. Lavado de 
manos entre cambio de pañales y preparación 
de biberones. No concurrencia de los niños iden-
tificados al jardín maternal por dos semanas 
desde el inicio de la enfermedad y/o hasta que 
haya desaparecido la ictericia. Es recomendable 
realizar serología con lgG anti HAV al personal 
previo a su ingreso laboral en guarderías. 

Escuela: La gammaglobulina no está indicada 
salvo que los niños estén institucionalizados. 

INFORMACIÓN SOBRE LA VACUNA 
ANTI HEPATITIS A 

Varios grupos desarrollaron vacunas inactiva-
das a partir del crecimiento del virus en células 
fibroblásticas diploides humanas o en líneas ce-
lulares continuas de mono. 1 ° 

Estas vacunas fueron bien toleradas y alta-
mente inmunogénicas en humanos. 

Se han evaluado a la fecha la inmunogenicidad 
y eficacia clínica de 2 vacunas inactivadas: una 
elaborada por SmithKline Beecham Biologicals 
(HAVR1X) 1  que fue recientemente aprobada en 
varios países europeos (Suiza, Bélgica, Gran Bre-
taña, Alemania), de Asia y Africa. 

La otra vacuna elaborada por Merck-Sharp & 
Dohme, se encuentra en vías de aprobación. 

La cepa viral de la vacuna HAVRIXes HM-175, 
y crece en células MRC-5. El material es luego 



ARCH ARG PEATR 

inactivado con formalina (250 ng de folmaldehí-
do ¡mi) por 15 días a 37cC, finalmente el virus 
inactivadoy purificado es adsorbido con hidróxi-
do de aluminio. 

La respuesta inmune evaluada por ELISA, se 
expresa en unidades internacionales (UI) de acuer-
do a lo acordado por la OMS para la gammaglo-
bulina estandarizada. Cada dosis de 720 UE corres-
ponde a 40 a 80 ng de Ag de proteína viral, esta 
cantidad de Ag es apropiada para la inmunización 
de adultos. La dosis pediátrica aceptada hasta el 
momento es de 360 UE. 

Recientemente se aprobó para adultos la mis-
ma vacuna HAVRIX en una forma más concentra-
da (1440 UE) que permite un esquema de dos dosis 
(primera y segunda a los 6 ó 12 meses). 

La otra vacuna inactivada, aún no aprobada, 
es producida por Merck Sharp and Domhe (VAQ-
TA); la cepa viral CR 326 se obtiene del creci-
miento en células MRC5. El virus es inactivado 
con 100 ng de folmaldehído por ml durante 10 
días a 37°C y finalmente adsorbido en hidróxido 
de aluminio. Una dosis contiene 25 ng de proteí-
na viral (equivalente a 360 UE). 

Ambas vacunas se administran por vía intra-
muscular en la zona deltoidea y requiere los 
mismos cuidados en cuanto a cadena de frío que 
las vacunas del Programa Ampliado de Inmuni-
zaciones (PAl). 

Otras vacunas atenuadas o producidas por in-
geniería genética se encuentran en investigación. 

Inmunogenicidad y eficacia clínica 
Con la administración de una sola dosis de 

720 UE de vacuna HAVRIX en adultos sanos 
seronegativos, se logró una seroconversián del 
90%. Una segunda dosis administrada 2 a 4 
semanas mástarde incrementó la tasa de serocon-
versión al 98-100%. Los niveles de anticuerpos 
anti HAVaumentaron geométricamente enfun-
ción del número de dosis y concentración del 
antígeno viral. 

En un estudio realizado en Tailandia con la 
vacuna HAVRIX (360 UE) se vacunaron 19.640 
niños con 2 dosis y se tomó como grupo control 
19.681 niños a los cuales se les aplicó 2 dosis de 
vacuna anti hepatitis B. Ambos grupos se eva-
luaron al segundo y cuarto mes después de la 
primera dosis. Se registraron 30 casos de hepati-
tis A: 29 en el grupo control y sólo 1 en el grupo 
vacunado, obteniendo una eficacia del 97%. 

Hong y colaboradores ensayaron la misma 
vacuna con 360 UE en niños, utilizando los es-
quemas habituales. La seroconversión por ELISA  

fue del 95,1% al primer mes y del 100% en el 
sexto y séptimo mes. 

Se realizaron estudios con la vacuna VAQTA 
tanto en niños como en adultos, midiendo inmu-
nogenicidad y eficacia. Los datos obtenidos so-
bre inmunogenicidad son similares a los infor-
mados con la vacuna HAVRIX. Las tasas de sero-
conversión fueron mayores al 90% luego de la 
primera dosis y del 100% luego de la tercera. 

Werxberger y col, evaluaron 1.037 niños sa-
nos, seronegativos, de 2 a 16 años en una mues-
tra al azar. Una población de 519 niños recibió 
una sola dosis (VAQTA 25 ng) y otra de 518 sirvió 
de grupo control. Entre los días 21 y 140 posvacu-
nación se detectaron 34 casos de hepatitis A en 
el grupo placebo y ninguno en el grupo vacuna-
do. La eficacia fue del 100% de protección con 
una sola dosis de vacuna. 112 ° 

Efectos adversos 
Los efectos adversos de la vacuna HAVRIX son 

leves y de menor cuantía en la población pediá-
trica. No dependerían de las dosis ni del número 
de ellas. Sólo el 25% de los niños presentaron 
efectos adversos leves. El 9% de los vacunados 
refiere dolor y tumefacción en el sitio de la 
inyección por uno o dos días. 

En una experiencia nacional sobre 67 pacien-
tes pediátricos 21  el 93% de la población refirió 
leve dolor en el lugar de aplicación de corta 
duración, febrícula en el 15,4%, cefalea 15,4% y 
dolor abdominal en el 3,4%. No se documenta-
ron efectos adversos severos que obligaran a 
interrumpir el esquema. 

La otra vacuna inactivada, VAQTA, presenta 
efectos adversos semejantes; dolor local se pre-
senta en el 22 al 35% de los niños vacunados. La 
cefalea se ha descripto como el síntoma más 
frecuente dentro de los signos y síntomas gene-
rales; puede presentarse también fiebre, dolor 
abdominal, mialgias, vómitos y mareos en me-
nor grado, que retrogradan en pocos días. 

Los efectos adversos a nivel de laboratorio 
pueden incluir leve aumento de transaminasas, 
eosinofilia menor a 650/mi, proteinuria e hiper-
bilirrubinemia, que no han tenido efecto clínico 
concomitante. La magnitud de efectos adversos 
en esta vacuna es similar a aquéllas adsorbidas 
en hidróxido de aluminio. 

Contraindicaciones u observaciones 
La vacuna inactivada puede ser aplicada con 

gammaglobulina estándar. Si bien la respuesta 
de los anticuerpos puede estar levemente red u- 
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TABLA 2 

Efectos adversos de la vacuna cepa HM 175 
en niños sanos. (Se administraron tres dosis 

con un mes de intervalo) 

Dosis (UE) 	'i/o de niños 	niños sintomáticos 	asintomáticos 

controlados 	local 	general 	ambas 

180 	84(118 	12 	8 	5 	59 

(71,1%) 	(14,3%) 	(9,5 1,10) 	(6,0%) 	(70,2%) 

360 	871119 	27 	6 	5 	49 

(73,1%) 	(310%) 	(6,9%) 	(5,7%) 	(56,3%) 

cida, este efecto es dosis dependiente respecto 
de la gammaglobulina. Ante la necesidad de 
aplicar la vacuna simultáneamente debe utilizarse 
la gammaglobulina a la dosis minima de 0,02 mIl 
kg. Puede administrarse conjuntamente con otras 
vacunas. 

Indicaciones 
Actualmente no existen recomendaciones 

internacionales sobre vacunación masiva. La 
vacuna contra la hepatitis A puede utilizarse en 

Cuadro comparativo de dos 
vacunas contra la hepatitis A 

Nombre HAVRIX VAQTA 

Cepa viral obtenida HM-175 CR 326 
Dosis 360 UE 360 UE 
Pi° de inyecciones 

para obtener eficacia 2 (dos) 1 (una) 
Total de inyecciones 3 (tres) 2 (dos) 
Dosis de refuerzo 6 ó 12 meses 6 meses 
Población estudiada 40.119 1.037 
Edad 1 a 16años 2a 16 años 
Eficacia 97% (> 2 dosi5) 100% (> 1 dosis) 
Efectos adversos menores menores 
Producida SmithKline Beechem Merck Sharp 

& Dohme 

personas susceptibles (lgG anti HAV negativas), 
a partir del primer año de vida, evitando de esta 
manera posibles interferencias con anticuerpos 
maternos (lgG anti HAV) (ver Cuadro). De acuer -
do a los estudios actuales, puede ser necesario 
una dosis de refuerzo a los 7-10 años de la 
p rl m ova cuna ci á n .1 

TABLA 3 

Reacciones adversas a la vacuna cepa HM 175 de acuerdo a dosis y mg de 
aluminio (Se administraron tres dosis con un mes de intervalo) 

Dosis Al N° de Controlados! Niños sintomáticos Asintomáticos 
(U) (mg) 	yac, dosis local general localigeneral 

180 1 	42 1261126 54 5 39 32 
(10055) (42,8%) 4,0 0,Ic) 27,85,',) (25,4) 

360 0,5 	40 1161118 46 10 11 49 

(93,3511) 39,7 1/9) (8,6519) (9,5%) (42,2%) 

360 1 	39 1141115 54 4 30 26 
(99,1%) (47,4%) (3,5%) (26,3 1,lo) (22,8%) 

720 13 1271129 58 11 25 33 
(4 5,6 % 18,7 1,1) )19,7%) (26,0 11) 
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