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Los trabajos libres y
el Congreso Argentino de Pediatria

forma parte de la rica historia de la Socie-

dad Argentina de Pediatria. Para su Comiteé
Organizador, es hora de balances. El éxito o
fracaso de cada una de las opciones elegidas
esta a la vista.

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

El hecho de haber decidido un manejo integral
de todas las tareas, sin ningun intermediario, obli-
go a los organizadores a disefar un cronograma
que contemplara las distintas etapas en las que se
dividio el trabajo a realizar durante los tres afos
previos al Congreso. Si bien en cada una de ellas
existieron dificultades, en general se fueron cum-
pliendo segin lo programado, salvo una: el mane-
jodelos Trabajos Libres y Experiencias Clinicas que
se constituyo, a la postre, en el problema de mas
dificil solucion para el Comité Organizador,

Enlas primeras comunicacionesrealizadas, se
invitd a los pediatras del pais a que enviaran el
fruto de su trabajo cientifico cotidiano, a través
de Trabajos Libres. Era intencién de este Comité
jerarquizarlos en su presentaciéon, como parte
importante del Programa Cientifico, ya que ellos
constituyen el reflejo mas fiel de la realidad
pediatrica argentina, en cuanto a actividad cien-
tifica se refiere.

Larespuestaobtenida a esainvitacionsuperdé
largamente nuestras expectativas. Mas de 620
trabajos fueron enviados. Pero a la alegria, ante
tan excelente respuesta, pronto se sumé la pre-
ocupacioén por el manejo adecuado de tan im-
portante cantidad.

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

Tal situacion generd, de entrada, retrasos en
la ejecucion del programa preparado. Pero el

E | 30° Congreso Argentino de Pediatria ya

escollo mas dificil de superar fue la poca obser-
vacion 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 deberian haber sido rechazados, ya que el
programa de computacién preparado para el
manejo integral de los Trabajos Libres esta basa-
do en la utilizacién de un scanner de pagina
completa y este sistema exige, para funcionar
correctamente, que las presentaciones tengan
la calidad que se exigia en el Reglamento.

El Comité Organizador consideré como propia
la responsabilidad por esta situacién, 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 observacién estricta del
Reglamento. Por otra parte, la aplicacién de nue-
vas tecnologias exige un periodo, a veces impor-
tante, de adecuacién a las mismas y mucho mas
cuando éstas estan dirigidas a grandes grupos.

cion, fue necesario realizar un gran esfuer-

zo.Una parte de los trabajos fueron devuel-
tos a sus autores, solicitandoles que realizaran
modificaciones que les permitiera ser incluidos
enelLibrodeResumenes, y otrosfueron 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-
taqueelnimerodetrabajos quese presentaranen
el futuro seguramente ird en aumento, desearia-
mos sugerir que la Sociedad adopte, de aqui en
mas, un Reglamento para la Presentacion de Tra-
bajos Libres que pueda ser utilizado en todas las
reuniones cientificas que se realicen dentro de su
ambito. Dicho Reglamento podria ser modificado
si las circunstancias asi lo aconsejaran, pero es
posible que, a través de su utilizacion reiterada,
asegure una uniformidad de presentacién de los
trabajos, lo que posibilitara el manejo correctoyen
tiempo de los sistemas preparados para tal fin.

Dr. Daniel Beltramino

Para compensar esta falla en la programa-
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Prevencion del déficit
de vitamina D en Ushuaia, Argentina

Dres. BEATRIZ OLIVERI*, HAMILTON CASSINELLI*, MARISA AYALA** y CARLOS MAUTALEN*

RESUMEN

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

Para prevenir la deficiencia de vitamina D se estudio el
efecto de administrar una dosis unica de 150.000 Ul de
vitamina D2 al comienzo del otofio a un grupo de 79 nifios
residentes en Ushuaia (Argentina) de 8,6+1,4 (X£1DS) anos
de edad. Se evaluaron basalmente, a las 6 semanasy alos5
meses posdosis (fines del invierno) los niveles séricos de
calcio, fésforo, fosfatasa alcalina, 250HD y parathormona
(PTH) y el cociente calciuria/creatininuria en orina de 2 hs
{CaU/CreatU).

Con la administracién de 150.000 Ul de vitamina D2 se
obtuvieron niveles séricos de 250HD al final del invierno
(17,0+9,3 ng/ml) similares a los del principio del otofo
(18,7+10,8 ng/ml) y significativamente mayores a los del
afio anterior sin vitamina D (9,8+3,8 ng/ml) (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 nifos
que no habian recibido vitamina D. Los niveles de calcemia
y CaU/CreatU fueron menores a los 5 meses posdosis (p
<0,001).

En sintesis, la administracién de una dosis Unica de
150.000 Ul de vitamina D2 al comienzo del otofio mantuvo
durante el invierno los niveles séricos adecuados de 250HD
sin provocar hipercalcemia ni hipercalciuria.

Palabras claves: raquitismo, profilaxis, vitamina D.

INTRODUCCION

La vitamina D es esencial para mantener una
homeostasis normal del metabolismo fosfocalci-
co. La principal fuente de 25-hidroxi-vitamina D
(250HD) circulante (85-90%) es la derivada de la

*  Seccion Osteopatias Médicas, Hospital de Clinicas, Uni-
versidad de Buenos Aires.

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

Correspondencia: Dr. Carlos Mautalen. Hospital de Clinicas.

Tel.: 963-5777. Fax: 54-1-827-2043. Seccion Osteopatias Mé-

dicas. Cérdoba 2351 (1120) Buenos Aires. Argentina.
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SUMMARY

Previous studies in Ushuaia (Argentina) (55°S) showed
that 47% of the infant population have diminished levels of
25 hydroxy-vitamin D (250HD) at the end of winter (less
than 8 ng/ml). To prevent vitamin D deficiency a single dose
of 150.000 IU of vitamin D2 was given in mid autumn to a
group of 79 children with 8.6%1.4 years of age (X£SD).
Serum levels of calcium, phosphorus, alkaline phosphatase,
250HD, PTH and the calcium/creatinine ratioin a 2 hs. urine
sample (UCa/UCreat) were measured before, 6 weeksand 5
months (end of winter) after the oral vitamin D2 dose.

After 150.000 U of vitamin D2 administration, serum
250HD levels at the end of winter (17.0£9.3 ng/ml) were
similar to those at the beginning of autumn (18.7£10.8 ng/
ml), but significantly higher from those obtained in a previ-
ous study without vit D (9.8+3.8 ng/ml, p <0.001). PTH levels
were higher atthe end of winter (p <0.02), but thisaugmen-
tation was lower than the increment observed without
vitamin D. Plasma calcium levels and the urine calcium/
creatinine ratio were lower at 5 months after vitamin D2
dose (p <0.001).

Conclusion: A single dose of 150.000 U of vitamin D
maintained appropriate levels of 250HD without provoking
hypercalcemia nor hypercalciuria, but a winter increment
of PTH was not inhibited.

Key words: rickets, prophylaxis, vitamin D.
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fotosintesis en la piel, y s6lo el 10-15% proviene
de la ingesta diaria.™?

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®5, con habitos vegetarianos®'® o dis-
minuida exposicion a la radiacion solar ul-
travioleta por razones culturales, socioecond-
micas™' o climaticas.'>"
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Estudios previos demostraron que la inciden-
cia de raquitismo carencial en la zona denomi-
nada Patagonia Argentina (39°Sa 55°S)es8a 12
veces mayor que en el resto del pais (Argenti-
na)." Ademas, se ha establecido que en la ciu-
dad de Ushuaia (55°S), situada en el extremo sur
de la Patagonia, existe una deficiencia, tanto
porlos bajos niveles de 250HD al final del invier-
no'% como por la casi nula fotoproduccion de
vitamina D desde abril a julio (otofio-invierno)."

Estos resultadossugieren la necesidad de una
suplementacién con vitamina D para prevenir su
déficit en la poblacion infantil de Ushuaia, que
tiene mayor riesgo de producir raquitismo nutri-
cional en el invierno. El propdsito de nuestro
trabajo fue evaluarsi el efecto de una dosis oral
Gnica de vitamina D administrada al principio
del otofio cubre el riesgo de déficit de vitamina
D durante el invierno en la poblaciéon infantil de
Ushuaia.

Poblacion

Después de obtener el consentimiento de los
padres, se evaluaron 79 nifios (33 mujeres y 46
varones) que fueron seleccionados entre los que
asistian a escuelas ptblicas y privadas, que con-
currian al consultorio de control pediatrico o
bien eran hijos del personal del Hospital, que se
encontraban clinicamente sanos, residentes en
la ciudad de Ushuaia (55°S), cuya edad (X£DS)
fue 8,6+1,4 anos (rango 5-11 anos) y que presen-
taban peso y talla entre los percentilos 5y 95.1%

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

FICIT DE VITAMINA D EN USHUAIA
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cion que pudiera afectar el metabolismo fosfo-
calcico.

MATERIAL Y METODOS

En todos los casos se obtuvieron muestras de
sangre en ayunas para el dosaje de calcio, fosfo-
roy fosfatasa alcalinay en una muestra de orina
de 2 horas en ayunas se midid el cociente calcio/
creatinina. En 30 de los 79 nifios se midieron
niveles de 250HD y parathormona (PTH).

Se realizé una evaluacion clinica y basal (ex-
tracciéon de sangre), previa a la administracién
oral de una dosis Unica de 150.000 unidades de
vitamina D2 {(Ergocalciferal) suministrada en la
segunda semana de abril (principios del otofio).
Se efectuaron controles clinicos y bioquimicos al
mes y medio y a los 5 meses (fines de invierno)
posdosis de vitamina D.

El calcio fue medido por absorcidn atomica’™,
la fosfatemia® y la fosfatasa alcalina?' por técni-
cas estandar de laboratorio. La 250HD fue medi-
da usando un ensayo de competicién proteica
utilizando citosol renal de ratas.?” La PTH fue
determinada por radioinmunoensayo?® usando
un antisuero polivalente CH-P (provisto por el
Dr. E. Slatopolsky) que reconoce la hormona
intacta, asi como también los fragmentos me-
dio-molecular y carboxilo terminal.

La evaluacién estadistica se efectuo utilizan-
do la prueba t de Student para datos pareadosy
no pareados.

RESULTADOS

Los valores plasmaticos de calcio, fosforo y
fosfatasa alcalina se encontraban dentro del
rango de normalidad, ya sea antes (principio del

Posdosis vitamina D

Basal Valor normal
1 1/2 mes 5 meses

Calcemia {mg/dl) 97 + 0,5 97 + 0,6 95 £+ 05*% 8,9-10,5
Fosfatemia (mg/dl) 53 .« 0.7 54 + 0,6 51 £ 07 4,0-6,2
Fosfatasa alcalina (UKA) 290 + 8 25,3 &= T 29,2 + 7.3 hasta 60
250HD (ng/ml) 18,7 % 10,7 24,7 £ 13,8*%*** 17,0 + 9,3 11-40
PTH (pg/ml) 459 =+ 14,2 50,0 £+ 15,4%%* 51,0 + 14,1*** 20-100
CaUr/CreatUr {mg/mg) 0,00 + 0,07 0,08 + 0,06** 0,06 £ 0,04* hasta 0,21

- p <0,02
= p <0,04
A p <0,005
***x p<0,001

comparado con los valores basales.
comparado con los valores basales.
comparado con |os valores basales.
comparado con los valores basales.
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fosfatasa alcalina (Tabla 7).

Los niveles séricos basales de
250HD (Tabla 1) fueron normales
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),™®
obteniéndose los niveles séricos
mayores de 250HD al mes y medio
de la administracion de vitamina D:
24,7413,8 ng/ml (p<0,005). A los 5
meses posdosis (fines del invierno),
los niveles séricos de 250HD eran
similares a los observados a princi-
pios del otofio (Tabla 7). Los niveles
de 250HD obtenidos al mesy medio
y a los 5 meses posdosis se corre-
lacionaron positivamente con los
niveles basales (R=0,66, p<0,001).
Los valores individuales de 250HD
se muestran en el Grdfico 1.

Los niveles plasmaticos inver-
nales de PTH fueron estadisti-
camente mayores al mesy medioy
a los 5 meses posadministracién
oral de vitamina D comparados
respectivamente con los niveles
basales de principio del otofio (p
<0,04 y p <0,02 respectivamente)
(Tabla 1).

No se observo aumento del co-
ciente calciuria/creatininuria al
mes y medio ni a los 5 meses pos-
administracion de vitamina D (Ta-
bla 7); por el contrario, los valores
fueron menores que los basales en
ambos periodos (p <0,04 y p <0,001
respectivamente).

DISCUSION
En estudios previos''® se de-

~mostré que la poblacion infantil

estudiada de Ushuaia presentaba

~un estado nutricional de vitamina
- D deficiente al final del invierno,

debiéndose esto principalmente a

 las caracteristicas climaticasy geo-
- graficas del sur de nuestro pais en

otono e invierno: menor numero

otofio: valores basales) como luego de la admi- de horas de brillo solar, temperaturas més bajas
nistracion 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 radiacion ultravioleta
fue menor que la basal (p <0,001). No se obser- solar (practicamente nula de abril a agosto en
varon diferencias estadisticamente significati- Ushuaia)' que originan una fotoproduccion cuta-

vas de los valores plasmaticos de fésforo y nea insuficiente de vitamina D.
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Es importante evitar este deficiente estado
nutricional de vitamina D para prevenir el raqui-
tismo en los primeros afios de vida. Durante el
periodo de crecimiento y desarrollo del esquele-
to, es probable que una cantidad subdptima de
vitamina D no permita alcanzar una masa osea
pico més elevada, lo que podria aumentar el
riesgo de osteoporosis en etapas mas tardias de
la vida (posmenopausia y envejecimiento).

Para prevenir esto se han sugerido diversos
esquemas de suplementaciéon con vitamina D en
|la poblacion infantil. Entre ellos se pueden men-
cionar: A) Administrar una dosis diaria de 400 a
1.000 Ul de vitamina D.** Posiblemente sea la
dosis mas 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} Administracion perio-
dica de altas dosis de vitamina D (Stoss therapy),
de 600.000 Ul cada 3-5 meses. Este esquema
tiene unriesgo elevado de desarrollar hipercalce-
mia?; C) Una dosis oral de 100.000 Ul de vitami-
na D al principio del otofio.?® Condicho 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/ml).?":#8

En nuestro trabajo, decidimos utilizar una
dosis Unica oral de 150.000 Ul de vitamina D2
paratratarde lograradecuados niveles plasmati-
cos de 250HD al final del invierno y para que
dichos pacientes no mostraran niveles plasmati-
cos ni urinarios elevados de calcio.

Los resultados muestran que los valores plas-
maéticos de 250HD se mantuvieron estables du-
rante todo el invierno, con un pico maximo al
mes y medio y con un valor al final del invierno
semejante al de principios del otofo. 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%, nuestros resultados muestran
una correlacion positiva entre los niveles previos
y posadministracién de vitamina D.

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

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

PREVENCION DEL DEFICIT DE VITAMINA D EN USHUAIA

mona para mantener niveles adecuados de cal-
cio plasmético. El aumento promedio de la PTH
sérica fue del 10% al final del invierno en los
nifos que recibieron vitamina D en este trabajo
y del 20% en los nifios sin suplementacion'® del
estudio anterior. En otro estudio previo, tam-
bién en nifios residentes en Ushuaia, se efectud
la medicion micrométrica del segqundo metacar-
piano, encontrandose undidmetro subperidstico
y una cavidad medular més anchos que en los
controles normales™, signos gque sugieren una
hipersecrecidon de PTH.3 Este “aumento relati-
vo” de la PTH como mecanismo compensatorio
puede llegar a influir sobre el esqueleto, ya sea
como unade las etapas del raquitismo carencial,
sobre todo durante la primera infancia, o va
bien en la segunda infancia y/o adolescencia
afectando la masa ésea pico. Para dilucidar este
probable efecto deberia medirse la masa ésea
con métodos mas precisos como ladensitometria
por absorciometria de fotones o de rayos X.3'33
La evaluacion de otros marcadores de la forma-
cion y recambio 6seo (piridinolina, fosfatasa
alcalina ésea e hidroxiprolina urinaria), asi como
la medicién de otros metabolitos de vitamina D
(1,25 (OH) 2Dy 24, 25 (OH)2 D], ayudarian a aclarar
los mecanismos y efectos sobre el metabolismo
mineral, tanto por la deficiencia de vitamina D
como por la administracion 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 autorizacion
del Comité de Etica; sugiriendo realizar el préoximo
estudio midiendo los pardmetros nombrados an-
teriormentey estudiando asimismo una poblacion
control paralela.

En resumen, la administracion oral de una
dosis Gnica de 150.000 Ul de vitamina D al co-
mienzo del otofio logré mantener niveles ade-
cuados de 250HD durante todo el invierno en
una poblacién 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 secrecién
de PTH, a pesar de tener adecuados niveles de
250HD.
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Prevalencia de obesidad
en 88.861 varones de 18 anos.
Argentina, 1987

Dres. ENRIQUE 0. ABEYA GILARDON y HORACIO LEJARRAGA*

RESUMEN

Introduccién. La disponibilidad de informacion antropo-
meétrica obtenida en 1987 en losvarones de 18 anos convecados
al Servicio Militar permite presentar ladistribucion del indice de
masa corporal (IMC) y sefialar el indice antropométrico deriva-
do del peso y la estatura més adecuado para estimar obesidad
y analizar la prevalencia de ésta con representatividad provin-
cial y nacional.

Materialy métodos. La estaturay el peso fueron medidosen
forma estandarizada en todos los jévenes varones de 18 afios
nativos de su provincia de residencia convocados a realizar el
servicio militar obligatorio en 1987.** En los de la muestra se
calcularon los siguientes indices antropométricos: peso'“/ta-
lla*3; peso/tallar; peso/(talla-100); peso'?/talla; peso/talla’y peso/
talla’.

Resultados. Se convocé un total de 114.375 jévenes, cum-
pliendo los criterios de inclusién 88.861, representando el 33%
de la poblacién nacional de varones de 18 afos.

El indice de Quetelet fue el seleccionado por su mayor
correlacion con peso y menor correlacién con estatura, conside-
randose el mejor indice para estimar obesidad.

Hay diferenciasimportantes entre las provincias, que llegan
a ser en los casos extremos de 2,7 kg/m?,

La prevalencia de obesidad en el pais 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 poblacién de jovenes varones de 18 afos con algtin
grado de obesidad, mientras que la Capital Federal y las provin-
ciasde Buenos Aires, Neuguény Tierra del Fuego presentan mas
del 18% de su poblaciéon en la misma condicion.

El IMC promedio en Argentina resulto ser superior al de la
mayoria de las comunidades europeas y de las de ancestros
europeos de otros continentes con la misma edad. Sélo la
muestra de conscriptos de Estados Unidos supera a la media de
Argentina.

Conclusiones. El IMC es el indice antropométrico mas apro-
piado en la poblacién de jévenes del pais para |a estimacion de
la obesidad. Su prevalencia es un problema importante para las
provincias de la pampa humeday Patagonia y no lo estanto en
las del norte. El relevamiento periddico y regular del peso y la
estatura y del IMC en los jovenes de 18 afos representa la
oportunidad de establecer un sistema de vigilancia nutricional
en forma confiable y con relativamente bajo costo.

Palabras claves: adolescencia, indice de Quetelet, obesidad,
vigilancia nutricional
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SUMMARY

Introduction. Available anthropometrical information
on 18 year old men in Argentina recruited for Military
Service allowed us to communicate the distribution of the
body massindex (BMI) and to estimate prevalence of obhesity
at the national and provincial level.

Material and methods. From medical examinations prior
torecruitment, standardized data on height and weight are
available. The universe considered is that made of 18 years
old men born in the same province were the examination
was done. On all subjects the following anthropometrical
indexes were calculated: weight'?height?? weight/height?;
weight/(height-100); weight*/height; weight/height? and
weight/height®.

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?.
Obesity prevalence for the whole country was 14,7%.
Northern provinces have the lowest obesity prevalence rate
while Capital Federal and provinces of Buenos Aires,
Neugueén 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
andweight and the calculation of Quetelet’sindex of the 18
years old boys recruited for the Military Service will allow
the implementation of a nutritional surveillance system on
a rationale basis and at a low operational cost.

Key words: adolescence, nutritional surveillance, obesity,
Quetelet’s index.

*  Servicio de Crecimiento y Desarrollo. Universidad de

Buenos Aires. Centro Colaborativo de la OMS en Creci-
miento Fisico y Desarrollo Psicosocial. Hospital Nacio-
nal de Pediatria "Dr.JuanP. Garrahan”. Combate de los

e ARCH ARG PEDIATR / 1995 / VOL, 93: 71
Pozos 1881. (1425) Buenos Aires. Argentina.

**  Notade la redaccidn: 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 cronicas, en particular de enfermedades car-
diovasculares, diabetes mellitus, artritis, cancer,
disfunciénrespiratoria, problemas dermatologi-
cos y aumento del colesterol sérico,"?? si bien se
acepta que este riesgo estd modulado por la
distribucion corporal de grasa.*

En todas las jurisdicciones de la Republica
Argentina las enfermedades del aparato circula-
torio son la principal causa de muerte, tal como
sucede en los paises desarrollados.>¢

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 atenciéon que la informacién de
encuestas nacionales sobre obesidad en el mun-
do sea escasa.’

La prevalencia de obesidad como problema
de salud publica puede ser estimada de manera
confiable mediante la medicién del peso o de
indices antropométricos derivados del pesoy la
estatura.® La disponibilidad de informacion
antropomeétrica relevante obtenida en 1987 en
los varones de 18 afios convocados al Servicio
Militar permite sefalar el indice antropomeétrico
derivado del peso y la estatura mas adecuado
para estimar masa corporal. Informacién preli-
minar fue comunicada previamente.? El objetivo
de este trabajo es comunicar el indice antro-
pométrico de masa corporal y la prevalencia de
obesidad en jovenes varones de 18 afos nativos
de su jurisdiccion de residencia.

Poblacion

En la Argentina, se realiza anualmente una
convocatoria a todos los jovenes varones de 18
afios para hacer el servicio militar obligatorio.
En examen médico de aptitud para este servicio
en 1987 se obtuvo informacién de peso y estatu-
ra, fechay lugar de nacimiento, en un operativo
gue se realizdé en todo el pais en 45 dias.

En cada centro de reconocimiento médico se
eligieron los jovenes que residian en la jurisdic-
cion en que habian nacido (Capital Federal y
provincias). De éstos, se seleccionaron a todos
los que ademas tenian 18 afios cumplidos o iban
a cumplir 18 afios durante el afio del examen.

MATERIAL Y METODOS

Entodos loscentros de reconocimiento médi-
cose efectuaron las mediciones antropométricas
de acuerdo a normas estandarizadas y con el
sujeto desnudo. El peso fue medido en kilogra-
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mos mediante una balanza de palanca con pesas
deslizablesy laestatura en centimetros por medio
de un cartabdn de madera graduado. La lectura
se hizo al 0,5 cm maés proximo. La informacién
fue anotada en la ficha individual de salud y
después consolidada en un banco de datos en
cada centro de reconocimiento. Finalmente fue
centralizadayse consolido enel Centro de Inves-
tigaciones Epidemiolégicas de la Academia Na-
cional de Medicina por los Dres. J.H. Andrade y
H. Boffi Boggero. Una descripcion mas detallada
de los métodos de obtencidn de la informacién
fue publicada anteriormente.®

Indices antropomeétricos

Se calcularon los indices antropométricos
derivados de distintas relaciones entre peso y
estatura que son descritos en la bibliografia:
Abdel Malek'": peso’?#/talla’?; Benn'’: peso/talla®;
Broca'; peso/(talla-100); Livi': peso'?/talla;
Queteletoindice de masa corporal (IMC)": peso/
talla?; Rohrer'®; peso/talla®. Para identificar cual
era el mejor estimador de grasa corporal total
para nuestra poblacion de jovenes se asumid
como criterio de excelencia el maximo coeficien-
te de correlacién de Pearson para peso junto con
el minimo coeficiente para estatura a partir de
los datos individuales de peso y estatura para
cada jurisdiccion."”

Analisis estadistico

Para el analisis de los resultados se considera-
ron tres tipos de conglomerados: el primero, el
correspondiente a las 24 jurisdicciones del pais
(provinciasy capital); el sequndo, a 8 conglome-
rados correspondientes a sendas regiones
geopoliticas; el tercero considerd al pais como
un unico conglomerado. Las regiones geopoli-
ticas son: Capital Federal, Pampeana (Buenos
Aires, Entre Riosy Santa Fe), Centro (Cordoba, 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 Tucuman), Comahue (La Pampa,
Neuqueén y Rio Negro) y Patagonia (Chubut,
Santa Cruz y Tierra del Fuego).

Se calculod para cada uno de los 33 conglomera-
dos la media aritmética, la desviacion estandar, el
coeficiente de asimetria, la kurtosis, la mediana y
el intervalo intercuartil de cada indice. Para cada
indice se compararon las medias en las 24 jurisdic-
ciones y en las 8 regiones geopoliticas mediante
sendos analisis de varianza simple con efectos fijos
y 24 y 8 tratamientos, respectivamente.™
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La estimacion de un indice antropométrico
promedio puede hacerse con una buena aproxi-
macién a partir de los valores promedio de peso
y estatura. Si ademas se cuenta con los valores de
las desviaciones estandares del peso y la estatu-
ra, se obtiene una mejor aproximacion del IMC
mediante el método de Pearson.' Este procedi-
miento se siguié para comparar los indices de
nuestra muestra con otras similares.

Todos los calculos estadisticos se realizaron
con el paquete estadistico SPSS/PCen un compu-
tador personal.

RESULTADOS

En 1987 se examind un total de 114.375 jove-
nes varones, siendo encuestados para este tra-
bajo, segln los criterios sefialados, 88.861, re-
presentando el 78% del total examinadoy 33%
de la poblacion nacional de varones de 18 afios.

La proporcion de la poblacién de los conglo-
merados representados en las muestras provin-
ciales varié de 18% a 50% (Tabla 7). El denomi-
nador de cada proporcién es la poblacién de
jovenes varones de 18 anos residentes en ese
conglomerado. Esta poblacién fue calculada

D 18 ATOS AGENT

Peso Estatura

Abdel (peso'’?/talla®?) 0,7293 -0,2133
Benn (pesoftallar) 0,8608 -0,0021
Broca (peso/talla-100) 0,7713 -0,1351
Livi (peso'?/talla) 0,6719 -0,2953
Quetelet (pesoftalla?) 0,8609 -0,0019
Rohrer (peso/talla?) 0,6795 -0,2826

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

Los datosde las Tablas 2y 3 muestran que el IMC
fue el indice que mejor se correlaciona con el peso
y el mas independiente de la estatura, siendo el
mejor estimador de masa corporal a partir de los
criteriosantes mencionados. El indice de Benn tuvo
un comportamiento similar al IMC, pero el expo-
nente depende de cada poblacién®y en la nuestra
éste era cuadratico, igual al del IMC. Dados estos
resultados, sélo se presentan los estadisticos co-
rrespondientes al IMC,

N %
Pais 88.861 37
Capital Federal 5.812 30
Buenos Aires 33.337 37
Catamarca 200 40
Cordoba 4.375 21
Corrientes 3.086 43
Chaco 2.748 38
Chubut 1.058 38
Entre Rios 3.398 41
Formosa 1.391 44
Jujuy 1.618 42
La Pampa 875 50
La Rioja 718 43
Mendoza 4.603 39
Misiones 3.376 50
Neuquén 1.044 33
Rio Negro 1.388 40
Salta 2.854 44
San Juan 1.651 36
San Luis 722 36
Santa Cruz 328 29
Santa Fe 7.152 36
Santiago del Estero 2.797 49
Tierra del Fuego 64 18

Tucuman 3.666 40

Jurisdiccion Peso Estatura

Pais 0,8609 -0,0019
Capital Federal 0,8734 -0,0318
Buenos Aires 0,8687 -0,0170
Catamarca 0,8755 -0,0123
Cérdoba 0,8650 0,0182
Corrientes 0,8359 0,0078
Chaco 0,8628 0,0548
Chubut 0,8339 -0,0025
Entre Rios 0,8220 -0,0655
Formosa 0,8317 -0,0057
Jujuy 0,8128 -0,0780
La Pampa 0,8428 0,0011
La Rioja 0,8739 0,0127
Mendoza 0,8735 0,0574
Misiones 0,8214 -0,0026
Neuquén 0,8258 -0,1656
Rio Negro 0,8457 -0,0185
Salta 0,8481 0,0333
San Juan 0,8720 -0,0443
San Luis 0,8858 0,0060
Santa Cruz 0,8813 -0,1195
Santa Fe 0,8518 -0,0075
Santiago del Estero 0,8601 -0,0206
Tierra del Fuego 0,9035 0,0895
Tucuman 0,8813 0,0314
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La distribucién del IMC fue la esperada, con
una larga cola hacia la derecha tal como lo
muestran los valores del coeficiente de asimetria
superiores a 1 (Tablas 4 y 5).

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 analisis de
varianza hecho con un criterio de clasificacién.
Las diferencias medias llega a ser en los casos
extremos de 1,9 kg/m? entre Buenos Aires y

s s

Misiones.

El IMC fue clasificado de acuerdo a categorias
propuestas por FAQ?'y la Asociacidon Argentina
de Obesidad?® que incluyen los grados de obesi-
dad de importancia clinica propuestos por
Garrow?**y la categoria de 20-25 kg/m? (asociada
a menor mortalidad temprana en el adulto?¥). La
prevalencia de obesidad (IMC > 25 kg/m?) en el
pais es de 14,7%. Las regiones Nordeste y No-
roeste presentan los mas bajos porcentajes de

Media DE S K M 1iQ N
Pais 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 50 21,3 3,2 800
Cérdoba 22,8 3,0 1.3 4,2 22,4 3,4 4.375
Corrientes 22,1 2,5 1,1 37 21,9 2,9 3.086
Chaco 21,8 2.7 1.7 7.6 21,5 3,0 2.748
Chubut 22,4 2,9 1,2 3,2 221 3,2 1.058
Entre Rios 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 3.376
Neuquén 22,7 3,2 1,2 3,6 22,3 3,6 1.044
Rio Negro 22,5 2,9 1.6 7.1 221 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 1.6 6,0 21,8 3,3 7.152
Santiago del Estero 21,7 2,7 1.4 53 21,3 3.1 2.797
Tierra del Fuego 23,7 3,6 1.3 2.1 22,8 3,5 64
Tucuman 22,2 3,0 1.4 4.1 21,7 3,4 3,666

Region

1iQ N

Media DE S K
Capital Federal 22,8 3.2 1,4 4.4 22,3 3,6 5.812
Pampeana 22.7 3.2 1.7 6,3 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 4,9 215 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 22,6 3.1 1.5 52 22,2 3,4 1.450
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obesidad en todos sus grados (7 y 10%, respec- altos (18 y 17%, respectivamente) (Tablas 6y 7).
tivamente), mientras que las regiones de Capital Estastendencias de las diferenciasregionales en
Federal y Pampeana presentan los valores mas la prevalencia de obesidad son coincidentes con

Frecuencia relativa del IMC (*) por jurisdiccion

Jurisdiccion 1 2 3

5

Pais 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 75 1,9 0.0
Cordoba 0,1 0,7 3,2 9,7 69,1 15,0 21 0,1
Corrientes 0.1 0,6 3.9 11,6 74,3 8,5 1,0 0,0
Chaco 0,2 0,7 55 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 Rios 0,2 0,6 4,4 13,0 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 16,4 718 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 22 0,0
Mendoza 0,2 0,4 4,4 11,7 68,2 12,9 2,2 0,0
Misiones 0,4 1,8 21 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
Rio 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 13 0,1
San Juan 0,3 0,7 2.5 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
Tucuman 0,1 0,8 4,9 15,2 65,9 11,4 1.8 0,1

")

1. Deficiencia energética cronica 3er. grado (IMC <16)

2. Deficiencia energética crénica 2do. grado (IMC >16 a =17)

3. Deficiencia energética cronica 1er. grado (IMC >17 a 18,5)

4. Bajo peso, normal (IMC >18,5 a <20)

5. Normal (IMC 220 a <25)

6. Obesidad 1er. grado (IMC >25 a <30)

7. Obesidad 2do .grado (IMC >30 a <40)

8. Obesidad 3er. grado (IMC >40)

Region

8

Capital Federal 0,3 0,8 4,0 11.1 65,5 15,1 3,0 0,1
Pampeana 0,2 0,6 37 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 1T, 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 cranica 3er. grado {IMC <16)

2. Deficiencia energética crénica 2do. grado (IMC >16 a £17)

3. Deficiencia energética crénica 1er. grado (IMC >17 a €18,5)

4. Bajo peso, normal (IMC >18,5 a >20)

5. Normal (IMC 220 a <25)

6. Obesidad 1er. grado (IMC >25 a <30)

7. Obesidad 2do. grado (IMC >30 a =40)

8. Obesidad 3er.grado (IMC >40)
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Pais Lugar Anho Edad IMC

Ancestros europeos

Australia? Sydney 1970 18 21,7
Costa Rica® urbano 1969 18 19,9
Cuba* Habana 1963 18 21,3
Guatemala's® Guatemala 1961 17 22,3
Uruguay nacional 1962 16 20,2
UsA militar 1961 17-25 23,5
usaz? lowa 1945 18 20,7
USA? Denver 1967 18 21,3
Asiaticos
Guatemala® Maya 1961 18 21,4
Perd® Quechua 1970 18 20,4
Europeos
Alemania* Hamburgo 1960 18 21,3
Italia® Carrara 1968 18 22,0
Italia® Napoles 1970 18 21,6
Italia® Génova 1965 18 22,2
Polonia? Varsovia 1971 18 21,7
Polonia rural 1962 18 221
Reino Unido? Londres 1965 18 20,6

1. Clase alta; 2. clase media alta; 3. clase media; 4. todas las clases sociales; 5. rural e indigena; 6. predominan ancestros espanoles.

las prevalencias de deficiencia energética créni-
ca. Las provincias de las regiones del Noroeste y
Nordeste tienen las mas altas prevalencias de
desnutricion crénica (6,7 y 7,2%, respectivamen-
te) y obviamente son coincidentes con igual
situacion de las medias de peso y estatura.'

El IMC promedio en Argentina resulto ser
superior al de la mayoria de las comunidades
europeasy de las de ancestros europeosde otros
continentes con la misma edad (Tab/a 8).%° Solo
la muestra de conscriptos de Estados Unidos
supera a la media de Argentina.

DISCUSION

La variacién en la representatividad de los
conglomerados provinciales no influyé 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 poblacién (361 y 1.754 jove-
nes, respectivamente).

La seleccion del indice antropométrico basa-
do en la alta correlacién con el peso y la baja
correlacion con la estatura se fundamenta en:

1) que la estatura se correlaciona con el peso
y el pesose correlaciona con lagrasatotaly 2) en
la ausencia de correlacidn en adultos entre la
estatura y la grasa corporal total.?® En la pobla-

cion normal, la varianza del peso contribuye en
mas del 90% a la varianza de la grasa corporal
total cuando ambas medidas son controladas
por la estatura.?’ Nuestros resultados coinciden
con los de otros autores que hallaron que en
jovenes varones el IMC tiene mejor correlacién
con el porcentaje de grasa corporal y con la
grasa corporal total que los pliegues subcuta-
neos, el peso corporal total, el peso relativoy el
indice de Rohrer.?® El IMC ha sido recomendado
por investigadores clinicos para medir la obesi-
dad por la facilidad con que es obtenido 2244y
por asociarse con indicadores de salud y de
riesgo de enfermar y morir.?® Si bien para algu-
nos es Util en la nifez y la adolescencia 3!, otros
lo descartan en menores de 20 afios o0 mayores
de 65 afios.?? Debido a las distintas velocidades
de crecimiento en peso y en estatura, el indice
de masa corporal varia hasta que se completa el
crecimiento en el adulto. En ese sentido el limite
de inclusién adecuado para el diagnéstico indi-
vidual de obesidad es el percentilo 95.* Los
cuestionamientos de su uso en jovenes 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 solo grasa sino también tejido ma-
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gro. Por el otro, la estatura esta compuesta por
el largo de los miembros inferiores y la estatura
sentada, cuya relacién se sabe que esta influida
por el estado nutricional y éste afecta la compo-
sicion corporal. La correlacién del IMC con esta-
tura es minima (cercana a r=0,04) entre los 16y
30 anos. 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 mas altoy reflejando cierta relacién con las
proporciones corporales.® Por otro lado, los in-
dividuos con mas grasa son también mas altos,
madurativamente mas avanzados y tienen mas
masa magra.*

La media y desviacién estandar del IMC fue-
ron similares a las obtenidas por investigadores
mexicanos. En una muestra de 909 estudiantes
varones representativa de la poblaciéon de la
Universidad Nacional Auténoma de México la
media del IMC fue de 22,9 kg/m? (DE 3,4 kg/m?)
y la prevalencia de todos los grados de obesidad
de 23%.% 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 anos fue 20,6 kg/m?. La mediana de IMC de
varones de 18 afos en Francia®® fue de 21 kg/m?.
Enlinglaterraen 1951**enuna muestrade 58.703
conscriptos de 18 afos la media del IMC fue de
21 kg/m? (DE 2,1 kg/m?). 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,
ademds de que el grupo etario se extiende hasta
los 25 afios, 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 jovenes de mayor edad.

El porcentaje de obesidad (IMC >25 kg/m?) en
el pais es de 14,7%, similar al reportado para
Chile (16,7%), superior a Costa Rica (10,4%) e
inferior a Brasil (18,1%) y Pert (18,7%), si bien
en todos estos paises el grupo etario es de 20 a
29 afios, en el que es de esperar una prevalencia
de obesidad diferente que a los 18 afios. Estos
datos fueron presentados en la IV Mesa Redon-
da sobre Sistemas de Vigilancia Alimentaria y
Nutricional de América Latinay el Caribe y per-
tenecen a muestras de varones con represen-
tatividad nacional obtenidasentre 1975y 1989.
Datos preliminares correspondientes a 1992 in-
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dican que la prevalencia de obesidad en 22 de
las 24 jurisdicciones aumento luego de 5 afos,
enfatizando la necesidad de realizar medidas de
promocién de mejores habitos y estilos de vida.
Muchos de los obesos lo son porque en el largo
plazo su ingesta calérica ha excedido su gasto
energético parasu metabolismo, actividad fisica
y crecimiento. El riesgo de mortalidad por enfer-
medad cardiovascular esta asociado a larelacion
entre la obesidad abdominal y la obesidad
gluteofemoral medidas como perimetros abdo-
minal y pelviano.*" Estos perimetros se pueden
medir con mas precision que los pliegues subcu-
taneos y asi permiten estimar facilmente la dis-
tribucion de la grasa corporal. Esta estimacion
junto con el IMC provee una mejor informacién
epidemiologica sobre obesidad y riesgo de mor-
talidad en la poblacion.*’ La falta de informa-
cion sobre los perimetros abdominal y pelviano
de nuestra poblacién nos impiden ponderar el
riesgo de mortalidad con mayor precisién.

CONCLUSIONES

El IMC promedio en Argentina es de 22,4 kg/
m?y es superior al de la mayoria de las poblacio-
nes de la misma edad y sexo de comunidades
europeasy de las de ancestros europeos de otros
continentes. Sélo 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 indice de Quetelet calculado en jévenes
varonesde 18 anos es el mejor indice pondoesta-
tural para estimar prevalencia de obesidad por
su mayor correlacién con peso y menor correla-
cion con estatura.

La prevalencia de obesidad en la poblacion
de jovenes varones de 18 afos en el pais es de
14,7%.Hay una gran variacion de esta prevalen-
ciaen 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 poblacion de
jovenes varones de 18 afios con algun grado de
obesidad, mientras que la Capital Federal y las
provincias de Buenos Aires, Neuquény Tierradel
Fuego presentan mas del 18% de su poblacién
en la misma condicion.

El relevamiento periddico y regular del peso
y la estaturay del IMC en los jovenes de 18 afios
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 poblacién y de la
prevalencia de obesidad en forma confiable y
con relativamente bajo costo.*
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Caracterizacion epidemiologica y etiologica de la
sepsis neonatal en un centro de cuidados intensivos

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

RESUMEN

Introduccidn. Serealizé un estudio retrospective con los
objetivos de: describir temporalmente laincidencia de sepsis
y correlacionarla con el total de pacientes ingresados por
mes en el Instituto Privado de Neonatologia y Pediatria de
Rio Cuarto; establecer la frecuencia de los distintos agentes
etiologicos involucrados y estudiar la asociacién entre el
peso de nacimiento y la incidencia y letalidad por sepsis.

Material y métodos. Durante el periodo comprendido
entre el 1/1/88 hasta el 31/12/92 se internaron en el IPNP de
Rio Cuarto 959 pacientes neonatales, provenientes de otras
instituciones, de los cuales 410 fueron estudiados bacterio-
légicamente por presentar antecedentes de riesgo y/o sig-
nos clinicos 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 ingresas (117/959).

Se registré una tendencia descendente de la incidencia
alolargo del periodo y un comportamiento estacional de la
misma, con alzas entre los meses de mayo y agosto. Estos
incrementos no se relacionaron con el nimero de ingresos.
(R,= 0,01, p <0,05).

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

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

El peso de nacimiento no se asocio nicon laincidencia de
sepsis si con letalidad.

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

Conclusiones. En la poblacion estudiada la incidencia de
sepsis fue disminuyendo. No se hallé correlacion estadis-
ticamente significativa entre el nimero de pacientes inter-
nados y dicha incidencia.

El peso de nacimiento no constituyd en este grupo un
factor de riesgo para la presentacion de la patologia ni para
su letalidad.

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

Palabras claves: sepsis, periodo neonatal.

Jefe de Neonatologia, Instituto Privado de Neonatolo-
gia y Pediatria, Rio Cuarto, Cordoba.

** Bacteriologo, Instituto Privado de Neonatologia y Pe-
diatria.

SUMMARY

Introduction. A retrospective study was made to de-
scribe the situation about sepsis and to associate it with the
total number of babies admitted monthly in the Instituto
Privado de Neonatologia y Pediatria of Rio Cuarto. In addi-
tion, it was considered relevant to determine the preva-
lence of ethiological agents and to relate birth weight with
sepsis extent and lethality.

Material & methods. During the period between 1/1/88
and 31/12/92, 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% (117/410) 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 amount being similar to that informed by
other centers and it didn’t show a decreasing tendency.

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

Birth weight was not significantly related with inci-
dence of sepsis, nor with letality.

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

Conclusions. 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, nor for lethality, The high prevalence of sepsis due to
gramnegative pathogens was characteristic of this group.

Key words: sepsis, neonatal period.
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INTRODUCCION

La sepsis neonatal es una importante causa
de morbimortalidad en las unidades de cuidado
neonatal. Pese a la apariciéon de nuevos anti-
bioticos y otros métodos terapéuticos, su leta-
lidad ha permanecido inaceptablemente eleva-
da (20 al 50%)."

A su vez, constituye una patologia que agra-
va aln mas la precaria condicion clinica de pa-
cientes ya de por si muy comprometidos. Para
realizar un efectivo control de esta afeccion, es
necesario conocer larealidad microbiolégica exis-
tente en cada unidad. Por otra parte, es necesa-
rio, en forma complementaria, identificar los
factores epidemioldgicos que puedenincremen-
tar la aparicion de la sepsis y la letalidad produ-
cida por la misma, efectuando el monitoreo de
suincidencia, asicomo de los patrones deriesgo.

El presente trabajo tuvo como objetivos prin-
cipales realizar una descripcion temporal de la
incidencia de sepsis y correlacionarla con el total
de pacientes ingresados por mes; establecer la
frecuencia de los distintos agentes etiolégicos
involucrados; relacionar el peso de nacimiento
con la incidencia y letalidad por sepsis, con la
finalidad de generar informacién Gtil para el
control de esta afeccion.

Poblacion

El trabajo fue realizado en el Instituto Priva-
do de Neonatologia y Pediatria de la ciudad de
Rio Cuarto, provincia de Cérdoba. La unidad de
analisis fueron los recién nacidos derivados a la
unidad entre los afios 1988 y 1992, incluyendo
en el estudio a 959 nifios que durante ese perio-
do ingresaron en el sector de cuidados criticos
del Servicio de Neonatologia del Instituto Priva-
do de Neonatologia y Pediatria de la ciudad de
Rio Cuarto.

Criterios de inclusion
Corresponden a los pacientes que reunieron

alguna de las caracteristicas siguientes:

1. Antecedentes maternos y obstétricos: fiebre
mayor a 37,5 grados, amnionitis,? ruptura de
membranas de mas de 48 hs o leucocitosis
mayor de 15.000/mm?°.

2. Antecedentes personales: reanimacion con
intubacién endotraqueal y/o canalizacién
umbilical, prematurez, retardo de crecimien-
to intrauterino, utilizacion de técnicas invasi-
vas en la unidad.

3. Clinica:signos clinicos precoces habituales de
sepsis.
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4. Laboratorio: existencia de leucopenia menor
de 5.000 o leucocitosis mayor de 25.000/mm?,
relacion NB/NT (neutrofilos en banda/neu-
tréfilos totales)® mayor de 0,2, hipoglucemia
marcada o persistente.?

Para estudiar la relacion entre peso de naci-
miento y sepsis se definié como caso a todos
aquellos RN con sepsis confirmada bacterio-
l6gicamente. Se definié como control a los pacien-
tes que presentaron los Criterios de inclusién pero
fueron bacteriolégicamente negativos.

La muestra quedd conformada con los nifios
internados en Cuidados Criticos durante el perio-
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 caracteristicas se les realizaron
hemocultivos y puncion lumbar, previos a la indi-
cacion de antibidticos; en los nifios con antibioti-
coterapia previa, la extraccion serealizd cuando la
concentracion de los mismos fue minima (valle).

Se realizo subcultivo de los mismos a las 12 y
48 hs, y 7 dias en agar chocolate y EMB (eosina
azul de metileno), con tension de CO, e incuba-
dos 37°. A las colonias desarrolladas se les reali-
z6 Gram y pruebas hioquimicas correspondien-
tes. Se efectuaron antibiogramas por el método
de Kirby-Bauer.*

Analisis estadistico
Para el calculo de la incidencia se tomé como
poblacion de riesgo a los pacientes ingresados en
un mesy como numerador a los niflos de ese grupo
gue experimentaron sepsis. La incidencia de sepsis
y su mortalidad por dia de estadia fue estimada
por medio de una tabla de vida de corte transver-
sal.° La serie mensual de incidencia entre 1988 y
1992 se analizé6 por medio de la técnica de des-
composicion en series de tiempo, descrita por
Lapin (1978).5 La ecuacién matematica que repre-
senta este modelo es la siguiente:
Yt=Ttx Ct x Et x It
Donde: Yt=serie de datos original
Tt= tendencia
Ct= factor ciclico
Et= Factor estacional
It= variable aleatoria
Para establecer la tendencia se utilizé una
prueba de regresion lineal, cuya variable depen-
diente fue la incidencia, y la independiente los
meses del estudio indentificados por nimeros
scorrelativos. Esta misma técnica fue utilizada
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para analizar la relacion entre el total de ingre-
santes por mesy la incidencia mensual de sepsis.

El analisis de riesgo fue realizado por medio
del calculo de lasrazones de riesgo (Odds Ratio),
evaluada estadisticamente con la prueba de
Mantel-Haentzel, disponible en el programa
Epiinfo, v 5.0.7

RESULTADOS

Durante el periodo comprendido entre el 1/1/
88 al 31/12/92 ingresaron 959 pacientes, de los
que 410 presentaron algun indicador deriesgoy
117 dieron resultados positivos en los cultivos.
Esta dltima cifra representa un 28,53% de los
nifios de riesgo y un 12,2% del total de nifios
ingresados a la unidad durante el periodo de
estudio.

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

El indice estacional sugiere que durante el
periodo de estudio hubo mayor incidencia de sepsis
entre los meses de mayo y agosto (Gréfico 2).

Al relacionar el total de ingresos por mes con
la incidencia de sepsis, el analisis de regresién
dio como resultado que la variacion 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

ARC
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Pesos (g) Casos | Controles| Razén de | Interv. de
riesgo* | confianza
(95%)
<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 significativa

en el Grafico 3. La mortalidad especifica fue del
3,8% (36/959) y la letalidad de un 3,1% (37/117).
Como puede apreciarse en el Grdfico 4, la inci-
dencia de sepsis manifesté dos picos bien evi-
dentes al 2°y al 5° dia de estadia del paciente. La
mayor proporcion de casos correspondid a las
infecciones posteriores a las 48 horas del ingre-
s0; un 90% del total se presentd en el transcurso
de los primeros 25 dias de estadia.

Alrelacionar el peso de los RN con la inciden-
cia de sepsis, no se observaron diferencias esta-
disticamente significativas (Tabla 7). Tampoco
se observd asociacion entre bajo pesoy letalidad
por sepsis (Tabla 2).

Todas las sepsis fueran monomicrobianas v,
como se aprecia en la Tabla 3, el 75,22% corres-
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10 4
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ANOS

Incidencia (%)

pondid a los bacilos gramnegativos; un 22,21%
agrampositivosy 2,57% a hongos. Lasenterobac-
teriasrepresentaron el 59,82% (70/117) del total
de microorganismos aislados, Pseudomonas aeru-
ginosael 15,38% (18/177), Staphylococus epider-
midis el 14,52% vy Streptococcus agalactiae el
4,27%. Figura también entre los microorga-
nismos aislados Candida albicans.

DISCUSION

Hace aproximadamente 3 afios, se percibio
con preocupacién un aumento en la incidencia
de sepsis en los pacientes de la unidad.

En ese momento se comenzo un estudio de
incidencia de sepsis, se formé un Comité de Infec-
cion Intrahospitalaria, se pautaron criterios diag-
nosticos, la sistematica toma de cultivos y el trata-
miento de los enfermos y se intensifico la labor

Intervalo de

Pesos (g) Fallecidos Sobre- Razdn de

vivientes riesgo* confianza
(95%)

< 1000 2 6 1

> 1000 Y < 1500 4 12 1 0,10-10,92**
> 1500 Y < 2000 10 17 1,76 0,24-15,69**
> 2000 Y < 2500 2 24 0,25 0,02- 3,23**
> 2500 Y <3000 6 15 1,20 0,14-11,68**
> 3000 6 13 1,38 0,16-13,69**

* Tendencia no significativa.
** Imprecisién en el calculo.

docente con el personal de enfermeriay los mé-
dicos residentes. En este marco, se observd una
disminucion en la incidencia de la sepsis en el
transcurso de los afios que los autores de este
trabajo atribuyen a las normas implementadas
para disminuir la infeccion intrahospitalaria.
Pese a haberdisminuido laincidencia de sepsis
en el servicio, no ha ocurrido lo mismo con la
letalidad, la que no mostré tendencia a dismi-
nuirdurante el periodo estudiado. Por otra par-
te, éstaes unarealidad reflejada en la bibliogra-
fia consultada, lo cual hace pensar que es indis-
pensable insistir sobre los aspectos preventivos.?
La sepsis experimenta fluctuaciones estacio-

g'i'éds en
v ffé!!éc{dps -

Germen Sobrevivientes  Fallecidos Total

N %
Enterobacter SP 24 13 37 31,63
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 5P 0 3 3 2,57
Listeria monocyt 1 0 1 0,85
Serratia SP 2 0 2 1,71
S. Aureus 1 0 1 0,85
Strep. pneumoniae 1 0 1T 085
Enterococcus SP 1 0 1 0,85
Totales 81 36 117 100
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nales marcadas que no guardan relaciéon con un
ndimero mayor de ingresos.

La sepsis neonatal puede ser de origen
connatal o nosocomial; ambas presentan agen-
tes etioldgicos y caracteristicas epidemiologicas
diferentes.® Una de las particularidades que las
diferencian es el momento de aparicién del cua-
dro, pudiendo a grandes rasgos afirmarse que
toda septicemia neonatal que se produzca des-
puésde las 48 hs. delingreso del paciente proba-
blemente se deba a infeccion intrahospitalaria.

En este sentido, el analisis permitid diferen-
ciar la infeccién connatal e intrahospitalaria,
seglin el momento de aparicién de los sintomas.

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

Pese a que en los prematuros hay deficiencias
en casitodos los aspectos delsistemainmunitario
(producciéon de inmunoglobulinas, complemen-
to, funciones de opsonizacién y capacidad fago-
citica),’ no se observo en nuestro estudio mayor
frecuencia de sepsis en nifios de bajo peso. No
obstante este resultado, el bajo peso de naci-
miento debe ser contemplado como unindicador
de riesgo valido para contraer sepsis.®

En la poblacion general, a medida que au-
menta el peso de nacimiento de 500 a 3.000 gr se
observa una disminucién logaritmica de la mor-
talidad neonatal.'” Con respecto a nuestro estu-
dio, no se demostro asociacion entre letalidad

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

Este es un analisis univariado, en el cual el
Unico factor del huésped estudiado fue el peso,
lo que demuestra la necesidad de analizar otros,
tanto intrinsecos —sexo, antecedentes, patolo-
gia concomitante—, como los relacionados con el
manejo del paciente —procedimientos invasivos,
ventilacién mecanica, condiciones generales del
servicio—, posibilidad que encontrara asidero en
estudios de tipo prospectivo.

La recuperacion del agente etioldgico fue im-
portante; estose debe a la observacidn de estrictas
pautas de trabajo en lo que se refiere a latoma de
material entodos los casos sospechosos, previoala
indicacion de antibidticos. Es de destacar que la
gran mayoria (75,21%) fueron bacilos gramne-
gativos. Se observaron cinco aislamientos de
Streptococcusagalactiae, microorganismo que esta
siendo aisiado con frecuencia creciente en nuestra
unidad.

CONCLUSIONES

La informacion generada por este estudio
permitio formular un diagnéstico de situaciény
constatar una tendencia a la disminucién de la
incidencia de sepsis a lo largo de estos cinco
anos.

No se evidencio relacion entre la incidenciay
la letalidad por sepsis con el bajo pese de naci-
miento.

La fiora bacteriana prevalente fue a baciios
gramnegativos. I
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Evento de aparente amenaza a la vida.
Experiencia de un enfoque pediatrico interdisciplinario

Dres. MANUEL ROCCA RIVAROLA*, ALEJANDRO JENIK**, PATRICIO KENNY**¥,
GUILLERMO AGOSTA****, Lic. ANA LIA 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 epidemiolégicos,
diagnosticar probables patologias concomitantesy analizar el
perfil psicolégico de las familias. Los nifios con EAAV configu-
ran un grupo de alto riesgo debido a que 5 a 10% de las
victimas del sindrome de muerte subita del lactante (SMSL)
presentaron uno o mas eventos de aparente amenaza alavida
(EAAV) entre una y cuatro semanas previas a su muerte,

Material y métodos. Durante un periodo de 18 meses, 26
pacientes menoresde 1ano, con historia de uno o mas EAAV
fueron evaluados en nuestro Departamento de Pediatria
del Hospital Italiano. Todos fueron internados para obser-
vacion, monitoreo y estudios.

Resultados. En 19 pacientes (73%) se identificaron pato-
Iogia’S concomitantes al EAAV, entre las cuales sobresalié
por su frecuencia el reflujo gastroesofagico (RGE) patoldgi-
co. Otras etiologias menos frecuentemente halladas fueron
neurolégicas y respiratorias. En 7 nifios (26%) no se demos-
tré patologia (EAAV idiopatico). El evento fue de menor
severidad (EAAV menor) en la mayoria de los nifios (88%),
requiriendo solamente maniobras de estimulacién externa.
Tres [pacientes requirieron resucitacion cardiopulmonar
(EAAV severo). No se observaron victimas fatales al momen-
to de la presente publicacion.

Conclusiones. Un enfoque interdisciplinario fue benefi-
cioso para determinar los antecedentes epidemioldgicos de
los pacientes con EAAV, diagnosticar patologias concomi-
tantes en un porcentaje elevado de los nifos (entre las
cuales se destaca el RGE patoldgico silente en los pacientes
con EAAV menor). La evaluacion psicologica de las familias
mostré un amplio espectro de vicisitudes potencialmente
condicionantes del cuidado del nifio.

Palabras claves: sindrome de muerte subita del lactante,
evento de aparente amenaza ala vida, reflujo gastroesofdgico.

INTRODUCCION
El término “evento de aparente amenazaala

* Departamento de Pediatria Hospital Italiano Bs.As.
**  Division Neonatologia.

**%  Servicio Gastroenterologia Pediatrica.

**%*%  Saccidn Neurologia Pediatrica.

**%2% Division de Salud Mental.

Correspondencia: Gascon 450. Buenos Aires. Argentina.

SUMMARY

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

In the majority of our patients (88%) the incident was
apparently benign as no 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
appoint the epidemiological antecedents of the patients
with ALTE, the identification of concomitant disorders in
infants with minor 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 infant death syndrome, apparent life
threatening event, gastroesophageal reflux.
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vida” (EAAV), fue acufiado para reemplazar al
de “muerte stbita frustrada del lactante” (near
miss sudden infant death syndrome), debido a
gue este Gltimo resulté ser demasiado impreciso
e implicaba una asociacién no establecida con el
sindrome de muerte sibita del lactante (SMSL).’

El EAAV fue definido en el Consenso sobre
Apnea Infantily Monitoreo Domiciliario realiza-
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do porlos Institutos Nacionales de la Salud de los
Estados Unidos en 1986 como un episodio carac-
terizado por alguna combinacién de apnea (cen-
tral u obstructiva), cambio de color (cianodtico,
palido o rubicundo), alteracion del tono muscu-
lar (flacidez o hipertonia), ahogos o arcadas.’

Se trata de nifios que presentan un subito e
inesperado deterioro clinico, causando en los
observadores, habitualmente sus padres, una
sensacion de muerte real o inminente.'?

La incidencia y/o prevalencia del sindrome de
EAAV es desconociday su potencial relacién con el
SMSL es incierta, pero se estima, sin embargo, que
aproximadamente entre un 5 a 10% de las victi-
mas de muerte subita han sido halladas, al menos
en una ocasion, palidas o ciandticas durante el
suefo, requiriendo estimulacién de sus padres,
entre 1y 4 semanas antes de su muerte.??

En una revision, en el ano 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 nifios fallecidos por muerte sibita;
3} prematurosy4) hijos de madres droga-depen-
dientes.?

En el Departamento de Pediatria del Hospital
(taliano de Buenos Aires se constituyo, en el afio
1992, un grupo de trabajo interdisciplinario deno-
minado GIAMSI (Grupo de Investigacion y Asisten-
cia al Sindrome de Muerte Subita Infantil).

El propdsito de este grupo de trabajo es
evaluar los siguientes aspectos que conforman
elsindrome de muerte sibita del lactante (SMSL):
estudio, asesoramiento y seguimiento de los
ninos con evento de aparente amenaza a la vida
(EAAV); evaluacion retrospectiva con autopsia y
sin ella de lactantes fallecidos por muerte subi-
ta; ayuda y asesoramiento de proximos embara-
zos en familias que han tenido algun hijo con
muerte sUbita; educaciéon 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 epidemiolo-
gicos, diagnosticar eventuales patologias con-
comitantes y evaluar el perfil psicologico de las
familias.

Poblacion

Ingresaron todos los nifios menores de 1 afio
de edad que con el diagndstico de EAAV se
internaron en el Departamento de Pediatria del
Hospital Italiano de Buenos Aires, entre enero
de 1992 y junio de 1993.
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Fueron excluidos los pacientes con patolo-
gias previamente determinadas.

MATERIAL Y METODOS

Todos los pacientes ingresaron en un proto-
colo que incluyo:

a) observacion, b) monitoreo y ¢) estudio.

La observacién normatizada del paciente es-
tuvo a cargo de médicos y enfermeras especial-
mente entrenadas de la Unidad de Cuidados
Intensivos Pediatricos y Neonatoldgicos del De-
partamento de Pediatria. El monitoreo consistio
en la medicién continua de la saturacion de
oxigeno y frecuencia cardiaca con un oximetro
de pulso (marca Ohmeda, modelo Biox 3700).

El estudio y la evaluacién clinica de los pa-
cientes con EAAV estuvo a cargo de un grupo de
trabajo interdisciplinario constituido por un cli-
nico pediatra o neonatélogo segln la edad del
nifo e integrantes de las siguientes especialida-
des pediatricas: cardiologia, gastroenterologia,
otorrinolaringologia, neurologia, metabolismo,
salud mental, etc.

A todos los pacientes se les realizé una eva-
luacién psicologica, tomando diversas variables
pararealizarun abordaje diagnodstico yterapéu-
tico que incluyo: a) el analisis de [a organizacién
de la conducta del nifio de acuerdo a ciertos
indicadores descriptos por Brazelton®; b) el com-
partamiento de los padres; ¢) la interaccion ma-
dre-bebé a través de la escala de apego en
condiciones criticas o de estrés.®

Los examenes complementarios realizados a
todos los pacientes se sefalan en la Tabla 1.

Los pacientes con EAAV fueron agrupados de
acuerdo a la magnitud del evento en 2 grupos.
Se considerd EAAV mayor aquél cuya severidad
requirio maniobras de resucitacion cardiopulmo-
nar. Se definié como EAAV menor aquel evento
abortado porsimples maniobras de estimulacién
externa (tactil). Se denomind EAAV idiopatico a
aquelfos episodios en los cuales no se demostrd

Tanta 1

* Historia clinica centrada en el problema.

* Hemograma, orina completa, eab, anién restante,
dosaje sanguineo de ac. lactico, ac. pirtvico, amonio,
calcio y glucosa.

* RX de térax, estudio de deglucién y seriada eséfago
gastroduodenal.

* ECGy ecocardiografia bidimensional.

* Monitoreo de pH intraesofagico de 18-24 hs.

* Estudio poligrafico de sueno de 4 hs.
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patologia en los pacientes que los presentarony
EAAV secundario a los eventos que presentaron
pacientes con patologia concomitante.?

Para investigar trastornos organicos o funcio-
nales de la deglucién se realizd un estudio radio-
l6gico convencional de deglucién. La seriada eso-
fago-gastroduodenal se realizé con el objetivo de
descartar alteraciones anatomicas del eséfago.
Para descartar la presencia de reflujo gastroesofa-
gico patoldgico se realizé en todos los pacientes
monitoreo de pH intraesofégico prolongado. El
mismo se realizé con un registrador de pH de 2
canales (Digitrapper MK 2, Synectics Medical) con
capacidad para almacenar hasta 24 horas de regis-
tro. Lainformacion obtenida fue procesada porun
programa de computacion (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 1y 7 durante 3 minutos antes y después de
cada estudio. El electrodo de pH se colocé en el
tercio medio de eséfago (por arriba del esfinter
esofagico inferior) bajo control radioscépico.

Los pardmetros de pH evaluados fueron com-
parados con valores normales de controles asin-
tomaticos publicados en la literatura.’

Se confecciond asi un puntaje de pH que
permitio identificar aquellos pacientes con re-
flujo gastroesofagico patoldgico (aclaramiento
acido prolongado).

Los criterios utilizados para definir un paciente
con reflujo gastroesofagico (RGE) patelégico y su
eventual correlacién con los EAAV fueron los si-
guientes: a) puntaje de pH anormal, b) aclara-
miento acido prolongado durante el suefio (ma-
yor de 3,8 minutos)®?, ¢) correlaciéon temporal
entre episodios de reflujo acido (pH < 4 durante
masde 15segundos), y algin sintomadelsindrome
de EAAV: apnea > 20 segundos de duracidn (cen-
tral u obstructiva), hipoxemia (oximetria de pulso
<90), bradicardia (frecuencia cardiaca < 70 |latidos
por minuto), atoro o ahogo.

Todos los pacientes que cumplieron los crite-
rios de RGE patoldgico en la pHmetria esofagica
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 secrecién
acidadeltipoH,, como laranitidina, ambos porvia
oral.

Se realizo control clinico y/o pHmétrico intra-
tratamiento entre 7 y 10 dias posteriores al diag-
nastico.
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+ Tratamiento especifico si lo hubiera y segtn el caso.

¢ Curso de resucitacion cardiopulmonar para padres.

« Enlace sistema de emergencias domiciliarias/centro de
derivacion.

*  Monitor domiciliario (exclusivamente EAAV mayor e
idiopatico).

* Seguimiento clinico-psicolégico riguroso a través del
pediatra de cabecera y grupo interdisciplinario.

* Reevaluacion (pH métrica, polisomnografica
intratramiento).*

* Si el diagnostico lo justifica.

El estudio polisomnogréfico se realizé conun
equipo de 18 canales marca Berger que, utilizan-
do electrodos de superficie, evaltia una serie de
parametros fisiolégicos que hacen posible objeti-
var la existencia de apneas y clasificarlas en
centrales, obstructivas y mixtas. Definimos, des-
de el punto de vista polisomnogréafico, la apnea
central como la ausencia del flujo aéreo nasal y
de esfuerzo respiratorio (sin movimiento diafrag-
matico) mayor de 3segundos; apnea obstructiva
a la ausencia del flujo aéreo nasal acompanada
de esfuerzo respiratorioy apnea mixta a la pau-
sa respiratoria precedida o continuada por obs-
truccion de la via aérea.

Las variables que incorpora el estudio son: elec-
troencefalograma (evaluta 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 cardiaca), neumografia (marca el
movimiento de excursién toracoabdominal utili-
zando un cinturdn toracico), oximetro de pulso
(indica el nivel de saturacion de oxigeno).

Definimos apnea patolégica al cese de la
respiracion por mas de 20 segundos o de cual-
quier duracién asociada a bradicardia (descenso
de la frecuencia cardiaca mayor del 20% de la
basal) y/o desaturacién mayor al 10%.%°

Sesugirio un curso instructivo en reanimacion
cardiorrespiratoria a los familiares a cargo de
estos nifios.

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

Se disefio un protocolo de atencién y segui-
miento de los pacientes al egreso hospitalario,
controlandose los mismos hasta los 12 meses de
edad (ver Tabla 2).
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RESULTADOS

Fueron evaluados 26 pacientes (18 nifias) con
historia reciente de EAAV.

En 19 pacientes (73%) se encontrd una pato-
logia concomitante con el evento o més, mien-
trasque enlos 7 nifos (26%) restantes la extensa
evaluaciéon no hallé patologia asociada.

En 23 de Jos ninos (88%) el episodio fue de
menor severidad (EAAV menor), requiriendo
estimulacién tactil, mientras que en 3 pacientes
la severidad del evento (EAAV mayor) requirid
maniohbras de resucitacion cardiopulmonar. Es-
tos 3 pacientes pertenecen al grupo de EAAV
idiopatico.

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

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

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

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

Los signos y sintomas 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 patologia mas frecuente encontrada en
los pacientes con EAAV resulté ser el RGE pato-
l6gico (Grdfico 1). El diagndstico se establecid en

= Cambios en el tono muscular

Hipotonia n=14
Hipertonia n=7

* Coloracion

Palidez n=16
Cianosis n=9
Plétora n=1

« Apnea n=4
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RGE patoldgico
14 (53,8%)

Neumopatia

1 (3,8%)

/ Idiopdtico
or 3 (11,5%)

Idiopatico
menor 4 Bt
0 atologia
(15,0%) neurcologica 4

(15 D%)

: GRI\FICD 1 :
Evento de aparente amenaza a Ia wda :
‘Resultados: diagnésticos cpn_com.{tan_te_s .

base a los criterios mencionados en 14 pacientes
{53%), confirmado en todos los casos por
monitoreo de pH intraesofagico de 18-24 horas.
Se observé relacion entre algun sintoma del
sindrome de EAAV y reflujo acido durante el
estudio en sélo 3 pacientes.

Del total de nifios con EAAV y RGE patolégi-
co, cuatro pacientes presentaron el episodio
durante el suefio y ninguno fue severo. La pre-
sentacion de RGE, EAAV y sintomas digestivos
resulté ser infrecuente, ya que solo un paciente
refirio antecedentes de vomitos con mala pro-
gresion de peso.

El tratamiento médico antirreflujo resulto
efectivo en la mayoria de los pacientes, ya que
ensolounoseobservd recaidaclinicay pHmeétrica
que requirio tratamiento quirtrgico de su RGE
con fundoplicatura de Nissen.

Cuatro pacientes con el sindrome de EAAV
presentaban trastornos neuroldgicos. Tres de los
cuales padecian convulsiones, uno de elios secun-
darias aencefalopatia hipdxico-isquémica neonatal
y un cuarto paciente presenté un cuadro compati-
ble con el fendmeno de “Startle”. En tres pacien-
tes, la polisomnografia confirmdé el diagnéstico de
sindrome convulsivoy en cuatro pacientes demos-
tro diversas alteraciones, predominando un eleva-
do indice de apneas centrales, segun las tablas
publicadas por Guilleminault.™
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En dos pacientes la polisomnografia mostro
apneas obstructivas puras, siendo una caracte-
ristica de este grupo una disminucién de la efi-
caciadelsuefo asociada areiterados despertares.
La evaluacion psicologica evidencié que las fa-
milias de los nifos con EAAV mostraban un
amplio espectro de vicisitudes: dificultades eco-
némicas, crisis de pareja, hermano fallecido con
el diagnéstico de SMSL, disfuncién familiar, etc.

Muchos nifios tenian un bajo nivel de senali-
zacion que se manifestaba por la forma de ex-
presar sus estados. Estos nifios eran descriptos
por los padres como “bebés tranquilos” que
pasaban de un suefio profundo a un estado de
crisis sin estados intermedios.

Todos los pacientes con diagnéstico demos-
trado recibieron tratamiento médico especifico
y fueron egresados luego de un periodo minimo
de “seguridad” de 48-72 horas de remision clini-
ca. Dos pacientes que presentaron episodios
severos y de causa no establecida fueron egre-
sados con monitoreo domiciliario. Durante el
seguimiento, solo dos pacientes presentaron re-
caidasclinicas: uno con EAAV mayor e idiopatico
y el otro con un EAAV menor por reflujo gastro-
esofagico.

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

DISCUSION

El presente estudio en lactantes con EAAV
constituye a nuestro entender el primer enfo-
que interdisciplinario sobre el tema en nuestro
pais.

Si bien se trata de un pequefo numero de
pacientes evaluados, lo cual impide extraer con-
clusiones definitivas, resultan sorprendentes las
similitudes epidemioldgicas y las patologias de
nuestra poblacién si se las compara con las refe-
ridas en la literatura.?®

Entre lassimilitudes epidemiolégicas se sefia-
lan: la edad, la época del afoy la horadel diaen
que ocurrid el episodio. La elevada frecuencia
de RGE patoldgico en los pacientes con EAAV es
similar a la observada en diversas publicacio-
nes'9,11,12,1d

Varias investigaciones clinicas y experimen-
tales han sugerido una relacién causa-efecto
entre RGE patolégico y apneas, bradicardia e
hipoxemia.''® Algunos estudios'®?® han cuestio-
nado la relacién entre ambos fendmenos, no
obstante éstos han sido seriamente criticados
desde el punto de vista metodolégico.*"?? La
asociacién entre RGEy apneas ha sido demostra-
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datanto para las apneas obstructivas'>?** como
para las apneas centrales.'>283°

El sindrome clinico de apnea en vigilia® tiene
mucho en comin con los EAAV segun su defini-
cion actual. En una alta proporcién de lactantes
con EAAV se hademostrado hipoxemia asociada
areflujo'®, apoyando la evidencia circunstancial
que sugiere un vinculo entre ambos eventos.*

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

Esimportante senalar que nuestros ninos con
EAAV y RGE patologico en su mayoria no refe-
rian historia de vomitos y/o regurgitaciones fre-
cuentes (reflujo silente™ o no regurgitante),
confirmando la rareza de estos sintomas como
marcadores clinicos premonitorios del sindrome
de EAAV asociado a reflujo patolégico.'®#

Este hecho contradice el frecuente pensa-
miento médico que responsabiliza al RGE pato-
l6gico como causa de apneas solamente cuando
éstas se acompanan o asocian a aquellos sinto-
mas digestivos.

Los sindromes 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 EAAYV sea sobrediagnosticada debido a
un enfoque no interdisciplinario. El fenémeno
de Startle o hiperekplexia es un cuadro habi-
tualmente hereditario en el cual se observa una
respuesta exagerada a los estimulos o cambios
posicionales. Se expresa por una brusca hiperto-
nia asociada con apneas mientras se prolonga el
episodio.’2 Nuestro paciente presentaba un cua-
dro de Startle desencadenado por movimientos
o cambios bruscos de posicion, los cuales le
desencadenaban apneas prolongadas, sin ob-
servarse otros signos neurolégicos. Esta enfer-
medad es diferenciada de otros cuadros convul-
sivos por presentar electroencefalograma nor-
maly responderterapéuticamente al clonazepan
o al acido valproico.?3

Tanto en los episodios de EAAV mayores e
idiopaticos como en el SMSL se ha discutido
durante mucho tiempo la participacién de dife-
rentes alteraciones neuroldégicas, particularmen-
te a nivel del tronco encefalico.

En este sentido, las autopsias no han sido
concluyentes en demostrar alteraciones en los
nifos fallecidos de muerte subita, distintas de
otras enfermedades con hipoxia crénica. Re-
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cientemente han aparecido varias lineas de tra-
bajo con el propésito de identificar un marcador
que permita diferenciar la muerte subita de
otros cuadros similares. Se trata de la reciente
identificacion de un marcador de degeneracion
neuronal (ALZ 50) que permitiria diferenciar
post mortem a los pacientes con muerte subitay
propone la posibilidad de deterioro neuronal
previo al episodio de la muerte.** La observacion
de los padres, los sintomas clinicos y la explora-
cion fisica junto a los exdmenes complementa-
rios constituyen una aproximacién al paciente
con riesgo de muerte sibita. Este enfoque per-
mite identificar probables causas y evitar even-
tuales recaidas o desenlaces fatales, instrumen-
tando las medidas preventivas y terapéuticas en
cada caso en particular.

Es conveniente destacar que un EAAV no es
un sintoma, sino un sindrome que describe una
forma de presentacion clinica probablemente
multicausal.

La internacion de un nifo con EAAV permite
evaluar alteraciones en la técnica alimentaria, la
interaccion materno-filial y el perfil psicolégico de
lafamilia. Asimismo, la permanencia en el hospital
no solo permite contener y fortalecer a la familia,
sino que también favorece la verbalizacion del
episodioy lavivencia de muerte que ambos padres
tuvieronsobre el mismo, que constituye una expe-
riencia muy traumatica para ellos rodeada de
sentimientos culposos, cambios en la representa-
ciéon que la madre tiene de si misma y de su hijo
(bebé fragil-indefenso-madre incompetente) y
posibilitalaentrada del padre como real sostenedor
de la diada madre-bebé.

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

La variedad y complejidad de las posibles cau-
sasdel EAAV, junto alas dificultades ensumanejo,
hacen absolutamente necesario un trabajo médi-
co interdisciplinario que permita un enfoque mas
amplio y objetivo, evitando el riesgo de subesti-
mar o sobrestimar algun diagnéstico.

En nuestro estudio se identificd una patolo-
gia concomitante con el EAAV en 19 pacientes,
todos los cuales fueron ninos con eventos meno-
res. Cabe destacar que aun cuando se efectie un
diagnéstico (por ej. RGE patologico), no es posi-
ble asegurar que en realidad ésta sea la causa
del EAAV, ni que la terapéutica sea exitosaen la
prevencion de futuros episodios. Es por ello que
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la respuesta al tratamiento instituido en cada
caso requiere de control y seguimiento clinico.

Diversas pateologias, como por ejemplo enfer-
medades cardiacas y alteraciones metabdlicas
(déficit de acyl-coenzima A, aciduria metilmalo-
nica, etc.)®, pueden asociarse con EAAV. En
nuestra poblacion no se detectd ninguna de
estas alteracionesy esto se explica, por un lado,
por el reducido numero de pacientes y por el
otro, por la exclusion del protocolo de estudio
de algunos nifios con EAAV en los cuales el
diagnostico se realizé previamente.

Esto Gltimo ocurrié en 2 pacientes, uno de los
cuales presentd hipoglucemia secundaria a
insulinoma y el otro una malrotacién intestinal,
ambas patologiasreferidas como causa de EAAV
en la literatura.?

Merece un comentario aparte la ausencia de
antecedentes de maltrato en nuestra poblacion,
como asi también de pacientes con sindrome de
Munchausen por poder, adiferenciade lo que la
literatura senala.’”

En los 3 pacientes con EAAV mayor o severo
no se detectd ninguna etiologia responsable del
episodio. Esto obliga a ser mas 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-
tacion cardiopulmonar y en el uso eventual de
un monitor domiciliario. Este subgrupo de nifios
con eventos severos, recurrentes e idiopaticos
constituye una poblacion de alto riesgo de muer-
te subita 15 veces mayor que la poblacion gene-
ral.®®

En los pacientes con EAAV menor e idiopatico
sereforzo el concepto de salud sustentado en la
normalidad de la exhaustiva evaluacién realiza-
da. Asimismo consideramos conveniente infor-
mar a estas familias sobre el bajo riesgo de
muerte subita, a pesar de lo cual se establecid
una adecuada estrategia de sequimiento clinico
y soporte emocional.?83

CONCLUSIONES
Se sefala con especial énfasis la importancia

de una cuidadosa evaluacion interdisciplinaria

en los ninos con EAAV que permitié establecer
los antecedentes epidemiologicos y demostrar
patologias concomitantes (entre las cuales se
destaca el RGE patoldgico silente en los pacien-
tes con EAAV menor). La evaluacion psicologica
de las familias mostré un amplio espectro de
vicisitudes potencialmente condicionantes del
cuidado del nifio. |
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Fisiologia y patologia respiratorias
durante el sueno en pediatria
(22 parte)*

Dr. JUAN M. FIGUEROA TURIENZO

3) ALTE (Apparent Life Threatening Event)
Esta denominacién (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-
cripcion refiere una subita hipotonia o, menos
frecuentemente, hipertonia, con cambios en la
expresion facial, palidez o cianosis y alteraciones
en la respiracién (ruidos bruscos, irregularidades
en los movimientos respiratorios o apneas) que
ceden en segundos o minutos, espontaneamente
o luego de estimulaciéon externa (palmeo, respira-
cion “boca a boca”, etc.). Estos episodios pueden
producirse durante el suefio o la vigilia y para
describirlos se utilizaba anteriormente la denomi-
nacion de Near Miss for SIDS (NMSIDS: casi perdido
por el sindrome de muerte subita infantil [Sudden
Infant Death Syndrome o S5/DS]). Esta denomina-
cion se ha abandonado al no existir confirmacion
fehaciente sobre una relacion entre estos episo-
dios y el SIDS.?5%2% Debemos recordar que la defi-
nicion de SIDS reserva este nombre para “la muer-
te subita de un niflo menor de un ano, que no es
explicable porunestudio del caso que comprenda:
autopsia completa, examen del lugar de la muerte
yrevisionde la historiaclinica”.?®’ Sélo unsubgrupo
pequenoy particular de nifios con ALTE (lactantes
con episodios severos repetidos, asociados a con-
vulsiones o que reaccionan sélo con reanimacién
cardiopulmonar) pareceria tener unriesgo franca-
mente aumentado de SIDS. La gran mayoria de los
ALTE no sufrirdn SIDS y, a la inversa, la gran
mayoria de las victimas del SIDS nunca presenta-
ron un episodio de ALTE.?>>2°5.258 De todas maneras
no deben desjerarquizarse los episodios de ALTE,

* La primera parte fue publicada en el N° 1,1995, de
Archivos Argentinos de Pediatria. En esta segunda par-
te se publica la bibliografia completa.
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tanto por la repercusion que tienen sobre la vida
familiar como por su valor como forma de presenta-
cion inicial de patologias potencialmente graves.

En la mayoria de los lactantes con ALTE el
interrogatorio y el examen clinico cuidadosos y
una rutina de examenes complementarios basicos
(hemograma, glucemia, medio interno, estado
acido base, RX torax, etc.) permiten arribar a un
diagndstico etioldgico (intercurrencias infeccio-
sas, reflujo gastroesofagico, hipertoniavagal, con-
vulsiones, etc. Tabla 2). En un pequefio nimero de
nifos el mismo tipo de aproximaciéon orienta des-
deelinicio hacia algunos de los trastornos respira-
torios asociados al suefio. El tratamiento y sequi-
miento de los ninos con ALTE de etiologia conoci-
da depende de la evaluacion de la interrelacion
entre la severidad de las manifestaciones clini-
cas y la evolucién esperable segin la etiolo-
gia,158.259.260.261

Finalmente resta un grupo de nifios (alrededor
deun35% delos ALTE) que parecieran ser comple-
tamente sanos segln la historia y los exdmenes
clinicos y complementarios de rutina. Para este
subgrupo de lactantes con ALTE de etiologia des-
conocidase reserva ladenominacién de “apneade
la infancia”.?>>?¢ Algunos autores han descripto
también para este grupo un aumento de la inci-
dencia de S/DS (alrededor del 1-4%, contraun 0, 1-
0,3% enla poblacién general), pero otros estudios
no han confirmado este dato. La evaluacion de los
parametros fisioldgicos durante el suefo de estos
ninos permite en algunos casos diagnosticar pato-
logias inadvertidas del funcionamiento respirato-
rio (SAOS, HVAC, apneas por convulsiones, etc.).
En un porcentaje pequenio se evidencian desvia-
ciones minimas de algunos parametros con res-
pecto a las tablas de normalidad.?56.:260.262.263 pege 5
que, enfocadas grupalmente, estas desviacionesson
semejantes a algunas encontradas en grupos de
nifos que posteriormente fallecieron de S/DS no
tienen valor predictivo individual y son, por el mo-
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Etiologias mas frecuentes de ALTE

Infecciones

respiratorias (virus sincicial, bordetela, clamidia, etc.)
meningitis

encefalitis

sepsis

botulismo

Trastornos del aparato digestivo
reflujo gastroesofagico

trastornos deglutorios

acalasia

invaginacion

volvulo intermitente

intolerancias alimentarias

sind. de dumping

Neuroldgicas
epilepsia

hematoma subdural
tumores

Cardiovasculares

sind. de QT prolongado
taquicardia supraventricular
miocarditis

miocardiopatias metabolicas

Trastornos del funcionamiento autonéomico
hiperreflexia vagal
trastornos del control de la perfusién

Endodcrino-metabdlicas

hipoglucemia

hipocalcemia

metabolopatias (acidosis organicas, mitocondriopatias, etc.)
sind. de Reye

hipotiroidismo

Respiratorias

hipoxemia (por infecciones, hipoventilacion secundaria a
patologia toracica, etc.)

SAOS

hipoventilacion alveolar (HVAC y formas secundarias)

Otras

anemia

intoxicaciones (fenotiazinas, monéxido de carbono, etc.)
sofocacion criminal (en general por padres con trastornos
neuropsiquiatricos)

fabulacién (sind. de Munchausen "by proxy")

mento, mas bien objeto de interés para losinvestiga-
dores dedicados al tema que elementos de auxilio
para el manejo de los pacientes.?55-257,264-266

4) Metodologia diagndstica
Si bien una adecuada valoracion clinica puede
orientar decididamente hacia este tipo de trastor-
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nos, el diagnostico de certeza de todas estas alte-
raciones reposa sobre el analisis de las variables
funcionales durante el suefio mediante el registro
polisomnografico. Aunque existen variaciones
circadianas con una mayor incidencia de alteracio-
nes respiratorias durante el suefio nocturno, la
mayoria de los centros utilizan con frecuencia
estudios polisomnograficos de siestasdiurnas para
el diagnéstico de las alteraciones respiratorias
durante el suefio en pediatria.*34%4588 Para que el
valor de estos estudios se aproxime al del suefio
nocturno, serequiere que comprendan una buena
cantidad de suefio con MOR (por la mayor labilidad
de los mecanismos respiratorios durante éste).**
En mi experiencia, esto puede conseguirse en los
nifios de hasta dos o tres afios con una moderada
deprivaciéon de sueno. En los niflos mayores, en
generalse hace indispensable el estudio nocturno,
salvo en los que muestran la hipersomnolencia
severa propia de los trastornos mas graves.

En pediatria son de particular importancia la
multiplicidad de las variables y la sensibilidad y
calidad del registro por la gran frecuenciay reper-
cusion clinica de los trastornos intermedios
("hipopneas”, "hipoventilacion”, etc.). Describiré
brevemente las variables funcionales cuyo regis-
tro suele utilizarse para un adecuado diagnéstico
de los trastornos respiratorios durante el suefio
del paciente pediatrico.

Electroencefalograma (EEG): el registro EEG es
indispensable para la estadificacion del suefio. En
funcion de él se determina la severidad de los
trastornosrespiratorios; porejemplo esindicadora
de obstrucciénrespiratoriala presencia derespira-
cién paradojal toracico-abdominal en tramos del
sueno sin MOR de un nifio de 10 meses, en tanto
es una variable normal el mismo registro en el
suefio con MOR.%%4 |gualmente es fundamental
para definir las reacciones de despertary determi-
nar la fragmentacion del suefio. Para todos estos
fines se registran habitualmente dos canales
EEG.*%588 En relacidn a los trastornos convulsivos
esta disposicion del EEG es suficiente para captar
crisis generalizadas, pero obviamente no lo es
para la determinacion de focos particulares. De
todas maneras, considerando lo raro de esta aso-
ciacion (trastornos respiratorios/convulsion) fuera
del periodo neonatal, se recomienda restringir al
minimo el espacio dedicado al EEG, en favor del
registro de las variables cardiorrespiratorias. En
neonatos o pacientes con sospecha clinica de con-
vulsién, el registro EEG debe, en cambio, ser am-
pliado para eliminar cualquier duda a este nivel.'®

Movimientos oculares: en funcién de lo men-
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cionado en los parrafos anteriores su objetivacion
adecuada es fundamental. Existen diferentes
metodologias; la mas comun es el registro del
cambio de orientacion del eje eléctrico del ojo a
travésde electrodos bipolares (electrooculograma,
EOG)_!B,GS

Flujo respiratorio: hay métodos cuantitativosy
cualitativos de deteccion del pasaje de aire entre
las vias respiratorias y el exterior. El método cuan-
titativo consiste en la utilizacion de un neumota-
cégrafo. Este instrumento se utiliza normalmente
para la medicién del flujo aéreo en los examenes
funcionales respiratorios. Su principal inconve-
niente es que, para que la medicién sea util, debe
asegurarse que absolutamente todo el aire que
entra o sale de la via aérea pase por el neumo-
tacografo; estosélose lograen pacientesintubados
o con la fijacion de una mascara sobre el rostro, lo
que dificulta conciliar el suefio y modifica el pa-
tron respiratorio normal através de reflejos trigemi-
nales.***% Por lo anterior, los registros cuantitati-
vos no son normalmente utilizadosy se losreserva
para pruebas de provocacion (cuantificacién de la
respuesta alahipoxia, alahiperoxia, ala hipercap-
nia, etc.), que se realizan en general con fines de
investigacion.??% Los métodos cualitativos o semi-
cuantitativos mas difundidos son los sensores
termistores que registran las variaciones de tempe-
ratura generadas sobre el sensor por el aire que
entray sale de la via aérea. Si bien lamagnitud de la
senal 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
so6lo sensores nasales pueden tomarse por apneas
obstructivas los episodios de respiracion bucal. El
registro porseparadode lassenales de los termistores
nasalesy del bucal permite diferenciar la respiracion
nasal (normal) de la bucal (patologica).#44>88

Movimientos respiratorios: el registro de los
movimientos respiratorios puede realizarse por
multiples técnicas. Es un dato valioso el que pue-
dan observarse y registrarse independientemente
el movimiento del térax y el del abdomen, permi-
tiendo poner en evidencia la existencia de respira-
cion paradojal tordcico-abdominal. En caso de no
poder hacer mas que unsoloregistro, debe optarse
por el del movimiento abdominal, que es mas
evidente que el toracico al respirar en posicion
horizontal. Entre las técnicas utilizadas podemos
citar el registro de variaciones producidas en el
organismo por larespiracién (por ejemplo la varia-
cion en la impedancia eléctrica del torax, impe-
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danciometria) y el registro de las variaciones pro-
ducidas por los movimientos respiratorios en dife-
rentes sensores fijados sobre el sujeto. Estas Glti-
mas, por su mayor precision, son las mas utilizadas.
Las técnicas mas descriptas son la de las strain
gaugesy la mas reciente pletismografia de induc-
tancia. En esta uUltima se registran las variaciones
de inductancia que generan en dos cinturones
conductores los movimientos respiratorios. La
magnitud de los cambios de inductancia es direc-
tamente proporcional a los cambios del volumen
toracicoy abdominaly permite integrarunaterce-
rasefial sumatoriade las dos; gracias a ello pueden
estimarse con justeza no solo el pattern respirato-
rio (respiracion paradojal, etc.) sino también las
variaciones del volumen de aire inspirado. La
calibracion de estas sefiales en relacion a un
neumotacdgrafo o espirémetro permite monitori-
zar los volumenes pulmonares reales durante el
suefo, prescindiendo de la colocacién permanen-
te de mascara y neumotacografo.?267
Electromiograma: el registro de la actividad
eléctrica muscular tomado por electrodos de su-
perficie a nivel del mentén (fundamentalmente
musculo geniogloso) es el tercer criterio indispen-
sable para la estadificacion del suefio. A este
registro se puede afiadir el de diferentes musculos
respiratorios, tomados también por electrodos de
superficie: diafragma, intercostales, abdominales.
En mi experiencia, compartida por otros grupos
dedicados al tema, estos registros accesorios tie-
nengranvalorydefinen muchasvecesundiagnos-
tico preciso. En los nifos con resistencia respirato-
ria patolégicamente elevada, aun sin apneas, se
encuentra una actividad fasica inspiratoria exage-
rada a nivel del geniogloso y de los intercostales;
igualmente se observa en estos casos una contrac-
cion fasica espiratoria en el registro de los muscu-
los abdominales.’®”! Estas sefales son también
utiles para definir el origen primariamente central
u obstructivo en sindromes de hipoventilacion en
pacientes con enfermedades neuromusculares.'3?
Gases en sangre: su estimacidn permite en
algunos casos estimar la gravedad de las repercu-
siones de una patologia (por ejemplo en el SAQS)
y en otros es el elemento fundamental para el
diagnostico (por ejemplo en los sindromes de
hipoventilacion alveolar). Pueden realizarse me-
diciones tanto de la oxigenacion como del tenor
de CO,. El registro de la presidn de oxigeno trans-
cutdnea, tiene gran sensibilidad para los descen-
sos minimos de la presion de oxigeno pero su
velocidad de respuesta es muy lenta, por lo que ha
sido desplazado por el registro transcutaneo de la
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saturacion de oxigeno (SaO.tc), a través de los
oximetros de pulso. Estos reflejan la saturacion de
oxigeno en la sangre con aceptable precision y
tienen una alta velocidad de respuesta que permi-
te evaluar ajustadamente las consecuencias de los
numerosos episodios breves que pueden suceder
durante el suefo (apneas, hipopneas, etc.). Sus
principalesinconvenientesestan dados porelerror
relacionado con el movimiento o la mala coloca-
cién de los captores, la sobreestimaciéon de los
valores de saturacién cuando sus niveles son bajos
(lecturas de hasta 90% paraunasaturacionreal de
85%) vy la escasasensibilidad con que se reflejan las
variaciones menores de la presion de oxigeno en
ambos extremos de la curva de disociacién de la
hemoglobina (esto implica poca sensibilidad para
estimar las variaciones dentro del rango fisiologi-
co de la presion de oxigeno o en pacientes con
hipoxia basal muy acentuada, pero en general
suficiente para la valoracion de la patologia habi-
tual).#443137 | 3 estimacion de los niveles de CO, en
la sangre es sumamente Gtil, ya que frecuente-
mente la repercusion inicial de los diferentes tras-
tornos respiratorios del suefo se produce a este
nively la hipercapnia puede ocasionar consecuen-
cias clinicas y fisiopatolégicas aunque no se acom-
pane de hipoxemia. La principal dificultad con los
equipos de medicién transcutanea de la presién
de CO, radica en las dificultades para su manejoy
calibracion. Por ello en general se registra la CO,
espirada, tomada por una pequefia sonda en uno
de los orificios nasales (capnografia). Asegurando-
se que lasonda esté bien colocaday no se obstruya
con secreciones esta medicion refleja aceptable-
mente la CO, arterial. Algunos centros utilizan
este Unico registro como sefial de la ausencia o
presencia de flujo respiratorio para el diagnostico
de apneas, pero esto sélo puede ser aceptado si se
utilizan sondas de tres puntas que registren ambos
orificios nasales y la boca 456881

Electrocardiograma: rutinariamente se regis-
tra una unica derivacion para evaluar el ritmo
cardiaco de base y sus alteraciones asociadas a las
apneas, hipoxemia, etc.
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Otros: los registros accesorios no invasivos que
pueden realizarse son innumerables: monitoreo
de la presion arterial, de la temperatura, electro-
dermograma, etc. Los mas utilizados con fines
asistencialesson el registro de la presion esofagica
(que refleja la presién inspiratoria intratoracica) y
el del pH esofagico.?2?% Ambos tienen como in-
conveniente que implican la colocacién de una
sonda esofdgica, con la consiguiente dificultad
para obtener un suefio “fisioldgico”. Ademas, las
sondas contactan con zonas reflexdégenas que
pueden potencialmente alterar distintos mecanis-
mos en juego. Por ello los beneficios e inconve-
nientes de la utilizacion de estos elementos deben
valorarse para cada caso en particular. En el caso
especifico de la pHmetria, si bien la relacion reflu-
jo-apnea es en general clinicamente aceptada, la
mayoria de los estudios realizados no han podido
demostrar una asociacion entre ellos en las condi-
ciones habituales de registro?®®; por ello soy parti-
dariodelarealizacién de ambos estudios en forma
inmediatamente sucesiva, tratando de obtener el
mejor provechode ambosy evitandointerferencias.

5) CONCLUSION Y PERSPECTIVAS

Las aplicaciones a la pediatria del conoci-
miento de la interaccion entre los mecanismos
del suefo y del control respiratorio estan recién
en sus comienzos. Pese a ello ofrecen ya solucio-
nes a diferentes problemas frecuentes en la
consulta diaria. Quedan adn muchas cuestiones
por resolver; sobre todo las referentes a una
definicion mas exacta del limite entre las varia-
ciones extremas de la normalidad y el comienzo
de la patologia, y a la determinacion del mo-
mento méas adecuado para la pesquisa y el co-
mienzo del tratamiento en las anomalias funcio-
nales subclinicas. El progreso en esta area del
conocimiento ayudara sin duda a mejorar la
atencion de nuestros pacientes, especialmente
la de aquéllos con desdrdenes crénicos o se-
cuelares, portadores de la nuevamorbilidad que
golpea cada vez mas frecuentemente a nuestras
puertas.269 |
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Sindrome de Munchausen por poder’

Lic. ELENA N. FRIDMAN**

RESUMEN

El sindrome 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 nifio, con conse-
cuencias de orden fisico, psiquico y social.

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

Esta comunicacion incluye dos ejemplos clinicos de los
puntos desarrollados en ella.

Palabras claves: sindrome de Munchausen por poder,
maltrato infantil, abuso infantil, sindrome de Munchausen
por proximidad, trastorno facticio infantil.

INTRODUCCION

El sindrome de Munchausen fue descripto
por Richard Asher en 1951" inspirandose en el
Barén de Munchausen, autor aleman de histo-
rias fantasticas del siglo XVIII.?

En psiquiatria esta expresion designa una
enfermedad facticia crénica con sintomas fisi-
cos? en pacientes adultos quienes exageran o
fabulan sintomas para obtener atencién médica
innecesaria.’

Los trastornos facticios son de naturaleza
compulsiva y responden a una necesidad psico-
l6gica de ocupar el rol de enfermo.?

En 1977 Roy Meadow acuné la denominacién
“sindrome de Munchausen por poder” (SMPP)
para designar el trastorno facticio por el cual la
enfermedad del nifio es sugerida, inducida o
fabricada por la persona mas préoxima a él.

El ejemplo pediatrico mas comin es el caso de
la madre que produce signos y sintomas falsos
ensu hijo,*creando laimpresién de enfermedad

* Eninglés: by proxy.

** Psicologa. Hospital de Pediatria “Dr. Juan P. Garrahan”.
Servicio de Salud Mental.

Correspondencia: Combate de los Pozos 1881. 1245 Capital

Federal.

SUMMARY

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

Itis considered a factitious disorder and the perpetrator
adult suffers from severe emotional disorders.

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

Key words: Munchausen by proxy syndrome, Munchausen
by power syndrome, infantile factitious disorder, child abu-
se.
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al proporcionar informacién falsa o infligir un
dafio real, con sustancias potencialmente toxi-
cas, disminuyendo o interrumpiendo una medi-
cacion, contaminando el material de laborato-
rio, etc.2'5

Algunos de los signos falsos descriptos son:
sangrados por colocacién de sangre no pertene-
ciente al nifo, hematuria por agregado de san-
gre en la orina, fiebre por alteracion del relato,
diarrea mediante la administracién de laxantes,
sarpullidos por contacto con productos causti-
cos, hipernatremia por la excesiva ingesta de sal,
hipertensién por alteracion de los datos, vémi-
tos por ingesta de medicamentos, infecciones
cutaneas por inyeccion de saliva, etc.?37

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

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 pediatricos pueden presen-
tar esta afeccién, destacando que el SMPP pue-
de pasar inadvertido.?

D.A. Waller advierte que existe un elevado
porcentaje de antecedentes de abuso en adultos




104 COMUNICACION BREVE

a su vez maltratadores, enfatizando que los
nifios con el SMPP tienen una alta probabilidad
de desarrollar en su vida adulta graves trastor-
nos de personalidad.®

Paciente 1:

Se trata de una nifa de 7 afos cuya madre de
43 anos curso estudios primarios y el padre de 33
afos curso estudios primarios y se desempefnaba
en tareas de vigilancia.

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

Antecedentes: la madre poseia 4 hijos de un
matrimonio anterior sin vinculacion actual. Co-
menté que uno de ellos habia padecido
“leucemia” y que ella también habia sufrido de
cefaleas araizde un “tumor cerebral” expresan-
do: “me desapareci¢ 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 nifia.

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

Profesionales intervinientes: pediatras, neu-
rologos, neumondlogos, infectélogos, asisten-
tes sociales y psicélogos.

Estudios realizados: analisis de laboratorio,
puncion lumbar, electrocardiograma, radiogra-
fias de tdérax y craneo, ecografia abdominal,
tomografia computada cerebral, resonancia
magnética nuclear, etc.

Todos los estudios resultaron normales y no
se corroboraron lossintomas referidos. También
tuvo una internacién por “sindrome febril pro-
longado” en la cual no pudo constatarse hiper-
termia.

Se interconsulté el caso con el servicio de
Salud Mental, observandose en la nifia: intole-
rancia a la frustracién, excesivo apego a su ma-
dre y un vinculo ambivalente entre ellas. En sus
juegos dramatizaba episodios de maltrato.

Llamaba la atencién el buen estado general,
la imposibilidad de la paciente de describir sus
dolencias y la constante busqueda de aproba-
cion materna a través de la mirada.

Hubo reiteradas ausencias a los controles médi-
cos. Durante una entrevista conjunta del pediatra
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y el psicodlogo la paciente confié a modo de secre-
to: “a mi no me duele la cabeza, mi mama me
venda los ojos”.

Sedecidio, junto con las asistentes sociales, la
hospitalizacion como medida de proteccion para
la menor por el diagnéstico presuntivo de SMPP.

Se derivod a la pareja parental a tratamiento
psicologicoyse elevo el caso al Juezde Menores:
la paciente quedo a cargo de una familia sustitu-
ta a quien ya conocia.

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

La madre, con una personalidad fabuladora,
recurria a manejos psicopaticos a fin de mantener
a su lado a la nifa, “utilizandola” 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 afios curso estudios secun-
darios y el padre de 32 afios era capataz de una
fabrica. 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 evolucion,

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

Durante la internacion se observaron varios
“sangrados” en la zona peribucal y mejillas,
también en los pafiales.

Antecedentes:lamadretenia unaelefantiasis
postrombética que la obligod ainternarse duran-
te el primer mes de vida de su hija. Comento que
su propio padre habia fallecido a causa de una
embolia cerebral y un sobrinito, de leucemia. Al
comienzo de la hospitalizacién de su hija tam-
bién expresd: “los médicos del otro hospital le
vieron sangre en el estdmago a mi beba, con el
peligro de una embolia cerebral”.

Existian importantes dificultades de pareja.

Profesionales intervinientes: pediatras, gas-
troenterélogos, hematdélogos y psicologos.

Estudios realizados: hemogramas, coagulo-
grama, electrocardiograma, endoscopia digesti-
va y respiratoria, etc.

Aspectos significativos que motivaron la inter-

consulta con el Servicio de Salud Mental.

* laaparicion de “sangre” coincidia temporal-
mente con la presencia materna;
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» no se hallé causa organica para la sintomato-
logia referida y “observada”;

o comportamiento extrafio de la madre: se au-
sentaba de la sala con su hija por periodos
de 16 2 horas. Tenia actitudes querellantesy
de desconfianza hacia los médicos, enojan-
dose cuando se le daban los resultados de los
estudios, que resultaban normales.

Con la presuncién diagnostica de SMPP se
solicitaron estudios de grupo y factor sangui-
neos de lasangre “expelida” y de lasangre de la
nifia, siendo B positivo y 0 positivo respectiva-
mente.

Al arribar al diagnéstico de SMPP se cité al
padrey al abuelo paterno de la paciente quienes
tomaron conocimiento de la gravedad de los
trastornos psiquicos evaluados y de la urgencia
de un tratamiento psicolégico para ambos pa-
dres. Durante algunas entrevistas, ademas se
brindé contencién por el impacto emocional
que la informacién suscitd en los familiares.

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

La madre habia tenido durante el embarazo
episodios delirantes y en su discurso aparecian
explicaciones de la “enfermedad” vinculadas a
la magia y supersticion. Por ejemplo decia “me
hicieron un gualicho mis cufiadas que le trasmiti
a la nena por mi sangre”.

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

COMENTARIOS
Algunos factores tornan dificil el diagnosti-

co, sobre todo: la multiplicidad de modalidades

delsindrome, laconducta materna “ejemplar” o

la coexistencia con enfermedades “verdaderas”.
Se mencionan algunas caracteristicas que

orientan el diagnostico:

¢ enfermedades extrafias o inexplicables con
sintomas asociados temporalmente a la pre-
sencia materna;®

* signosincongruentescon el aspecto fisico del
paciente;®*®

* innumerables consultas médicas junto a cier-
ta avidez de los padres por realizar estudios y
procedimientos;®’?

e ausencia de angustia en el perpetrador;®

e ante los hallazgos negativos pueden apare-
cer “nuevos sintomas o dolencias”;
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* madre con historia personal de sindrome de

Munchausen.®

El perpetradorsuele serlamadre pero ambos
padres sufren desordenes emocionales severos.
Es llamativa la busqueda ansiosa por tratar en-
fermedades, semejante a lo que ocurre en el
cuadro de hipocondria; pero hallandose despla-
zado el motivo de preocupacion del propio cuer-
po al del hijo.?

La madre establece con su hijo un vinculo
simbiotico con fallas en la discriminacion y des-
conocimiento de las necesidades basicas infanti-
les. El padre queda en unasituacién de exclusion
delegando en su esposa el “cuidado” del nifio.
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 gravesytratamientos inexistentes
y el padre adoptando una actitud distante.

Los riesgos y consecuencias son enormes:
morbilidad fisica a corto y largo plazo, ausencia
escolar, aislamiento social, tratamientos displa-
centeros y trastornos psiquicos (en la separa-
cién-individuacion, irritabilidad, dificultad para
vincularse con sus pares, dificultades para el
aprendizajeyen nifios mayores sintomas conver-
sivos o participacion en el engafio).?

Losintegrantesdel 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 nose obtienen pruebas indiscutibles,
el diagnéstico resulta amhiguo.?

La madre perpetradora manifiesta actitudes
psicopéticasinduciendo procedimientos innece-
sarios, con sorprendente conocimiento de la
terminologia médicay gran preocupacién porla
salud del hijo.

Como en el sindrome del nifio apaleado
(battered child) es dificil imaginar esta modali-
dad de dafo ocasionado por una madre que
ademas engafa al pediatra a quien recurre para
curar al hijo.

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

Ante lasospechade estesindrome esimportan-
te la inclusién de un psicélogo o psiquiatra en el
equipo tratante a fin de efectuar el diagnostico
del nifilo y su nicleo familiary sugerirel tratamien-
to adecuado para la patologia subyacente.



Se recomienda la internacion (de acuerdo a la
gravedad) para facilitar la labor interdisciplinaria
y como medida de proteccion, el establecimiento
de redes familiares a fin de recabar mayor infor-
macion y vehiculizar la contencién del paciente.

Roy Meadow aconsejo la revision exhaustiva
de la historia clinica, la estricta vigilancia del
comportamiento parental y la eventual exclu-
sion de los padres; asi como la verificacion de la
informacién recibida por terceros (profesiona-
les, instituciones médicas y educativas).’

Si se confirma el diagnéstico de SMPP es
fundamental la derivaciéon de la pareja parental
auntratamiento psicolégicoy el control y segui-
miento médico-psicolégico del paciente.

Si se evidencia incapacidad familiar para re-
vertir la situacion de maltrato, es imprescindible
la intervencion de un Asesor o Juez de Menores.
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A modo de reflexion final es importante con-
siderar que este tipo de maltrato infantil (a
diferencia del abuso fisico) es iniciado por la
madre con una demanda implicita a que “otro”
lo continte.

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

Esta comunicacion enfatiza la importancia
del diagnéstico precoz realizado por un equipo
interdisciplinario que considere como posible la
existencia de este sindrome.
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Certificacion de aptitud fisica para
la practica deportiva en ninos y adolescentes

COMITE DE SALUD ESCOLAR*

La actividad fisica es una caracteristica natu-
ral de nifiosy adolescentes sanos, que por medio
de la Educacién Fisica se tiende a optimizar,
mediante la incorporacion sistematica de nor-
mas y estrategias que disciplinan la ensefianza,
por lo que debe respetarse la maduracion
psicomotriz, psicolégica, neuromuscular, endo-
crinolégica, dsea y ética del alumno.

Una adecuada aptitud fisica debe evitar el
exitismo. Por lo tanto, los planes de Educacion
Fisica deben serelaborados porequipos interdis-
ciplinarios para todos, aun para discapacitados,
aedad temprana (institucionalmente a partir de
los 4 anos) para la adquisicion de una buena
psicomotricidad. La inclusién de los deportes se
hara con fines formativos y recreativos y como
aplicacion de las destrezas alcanzadas para me-
jorar las posibilidades de todos y obtener tam-
bién mejor calidad de vida.

Los nifios y adolescentes excepcionales, tanto
en mas como en menos, se haran pasibles de una
orientacién adecuada a sus posibilidades, bajo la
supervision asesora con el conocimientoy consen-
timiento de los padres y del pediatra. Estos nifos
deberan cumplimentar un examen médico psico-
l6gicoy todo otro estudio deportolégico acorde al
nivel de exigencia y/o riesgo al que se veran some-
tidos e igual medidase tomara con los minusvalidos.

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

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

Elaboraron la Certificacion E. Siniuk y D. Gleeson (Coor-
dinadoras. Comité de Salud Escolar), C. Freire (pediatra
deportélogo), M.A. Nasser, B. Burbinsky y C.A. Ray
(Comité de Pediatria Legal)y M. Lopez (ergometrista) y
P. Marantz (médico cardidlogo).

ARCH ARG PEDIATR / 1995 / VOL. 93: 107

1) Debe efectuarse sin compulsién, ni obliga-
cién y debe ser formativa y recreativa. Consi-
deramos que recreacion es diversion y entre-
tenimiento sin coercién.

2) Previamente debe efectuarse un examen cli-
nico pediatrico, donde se informaran entre
otras cosas, datos del peso y talla, pulso,
presion arterial, auscultacion cardiaca 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 clinicas, cardioldgicas, respirato-
rias, ortopédicas, neurologicas y otras.

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

5) La historia clinica es fundamental, con firma
de la madre o tutor, para librarse del secreto
meédico 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, habrd también aumento de los
examenes solicitados.

Objetivos

Efectuar un modelo Unico de certificacion
para Educacion Fisica, para todos los educandos
del pais, segun los distintos niveles de Educacién
Fisica comun, para evitar asi su marginacion y
discriminacion.

CONCLUSIONES
1) En el primer nivel (escuela primaria), basta
con realizar el examen pediatrico correspon-
diente, segun lo aconsejado anteriormente.
Creemos que hasta los 13 afios no deben
entrar en niveles competitivos.
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Modelo de certificado de aptitud fisica Sugerencias
propuesto: 1) Regionalizacion de la evaluacién del deporte.
2) Cursos de capacitacion para educacion fisica
docente.
3) Informacién al pediatray médicos de cabecera/
En el momento actual, certifico que clinicos sobre la importancia de la adquisicién
de conductas para efectuar practicas deporti-
............................................................ vas y de educacion fisica.
de ......... afios de edad, al examen clinico 4) Posibilidad de tener, todos los educandos, co-

bertura médica.

Por ultimo, sugerimos una Reunion de Consen-
guno para efectuar actividad fisica y de- so Permanente, donde participen: pediatras,
cardidlogos, deportdlogos, Comité de Salud
Escolar, ortopedistas, legistas y todos aquéllos
5ex0. que dicha comisién considere para realizar la
certificacion de educacion fisica a nivel compe-
titivo y de alto rendimiento. |

pedidtrico no presenta impedimento al- 5)

portiva recreativa, acorde a su edad y
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La enfermedad psicosomatica
durante la adolescencia

Dr. ENRIQUE DULANTO GUTIERREZ*

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

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 organico.

El término describe la influencia de emocio-
nesy desajustes de la personalidad en la produc-
cion de disfunciones fisiologicas y enfermedad.

La desadaptacion emocional como factor con-
tinuo y de intensidad importante debe ser con-
siderada como predisponente de sindromes psi-
cosomaticos.

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

Selye acufié un término: stress, palabra aco-
gida al espafiol (estrés) que sefiala 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 adaptacidn.

"La buena medicina psicosomatica reconoce
gue la herencia genética del paciente tiene gran
participacion en la eleccién del sintoma, como
asi también su herencia cultural. Ambas en for-
ma sinérgica y continua actian afectando la
fisiologia, las emociones y la conducta de rela-
cién humana.

Durante la adolescencia es frecuente encon-
trar la somatizacién como signo de alarma que
pide orientacion. Es un grito de ayuda; lo que no
se puede exteriorizar con palabras y razones se
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pone de manifiesto en el sintoma. En muchos
adolescentes hubo durante la infancia reconoci-
dos episodios de la misma naturaleza y variada
complejidad.
Para aceptar la existencia de factores psicolo-
gicos que afectan la condicién fisica se requiere
que:
1° Los estimulos psicolégicos y ambientales sig-
nificativos estén relacionados con el inicio o
la exacerbacién de una enfermedad fisica.
2° Debe existir una patologia organica de-
mostrable o un proceso psicopatolégico bien
conocido.

3° La condicién identificada no debe ser causa-
da por un desorden somatico.

Si podemos probar lo anterior es posible que
podamos hablar de somatizacion. La historia
familiar que reconoce antecedentes de este tipo
de problematica en la infancia del paciente o en
otros hermanos o consaguineos puede bien re-
forzar la autenticidad del caso.

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

1° Que el paciente identificado sea fisioldgi-
camente vulnerable, es decir que exista una
disfuncién organica especifica. La eleccion del
sintoma esta relacionada con la herencia fami-
liar.

2° Que la familia identificada utilice cuatro
modalidades de interaccién especifica.

a) Amalgamiento. La familia funciona
como “un todo”, no permitiendo la diferencia-
cion individual. No hay tampoco diferencias es-
tablecidas en jerarquias y territorios.

b) Rigidez. La familia permanece estatica,
mostrando gran intolerancia para admitir cam-
bios. No acepta opciones y puntos de vista aje-



nos a su propia concepcion.

¢) Sobreproteccidn. Todos los miembros
de la familia muestran un interés exagerado por
el bienestar de los demas, 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 dinamica existen-
cial.

d) Evitan por todos los medios la presencia
de un conflicto. Invierte el grupo mucha energia
para estar siempre en armonia y tienen tanto
temor al conflicto que dejan sus problemas sin
analisis y sin solucion.

Ahora bien, estas cuatro caracteristicas debe-
rén presentarse conjuntamente, ya que ninguna
por separado tendréd la fuerza suficiente para
desencadenarlasomatizacion, segun lodemues-
tran todos los estudios llevados a cabo para este
proposito.

3° La ultima condicion sera que el joven en-
fermo juegue un papel importante dentro del
patrén de conductas dedicadas a evitar la pre-
sencia del conflicto en la familia y que este
hecho sea la causa del reforzamiento del sinto-
ma.

La presencia de estos condicionantes es claro
indicio de un proceso psicosomatico que debera
ser entendido y estudiado como tal y cuyo pronds-
tico debera ser seriamente considerado. Corres-
pondera orientar el tratamiento al desarrollo de
una psicoterapia a nivel individual del tipo que se
juzgue pertinente para el cuadro; pero ademas
deberaserpuestaenaccién laterapiafamiliarode
grupo que facilite cambios determinantes en la
dindmica existencial del nacleo.

Ninguna terapia sintomatica sera relevante
ya que la supresion de un sintoma sin ir a la
correccion de fondo en la fuente de origen
permitirda que la enfermedad se manifieste a
través de la aparicién de nuevos sintomas.

Con frecuencia la atencién al factor emocio-
nal tanto como al orgénico demandara la pre-
sencia de diferentes equipos médicos. La buena
medicina psicosomatica requiere la cooperacion
y una absoluta compenetracién y respeto entre
ambos grupos por el trabajo coordinado y simul-
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tadneo que desarrollan, reforzando cada uno el

hacer del otro. Cualquier desacuerdo entre ellos

serd aprovechado por el paciente y/o su grupo
para boicotear, sabotear y anular los incipientes
logros.

Es necesario recordar que para los adolescen-
tes y sus familias los cuadros psicosomaticos son
uno de los tantos mecanismos gque ponen en
accién para continuar dentro de su patologia, 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, disciplinay continuidad de accién tanto
por parte del grupo afectado como del terapéu-
tico.

Se consideran hasta hoy como posibles mani-
festaciones psicosomaticas los siguientes cua-
dros:

A Neumonologia: Asma bronquial, broncoes-
pasmo.

B Trastornos del apetito: Obesidad, anorexia
nerviosa, bulimia.

C Dermatologia: Dermatitis atdpica, neuroder-
matitis, alopecia areata, tricotilomania, viti-
ligo, psoriasis, acné escoriado, escoriacion
neurdtica (piel de gallina), dermatitis factica,
prurito.

D Gastroenterologia: Colon e intestino irrita-
bles, Ulcera duodenal.

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

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

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

Habra quien objete alguno de los cuadros
nosolégicos listados; sabemos que en varios de
ellos hay polémica al respecto, pero la historia
natural de la mayoria 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 psicosomatico. |
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) Pregunte a los expertos

0 ¢Cual es el manejo actual de la
hipercolesterolemia en Pediatria?

La enfermedad coronaria tiene como mayor factor
de riesgo la hipercolesterolemia. Entre el 30y el 40% de
los nifos moriran por enfermedad cardiaca cuando
sean adultos. En algunos serd como resultado de sus
habitos: dieta con alto contenido en acidos grasos
saturados, sal, colesterol, comidas en exceso, fumado-
res y escasa actividad fisica; en otros sera por una
aterosclerosis acelerada por trastornos en el metabo-
lismo lipidico, diabetes e hipertension arterial que co-
menzaran en la nifiez y adolescencia. El pediatra, desde
siempre dedicado a la prevencion, aconsejaré a la po-
blacion general sobre los riesgos de fumar, control de
peso y talla para evitar la obesidad y control de tension
arterial; también debera detectar la hipercolesterolemia
en lainfancia, porlo cual se encontrara ante lossiguien-
tes interrogantes:

a) ¢ Qué valores de colesterol son altos en la infancia?

b) ;Cémo efectuar diagndstico precoz en los nifios
afectados?

c) ;Qué recomendaciones dietéticas se realizaran en
los pacientes con hipercolesterolemia?

d) ;Cuando derivar inicialmente al especialista?

a) Hipercolesterolemia se define como colesterol
mayor de 200 mg/dl por método enzimatico, LDL mayor
de 130 mg/d| por Friedwald o precipitacion selectiva y
en dos oportunidades con técnicas de obtencidn correc-
ta (12 horas de ayuno).

b) Se abordara individualmente a los pacientes para
detectar factoresde riesgo de hipercolesterolemiainte-
rrogando sobre:

Antecedentes familiares de: /JAM en menores de 55
anos/Enfermedad cardiovascular/Enfermedad coronarial/
Hipercolesterolemial/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 anos de edad.
¢)Seindicaradieta grasa controlada que consiste en:

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

2.Losldcteosysusderivados deben ser descremados.

3.Lascarnesson 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 por semana), embutidos
y chocolate.

5.Aumentar los alimentos ricos en fibras.
No se hara esta dieta en menores de 2 afios porque las
restricciones de grasasy colesterol estan contraindicadas,
yaque ésteesun periodode gran crecimientoy desarro-
lloy por lo tanto de altos requerimientos nutricionales.

d) Se derivaré al especialista inicialmente cuando:

1. Colesterol mayor de 270 mg/dl.

2.LDL mayor de 190 mg/d! o mayor de 160 mg/d!
con factores de riesgo.

3.TG mayor de 500 mg/d|.

4.HDL menor de 50 mg/dl.

5.Factores de riesgo multiples, sobre todo de en-
fermedad coronaria prematura.

Dras. Patricia L. Casavalle y Patricia C. Sosa
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NIVEL DE COLESTEROL, LDL Y SU TRATAMIENTO

Nivel de riesgo Colest. T. LDL Conducta
1) Aceptable menor de menor de Repetir en
170 mg/dl 110 mg/dl 5 afnos dosaje de
colesterol, TG, HDL y LDL.
Educacion higiénico-dietética
2) Limite 170-199 110-129 Repetir y promediar:
mag/d| mg/dl Sies menor se trata igual que 1)
Si es igual se indica dieta
grasa controlada y control
en un afio 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/d! 130 mg/dl . Evaluacién familiar

. Control en 2 6 3 meses
con dosaje de colesterol, TG, HDLy LDL
. Meta LDL de 130 mg/dl
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Cartas al Editor

Q Ictericia temprana asociada a la
alimentacion a pecho

Sr. Editor:

Me dirijo a Ud. después de haber leido en |la
seccién Pregunte a los Expertos publicada en el
Volumen 92, Numero 4, 1994, un interesante
comentario sobre el tema “;Cual esrealmente el
concepto de ictericia temprana asociada a la
alimentacion a pecho?”.

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

Mi intencién es contribuir a este informe
para prevenir al pediatra sobre el tema de las
ictericias colestaticas que cursan con ascenso de
la bilirrubina a predominio de |la fraccion directa
y se acompafan de acolia y coluria. Se debe
tener presente que un alto porcentaje de las
ictericias colestaticas corresponden a atresia de
lasvias biliares extrahepaticas (AVBE), enferme-
dad que debe ser corregida quirdrgicamente si
es posible antes de los 45 dias de vida. A medida
que se aleja de esta edad los resultados son
peores, para ser muy malos después de los 90
dias de vida en que menos del 10% de los nifios
presenta flujo biliar.

Tengo que decir que en nuestro pais los pa-
cientes con AVBE llegan a la consulta a los cen-
tros especializados con una edad promedio de
75 dias de vida, a pesar de que los padres suelen
consultar tempranamente. Este hecho se debe a
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que se producen retrasos en el diagnostico de
AVBE en razon de la busqueda de diferentes
causas no quirdrgicas de la colestasis (hepatitis
neonatal, infecciones TORCH, enfermedades
metahdlicas como la galactosemia o tirosinemia
y enfermedades congénitas como el sindrome
de Alaguille entre otros) y se pospone la estrate-
gia diagndstica para excluir AVBE.

Para simplificar deberiamos concluir que en
el recién nacido con ictericia, acolia y coluria,
con aumento de la bilirrubina directa, debe
sospecharse el diagndstico de AVBE y debe ser
consultado uncirujano experimentado mientras
se ponen en marcha los estudios complementa-
rios para descartar una causa no quirdrgica de la
colestasis.

Dr. Victor Wacholder
Cirujano Pediatra

Sr. Editor:

Coincido con la preocupacion expresada por
el Dr. Wacholder en cuanto al diagnéstico tardio
de la atresia de vias biliares extrahepatica en
nuestro medio. En la seccion "Pregunte a los
Expertos” se contestaron preguntas que sélo
estaban referidas a la hiperbilirrubinemia a pre-
dominio indirecto y mas especificamente a la
relacionada con la alimentacién a pecho. De ahi
que no hubiera ningln comentario referido a
las causas que motivan aumento de la fraccidn
directa de la bilirrubina. Cuando esto dltimo
ocurre es imprescindible que el pediatra descar-
te lo mas tempranamente posible la atresia
extrahepatica de las vias biliares.

Dr. José M. Ceriani Cernadas
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Consenso de vacunas.
Propuesta para la incorporacion de nuevas
vacunas al Calendario Nacional

COMITE NACIONAL DE INFECTOLOGIA
Coordinacion: Dra. ANGELA S. DE GENTILE

s ARCH ARG PEDIATR/ 1995/ VOL. 93: 113

Cerca de 100 profesionales de todo el pais se reunieron en la Sociedad Argentina de Pediatria a
comienzos del mes de mayo de 1994 para trabajar sobre una propuesta de incorporacion de nuevas
vacunas al Calendario Nacional, de acuerdo con lo propuesto oportunamente por el Consejo

Consultivo de la Sociedad.

Se trabajé con metodologia de taller y luego de un plenario conjunto se llegd a las siguientes

conclusiones:

TALLER 1
VACUNA ANTISARAMPIONOSA, ANTIRUBEOLICA Y ANTIPAROTIDITIS®
Coordinadora: Dra. Silvia Gonzalez Ayala
Secretario: Dr. Alejandro Ellis

SARAMPION

1. Situacion epidemioldgica

El sarampidn es una enfermedad de distribu-
cion universal.

Ha sido eliminado de los paises desarrollados
porelimpacto logrado através de los Programas
de Vacunacién.'?

En los paises en vias de desarrollo es endémi-
co-epidémico.**Todavia se presentan epidemias
en algunos paises, particularmente de Africa.®

Se ha planteado el desafio de lograr la elimi-
nacion-erradicacion del sarampién en la Subre-
gion Latinoamericana.

Los casos notificados en Argentina segln afio
(1952-1993) y tasa/100.000 habitantes™ se pre-
sentan en la Tabla 1.

2. Vacunas antisarampionosas
2.1 Vacunas con virus atenuados'®’;
- Cepa Schwarz (aprobada en 1965)'%'3.17
- Cepa Moraten (aprobada en 1968)

*  Participantes: Dres. Carlos Anigstein (Comité Crecimiento y Desarrollo),

Oscar M. Felz Kruger (Regién Metropolitana), Olga Gelblung (Comité Pedia-
tria Ambulatoria), Saul Gleich (Regién Metropolitana), Julia Kalogeiras (Filial
Mar del Plata), Michelle Lapacé (Entidad Matriz), Radl Martelli (Filial San
Francisco), Elsa Siniuk (Comité Salud Escolar), Ana Uriarte (Comité Adolescen-
cia), Lilian Mora Verzeri (Filial La Plata).

- Cepa Edmonston-Zagreb'*'?

- Cepa Beckenham

- Cepa Belgrado

- Cepas Leningrado 4y 16

- Cepa Denken

- Cepa Binken Cam"

- Cepa AIKC

- Cepa Shangai-191

- Cepa Bejing 55

- Cepa Chanjchun 47

Lasvacunas mas utilizadasson lassuperatenua-
das preparadas con las cepas Schwarz y Moraten.

En Argentina se ha utilizado sistematicamente
la cepaSchwarz desde laintroducciéon de lavacuna
al pais.

La eficacia de la vacuna antisarampionosa
medida por anticuerpos especificos es del 90-
95%"8"%y |la eficacia de campo en distintos estu-
dios oscilo entre el 93-98%.20-2%

Sin embargo, a 29 afios de uso de las vacunas
antisarampionosas atenuadas, algunos aspectos
aun requieren investigacion, tales como la impor-
tancia epidemioldgica del sarampién en vacuna-
dos, la duracidn de la inmunidad inducida por la
vacunacion y la memoria inmunoldgica.’®®

2.2 Edad
La vacuna tiene eficacia creciente a partir de



Afo N° casos Tasa/100.000
1952 12.731 71,23
1853 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
1966 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
1874 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 31.751 105,49
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 nifio es vacunado entre los 6 y los
11 meses recibird una segunda dosis a partir de
los 12 meses de edad.?®

Un aspectode interés creciente es lasituacion
de los lactantes hijos de madres inmunizadas
por vacunacién.

En nuestro pais, segtn el Calendario Nacional
de Vacunacionesvigente (1985) lavacuna antisa-
rampionosa se administra en dosis Gnicaalos 12
meses.?
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Los paises desarrollados recomiendan el uso
de dos dosis; la segunda al ingreso escolar (6-14
afos) con el fin de reducir el porcentaje de fallas
primarias (alrededor del 5%) luego de la prime-
ra dosis.3%

2.3 Grupos de riesgo:

Inmunocomprometidos, mujeres gestantessus-
ceptibles, recién nacidos y lactantes < & meses,
personal susceptible del equipo de salud.®®¥

2.4 Situaciones especiales:

La vacuna esta recomendada en:

- Infecciéon HIV333839

- Enfermedad HIV/SIDA

- Asplenia

- Insuficiencia renal

- Diabetes

Es contraindicacion de su uso el estado de
inmunocompromiso severo.

3. Experiencias de aplicacion

3.1 Pajses desarrollados

Han logrado la eliminacién de la enfermedad
con actividades sostenidas de vacunacion desde
fines de la década del 60.

La estrategia de vacunacion también tuvo
impacto en la mortalidad infantil.%4

Asi por ejemplo, en los Estados Unidos, el
impacto logrado por las actividades de vacuna-
cién resultd en una reduccion importante en la
ocurrencia de la enfermedad, con un promedio
de 3.000 casos notificados anualmente en el
periodo 1981-1988. Sin embargo, la incidencia
se incrementa en 1989-19912%% con epidemias
localizadas y mas de 55.000 casos notificados.
Fueron notificados 2.237 casos de sarampidon en
el afio 1992, 997 de los cuales ocurrieron en
hispanos.7

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

Los estudios prospectivos realizados en el
Reino Unido a 21-27 afios de iniciada la vacuna-
cion antisarampionosa demuestran que la pro-
teccion conferida por la vacunacion persiste.*9:30

En Japén, donde la vacuna se emplea rutina-
riamente a los 12 meses de edad desde 1978, la
aceptacion oscila entre el 85y el 90% vy periodi-
camente se registran pequefios brotes limitados
en niflos no vacunados.®"*?

3.2 Paijses en vias de desarrollo
La enfermedad es endémica y epidémica con
periodicidad variable. Predomina en <5 anos.
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La prevencién de la enfermedad se ha reali-
zado con la aplicacién de una dosis Unica de
vacuna antisarampionosa preparadacon lacepa
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. 35

Un estudio nacional de vigilancia de seropre-
valencia por anticuerpos inhibidores de la
hemaglutinacién para sarampién en nifios de
12-59 meses realizado en México demostré que
el 82,5% de los vacunados tenia titulos =21:4.5

Cubaesel Gnico paisde laSubregion Latinoa-
mericana que ha logrado la eliminacién de la
enfermedad debido a las coberturas de vacuna-
cion logradas a fines de los afios 80.3

A partir de 1991343557 |os demas paises han
iniciado actividades, para lograr la eliminacion
de la enfermedad seglin la propuesta de la
autoridad sanitaria internacional.’®

3.3 Argentina

La vacuna atenuada cepa Schwarz (derivada
de la cepa Edmonston de Enders y Peebles) es la
que se ha utilizado en nuestro pais desde su

introduccién en el afio 1971.

En la era posvaccinal han ocurrido epidemias
en los afios 1976-1977, 1984 y 1991.8

La enfermedad se ha desplazado hacia los
grupos de edades mayores (escolares, adoles-
centes y adultos jovenes) desde la epidemia de
1984.

Unestudio deseroprevalenciade anticuerpos
inhibidores de la hemaglutinacién para saram-
pion se realizd en el primer semestre de 1986 en
el area Gran La Plata (provincia de Buenos Aires)
enninosde 1-14 afios vacunados; el 66,5% de los
nifos que habian recibido una dosis de vacuna
(n=465) presento titulos 220y el 79,1% (n=397)
de los vacunados con dos dosis.®

Enel Grdfico 1 se presentan los casos notifica-
dos de sarampién en el periodo 1952-1991 y las
coberturas de vacunacion alcanzadas en el pe-
riodo 1979-1991.%°

De acuerdo a la estrategia propuesta por la
Organizacion Panamericana de la Salud, se rea-
lizé una Campafia Nacional de Vacunacién
Antisarampionosa para los nifios comprendidos
entre 1-14 afios (mayo-junio 1993) como paso
para la eliminacion/erradicacién de la enferme-




TOTAL PAIS:

Grupos Poblac. a Dosis Cobertura
de edad vacunar aplicadas

1 ano 690.392 654.861 94,9%

2 a4 anos 2.105.200 1.963.755 93,3%
5a9anos 3.393.842 3.264.397 96,2%
10 a 14 afos 3.393.299 3.372.647 99,4%
Total 9.582.733 9.338.924 97,5%

dad. La Tabla 2 muestra la distribucién segan
grupo de edad de la poblacién a vacunar, las
dosis aplicadas y la cobertura alcanzada en el
pais.5

En la Tabla 3 se detallan la poblacién a vacu-
nar, las dosis aplicadas y la cobertura,® segun
jurisdiccion.

4. Evaluacion
4.1 Prioridad:
Primera.

4.2 Costo/beneficio:

0,10 U$S la dosis de vacuna + costos operativos
(cadenade frio, transporte, material descartable,
personal) vs. morbilidad, secuelas, lucro cesan-
te, letalidad, mortalidad dentro del primer afno
de padecida la enfermedad.?

Agradecimiento
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RUBEOLA

Aspectos sobre la indicacion de la vacuna
cohtra la rubéola en Argentina y en otros
paises. ;Qué politica adoptar respecto de la
misma?

Larubéolaesunaenfermedad endemoepidé-
mica de arigen viral, cuyo curso clinico, habitual-
mente leve, no presenta mayores complicacio-
nes. En la mayoria de los casos se adquiere en la
infancia y puede incluso ser escasamente sinto-
matica o asintomdatica hasta en el 30% de los
mismos. En casos particulares, sobre todo en
adultos, puede acompafiarse de artralgias im-
portantes y raramente encefalitis.

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

Enelafio 1941 un oftalmologo australiano, el
Dr. Gregg, asocid la presencia de cataratas en
recién nacidos con la infeccion porrubéolaen la
madre?, pero fue recién afios despuésy luego de
una gran epidemia en EE.UU. y otras partes del
mundo (1964-1965) que se decidio investigar la
fabricacién de una vacuna contra la rubéola.
Esta fue finalmente aprobadaen 1969y algunos
paises decidieron aplicarla con diferentes estra-
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tegias. La estrategia que utilizd EE.UU. a partir
de ese afio fue vacunar a todos los nifios de 15
meses a fin de cortar la cadena epidemioldgica
con el propodsito de evitar asi 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 poblacién. Sin
embargo, si bien se redujeron a partir de ello los
casos de rubéola congénita, en areas donde la
coberturano fue buena, se describieron rebrotes
de la misma en la década del 90. A partir de ello
hubo que modificar la estrategia.?

Otros paises, como Gran Bretafa, propusieron
vacunar a las mujeres entre los 10 y los 13 afios?,
para cubrir a las nifas durante el periodo fértil,
sabiendo gque la vacuna es altamente efectiva y
que hademostrado dejar inmunidad porlo menos
durante 21 afios. Este esquema, que se aplicéd
desde 1970 hasta 1988, resultd de todos modos
insuficiente debido a coberturas que escasamente
superaban el 85-86% de las pre-adolescentes.5”

¢Cuales son los objetivos a alcanzar entonces
en la prevencidon 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.’
Estonose puede alcanzar mediante lainmuniza-
cion natural de la poblacion por la enfermedad.

Algunos datos seroepidemiolégicos de la Argentina:

Localidad Afio % de inmunes
en edad fértil
Mar del Plata 1981 88,1%"%
Tucuman 1981 98,0%*
Farmosa 1982 66,2%"°
Personal H.N.R.G, 1991 95,0%"
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Si bien la prevalencia es alta en estos y otros
estudios’, hay que tener en consideracion que,
incluso en el Hospital de Ninos “Ricardo Gutié-
rrez"” de Buenos Aires donde |la poblacién estu-
diada es de mayor riesgo, no se alcanza la tasa
requerida para evitar casos de rubéola congéni-
ta. Es porello que se hace necesario adoptaruna
politica de vacunacion.

¢Con qué otros datos contamos ademas de
estudios seroepidemiolodgicos?,

Datos nacionales sobre tasas de rubéola
Total 1992= 85.026 casos, o sea 260,7/100.000 habitantes
Total 1993= 33.563 casos, o sea 102,9/100.000 habitantes

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

En primera instancia pueden representar un
subregistro por:

a) Laexistenciaderubéolasinclinica (~30%).

b) Las dificultades en el diagnéstico clinico
correcto.

c) La falta de denuncia en algunos ambitos.

d) La falta de discriminacién entre rubéola
adquirida y rubéola congénita.

El punto “d” es el mas importante de todos.
No se puede seguir correctamente un programa
de vacunacion contra la rubéola sin monitorear
los casos de rubéola en el embarazo y rubéola
congénita. Ellos debieran notificarse y realizar
no s6lo un diagnéstico clinico sino también
serolégico a nivel provincial o nacional.

Un célculo tedrico estima el nacimiento de 25
a 35 casos de niflos con rubéola congénita en un
pais con nuestra poblacién, nuestra tasa de na-
talidad y sin un programa de vacunacion. Estas
tasasson validas para periodos interepidémicos,
peroen periodos de epidemia la tasa de rubéola
congénita puede ser mucho mayor.

(Qué importancia puede tener esa tasa de
rubéola congénita en un pais como el nuestro?

La rubéola es una afeccion facilmente pre-
venibley por otra parte lassecuelasde larubéola
congénita son mucho mas costosas en si que la
prevencién de laenfermedad. Desde el punto de
vista costo-beneficio es mas econdmico prevenir
sus secuelas que rehabilitarlas, sin contar en ello
los trastornos de indole familiar y social que
implica un nifo discapacitado.!?'s

¢ Que debe incluir un programa de vacunacién
contra la rubéola?
a) Eleccién de una politica adecuada de va-
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cunacion para el pais y su posterior cumplimien-
to:ls

b) Vigilancia epidemiolégica continua de los
casos de rubéola congénita.'®

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

¢ Qué vacuna elegir?

Las que estan ampliamente probadas en el
mundo entero y constituyen base de los progra-
mas de vacunacion son las que contienen la cepa
RA 27/3. Esta se puede administrar sola o en
combinacién como la vacuna triple viral: saram-
pion, paperas y rubéola."”’

Costo de la vacuna

El costo global de la vacuna en un programa
de prevencidn representa sélo el 9%. El resto
corresponde a campaiias de informacion, entre-
namiento de personal, almacenamiento, distri-
bucién y aplicacion de la misma.'®"

¢ Tiene efectos adversos la vacuna?

Luego de 25 anos de aplicacién en varias
partes del mundo se conocen pocos efectos ad-
versos serios.?%-?

Vacunacion accidental y embarazo

La Organizacién Mundial de la Salud reco-
mienda la aplicacién de esta vacuna dejando un
periodo libre de al menos 2 a 3 meses para poder
embarazarse. La aplicacion accidental de la mis-
ma en una mujer embarazada no tiene hoy en
dia indicacién de aborto terapéutico.?

Eleccion de la estrategia. ;Cuales son las
posibilidades? Ventajas y desventajas

Badsicamente existen 5 estrategias:

1. Vacunacion al afo de vida con triple viral y
revacunaciénalos6, 96 12 afios con triple viral.

2. Vacunacién al afo de vida con triple viral y
revacunacion entre los 10y 13 afios contra la
rubéola en las mujeres.

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

4. Vacunacion de las nifias entre 10 y 13 anos
contra la rubéola.

5. Ausencia de vacunacién para la poblacién
dejando que se adquiera la inmunidad en
forma natural.

* La primera estrategia es la que, desde el
punto de vista tedrico y préctico, ha logrado
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los mejores resultados. Con buenas cobertu-
ras al afio de vida (>90%) se corta la cadena
epidemiolégica. La revacunacion asegura la
coberturade aquellos que no se vacunaron la
primera vez, la cobertura de los que perdie-
ron lainmunidad en un lapso determinado, y
de aquellos que no desarrollaron inmunidad
anteriormente (2 al 5%).%°

Utilizan la revacunacién a los 6, 9 0 12 anos
los siguientes paises: EE.UU., Noruega, Sue-
cia, Finlandia y Paises Bajos entre otros.?®?’
La segunda estrategia es similar a la anterior,
con la dnicadiferencia que larevacunacion es
exclusiva paralarubéolaenlasnifiasentre 10
y 13 afios. Su costo es levemente inferior al de
la primera. Desde el punto de vista de la
rubéola exclusivamente (sin analizar saram-
piony parotiditis) este esquema la cubre bien
y es mas econdémico. Su desventaja tedrica
radicaria en que, si no se alcanzan buenas
coberturas, pueden quedar mas 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 Bretana
desde 1988, Suiza, Bulgaria y otros paises euro-
peos, 232

La tercera estrategia se basa en el corte de la
cadena epidemiolégica. Se utilizo en EE.UU.
con buenosresultados desde 1969 hasta 1990.
Sibien lascoberturas alcanzadas globalmente
superaron el 90%, hubo bolsones con bajas
tasas de vacunacion en donde se desarrolla-
ron brotes que dieron lugar a varios casos de
rubéola congénita en esta Ultima década. Si
la cobertura alcanzada no es buena, esta
estrategia corre el riesgo de desplazarla edad
de las mujeres susceptibles al periodo fértil
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grupo de edad mas afectado es el de escola-
res.** Ademas, el virus parotidis es uno de los
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incidencia de parotiditis o la han eliminado con
el impacto logrado a través de la vacunacion
triple viral.

En los paises en via de desarrollo es una
enfermedad endémicay las epidemias se produ-
cen con intervalos variables.*

Las tasas de incidencia en Argentina oscila-
ron entre 66 y 166/100.000 habitantes en la
década del 80. En el Grédfico 1° se presentan los
casos notificados en el periodo 1984-1993 (hasta
semana epidemioldgica 50).
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Es una enfermedad que predomina en el
grupo de edad de 5 a 9 afos (Grdfico 2)°.

2. Vacuna antiparotidea

2.1 Vacuna con virus atenuados:

- Cepa Jeryl Lynn (aprobada en 1967).7

- Cepa Urabe Am 9.3

Lavacuna preparadacon lacepaleryl Lynnes
la utilizada en Argentina.

La eficacia de campo de la vacuna antiparoti-
deaoscilaentre 75-95%% "%y la eficacia seroldgica
entre 75-95%."" " La efectividad tiene un rango
de 83-97,4% 141617

Puede haber fallas primarias'™'y, en pobla-
cionescon alta coberturavacunal, posible pérdi-
da de la inmunidad.'42022

La duracion de la inmunidad es 220 afios.*
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2.2 Edad:

Lavacuna es eficaz a partirde los 12 meses de
edad.

Algunos paises desarrollados han establecido
larevacunaciéntripleviralenlaadolescencia.'

2.3 Grupos de riesgo:
Inmunocomprometidos, personal susceptible
del equipo de salud?®® y de educacion.?®

2.4 Situaciones especiales:

La vacuna esta recomendada en

- Infeccién HIV*27

- Enfermedad HIV/SIDA?*7

- Asplenia

- Insuficiencia renal

- Diabetes

El inmunocompromiso severo es contraindi-
cacion de uso.

3. Experiencias de aplicacidon

3.1. Paises desarrollados

La enfermedad hasido disminuida o elimina-
da con actividades sostenidas de vacunacion.

En los Estados Unidos, la vacunacién de ruti-
na con triple viral se inici6 en el afio 1977.7%6.28
Fueron notificados 2.572 pacientes en 1992.

Los paises 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 reduccién de la incidencia
270% y la interrupcion de los ciclos epidémicos.?
En algunas regiones de Espafa la cobertura
vacunal con triple viral era del 70% en nifios de
15 meses- 7 afios.”?
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Israel introdujo la vacunacion triple viral de
rutinaen 1988 y en los primeros afios de observa-
cién laincidencia de parotiditis se redujo un 90%.

3.2 Paises en vias de desarrollo

La parotiditis es endémica y epidémica con
intervalos variables (3-6 afios).**

Cubaes el anico paisde laSubregion Latinoa-
mericana que ha eliminado la enfermedad debi-
do a las coberturas de vacunacién logradas por
su Programa a fines de los afnos 80. La vacuna-
cién especifica, habitualmente como vacuna tri-
pleviral, se utiliza como indicacién personalizada
y esta limitada porlaaccesibilidad econémicaen
los demas paises latinoamericanos.

3.3. Argentina

Es una vacuna no incluida en el Calendario
Nacional.?' La indicacion es para la profilaxis
individual en los estratos sociales con accesibili-
dad econdmica.

4. Evaluacion
4.1. Prioridad:

Ante el impacto que provoca la morbilidad
mas el riesgo de secuelasensorial y con el alto nivel
de aceptacion de la vacuna antisarampionosa que
ha permitido los avanceslogrados en el control del
sarampion, se considera que dehe emplearse la
vacuna triple viral en el Calendario Nacional.

4.2. Costo/beneficio:

0,10% la dosis de vacuna. No corresponden
costos operativos pues hansido tenidos en cuen-
ta para la vacuna antisarampionosa vs. morbi-
lidad, lucro cesante, secuelas.®3%33 |
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Calendario Nacional a los 12 meses de edad
por la triple viral (antisarampionosa, antirru-
béola, antiparotiditis) teniendo en cuenta:
a) La oportunidad: vacunas simultaneas en
un Gnico acto y con el mismo material.

b) El impacto sobre la morbilidad: reducien-
dolamorbilidad de otrasenfermedades, como
rubéola y parotiditis, que también pueden
tener complicaciones.

c) La optimizacion de los recursos: todos los
recursos destinados al Programa de Control del
Sarampion —informacién, entrenamiento del
personal, almacenamiento, distribucién y apli-
cacién de la vacuna- se aplicaran a la vacuna-
cion triple viral.
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CONCLUSIONES
. Reemplazar la vacuna antisarampionosa del 2. Revacunar a toda la poblacion 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 paises donde fue
implementada.®?

Laeleccion de la edad parala Argentina se ha
basado en el dato de la desercion escolar que
se produce en los grados superiores de la
escolaridad primaria. Si esta poblacién se cap-
ta al ingreso escolar, existe la posibilidad de
vacunar un mayor nimero de nifios, base del
éxito de este programa. En nuestra realidad,
con criterio operativo, la revacunacion coin-
cide con las vacunas que se aplican en forma
habitual al ingreso escolar (vacunas simulta-
neas en un mismo contacto).
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Aspectos especiales de evaluacién
del programa

Para rubéola:

e A nivel nacional: discriminar la notificacién
de rubéola congénita.

e Capacitacion del equipo de salud para mejo-
rar la calidad de la vigilancia epidemioldgica.

= Concientizacidn a nivel de sociedades cienti-
ficas (de Ginecologia, Obstetricia, Pediatria)
sobre la importancia de detectar grupos de

CORPORACION DE NUEVAS VACUNAS AL CALENDARIO NACIONAL

riesgo mediante:

a) Accesibilidad del diagnéstico (serologico-
red de laboratorios).

b) Documentacion de los casos de rubéola
congénita.

e Establecer redes de diagnéstico de acuerdo
con las implementadas para el programa de
sarampion.

* Incorporar mediante serologiala pesquisa de
rubéola en las mujeres embarazadas, a través
de la seqguridad social. |

TALLER 2
VACUNA ANTIHAEMOPHILUS INFLUENZAE TIPO b*
Coordinadora: Dra. Angela S. de Gentile
Secretarios: Dres. Rina Moreno y Gerardo Laube

HAEMOPHILUS INFLUENZAE TIPO b

EPIDEMIOLOGIA

El haemophilus influenzae tipo b es un coco-
bacilo Gramnegativo pleomérfico, cuyo hués-
ped estricto es el hombre. Existen dos tipos de
colonias, las rugosas que corresponden a bacte-
rias sin capsula y las lisas con capsula. El polisa-
carido capsular permite la identificacion y clasi-
ficacion en seis serotipos: a, b, ¢, d, ey f. Algunos
cultivos obtenidos de pacientes con enfermedad
invasiva son calificados como no tipificables, lo
cual no implica la ausencia de capsula sino sélo
su presencia en cantidades muy pequefas para
ser detectada por los métodos habituales.

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

La colonizacion por el tipo b es mas infre-
cuente, del 2 al 5% y en las areas donde se aplica
rutinariamente la vacuna conjugada es aiin me-
nor. Esta colonizacién variasegln la edad, en los
menores de 6 meses menos del 1%, de 6 meses a
2 anos del 2-4% y hasta los 5 anos alrededor del
5%. El periodo de trasmisibilidad no se conoce
con certeza pero puede durar mientras persista

¥ Participantes: Dres. Lucia Angaut (Filial Lagos del Sur), Ricardo Demarco
(Filial San Luis), Miguel Estevan (Filial La Plata), Horacio Ferrari (Filial Rio
Cuarto), Carlos Kohler (Filial Bahia Blanca), José Oscar Lotero (Filial Corrien-
tes), Maria A. Marini (Filial La Plata), Mirta Moreschi (Filial Esquel), Maritza
Muzzillo (Entidad Matriz), Roberto D. Nazr (Filial Salta), Miguel Tregnaghi
(Filial Cordaba).

el organismo en el tracto respiratorio superior.

El Haemophilus influenzae tipo b constituye
una de las principales causas de meningitis
bacteriana en los primeros anos 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 neurolégicas impor-
tantes.

Enlostres primeros meses de lavida, los nifios
son protegidos por los anticuerpos pasivos de
origen materno, que empiezan a desaparecer a
partir de esa edad; por lo tanto, el riesgo de
infeccion aumenta con tasas de morbilidad y
mortalidad maximas entre los 6 y 12 meses.
Aproximadamente el 80% de los nifios con me-
ningitis por H. influenzae son menores de 2 afios
y la tercera parte menores de 18 meses.

Por otra parte este germen esresponsable de
epiglotitis, septicemia, celulitis, artritis sépticas,
osteomielitis, pericarditis, neumonias y otitis
(Tabla 7).

1. Situacion epidemiolégica

Incidencia segun pais y edad.

La Argentina no tiene un programa de vigi-
lancia epidemioldgica 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, segin datos del Ministerio de Salud
Puablica. Paraelafio 1993 Haemophilus influenzae
tipo b fue el responsable del 20% de las menin-
gitis bacterianas.

Datos parciales anteriores a 1993 de ciertos
hospitales pediatricos informan que Haemophi-
lus influenzae tipo b es la primera causa de
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.Enfermedad Agente Patologia Clinica

Meningitis ~ 64%
Neumonias 8%
Artritis séptica 7%
Epiglotitis 7%
Celulitis

Sepsis 6%
Otras 8%

Invasiva Hib Bacteriemia

No invasiva H.i. Diseminacion  -Otitis media aguda
no capsulado local -Sinusitis
-Neumonias
-Conjutivitis

meningitis bacteriana en los primeros afios de la
vida. Este cambio en el patrén epidemiolégico
podria ser explicado por el aurnento del nimero
de casos a meningococo en algunas areas del
pais. (Tablas 2 y 3)

2. Vacunas disponibles

La primera vacuna constituida solamente por
polisacarido capsular (Polirribosil-ribitol-fosfato,
PRP) resulté eficaz para la prevencion de menin-
gitis en nifios mayores de 2 afios de edad; esta
vacuna conferia proteccién contra las formas
graves de la enfermedad.

Teniendo en cuenta que la vacuna de polisa-
carido capsular es muy poco inmunogénica en
nifios menores de 2 afos (que es el periodo de
mayor riesgo de enfermedad) se han desarrolla-
do una serie de vacunas contra el polisacarido
capsular del H. influenzae b llamadas conjuga-
das. Estas vacunas tienen las siguientes caracte-
risticas:

a) Poseen una proteina como transportador,
Esta proteina se conjuga o se une por enlaces
covalentes al polisacarido capsular que, en este
caso, actla como hapteno.

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

c) Esta respuesta inmunoldgica ocurre tam-
bién en nifios menoresde 2 afios, particularmen-
te en menores de 1 afo.

d) Tiene respuesta inmunoldgica secundaria
con importante actividad de la IgG.

Diversos laboratorios han producido esta
nueva generacién de vacunas conjugadas; todos
ellos utilizan al polisacarido como hapteno, aun-
que difieren en el tamano del polisacérido, en la
proteina transportadora y en el tipo de enlace.
Las proteinas transportadoras utilizadas son
toxoide diftérico, membrana externa proteica

Costa Rica 61

Santiago (Chile} 21,6
Australia 58,5
Escandinavia 49
Aborigenes australianos 450
Suiza 92,1
Islandia 63
Estados Unidos 37
Finlandia 50
Argentina (Cordoba) 52

Edad

Pais 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

Caucasicos 19% 62% 19%

Esquimales

Alaska 34% 57 % 9%

Indios Apaches4 38% 62% 0%

En el Hospital Infantil de Cérdoba el 84% de |os nifios son menores
de 2 anos, en el HNRG el 80% son menores de esa edad.

de Neisseria meningitidis, toxoide tetanico, toxina
diftérica mutada no tdxica (CRM197) (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 debera ser congelada. La
congelaciéon de una vacuna adsorbida es una
contraindicacion 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 inyeccion y hacer
perder su eficacia a la vacuna.

La vacuna se aplica por via subcutdnea 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 vacunacion:

* Siel nifio 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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Tipo Proteina transportadora

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

Complejo proteico de la
membrana externa de

N. meningitidis

Toxoide diftérico

Toxoide tetanico

PRP-OMP Pedvax Hib

PRP-D Prohibit
PRP-T Act Hib

 TABLA S
3 de vacunacion

Edad Dosis

Refuerzo
2-6 meses 3 1
7-11 meses 2 1
12-14 meses 1 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).

e Silaprimeradosisdevacunase daentrelos 7-
11 meses de vida, debe recibir dos dosis con
intervalo de 2 mesesy un refuerzo a partir de
los 12 meses de vida.

¢ Siel nifo comienza el esquema entre los 12-
14 meses, debe recibir sélo una dosis de vacu-
na conjugada y un refuerzo (siempre deben
transcurrir al menos 2 meses después de la
dosis previa).

e Luego de los 12 meses sélo se requiere una
dosis de vacuna..

Por el momentoy con los datos bibliograficos
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 titulos pro-
tectores segln la edad y el nimero de dosis. Hay
controversias en cuanto a cual es realmente el
titulo protector para estas vacunas. La mayoria
de los autores aceptan que titulos séricos mayo-
res o iguales a Tu/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 paises donde
se usaron estas vacunas la caida de la incidencia
de la enfermedad fue drastica. Otro aspecto a
considerary que explicaria esta situacion epide-
miolégica (diferencias en cuanto a la inmuno-
genicidad pero igual eficacia clinica), es por la
accion de estas vacunas sobre el estado de
portacion.

Los estudiosde Takalay col. demostraron que
los pacientes vacunados no se colonizaban con
Haemophilus influenzae b con diferenciassigni-
ficativas con respecto al grupo vacunado. Estas
vacunas estimulan la produccion de IgA secre-
toria a nivel de nasofaringe independientemen-
te de la respuesta sistémica. Tal situacidn crea
barreras epidemiologicas que hacen que la ac-
cion de estas vacunas vayan mas alla de lo indi-
vidual y generen una verdadera proteccién co-
munitaria (eliminacién del estado de portador,
verdadero reservorio de la enfermedad).

No se han comunicado efectos colaterales
graves con el uso de estas vacunas; solo se pro-
dujeronreacciones menores talescomo doloren
el sitio de la inyeccion, eritema y febricula en el
5% de los vacunados. En un adulto fue descrito
un caso de trombocitopenia.

Recomendaciones generales

* Losnifios 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. Laserie de vacunacion debe recomenzar
con el esquema de acuerdo a la edad un mes
después del comienzo de la enfermedad o
tan pronto como sea posible.

e La vacuna no puede ser usada para prevenir
casos secundarios luego de una exposicién a la
enfermedad. La inmunizacién genera una res-
puesta inmunolégica luego de la primera se-
mana de aplicaciény no logra “adelantarse” al
periodo de incubacion de la enfermedad.

* Las vacunas conjugadas pueden ser usadas
conjuntamente con cualquiera de las vacunas
del esquema nacionai (DPT, Sabin, antisaram-
pionosa y BCG). Hay buenos resultados apli-
candolas conjuntamente con vacuna antirru-
bedlica, antiparotidea, polio inactivada (Salk),
antineumocdccica y antimeningocdccica.
Actualmente estd aprobada para su uso la
asociacion de vacuna DPT con la vacuna anti-




Haemophilus influenzae b.

e Las vacunas conjugadas con toxoide diftérico,
tetanico, o con membrana externa de Nejsseria
meningitidis no pueden ser consideradas agen-
tes inmunizantes para dichas enfermedades.

e FEstas vacunas conjugadas se recomiendan
para nifios mayores de 5 afios o adultos con
enfermedades crénicas que se asocian con un
aumento del riesgo de enfermedad por Hae-
mophilus.

3. Conclusiones

Es necesario:

1. Promover un adecuado diagnéstico de si-
tuacién de las enfermedades invasivas por hae-
mophilus influenzae tipo b. No sélo de menin-
gitis sino también de otras entidades de gran
impacto pediatrico tales como neumonia.

2. Normatizar la metodologia diagnéstica de
las enfermedades invasivas por Haemophilus pro-
piciando una red bacteriolégica que cubra las
areas del pais; seria necesario considerar la
regionalizacion de los laboratorios de derivaciony
la capacitacién del personal en la documentacién
bacteriolégica, no solo por las técnicas habituales
sino también usando métodos rapidos.

Las filiales de SAP podran actuar de enlace
entre las diferentes areas a fin de cumplir estos
objetivos.
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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 comenzo a notificar de manera
discriminada hepatitis A, B y sin especificar, ante
locual seinformaron en el Boletin Epidemiolégi-
co Nacional los datos que se muestran en la
Tabla 1.

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

En algunos estudios realizados en grupos de
adolescentes con edad X=13 afios y 16 afos,
internados en Institutos de Seguridad, el 4,62%
y el 9,5% respectivamente tenian serologia po-
sitiva para hepatitis B (Ac HBc). EI 0,63 % presen-
taba Ag HBs.!

En un estudio de nifios (edad X= 18 m) de
altoriesgo 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

. Tamal . .
~ Hepatitis B- 1

Provincia N° 0/0000
C. Federal 14 0,5
Cordoba 6 0,2
Entre Rios 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: Dres, Liliana Briones (Comité Nefrologia), Elena Cisaruk
de Lanzotti (Filial Rosario), Nelly Defina (Comité Salud Publica), Irene Grimoldi
(Comité Nefrologia), Emilio Puig (Filial Cruz Fueguina), Carlota Rouss (Enti-
dad Matriz), Graciela Saiegh (Comité Gastroenterologia).

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

En un estudio realizado en un pais con alta
incidencia de hepatitis B se determind que los
recién nacidos de madres Ags (+) tenian 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 crénica varia con la edad. Es muy alta
enelreciénnacido (70-90%), dependiendo de la
presencia de Ag HBe materno; entre 20-50%
hastalos5anosy del 5-10% en los niflos mayores
y adultos.® Se estima que alrededor del 25% de
los nifios portadores falleceran de cirrosis o
carcinoma hepatocelular, la mayoria en la adul-
tez.®

Siconsideramos que nacen en el pais 700.000
ninos por afno y que el porcentaje de madres
AgHBs (+) es de alrededor del 1%, se puede
calcular que 7.000 nifos nacen anualmente con
riesgo de que se lestransmita la enfermedad. De
ellos, no menos del 20% se infectaran (1.400 por
afio) con el consiguiente paso a la cronicidad en
los porcentajes que se han comentado.

VACUNAS DISPONIBLES :

* Plasmatica: purificada por métodos fisicoqui-
micos a partir de portadores créonicos (practi-
camente no se usan). ,

* Recombinante: portransferenciadel genoma
ADN que codifica el Ags en el S. cervisiae,
Marcas disponibles:

* Engerix (SKB)

* HB Vax Il (MSD- Sidus)

* Gen Hevac-B (Merieux) (transitoriamente

no disponible)

Los efectos secundarios mas frecuentes son
dolor en el sitio de inyeccion (1%) y fiebre leve,
siendo menos frecuentes en los nifios (< 7%) que
en los adultos (10-25%).57

Se observo seroconversion (anti Hbs >10 mul/
ml) en el 95-100% de los nifios después del
esquema de 0-1-6 meses. Estas vacunas demos-
traron ser altamente efectivas en prevenir la
infeccion por VHB en nifios de madres portado-
ras del mismo.??

En un estudio realizado en Tailandia se de-
mostré que la vacuna recombinante administra-




da sola o con IGHB fue inmunogénica y eficaz
parabloquear la portacién créonicaresultante de
latransmisién perinatal, siendo comparables los
esquemas de 0-1-6 meses y 0-1-6 y 12 meses,®

Las dosisrecomendadas para HB Vax|Ily Engerix
se indican en la Tabla 2, teniendo en cuenta que
presentan similar inmunogenicidad y pueden
intercambiarse en las dosis indicadas.'""?

La vacuna para hepatitis B puede darse con-
juntamente con otras vacunas (DPT, polio, sa-
rampion, rubéola, paperas, H. influenzae tipo b)
en jeringas separadas sin observarse interferen-
cia.'*™Se estan estudiando vacunas combinadas
en una sola inyeccion,

La duracion definitiva de la proteccion indu-
cida por el esquema completo de vacunacién no
esta bien determinada. Algunos estudios en ni-
fios han demostrado niveles protectores altos
por lo menos por 5 afios'® y en el sequimiento a
9 anos ninguno presentd AgHBs. El 90% tenia
solamente Ac anti HBs y el 6,7% evidencia de
infeccion pasada (Anti HBc y anti HBs).'®

Razones que indicarian la vacunacion en

los nifios

e Dificultad en vacunar a los grupos en riesgo
(adolescentes, drogadictos).

* En el 30% de las personas con HBV no se
conoce factor de riesgo.

* lavacunaconfierelargo tiempo de proteccion.

* Menor dosis en los nifios, mitad que en el
adulto y, por ende, menor costo.
Costo-beneficio: En un estudio realizado en

Toronto se infirio que la vacunacion masiva seria

beneficiosa cuando el costo de la vacuna fuese

menor de $ 7.

CONCLUSIONES
ElDocumento del Grupo Consultivo dela Asam-

Grupo HB Vax I Engerix
(ug)  (ml) ‘ (ug)  (ml)

Hijo de madre AgHBs (-)
y nifios hasta 11 afios 2,5 0,25 10 0,5
Hijo de madre AgHBs {(+) 5 0,5 10 0,5
Nifios y adolescentes
de 11 a 19 afos 5 0,5 20 1
Adultos >20 afios 10 1 20 1
Pacientes dializados e
inmunocomprometidos 40 1* 40 2

* Formula especial

ARCH ARG PEDIATR

blea Mundial de la Salud propone la vacunacion
universalinfantil contrala hepatitis B para 1997 en
todos los paises; seria la séptima vacuna del PAI.
Sin embargo, el consenso acordd que en nuestro
pais, 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-
cion de antigeno de superficie (implementacién
progresiva).

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

3) Vacunacion a los grupos en riesgo®.

4) Vacunaciéon en accidentes con material
probablemente contaminado con sangre, aso-
ciado preferentemente con gamaglobulina es-
pecifica.

5) Adolescentes.

6) Vacunacion 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
ano 1992 rige la ley N® 21.161).

b) Pacientesy personal de instituciones para
discapacitados, menoresy asistenciaadro-
gadictos.

¢} Pacientes hemodializados o que puedan
necesitar dialisis.

d) Pacientes politransfundidos o que puedan
requerir transfusiones.

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

f) Personasqueviajen o provengan de paises
con alta incidencia de hepatitis B.

g) Drogadictos endovenosos.

h) Homosexuales o bisexuales.

i) Personas promiscuas.

]) Internados en carceles o institutos.

Cuando se decida aplicar la estrategia pro-

puesta por la OMS el esquema posible seria:
12 dosis: al nacimiento
22 dosis: 1-2 meses
3? dosis: 6-18 meses
Sino recibieron la primera dosis al nacimiento,
se pueden indicar las tres dosis antes de los 18
meses. El intervalo minimo entre la 12 y 22 dosis
debeserde 1 mesyentre la 2y 3 de cuatro meses
0 mas.
Esquemas alternativos: 2-4 y 6 meses
2-4 y 18 meses.
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Este objetivo podria alcanzarse conociendo

lasituacion epidemiolodgica de nuestro pais para
lo cual se recomienda:

* Implementar una adecuada notificacion
de la morbimortalidad de la hepatitis B.
¢ Investigacion de:
1) Prevalencia de AgHBs (+) en embaraza-
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Se realizo una reunidn en la Sociedad Argenti-
na de Pediatria para discutir el uso de la vacuna
antimeningococcica de origen cubano para Nej-
sseria meningitidis Grupo B, con los siguientes
objetivos:

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

1.1 Situacion epidemioldgica en la Republi-

ca Argentina segun datos oficiales.

1.2 Fundamentos cientificos para la utiliza-

cion de la vacuna.

Se realizdé como discusion grupal con presen-
tacion previa de una guia de discusion que esta-
ba constituida por el documento preelaborado
por los coordinadores y secretarios.

1.1 Situacién epidemioldgica segun datos
oficiales

Situacion epidemioldgica a nivel nacional se-
gun registros obtenidos por los Departamentos
de Enfermedades Agudas Prevalentesy Vigilan-
cia Epidemioldgica del Ministerio de Salud Pu-
blica y Accién Social.

a) Aumento de lastasas globales de meningo-
encefalitis para los afios 1992-1993.

Niveles epidémicos de meningitis por Neisseria
meningitidis Grupo B (de 10 casos de infeccidn
meningococcica por 100.000 habitantes de la
poblacién general) sélo 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 nidmero de casos se debe a N.
meningitidis Grupo B por el bajo nivel de aisla-

*  Participantes: Dres. Héctor Abate (Filial Mendoza), Orlando Alassia
(Filial Santa Fe), Sergio Antunez {Filial Chaco), José Bodino (Entidad Matriz),
Victor Calve (Filial Bahia Blanca), Graciela Carnevale (Filial Parana), José L.
Cervetto (Region Metropolitana), Hugo Gomez Demaio (Regidn Nordeste),
Alejandro Ferrari (Filial Alto Valle Rio Negro y Neuquén), Liliana Grinzburg
(Entidad Matriz), Jesus Ibafiez (Filial Villa Mercedes), Eduardo Lopez (Entidad
Matriz), Armando Marchetti (Filial Rio Uruguay), Carmen Martearena (Filial
Rosario), Isabel Miccelli (Comité Neumonologia), Marta E. Montani (Filial
Regién Centro provincia de Buenos Aires), Carlos Nasta (Filial Parana),
Eduardo Nolter (Region Litoral), Nora Plotnik (Entidad Matriz), Teodoro F.
Puga (Entidad Matriz), Rosaura Pustelnik (Entidad Matriz), Ernesto Rapallini
(Filial Golfo San Jorge), Américo N. Taborda (Filial La Pampa), Silvia Ungaro
(Comité Pediatria Ambulatoria), Julia Viu (Filial Rosario).

miento en los cultivos.

En Tucuman esta tasas ocurrieron, pero a
expensas de Haemophilus influenzae tipo B. En
el resto de las provincias las tasas estuvieron en
el limite o por debajo de los niveles epidémicos.

b) La notificacion del agente etiolégico fue
escasa, en general, con alrededor de 50-60% de
documentacién bacteriolégica.

¢) De cualgquier modo se reconocié un aumen-
to significativo de la notificacién de casos de
enfermedad invasiva por N. meningitidisserogru-
po B, con aumento también del serogrupo C en
algunas areas.

d) Los datos previos no permiten determinar
nuestros niveles endémicos nacionales y regio-
nales.

e) El mayor nimero de casos correspondié al
grupo etario de 0 a 4 anos, distribuyéndose en
formadecreciente loscasos después de esa edad,
con muy pocos pacientesinformados después de
los 15 anos 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 Comisién Técnica
Asesora recibieron la siguiente informacion del
mencionado Departamento del Ministerio de
Salud y Accién Social:

e Enelafo 1994y hasta el 6 de mayo (semana
epidemioldgica 17), se notificaron en total
1.454 casos de "meningoencefalitis”, inclu-
yendo todas las etiologias, aunque faltan
datos de algunas jurisdicciones.

¢ Seduplico el nimero de casos en relacion a los
informados en 1993 en igual periodo: 1954/
730, proponiéndose que este aumento estaria
relacionado no sélo con el aumento de las
notificaciones por mayor alerta de los sistemas
de vigilancia. Se destaca que para lasemana 17
del mes de mayo, las curvas de incidencia se
equiparan a las informadas para 1993. La tasa
en dicho periodo es del 4,5% a nivel nacional.

= Seregistro etiologia 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
tasainformadaenlafechafuedel 3,6/100.000
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habitantes, muy por debajo de los niveles
epidémicos.

» Respectoagruposetariosseregistrd idéntico
predominio al comentado para los afios pre-
vios, reafirmando que estan en mayor riesgo
los nifios menores de 1 afloy entre 1y 4 anos,
con disminucién franca de los casos a partir
de los 15 anos.

e Se comentd un informe del Instituto Nacional
de Microbiologia C. Malbran: el 76% de las
cepas recibidas correspondié 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 mayoria de
estas cepas provenian del Hospital de Nifios de
La Plata y por otra parte, el Instituto es un
centro de referencia, no seria una muestra
representativa a nivel nacional.

* Finalmente se transmitié una informacion
referida por el Hospital Italiano al Ministerio
de Salud Pablica y Accion 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 0 y 4 afos.

En relacidn a estos datos epidemiolégicos se
insistio en:

= Lanecesidad de que el pediatra esté alertado
para el diagndstico precoz, tanto clinico como
microbioloégico.

e La importancia de lograr la notificacién de
todos los casos identificandola etiologia siem-
pre que fuera factible, dato bésico para de-
terminar lasvariaciones de lasituacion epide-
mioldgica a nivel nacional y regional.

¢ La utilidad de considerar a nivel nacional el
desarrollo de programas en otras areas criti-
cas, ademas de LaPampa, donde el Ministerio
inicio la vacunacién de nifios desde los 3
meses bajo un protocolo de investigacidon
para medir eficacia. Estudios de campo con
unapoblacion mas numerosa permitirian eva-
luary obtenerresultados objetivos en menor.

1.2 Fundamentos cientificos para la
utilizacién de la vacuna

Segun el informe del grupo cubano sobre la
experiencia coordinada por el Dr. Gustavo Sierra
Gonzalez, la eficacia fue mayor a 80% en una
poblacién donde predominaban nifios escola-
res, todos mayores de 6 afios. Este estudio eva-
lué a 100.000 nifos de edad escolar en Cuba, con
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un disefio de caso con control aleatorio, doble
ciego, con un grupo donde se utilizé placebo, en
1986-1987." Se informd una eficacia del 83%.
Posteriormente se extendid a niflos menores de
6 anos, evaluandose su eficacia, fundamental-
mente, por descenso de las tasas de incidencia.
Se discutié la metodologia plantedandose que el
descenso de las tasas, que fue significativo, po-
dria también relacionarse con declinacion es-
pontanea de la epidemia.

Iguales propuestas surgieron en relacién alas
otrasexperiencias citadas en el parrafo anterior.
En especial se establecié que la vacuna habia
sido elaborada mediante una combinacién de
proteinas de membrana de N. meningitidis gru-
po B, cepa B: 4: P1. 15, unidas con polisacaridos
del grupo C.

Sediscutié el estudio realizado por el Dr. Perkins
del C.D.C. de Atlanta (USA) en colaboracion con el
grupo del Dr. De Moraes de San Pablo, donde se
vacunaron 2.400.000 nifios de 3 meses a 6 afios de
edad, en el periodo 1990-1991.2 El disefio fue del
tipo caso/control, evaludndose 112 casos y 409
controles, cruzandose diversas variables. La edad
fue la nica que demostro diferente nivel de efica-
cia: en mayores de 47 meses: 74%; entre 2 afos y
47 meses: 47% y en menores de 2 afios, 37%. Es
decir, buena respuesta después de los 4 afios, baja
entre 2y 4 anos y ninguna eficacia en menores de
2 afios, en quienes ademas los titulos bactericidas
fueron bajos.

Se aclaré que la poblacién evaluada fue sélo
del 17% de los casos con gran dispersion de los
intervalos de confianza (I.C.}, por lo que resulta
incierta la validez de estos estudios. En el ultimo
boletin del PAI (OPS), se comenta que dicha
investigacion presenta “ciertas contradicciones”
y que esvital, por ende, que continten 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
certezasieseficazonoenlosmenoresde 4 afios.
También define esta publicacién que se tome en
cuenta para la decision de aplicar la vacuna en
discusién: a) las tasas de ataque; b) la eficacia
conaocida segun la edad; c) el analisis de los
serogruposy serotipos prevalentes y d) el costo/
beneficio resultante de su eficacia por grupo de
edad.”"

2. CONCLUSIONES

El grupo de trabajo, en respuesta a los funda-
mentos expuestos por la coordinaciény los apor-
tes de los participantes, sefiald que:



a) La eficacia en mayores de 4 anos en situa-
ciones hiperendémicas o epidémicas en progra-
mas controlados en dreas geograficas definidas
es indiscutible, con coincidencias sobre la no
necesidad de incorporarse a programas masivos
de vacunacion junto con el esquema nacional.

b) El uso de esta vacuna en nifios a partir de los
3 meses fue planteado como valido solamente
bajo protocolo de estudio en situaciones especia-
les, como &reas con niveles epidémicos y donde se
dispusiera de adecuada estructura para diagnésti-
co clinico y microbiolégico, del serogrupo y del
serotipo, con seguimiento de casos y controles.

¢) No hubo consenso sobre su uso en nifos
entre 24 y 47 meses, en situaciones hiperende-
micas o epidémicas en programas controlados y
en areas geograficas definidas, predominando
como propuesta que a nivel comunitario la deci-
sién debia ser tomada por las autoridades de
cada jurisdiccién, dado que no existen datos
posteriores alos publicados en Lancet porPerkins
y col.?, que fueran aclaratorios de las diferencias
en las conclusiones que existen entre esta expe-
riencia y las otras sefialadas por los investigado-
res cubanos en Cuba, Antioquia (Colombia) y
Santa Catalina (Brasil).

d) Se aceptd que no tendria indicacién en
lactantes y niflos menores a 2 afos en areas
epidémicas, salvo en las condiciones sefialadas
en el item a).

Respecto de la eficacia de la vacuna cubana
en nuestro pais, es importante sefialar que el
estudio realizado por el Instituto Malbran con
cepas aisladas de nifos argentinos, que pertene-
cian en su mayoria a N. meningitidis B: 4: P1-P15
o B: 4: P1-10, enfrentadas con sueros de nifios
cubanos vacunados y sueros control, demostra-
ron mas del 74% de reactividad cruzada, con
adecuada capacidad bactericida.

Ello permitiria afirmar que la vacuna funcio-
naria adecuadamente para nuestros casos de
meningitis por N. meningitidis B, ademas de ser
activa para el serogrupo C.

Se seAiald su contraindicacion en:

* Nifos con enfermedad neurclégica degene-
rativa o enfermedad convulsiva en actividad
o no controlada.

* Nifios con vasculitis.

e Pacientes con antecedentes de infeccidn
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herpética recurrente.

¢ Nifios con trastornos en la glandula suprarre-
nal.

* Mujeres embarazadas (salvo en situaciones
epidémicas de alto riesgo).

¢ Nifios con reacciones severas sistémicas des-
pués de la 12 dosis de esta vacuna o de cual-
quier otra vacuna bacteriana.

¢ Antelaobservacionenalgunoscasos de reac-
ciones sistémicas, no contando con registros
sobre su incidencia, se alertd sobre la impor-
tancia de notificar de inmediato los efectos
adversos chservados a las autoridades locales
de Salud Publica, a nivel central o a las insti-
tuciones habilitadas a tal fin. (ANMAT Fax:
342-8684).

Se remarcd que, en regiones que registren
aumento en el nimero de casos de meningoen-
cefalitis, es aconsejable que la decisién de apli-
car la vacuna disponible sea tomada teniendo
en cuenta los datos oficiales:

e [as tasas de ataque especialmente por A,

meningitidis serogrupo B.

* La relacidn costo/beneficio resultante de su
eficacia por grupo de edad.

e Evaluacion para latoma de decisiones por las
autoridades sanitarias locales y nacionales.

Frente a la situacion individual, la recomen-
dacién al pediatra respecto a la consulta pun-
tual seria:

* Indicar vacunacidn en nifigs mayores de 4 afios
en areas (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.

¢ Ennifiosde 2 a4 afios el pediatra se enfrenta
con la misma incertidumbre que a nivel na-
cional. Con la informaciéon disponible a la
fecha, se sefiala que el M.S.A.S. aprobd su uso
para mayores de 4 afos, decidiendo colacar
en el prospecto que en nifios entre 24 y 47
meses la eficacia es del 47 % segln el estudio
citado por Schwartz y col.? Este agregado
respalda, en cierta medida, al pediatra que
decide su utilizacién en este grupo etario con
acuerdo de la familia, con respecto a proble-
mas legales en caso de enfrentar una reac-
cién adversa. |
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TALLER 5
VACUNAS EN SITUACIONES ESPECIALES®
Coordinadores: Dres. José Marcd del Pont y Noemi Rivas
Secretario: Dr. Horacio Soria

INTRODUCCION

Uno de los mayores logros en medicina es la
prevencion de las enfermedades, y esto se debe en
parte al desarrollo de nuevas vacunas y la imple-
mentacion de adecuados planes de inmunizacién.

La indicacion de vacunas no habituales es
cada vez mas frecuente, por el aumento de
situaciones clinicas a las que uno se enfrenta
diariamente con los pacientes. Ejemplos:

Inmunosuprimidos.

SIDA.

Inmunodeficiencias primarias y secundarias.

Prematuros.

Contactos con pacientes inmunosuprimidos.

Trasplantados.

Esplenectomizados.

Nefroticos.

Accidentes de trabajo.

Residencia en instituciones, viajes a zonas de
riesgo, etc.

*  Participantes: Dres. Mario del Barco (Filial Salta), Beatriz Burbinsky
(Region Metropolitana), Gloria Califano (Entidad Matriz), Graciela
Casamiguela (Filial Region Centro provindia de Buenos Aires), Ana Ceballos
(Filial Cérdoba), Ricardo Cejas (Filial Trelew), Carlos Mamondez (Entidad
Matriz), Oscar Nobua (Comité Alergia e Inmunologia), Maria C. Otero (Filial
Atléntica), Elida Pallone (Entidad Matriz), Hugo Sverdloff (Comité Pediatria
Ambulataria), Héctor Tejada (Regidn Patagcnica), Ménica Waisman (Entidad
Matriz).

Todas estas situaciones aumentan el riesgo de
exponerse a una serie de enfermedades infecto-
contagiosasy por lotanto a una mayor posibilidad
de contraerlascon unaelevadatasade morbimorta-
lidad, con un mayor costo social y econémico. Por
consiguiente, es necesario conocer las situaciones
clinicas en las cuales estarian indicadas estas vacu-
nas y lograr que las autoridades provean en las
areas de vacunacion de los hospitales el nimero
suficiente de ellas.

Las vacunas sugeridas a incorporar son:
Antipoliomielitica a virus muerto Salk.
Anti Haemophilus influenzae tipo b.
Antineumocodccica contra 23 serotipos.
Antihepatitis B.
Antivaricelosa.
Antiviral (gripal), contemplando losserotipos
epidemiolégicos del momento.
Vacunas contra meningococo para los sero-
tipos del momento. ABCWY.

CONCEPTOS GENERALES

No se recomiendan vacunas a virus o bacte-
rias vivas en pacientes con severo estado de
inmunosupresion, a excepcion del sarampidn
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 serolégica de las vacunas puede estar
reducida, por lo que es necesario determinar
dicha respuesta y/o plantear la revacunacion, o
el aumento del inoculo.

Es importante indicar la vacunacion antes de
que el paciente entre en inmunosupresidén, por
ejemplo: los pacientes que desarrallaran insufi-
ciencia renal cronica.

Las personasen contacto con pacientesinmu-
nosuprimidos pueden recibir cualquier vacuna
salvo la antipoliomielitica a virus atenuado; en
estos casos se recomienda el uso de vacuna Salk.

MNo se recomiendan las vacunas a virus vivos
en el embarazo.

Las vacunas por puncion pueden ser una cau-
sa de sobreinfeccidon y en los pacientes plaque-
topénicos, de hematomas.

En areas de internacion no se recomienda la
aplicacién de vacunas a virus vivos por la posibi-
lidad de diseminacion dentro del area provocan-
do una infeccién cruzada.

Los pacientes que reciben corticoides en altas
dosis por tiempo prolongado no deberan recibir
vacunas a virus vivos salvo que lo hubieran sus-
pendido un mes antes.

Los pacientes que hayan recibido quimio-
terapia inmunosupresora deberan esperar tres
meses para recibir vacunas a virus o bacterias
vivas.

Los recién nacidos de pretérmino podran re-
cibir sus vacunas acordes a la edad cronoldgica,
independientemente del peso de nacido, y no se
requiere la reduccién de la dosis.

BCG

Se recomienda su aplicacién a todos los re-
cién nacidos hijos de madre HIV (+) inmediata-
mente después del nacimiento y a los lactantes
menores con PPD (-) y epidemiologia (-) que
estén libres de enfermedad clinicay humoral. En
este grupo de pacientes se indicarad antisaram-
pionasa o, de ser posible, triple viral (rubéola,
parotiditis, sarampién).

En pacientes oncohematoldgicos 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 (mas de 20 mg/m?de
metilprednisolona), se sugiere esperar un mes
para la indicacién de |la vacuna.

En el recién nacido prematuro se indicara la
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vacuna en su dosis habitual de acuerdo a la edad
cronoldgica, teniendo en cuenta las condiciones
técnicas.

Salk

La vacuna antipoliomielitica inactivada se
indica en aquellas situaciones en las que no se
pueden prescribir vacunas a virus vivos, comao
pacientes trasplantados, oncoldgicos, HIV,
inmunodeficiencias, adultos, embarazo, en areas
de internacién para evitar la infeccién cruzada,
los contactos directos de pacientes inmuno-
suprimidos.

Se aplican 0,5 m! IM o 5C con la misma fre-
cuencia e intervalo de la poliovirus oral.

Influenza

Conociendo el serotipo predominante se re-
comienda su aplicacion en enfermedades car-
diacas o pulmonares cronicas, enfermedades
metabolicas, hemoglobinopatias, infeccidn por
HIV, pacientes renales crénicos, inmunocompro-
metidos (trasplantados oncoldgicos), nifios de 6
a 18 afios que reciben aspirina en forma crénica,
trabajadores de la salud, médicos-enfermerosy
otros que puedan contribuir a la transmisién
intrahospitalaria de influenza en grupos de ries-
go.

Dosis:

ninos entre 6 meses a 3 anos 0,25 ml, en dos

dosis con intervalo de un mes;

nifios de 4 a 12 afios 0,5 m! en dos dosis con

intervalo de un mes;

mayores de 12 afios 0,5 ml en una dosis.

Se recomienda la vacunacidn en el comienzo
del otofio, debiéndose revacunar anualmente.

Vacuna polivalente antineumocdccica

Se prefiere la polivalente de 23 serotipos con
gran capacidad inmunogénica en mayores de 2
afios. Se indica en pacientes con enfermedad
cardiaca o pulmonar crénica, asplenia funcional
© anatémica, portadores de HIV, enfermedad
renal crénica, inmunosuprimidos (trasplantados
oncolégicos), enfermedad de Hodgkin, mieloma
multiple, anemia falciforme, cirrosis, diabetes,
fistulas de liquido cefalorraquideo.

La dosis es de 0,5 ml. La vacuna debe ser
administrada dos semanas antes de una esple-
nectomia programada para lograr una mejor
seroconversion.

La revacunacion debe ser considerada en
aquellos pacientes de alto riesgo o aquéllos con
alteracién 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 afios de la primera
dosis. Ejemplo: sindrome nefrotico, trasplanta-
dos e insuficiencia renal.

Vacuna contra varicela

Es una vacuna a virus vivos atenuados (cepa
Oka). Se recomienda en pacientes leucémicos en
remision completa, con quimioterapia suspen-
dida una semana antes, con un recuento de
linfocitos superiores a 700 mm?; pacientes con
déficit inmunitario congénito o adquirido, en
brotes de varicela en hospitales, adultos serone-
gativos en contacto con nifios susceptibles.

La duracién de lainmunidad es variable y oscila
entre 2y 10 afos. La vacuna no reemplaza el uso de
gammaglobulina en los contactos de alto riesgo.

No se recomienda su aplicacion en personas
con contacto estrecho con pacientes inmuno-
suprimidos.

Se indica una dosis que debe repetirse a los
tres meses.

Vacuna antimeningococcica

Estas vacunas fueron analizadas en el taller
respectivo. Las vacunas antimeningococcicas
ABCYW .. estan indicadas en el paciente inmu-
nocomprometido.

Vacuna contra la hepatitis B

Sus indicaciones fueron presentadas en otra
area del plenario, aunque sus indicaciones tam-
bién loson para una poblacion de riesgo, ejemplo:
personal expuesto a sangre, pacientes en hemo-
dialisis, drogadictos, trasplantados, familiares o
contactos sexuales con portadores de hepatitis B,
hemoglobinopatias o trastornos de coagulacién
que requierentratamientos con derivados plasma-
ticos. Recién nacido hijo de madre con hepatitis B,
accidentes por puncién y otros grupos, en los que
el riesgo aumenta significativamente.

Se aplican 3 dosis IM (deltoides) dia0a 1 mesy
alos 6 meses Los pacientesinmunocomprometidos
deberan recibir el doble de la dosis habitual. Si se
quiere una rapida respuesta seroldgica, puede
adelantarse al 2° 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 el tétanos, difteria, influen-
za y hepatitis B prefiriéndose la vacuna polio
inactivada a la poliovirus oral.

CONSENSO DE VACUNAS. PROPUESTA PARA LA INCORPORACION DE NUEVAS VACUNAS AL CALENDARID NACIONAL _ Im

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, sarampién, pape-
ras, antes de embarazarse

Consideraciones generales de inmunizacio-
nes en pacientes inmunodeficientes

En el desarrollo del Taller se recordd que las
vacunas en huésped inmunodeficiente tienen
engeneralunarespuestamas pobre de anticuer-
pos (Ac.).

Por otra parte, las vacunas a microorganismos
vivos (virus y bacterias) estan contraindicadas
por el riesgo de diseminacién. Hay excepciones
individuales.

El sitio de inyeccidn, especialmente asociado
a plaguetopenia, tiene riesgo de infecciéon.

Ante estas circunstancias es necesario plan-
tearse:

1. Ubicacion del paciente (inmunosupresién
congénita o adquirida).

2. Tipo de alteracion de la inmunidad (celular,
humoral o mixta; severa o moderada; aguda

o0 cronica; 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. Inmunodeficiencias primariasy adquiridas (HIV).

2. Inmunodeficiencias relacionadas a enferme-
dades oncohematolégicas: leucemias, linfo-
mas, tumores sélidos (periodos).

3. Inmunodeficiencias relacionadas a drogas
(corticoides, metotrexato, ciclofosfamida).

4. Inmunodeficiencias relacionadas a tras-
plante de 6rganos {médula, higado, rifidn, etc.)

5. Asplenia, esplenectomia y drepanocitosis.

6. Enfermedades crénicas o inmunosupresion
de drganos o sistemas (insuficiencia renal
crénica, EFQF, cardiopatias complejas congé-
nitas).

7. Otras: prematuros, desnutricion severa, etc.

8. Se contempld también la situacion de fami-
liares convivientes que no pueden recibir va-
cunas a microorganismos vivos por el riesgo
de infeccidn cruzada.

CONCLUSIONES
Este taller eleva para la consideracion de las
autoridades de Salud Puablica que los centros de
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Vacuna Tipo Recomendacion Via
BCG bacterias atenuadas contraindicada iD
DPT inactivada y toxoide administracion segura M
Haemophilus influenzae polisacaridos administracion segura SCIM
influenza virus inactivados administracion segura 1M
IPV (Salk) virus inactivados administracién segura IM
OPV (Sahin) virus atenuados contraindicada 0
MMR virus atenuados contraindicada sC
Sarampioén virus atenuados contraindicada SC
Rubéola virus atenuados contraindicada SC
Paperas virus atenuados contraindicada SC
Meningococcica ABCW1asY polisacaridos administracion segura SE
Neumocécica polisacaridos administracion segura SCIM
Hepatitis B ingenieria genética administracion segura IM
Varicela virus atenuados contraindicada 1M
Rabia virus inactivados administracion segura SCID
Colera inactivada no se administra SCiM
Tifoidea inactivada si s necesario SC
Fiebre amarilla virus atenuados contraindicada SC

SCsubcutédnea

|D intradérmica.

IM intramuscular

0 oral.

derivacion cuenten con cantidad suficiente de
las siguientes vacunas para autoabastecerse,
como asimismo, contemplar la situacion de hos-

pitales y poblaciéon aledana:

1. Antipoliomielitica inyectable: Salk.

. Antihepatitis B

2
3. Antihaemophilus influenzae
4. Antimeningococo Ay C, eventualmente otros
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1. Reemplazar la vacuna antisarampionosa del
Calendario Nacional por la Triple Viral (anti-
sarampionosa,antirubéola, antiparotiditis), a
los 12 meses de edad.

CONSENSO DE VACUNAS. PROPUESTA PARA LA INCORPORACION DE NUEVAS VACUNAS AL CALENDARIQ NACIONAL

PROPUESTAS FINALES

3. Incorporar al Calendario Nacional en forma
obligatoria, las vacunas conjugadas antihae-
mophilus influenzae tipo b, para los ninos
menoresde 5 afosy especialmente losmeno-
res de 2 anos.

2. Revacunar a toda la poblacién en el momento
del ingreso escolar con la vacuna Triple Viral.

PROPUESTA PARA UN NUEVO CALENDARIO DE VACUNACIONES

BCG DTP Sabin Anti Hib Triple viral dTa
EDAD (contra la (contra difteria {contra la polio 0 (contra el (contra sarampion, | (contra la difteria
tuberculosis) coqueluche y paralisis infantil) haemophilus rubgola y tétanos)
tétanos) tipo b) y parotiditis) para 10afes y mas
ler. mes 1ra. dosis
2do. mes 1ra. dosis 1ra. dosis 1ra. dosis
4to. mes 2da. dosis 2da. dosis 2da. dosis
6to. mes 3ra. dosis 3ra. dosis 3ra. dosis
12 meses 1ra. dosis
18 meses ler, refuerzo Ter. refuerzo Refuerzo
Ingreso escolar | 1er. refuerzo 2do. refuerzo 2do. refuerzo 2da. dosis
16 afos 2do. refuerzo Refuerzo
Cada 10 afos Refuerzo

Embarazadas

Antitetanica (TT) 2 dosis a partir del 5to. mes de embarazo; 1er. refuerzo al afio y 1 desis cada 10 afios.

Vacunas:

Antihepatitis B, indicada en grupos de riesgo y adolescentes. En una sequnda etapa se sugiere
su incorporacion al calendario de vacunaciones.




Prevencion de la hepatitis
por virus A

COMITE DE INFECTOLOGIA
COMITE DE GASTROENTEROLOGIA*®

INTRODUCCION

Hasta hoy se pueden identificar 5 virus pro-
ductores de hepatitis A (HAV), B (HBV), C (HCV),
D (HDV) y E (HEV). Estos virus son diferentes
entre si, no pertenecen a la misma familia, sin
embargo producen una enfermedad absoluta-
mente idéntica desde el punto de vista clinico,
bioquimico y aln histolégico, por lo cual debe
realizarse la determinacién de los marcadores
virales para llegar al diagnéstico etioldgico. La
hepatitis A constituye en nuestro medio el 90%
de las hepatitis agudas infantiles." En un peque-
fio 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 clinica y humoral predomi-
nantemente hepatica y con repercusién sistémi-
ca, debido al virus de la hepatitis A (HAV).

Epidemiologia
La hepatitis A (HAV) es producida por un virus
RNA, perteneciente alafamiliade los picornavirus.
Esunaenfermedad endemo-epidémicaen los
paises en desarrollo, de transmision fecal-oral y
con alta contagiosidad, méas frecuente en las
clases sociales bajas e instituciones cerradas (dis-

*  Participaron enlareunion por el Comité de Infectologia
los Dres.: Elizabeth Bogdanovich, Miriam Bruno, Enri-
que Casanueva, Roberto Debagg, Alejandro Ellis, Angela
Gentile, Silvia Gonzdlez Ayala, Alberto Manterola, losé
Marco del Pont, Rina Moreno, Noemi Rivas, Raul
Ruvinsky y Celia Wainstein. Por el Comité de Gastro-
enterologia los Dres.: Adriana Afazani, Isabel Badia,
Maria C. Cafiero Velazco, Mirta Ciocca, Elena Cisaruk de
Lanzotti, Alejandro Costaguta, Amalia Ferro, Maria C.
Galoppo, Isidoro J. Kohn, Margarita Ramonet, Graciela
Sajegh y Sandra Zarwanitzer.
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capacitados mentales, carceles, institutos milita-
res, etc.). En los dltimos anos se ha descripto un
riesgo mayor de infeccidon por exposicién a nifios
enguarderiasy jardines maternales, homosexua-
les masculinos y drogadictos endovenosos. Se
han descripto brotes epidémicos por exposicion
a unafuente comun, agua® o alimentos contami-
nados.®® La infeccién puede ocurrir también a
traveés de primates.

El contagio comienza 1 a 2 semanas antes de
las manifestaciones clinicas. La mayoria de los
afectados cursan una infeccién asintomaética. La
relacion formas inaparentes/aparentes oscila
entre 5-13/1, por lo que el aislamiento es una
medida poco efectiva para el control de la dise-
minaciondelvirus.®Lainmunidad trasplacentaria
desaparece alrededor del primer ano de vida.

La enfermedad evoluciona a la curaciénen la
mayoria de los pacientes. La frecuencia de for-
mas fulminantes es estimada en aproximada-
mente 1/1.000 casos notificados, pudiendo ser

ARo Casos notificados
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 afos y mayores de 30
anos. No hay portadores cronicosy lainmunidad
conferida por la infeccién es duradera.

En nuestro pais las hepatitis son enfermeda-
des de notificacion obligatoria (Ley 15.465 y
Agregados). Los casos notificadosen el paisenel
periodo 1984-1994 son los que se detallan en la
Tabla 1. En nuestro medio el diagnostico etiolo-
gico de las hepatitis se realiza cada vez con mas
frecuencia, no obstante ain existe unsubregistro
debido a la falta de notificacién y a las formas
inaparentes.

La prevalencia de anticuerpos IgG anti HAV
varia segun la edad y esta relacionada con el
nivel socioecondmico-cultural de la poblacién.
Estudios seroepidemiologicos realizados en dis-
tintas regiones del pais en menores de 10 afios
muestran porcentajes de positividad en Tucuman
(81,4%), San Justo (64,5%) y Rosario (44,3%). En
la Regidn Gran La Plata, sobre una muestra del
0,1% de la poblaciéon de 0-14 afos sin antece-
dentes de haber padecido la enfermedad, se
detectaron anticuerposigGantiHAVenel 62,5%,
alcanzando en el grupo de 6-14 anos el 77,5% y
en menores de 1 ano el 61,9% (este porcentaje
en < 1anosedeberiaa pasaje trasplacentario).”®
De acuerdo a estos estudios nuestro pais se
encontraria entre los paises de moderada a alta
endemicidad, considerando necesario efectuar
nuevos estudios epidemioldgicos que permitan
elaborar estrategias de vacunacién futuras.

Metodologia diagnéstica

Frente a un paciente con hepatitis se sospecha-
réa HAV cuando existan otros casos de hepatitis o
cuadros clinicos compatibles en familiares o con-
tactos cercanos (guarderia, escuela, club, etc), y/o
condiciones sanitarias y ambientales (agua no
potable, tratamiento inadecuado de excretas, etc.).
La confirmacion debe realizarse mediante marca-
dores serolagicos: IgM anti HAV (fase aguda) pre-
sente hasta tres meses después de iniciada la
infeccion, e IgG anti HAV (marcador permanente,
de interés epidemioldgico y prevacunacién).

Formas clinicas:
s |ctérica
* Anictérica o inaparente
* Colestatica
* Recidivante
* Prolongada
¢ Fulminante

Criterio de derivacion:

Todo paciente que no presente el curso clini-

co y/o humoral habitual, ictericia recurrente o
marcada colestasis.®

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 determinacion del agente etioldgico o
en su defecto durante dos semanas. Recordando
la via de transmisién, resulta imperativo insistir
en el lavado de manos y la higiene ambiental.

Recién nacidos de madres infectadas: Gamma-
globulina estandar 0,02 a 0,06 ml/kg/dosis in-
tramuscular, una dosis, si la madre esta ictérica
en el momento del parto o tiene marcadores
virales de fase aguda positivos (IgM anti HAV).
No suspender lactancia materna.

Contactos familiares: Profilaxis con gamma-
globulina estandar 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 maximo de 2 semanas.

Jardines maternales: Identificacion del caso
indice con IgM anti HAV y administrar gammaglo-
bulina a todo el personal y nifios de un mismo
sector considerados susceptibles. Lavado de
manos entre cambio de pafales y preparacién
de biberones. No concurrencia de los nifios iden-
tificados al jardin maternal por dos semanas
desde el inicio de la enfermedad y/o hasta que
haya desaparecido la ictericia. Es recomendable
realizar serologia con IgG anti HAV al personal
previo a su ingreso laboral en guarderias.

Escuela: Lagammaglobulina no estéd indicada
salvo que los nifos estén institucionalizados.

INFORMACION SOBRE LA VACUNA
ANTI HEPATITIS A

Varios grupos desarrollaron vacunas inactiva-
das a partir del crecimiento del virus en células
fibroblasticas diploides humanas o en lineas ce-
lulares continuas de mono.™

Estas vacunas fueron bien toleradas y alta-
mente inmunogénicas en humanos.

Se han evaluado alafechalainmunogenicidad
y eficacia clinica de 2 vacunas inactivadas: una
elaborada por SmithKline Beecham Biologicals
(HAVRIX)® que fue recientemente aprobada en
varios paises europeos (Suiza, Bélgica, Gran Bre-
tana, Alemania), de Asia y Africa.

La otra vacuna elaborada por Merck-Sharp &
Dohme, se encuentra en vias de aprobacién.

Lacepaviral de la vacuna HAVRIX es HM-175,
y crece en células MRC-5. El material es luego
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inactivado con formalina (250 ng de folmaldehi-
do /ml) por 15 dias a 37°C, finalmente el virus
inactivadoy purificado es adsorbido con hidréxi-
do de aluminio.

La respuesta inmune evaluada por ELISA, se
expresaenunidades internacionales (Ul) 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 proteina viral, esta
cantidad de Ag es apropiada para la inmunizacién
de adultos. La dosis pediatrica aceptada hasta el
momento es de 360 UE.

Recientemente se aprobd para adultos la mis-
ma vacuna HAVRIX en una forma mas concentra-
da (1440 UE) que permite un esquema de dos dosis
{primera y segunda a los 6 ¢ 12 meses).

La otra vacuna inactivada, aiin 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 folmaldehido por ml durante 10
diasa 37° Cy finalmente adsorbido en hidréxido
de aluminio. Una dosis contiene 25 ng de protei-
na viral (equivalente a 360 UE).

Ambas vacunas se administran por via intra-
muscular en la zona deltoidea y requiere los
mismos cuidados en cuanto a cadena de frio que
las vacunas del Programa Ampliado de Inmuni-
zaciones (PAl).

Otras vacunas atenuadas o producidas por in-
genieria genética se encuentran en investigacion.

Inmunogenicidad y eficacia clinica

Con la administracion de una sola dosis de
720 UE de vacuna HAVRIX en adultos sanos
seronegativos, se logré una seroconversiéon del
90%. Una segunda dosis administrada 2 a 4
semanasmastarde incrementd la tasa de serocon-
version al 98-100%. Los niveles de anticuerpos
anti HAV aumentaron geométricamente en fun-
cion del nimero de dosis y concentracion del
antigeno viral.

En un estudio realizado en Tailandia con la
vacuna HAVRIX (360 UE) se vacunaron 19.640
nifios con 2 dosis y se tomd como grupo control
19.681 nifios a los cuales se les aplicd 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 controly sélo 1 en el grupo
vacunado, obteniendo una eficacia del 97%.

Hong y colaboradores ensayaron la misma
vacuna con 360 UE en ninos, utilizando los es-
guemas habituales. La seroconversion por ELISA
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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 ninoscomo 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-
conversion fueron mayores al 90% luego de la
primera dosis y del 100% luego de la tercera.

Werxberger y col. evaluaron 1.037 nifios sa-
nos, seronegativos, de 2 a 16 afios en una mues-
tra al azar. Una poblaciéon de 519 nifios recibio
unasoladosis (VAQTA 25 ng) y otrade 518sirvio
de grupo control. Entre losdias 21y 140 posvacu-
nacion se detectaron 34 casos de hepatitis A en
el grupo placebo y ninguno en el grupo vacuna-
do. La eficacia fue del 100% de proteccidon con
una sola dosis de vacuna.'*°

Efectos adversos

Los efectos adversosde la vacuna HAVRIX son
leves y de menor cuantia en la poblacion pedia-
trica. No dependerian de las dosis ni del numero
de ellas. Solo el 25% de los nifios presentaron
efectos adversos leves. El 9% de los vacunados
refiere dolor y tumefaccion en el sitio de la
inyeccién por uno o dos dias.

En una experiencia nacional sobre 67 pacien-
tes pediatricos® el 93% de la poblacion refirio
leve dolor en el lugar de aplicacion de corta
duracion, febriculaen 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 nifios vacunados. La
cefalea se ha descripto como el sintoma mas
frecuente dentro de los signos y sintomas gene-
rales; puede presentarse también fiebre, dolor
abdominal, mialgias, vomitos y mareos en me-
nor grado, que retrogradan en pocos dias.

Los efectos adversos a nivel de laboratorio
pueden incluir leve aumento de transaminasas,
eosinofilia menor a 650/ml, proteinuria e hiper-
bilirrubinemia, que no han tenido efecto clinico
concomitante. La magnitud de efectos adversos
en esta vacuna es similar a aquéllas adsorbidas
en hidréxido de aluminio.

Contraindicaciones u observaciones

La vacuna inactivada puede ser aplicada con
gammaglobulina estandar. Si bien la respuesta
de los anticuerpos puede estar levemente redu-
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mos sanos. (Se admm:s raron tres dosis
~ con un mes de mtervalo)

Dosis (UE) | % de ninos nifos sintomaticos asintomaticos
controlados | local general ambas
180 841118 12 8 5 59
(711,1%)  (14,3%) (9,5%) (6,0%)  (70,2%)
360 87/119 27 6 5 49
(73,1%)  (31,0%) (6,9%) (57%)  (56,3%)

cida, este efecto es dosis dependiente respecto
de la gammaglobulina. Ante la necesidad de
aplicar lavacunasimultaneamente debe utilizarse
la gammaglobulina a la dosis minima de 0,02 ml/
kg.Puede administrarse conjuntamente con otras
vacunas.

Indicaciones

Actualmente no existen recomendaciones
internacionales sobre vacunacion 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 CR326 F
Dosis 360 UE 360 UE
N° de inyecciones
para obtener eficacia 2 (dos) 1 (una)
Total de inyecciones 3 (tres) 2 (dos)
Dosis de refuerzo 606 12 meses 6 meses
Poblacién estudiada 40.119 1.037
Edad 12 16 anos 2a 16 anos
Eficacia 97% (> 2 dosis) 100% (> 1 dosis)
Efectos adversos menores menores
Producida SmithKline Beecham Merck Sharp
& Dohme

personas susceptibles (IgG anti HAV negativas),
a partir del primer afio de vida, evitando de esta
manera posibles interferencias con anticuerpos
maternos (IgG anti HAV) (ver Cuadro). De acuer-
do a los estudios actuales, puede ser necesario
una dosis de refuerzo a los 7-10 afios de la
primovacunacion.li

Reacc:ones'adversas a fa vacun

ummro. (Se adm.'mstraro _tres dos:s con un mes de mterva!o)

Asintomaticos

Dosis Al N° de Controlados/ Nifios sintomaticos
(UE) (mg) vac. dosis general locallgeneral
180 1 42 126/126 54 b 35 32
(100%) (42,8%) (4,0%) 27,8%) (25,4)
360 0,5 40 116/118 46 0 11 49
(93,3%) 39,7%) (8,6%) (9,5%) (42,2%)
360 1 39 114/115 54 4 30 26
(9,1%) (47,4%) (3,5%) (26,3%) (22,8%)
720 1 43 12711129 58 11 25 3
(98,4%) (45,6%) (8,7%) {19,7%) (26,0%)
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Temario: Nuevas vacunas. Pacientes inmunocomprometidos.
Infecciones hospitalarias. SIDA. Infecciones severas,
Nuevos antimicrobianos. Infecciones respiratorias agudas.
Progresos en el diagnéstico de enfermedades virales.
Infecciones en escuelas y jardines maternales.
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