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Editorial 

El consenso de vacunas y su proyección 
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T radicionalmente los trabajos científicos son 
elaborados en forma individual o en gru-
pos, por profesionales destacados, estu- 

diosos de algún tema que, además de profundi-
zarlo, tienen la inquietud de publicar sus expe-
riencias en revistas científicas con sentido do-
cente. Otra modalidad muy valiosa son los tra-
bajos colaborativos entre investigadores de dis-
tintos servicios, de uno o de varios países. 

Ultimamente, se ha instalado el modelo de 
establecer consensos abordando temáticas más 
abarcativas, donde se vuelcan experiencias, es-
tadísticas, análisis bibliográficos y criterios de 
diagnóstico y tratamiento que dan origen a 
documentos relevantes con conclusiones prácti-
cas aplicables en el corto plazo. 

La Sociedad Argentina de Pediatría no estuvo 
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ajena a esta nueva modalidad y ha estimulado su 
desarrollo. Los consensos de vacunas y de asma 
bronquial difundidos en los dos últimos núme-
ros de Archivos son una muestra palpable de los 
niveles que se alcanzan y de la utilidad que 
representan. 

A punto de partida de los Comités Nacio-
nales de Estudios y con la participación 
activa de gran número de profesionales 

de todo el país, los consensos han logrado plas-
mar conclusiones que ya comienzan a dar sus 
frutos para mejorar la atención y la calidad de 
vida de nuestros niños. 

Con la propuesta del nuevo Calendario Nacio-
nal de Vacunaciones, uno de los principales acuer-
dos, la Comisión Directiva de la Filial Salta de la 
SAP explicó a las autoridades su importancia, inte-
resó a los legisladores de la provincia, colaboró 
con ellos y concretó su objetivo cuando se sancio-
nó la Ley provincial 6754. 

En ella se establece que la vacuna Antihaemo-
philus tipo b deberá ser aplicada en forma gra-
tuita y obligatoria a los niños hasta los cinco 
años de edad, en todo el territorio de la provin-
cia de Salta, con el esquema que especifica el 
nuevo Calendario propuesto. 

La firma del Decreto 2044 por parte del Go--
bernador y de las máximas autoridades del go-
bierno provincial significó el cúmplase a la Le. 
sancionada por la Legislatura. 

L aSociedad Argentina de Pediatría desde 
siempre y cada vez que le fue solicitado, ta 
cual ha sucedido en Salta, asesoró a las. 

autoridades gubernamentales en aspectos vm-
culados a la Salud Materno-infantojuvenil, cum-
plimentando de esta forma lo que señala el 
Artículo 20  de sus Estatutos. 

Lo realizado por los pediatras salteños es un 
muestra más del compromiso que asumimos al 
ingresar en una Sociedad Científica moderna 
progresista y comprometida, que ha colaborado 
intensamente en brindar enseñanzas y actuali-
zar los conocimientos de todos los pediatras d 
nuestro medio en este siglo XX. 

El ejemplo de la Filial Salta de la SAP nos señala 
el camino y debe ser tenido en cuenta por la; 
asociados e integrantes del equipo de salud 
pediátrico de todas las regiones y filiales del país 

Dr. Teodoro F. Pug 
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Artículo original 

Impacto sobre la prevención del nacimiento 
de bajo peso de un programa de atención primaria 

de la embarazada de bajo nivel socio-económico 

Dres. ALBERTO SCHWARCZ°' y PEDRO de SARASQUETA* 

RESUMEN 

Introducción. Estudios epidemiológicos realizadosen el Hos-

pital Paroissien del partido de La Matanza (Prov, de Bs. As.) 
demostraron que la ausencia de control del embarazo fue la 
variable mas importante relacionada con una mayor frecuencia 

de bajo peso al nacer yuna tasa de mortalidad perinatal más alta. 
Objetivo. Se evaluó el impacto de un programa de 

atención primaria de la embarazada en una población de 
muy bajo nivel socio-económico y con malos resultados 
perinatales a fin de conocer su eficiencia para disminuir el 
daño perinatal. 

Material y métodos. Se etectuó un estudio durante el 
período (1987 a 1988) en un grupo de gestantes atendidas 
por el programa de atención primaria, comparando los 
resultados neonatales con los observados en un grupo 
control cuyo embarazo fue atendido con los estándares 
habituales del Hospital Paroissien para la población que 
demanda espontáneamente a la institución. 

Resultados. La muestra estuvo constituida por 570 em-

barazadas para cada grupo. Se observó una menor frecuen-
cia de bajo peso al nacer (7,5%) en el grupo de estudio en 
comparación con el grupo control (12,5%). Asimismo el 
grupo de intervención tuvo menor mortalidad fetal (14 por 
mil) y perinatal (24,5 por mil) en relación al grupo control 
(22,8 por mil y 36,8 por mil respectivamente) (p <0,005). 

Conclusiones. Estos resultados demostraron el efecto 
favorable de un programa com unitario de atención prima-
ria de las embarazadas al disminuir el daño perinatal. 

Palabras claves: atención primaria, bajo peso al nacer, 
mortalidad perinatal. 

. . 

SUMMARY 

Introduction. A previous epiderniolog ical survey done in 
Hospital Paroissíen showed that absence of control during 
pregnancy was the most important factor related to a high 

frequency of low birth weight and a high rate of perinatal 
mortal ity. 

Objective. The impact of a primary caro program was 
evaluated in a community with very low socioeconomic 
level and bad perinatal outome. The effects of the pro-
gram on perinatal mortality and the rate of low birth 
weight were analysed. 

Material & methods. A study group of pregnant women 
who received the primary care program was comnpared with 
a control group attended wíth the habitual standard of 
Hospital Paroi5sien. 

Results. The sample included 570 pregnant wonien in 
each group. The study group had lower frequency of low 
hirth weight (7.5%) compared with the control group 
(12.5%). Moreover,thestudy group had lowerfrequencyof 
fetal rnortality(14%o) and perinatal mortality (24.5%o)then 

the control group (22.8 %o) and (36.8 %o) (p <0.005). 
Concíusions. The results showed the favourable effect 

of a comnlunity based prirnary caro proçjram for pregrnant 
women on the reduction of perinatal injuries. 

Key words: prirnary aire, low birth weight, perinatal mor-
ra lity. 
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INTRODUCCION 
La mortalidad neonatal es el componente de 

la mortalidad infantil más difícil de disminuir. 
Esta dificultad se debe a que la mayor parte de 
la mortalidad neonatal ocurre en los neonatos 
prematuros con bajo peso al nacer (<2.500 g). En 
nuestro país a este grupo de neonatos, que 
representan aproximadamente 7% de los naci-
mientos, le corresponde 65% de la mortalidad 
neo natal. 1  

* 	Policlínico Eva Perón. 
** Hospital de Pediatría "Dr. Juan P. Garrahan" 

La mejoría de la tasa de mortalidad neonatal 
depende de la posible reducción de la frecuencia 
de nacimientos prematuros y de bajo peso, así 
como de la mayor sobrevida de estos neonatos. 

En Argentina existe una desfavorable falta 
de disminución de la mortalidad neonatal en los 
últimos diez años? 

La explicación de este hecho reside, en pri-
mer lugar, en quea pesardequeen las áreas más 
desarrolladas de nuestro paísse ha extendido el 
uso de tecnología compleja curativa (Cuidados 
Intensivos Neonatales), los resultados poblacio-
nales de esta intervención no han sido satisfac- 
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torios ya que no han producido un descenso 
significativo de la mortalidad de los neonatos de 
bajo peso, tal como acontenció con el uso de 
esta tecnología en los países desarrollados. 3  

En otro sentido, existe evidencia de un incre-
mento moderado pero significativo de los naci-
mientos de bajo peso a nivel nacional en los 
últimos años. 4  Asociado a este último indicador 
desfavorable de la salud perinatal, es posible 
comprobar que existe una deficiencia persisten-
te de las acciones preventivas perinatales. En 
efecto, la frecuencia de embarazadas que nunca 
han sido controladas antes del parto, ha perma-
necido estable y elevada (20 a 30%), tanto en 
estudios realizados en las instituciones públicas 
que atienden a población de bajo nivel social 5  
como en estudios poblacionales de varias insti-
tuciones públicas en la ciudad de Buenos Aires. 6  

Diferentes estudios realizados en países de-
sarrollados 78  indican que ciertas acciones pro-
gramadas de atención primaria de la embaraza-
da pueden mejorar los resultados perinatales 
disminuyendo la frecuencia de los nacimientos 
de bajo peso. El análisis de los resultados ex-
puestos de salud perínatal de nuestro país plan-
tea la necesidad de realizar estudios de inter-
vención prenatal en la búsqueda de mejores 
niveles organizativos de la atención materno-
infantil que permitan mejorar el control del 
embarazo en las comunidades empobrecidas con 
el objetivo de intentar reducir la frecuencia de 
nacimientos prematuros y de bajo peso. 

Los resultados de estudios epidemiológicos 
realizados en gestantes de una población empo-
brecida 5911  fundamentaron la organización de 
un programa de atención preventiva. 

El presente trabajo se realizó con el objetivo 
de valorar los efectos sobre la salud perinatal de 
un programa de atención primaria a embaraza-
das de bajo nivel socio-económico. 

Población 
El estudio de intervención se realizó en el 

barrio de San Pedro del partido de La Matanza 
durante los años 1987 y  1988. 

Este barrio posee elevados índices de pobre-
za y muy desfavorables indicadores de salud 
perinatal previos al programa de atención pri-
maria. 

El grupo de estudio fue conformado por las 
gestantes atendidas sucesivamente por el progra-
ma de atención primaria y cuyo parto se realizó en 
el Hospital Paroissien. Se eliminaron los datos de 
las embarazadas que, habiendo sido incluidas en 
el programa de intervención, tuvieron su parto en  

otra institución. En el grupo control se incluyeron 
a las embarazadas con 3 controles o más cuyo 
parto fue atendido en el Hospital Paroissien inme-
diatamente antes de cada paciente del grupo de 
estudio, recibiendo el control de la gesta habitual 
de la población de embarazadas que concurría 
espontáneamente a la instituciórn 

MATERIAL Y METODOS 
Descripción de la intervención 
preventiva de atención primaria 

Para el desarrollo del programa de interven-
ción se obtuvo una beca de la Universidad de 
Michigan que permitió disponer de los recursos 
económicos para conformar un equipo integra-
do por un médico obstetra, un pediatra, una 
asistente social y un especialista en cómputos 
científicos. 

La selección del barrio de San Pedro se realizó 
luego de una encuesta de estudio en terreno 
donde se analizaron las características demo-
gráficas, sociales, educacionales y de salud 
perinatal. Sus conclusiones se presentan en los 
resultados. 

Los objetivos del programa de atención pri-
maria fueron: 

1- Proveer atención a todas las embarazadas 
del área de intervención (barrio de San Pedro) 

2- Realizar un control temprano del embara-
zo (inicio del primer trimestre) y de calidad 
satisfactoria según las normas nacionales de 
atención de la embarazada. 

3- Promover mediante estas acciones la detec-
ción temprana del riesgo obstétrico favorecien-
do una atención rápida y eficiente. 

4- A través de acciones educativas de salud 
comunitaria, mejorar los conocimientos de las 
gestantes acerca de su salud reproductiva con el 
fin de mejorar la participación de ellas en el 
cuidado de su propia salud. 

5- Analizar la relación costo/beneficio. 
La operativa del programa de atención pri-

maria tuvo las siguientes características: 
1- Durante la primera consulta con elcentro de 

salud del barrio de San Pedro, se realizó una 
entrevista individual en la que se analizó la histo-
ria ginecológica y obstétrica personal y la situa-
ción social, marital y habitacional a fin de detectar 
los factores de riesgo biológicos y las posibles 
dificultades en la gestación derivadas de la situa-
ción personal y de la historia de cada paciente. 

La atención ulterior se efectuó según las Nor-
mas Nacionales de Atención del Embarazo de la 
Secretaría de Salud y Acción Social, que incluyen 
una captación de la embarazada en el programa 
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en el primer trimestre de la gestación con un 
control mensual hasta las 28 semanas, cada 3 
semanas entre las semanas 28 y  36 de embarazo 
y cada 2 semanas ulteriormente. A todas las 
gestantes se les efectuaron exámenes de labora-
tono (grupo y RH, hemoglobina, glucemia, 
uremia, orina completa, VDRL, Sabin y Feidman, 
Machado Guerreiro y la prueba de Papanicolau). 
Las muestras, tanto de laboratorio como de 
Papanicolau, fueron extraídas por agentes sani-
tarios en el centro de salud y procesadas en el 
Hospital Paroissien sin necesidad de desplaza-
miento de las gestantes hacia la institución. En 
el caso de requerirse estudios de ecografía, éstos 
se realizaron con citaciones programadas en el 
Hospital Paroissien. 

La entrevista de cierre, posterior al parto, 
efectuada en forma individual, se realizó con un 
relativo acierto de la experiencia de la puérpera 
respecto de la gestación y el parto. 

2- Actividad grupal de las embarazadas y de 
las puérperas a través de reuniones de las emba-
razadas bajo una conducción grupal inicial de la 
asistente social y, más adelante, de un agente 
sanitario con la colaboración técnica de la médi-
ca obstetra y del pediatra. En las reuniones 
grupales, divididas las gestantes en primíparas y 
multíparas, se analizó la situación del embarazo 
actual, los temores, las incertidumbres y las an-
siedades comunes de las participantes, las expe-
riencias en embarazos y partos anteriores para 
el caso de las multíparas y se procuró, a través 
del intercambio orientado con diferentes técni-
cas grupales y de juego, que las gestantes tuvie-
ran mejor conocimiento del desarrollo del em-
barazo normal, de los síntomas y signos de en-
fermedad, asícomo de las posibilidades de aten-
ción de las instituciones del área. Se puso espe-
cial énfasis en el reconocimiento de la iniciación 
del trabajo del parto para la oportuna concu-
rrencia al hospital. 

En las reuniones de gestantes y puérperas se 
fomentaba la lactancia, se trataron temas refe-
rentes a la crianza del niño y se discutieron las 
posibilidades existentes en lo que hace a la 
utilización de los diversos métodos de procrea-
ción planificada. 

3- Red solidaria a través del soporte especial y 
comunitario para las gestantes con graves dificul-
tadesfamiliares. Para estos casos, cuyas demandas 
fundamentales fueron la falta de pareja o la so-
brecarga de tarea familiar en familias muy nume-
rosas, lo que imposibilitaba un tratamiento de 
ciertas patologías del embarazo o implicaba una 
excesiva labor hogareña que ponía en riesgo la  

gesta, se organizó a través de los agentes de salud 
una red de solidaridad comunitaria que procuró 
disminuir la carga de tarea y sostener los trata-
mientos médicos domiciliarios. 

4- Acompañamiento al parto: para el caso de 
las embarazadas sin pareja o en crisis familiar, 
agentes sanitarios o vecinos, acompañaban a la 
parturienta al Hospital Paroissien como soporte 
emocional frente a la demanda biológica y psico-
lógica que el parto genera a la gestante en crisis. 

5- Atención del parto: la asistencia del parto 
se realizó en el Hospital Paroissien con los mis-
mos estándares que recibía la población global 
atendida en la institución. 

6- Atención del recién nacido y del lactante: 
al regresar al barrio, los recién nacidos y los 
lactantes fueron seguidos hasta el año en el 
centro de salud, con el objetivo de promover la 
lactancia y controlar la continuidad del creci-
miento y desarrollo. Su atención ulterior quedó 
a cargo de un pediatra del Hospital Paroissien 
que atendía en el centro de salud. La vacunación 
se realizó en el mismo. 

7- Papel de los agentes sanitarios: en el desa-
rrollo del programa se incorporaron pau latina-
mente doce agentes sanitarios, todos ellos habi-
tantes del barrio Algunos habían recibido for-
mación teórica en el Curso de Salud organizado 
por Sanidad Escolar del partido de La Matanza. 

Los agentes sanitarios cumplieron una tarea 
fundamental en la organización y aplicación del 
programa. Sus conocimientos y destrezas crecie-
ron notablemente durante el desenvolvimiento 
de la atención primaria. Al cabo de un año de 
entrenamiento en terreno alcanzaron un perfil 
que les permitía la realización de las siguientes 
tareas: 

- Administrativas: programar actividades, or-
ganizar los turnos, citar a las gestantes que no 
concurrían al control, supervisar la farmacia del 
centro de salud, realizar gestiones ante el hospi-
tal o municipio y organizar el fichero de pacien-
tes. 

- Realización de las entrevistas individuales, 
participación y coordinación de las reuniones 
grupales. 

- Participación en las encuestas de salud y 
detección de las embarazadas que no concu-
rrían espontáneamente al control. 

- Colaboración en los controles clínicos de 
salud de la gestante: toma de la tensión arterial, 
medición de altura uterina, del peso y la talla y 
control domiciliario del manejo adecuado de la 
medicación en los tratamientos. Toma de mues-
tras para laboratorio y Papanicolau. 
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- Identificación del trabajo de parto: se les dio 
entrenamiento adecuado para identificar co-
rrectamente el inicio del trabajo de parto por 
medio del control de la contractilidad uterina, 
permitiendo este hecho una derivación oportu-
na de las parturientas al hospital. 

- Una vez iniciado el trabajo de parto, acom-
pañamiento de las gestantes de alto riesgo has-
ta el hospital, asegurando la atención adecuada 
y manteniendo informada a la familia. 

- Instrucción de las madres para la lactancia, 
tanto durante la gesta como luego del naci-
miento. 

- Control del lactante: se instruyó a los agentes 
sanitarios en el control del peso de los niños, en la 
detección y evaluación del riesgo yen las primeras 
medidas a tomar hasta la consulta médica frente a 
infecciones de vías respiratorias, diarrea e infec-
ciones de la piel. Se los instruyó en los esquemas de 
vacunación y en su promoción. 

Variables en estudio 
Los registros utilizados para analizar las va-

riables seleccionadas fueron: la historia perinatal 
del CLAP y la información obtenida de la entrevis-
ta de control perinatal. 

A los efectos de comparar grupos semejantes 
(estudio y control) se controlaron variables obs-
tétricas y soLlales no modificables al momento 
del estudio (familia con necesidades básicas in-
satisfechas —NBI—, primaria incompleta, gestantes 
sin pareja estable, edad menor a 19 años, pri-
miparidad, multiparidad igual o mayora 49estas 
y antecedentes de muerte fetal). 

Además, se analizó la similitud de los grupos 
en relación a patologías obstétricas como: pre-
eclampsia, eclampsia, diabetes, infección urina-
ria, VDRL positiva y hemorragias del lero., 2do., 
y 3er. trimestre de la gesta. 

Las diferencias de las frecuencias relativas de 
las variables seleccionadas entre los distintos 
grupos se compararon mediante la prueba de 
ch i - c u a d ra do. 

El efecto de la intervención se midió a través 
de las tasas de mortalidad fetal tardía, neonatal 
precoz y perinatal, así como de las frecuencias 
de nacimientos de bajo peso (<2.500 g) y  muy 
bajo peso (<1.500 g) y  asfixia neonatal (Apgar 
igual o menor a 3 al minuto de vida). 

Las diferencias observadas en las frecuencias 
de las variables seleccionadas entre los grupos 
de estudio y control se analizaron por la prueba 
de chi-cuadrado. 

Asimismo, se calculó a partir de las frecuen-
cias observadas de nacimientos de peso bajo y  

muy bajo en los grupos de estudio y control el 
número posible de neonatos de estas categorías 
de peso cuyo nacimiento fue hipotéticamente 
evitado en el grupo que recibió la intervención. 

La relación costo/beneficio se analizó compa-
rando los gastos directos generados por el pro-
grama de atención primaria, con los posibles 
gastos evitados en la atención neonatal y 
pediátrica como consecuencia de la interven-
ción y de la hipotética menor frecuencia de 
nacimientos de bajo y muy bajo peso en el grupo 
que recibió la intervención. 

El gasto del programa de atención primaria 
se calculó de un modo directo a través de los 
costos requeridos por los salarios del personal 
profesional participante en el trabajo durante 
los dos años de estudio. A este valorse le adicio-
naron los costos de los estudios de laboratorio e 
imágenes calculados por el Nomenclador Nacio-
nal para prestaciones de salud, así como el costo 
de la compra de insumos necesarios para la 
atención de las gestantes en el centro de salud 
de San Pedro. 

Los costos de la atención del parto del grupo de 
estudio no se sumaron al gasto del programa de 
atención primaria, ya que fueron equivalentes a 
los del grupo control, tanto en las características 
del parto como en la frecuencia de cesáreas. 

Los gastos hipotéticamente evitados en la 
atención neonatal se calcularon multiplicando 
el número hipotético de neonatos de peso bajo 
y muy bajo al nacer cuyo nacimiento fue evitado 
en el grupo de estudio por los costos de la atención 
neonatal que hubieran requerido. Estos costos se 
calcularon según los días de internación prome-
dio en cuidados intensivos e intermedios neona-
tales que requieren estos neonatos en el Hospi-
tal Paroissien. A su vez, el precio de cada día de 
internación en los diferentes tipos de cuidados 
neonatales se calcularon del Nomenclador Na-
cional para prestaciones de salud. 

Al costo potencialmente evitado en la aten-
ción neonatal se adicionó el gasto potencial de 
la atención pediátrica que se evitó como conse-
cuencia de la menor frecuencia hipotética de 
nacimientos de bajo y muy bajo peso en el grupo 
de estudio. 

Para este fin se multiplicó el número de casos 
hipotéticamente evitados de nacimientos de ni-
ños con muy bajo peso por la frecuencia de 
sobrevida neonatal en el Hospital Paroissien 
para esta categoría de peso. A este valor se le 
multiplicó el costo promedio de la atención pe-
diátrica durante el primer año de vida para estos 
casos, teniendo en cuenta el número de reinter- 
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naciones observadas para los mis-
mos en el Hospital Paroissien, su 
duración y complejidad y los cos-
tos de la atención pediátrica de 
estos niños tomando los valores 
del Nomenclador Nacional para 
prestaciones de salud 

El ahorro potencial derivado 
del programa de atención prima-
ria se calculó de la diferencia exis-
tente entre los gastos evitados en 
la atención neonatal y pediátrica 
y los gastos requeridos por el pro-
grarna de intervención. 

TABLA 1 

Frecuencia de variables sociales y obstetricas 
no modificab/es en los grupos de estudio y control 

Grupo de estudio Grupo control 

(n= 570) (n= 570) 
(%) fl (%) 

Familias NBI () 262 (46) 273 (48)* 

Educación primaria incompleta 182 (32) 199 (35)* 

Sin pareja estable 119 (21)  148 (26)* 

Edad < 19 años 125 (22)  131 (23)* 

Primiparidad 108 (19) 119 (21)* 

Multiparidad (>= 4 gestas) 296 (52) 228 (40)* 

Antecedentes de muerte fetal 34 (6) 22 (4)* 

() Valor de p= rio sigrdficativo 

(') NBI: riecesidades bdsicris intisfechs. RESULTADOS 
Se estudiaron 1.140 pacientes: 

570 para cada grupo. 
Al analizar las características de las viviendas 

del barrio de San Pedro, se observó que el 74% 
eran precarias, 12% de confort intermedio y  9% 
de confort adecuado. En 5% de los casos se 
carecía de datos al respecto. 

En cuanto a la situación educativa hubo 2,9% 
de analfabetas. Tenían escolaridad primaria in-
completa 32% de las mujeres. 

Al analizar la inserción laboral se observó que 
entre las mujeres hubo una notable desinserción 
laboral ya que 82,5% de ellas sólo desempeña-
ban quehaceres domésticos en su hogar, 10,4% 
se desempeñaban como empleadas domésticas 
o en otras áreas de servicio y sólo 7,1% tenían 
trabajo estable como obreras o empleadas. 

En relación a la constitución de las familias, 
65% eran de tipo nuclear y  35% extensas. La 
mayor parte de las familias eran originarias del 
interiordel país (52%), de países limítrofes (14%) 
y de la provincia de Buenos Aires 
(16%). 

De la Capital Federal provenía el 
resto (18%) de las familias. La for-
mación de las familias fue precedi-
da por el embarazo en 38% de los 
casos.  

tricos hubo42% de mujeres que habían declara-
do tener uno o más abortos previos 

Se observó una muy elevada frecuencia de 
mortalidad perinatal previa (83 por mil entre los 
antecedentes obstétricos de la poblacián encues-
ta da). 

La Tabla 1 presenta la comparación de estas 
variables en ambos grupos. No se hallaron dife-
rencias estadísticamente significativas. 

En relación a los antecedentes obstétricos 
patológicos durante el embarazo, tampoco se 
detectaron diferencias significativas entre am-
bos grupos (Tab/a 2), excepto en VDRL positiva y 
hemorragia del ler. trimestre. 

En la Tabla 3 puede observarse que el grupo 
de estudio tuvo una frecuencia significativa-
mente menor de daño perinatal en comparación 
al grupo control. 

Los impactos más importantes observados en 
el grupo de estudio fueron la disminución en la 

TABLA 2 

Frecuencia de patologías obstétricas seleccionadas 
en lo grupos de estudio, control y del Hospital Paroissien 

..:.... 	 . ... 	 .:;......... (1987-1988). 	. 	 ..::.. 	 •:::..: 

Grupo de e5tudio Grupo control 

	

(n= 570) 1 	1 (n= 570) 

	

1 	(%) 	1 	n 	1 (%) La edad promedioal primer par-
tofuel8,Saños(rangol4-32años). 
El 21% de las gestantes no tenía 
pareja al momento de la consulta. 
Predominaron las familias n umero-
sas, observándose que 52% de las 
mismas tenían 4 hijos o más. 

Se comprobó que el 26% de las 
mujeres multíparas no habían con-
trolado su embarazo anterior. 

Entre los antecedentes obsté- 

Preeclampsia 24 (4,2) 22 (5,4)** 

Eclampsia 2 (0,4) 1 (0,3)** 

Diabetes 11 (2,0) 6 (1,4)** 

VDRL Positiva 34 (6,3) 13 (3,2) 

Hemorragia del ler. trimestre 10 (1,8) 14 (34)* 

Hemorragia del 2do. trimestre 7 (1.2) 10 (2,5)** 

Hemorragia del 3er. trimestre 7 (1,2) 9 (2,2) 

Infección urinaria 59 (10,4) 40 (9,8)** 

(') Valor p<0,05 

('') Valor p=no iigiiifcativo 
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Mortalidad perinatal (tasa por mil) 

Mortalidad fetal tardía (lasa por mil) 

Mortalidad neonatal precoz (tasa por mil) 

RN bajo peso al nacer 

RN bajo peso al nacer (< 1500 g) 

(Apgar 3 al minuto de vida) 

(*) Valor de p <0,05 

(") valor de p=oo sgrrificativo 

frecuencia de nacimientos de bajo y muy bajo 
peso y el descenso de las tasas de mortalidad 
fetal tardía, perinatal y neonatal precoz, aunque 
para esta última el descenso no fue estadísti-
camente significativo. 

Los datos presentados permitirían deducir que, 
como resultado del programa de atención prima-
ria, se evitó hipotéticamente en el grupo de estu-
dio el nacimiento de 7 neonatos de muy bajo peso 
y 20 niños entre 1.500 y  2.5009 de peso al nacer. 

En la Tabla 4 puede comprobarse que el pro- 
grama de atención primaria permitió un impor- 
tante ahorro en gastos curativos neonatales a 
través de la hipotética disminución de la fre- 
cuencia de nacimientos de peso bajo y muy bajo. 

DISCUS ION 
El presente trabajo constituyó una experien-

cia de intervención asistencial de atención pri-
maria para las embarazadas de muy bajo nivel 

TABLA 4 

Reía ción costo/beneficio del programa de 
a tención primaria (valores en dólares) 

1- GASTOS TOTALES DEL PROGRAMA 

DE ATENCIÓN PRIMARIA ................................... 26.146 

2- AHORRO EN GASTOS DE ATENCIÓN 

Atención neonatal (< 1.500 g) ......................... 24.330 
Atención neonatal (1.500-2.500 g) .................. 11.664 
Reinternación pediátrica en ler. año 

de vida (sobrevivientes neonatales < 1.500 g) .......... 3.672 

TOTAL ................................................................... 39.666 

3- AHORRO DETERMINADO POR EL 

PROGRAMA DE ATENCIÓN PRIMARIA ............ 13.520 

socio-económico. 
La primera conclusión a anali-

zar se refiere a que el trabajo rea-
lizado demostró la necesidad de 
fundamentar y organizar las ac-
ciones preventivas perinatales de 
acuerdo a los resultados de estu- 
dios epidemiológicos efectuados 
en cada área específica y que per- 
mitan de ese modo comprender 

. 	las causas y los factores relaciona- 
dos al daño perinatal. 

En los estudios efectuados en 
el Hospital Paroissien pudo com- 
probarse que a pesar de que la 
población de gestantes era de una 
condición socio-económica unifor-

memente baja existía dentro de ella un grupo 
importante (25% de las mujeres), que no contro-
laba su embarazo, y que era el que presentaba 
los peores resultados perinatales en compara-
ción con aquéllas de la misma área y similar 
condición social, pero que controlaban su gesta. 

Este factor de riesgo —la falta de control de la 
gesta— era un mejor discriminador de malos resul-
tados perinatales que cualquier otro indicador 
biológico considerado aisladamente. 5  Por otra par-
te, en estudios realizados en otra institución 
pública, 11  también con una población de muy 
bajo nivel económico, se pudo comprobar que la 
sensibilidad de ciertos factores de riesgo socia-
les, biológicos o de la patología obstétrica rela-
cionada al bajo peso al nacer era baja. Este 
hecho determina que una parte importante de 
las gestantes que tiene daño perinatal no pueda 
ser detectada por esas variables, no siendo 
pasibles de un programa de intervención. 

Una revisión reciente de los más importantes 
trabajos relacionados a los factores de riesgo 
vinculados al bajo peso al nacer demuestra limi-
taciones de los mismos para predecir el naci-
miento prematuro y de bajo peso. 3  Desde esta 
perspectiva, resulta claro que si se hubiera deci-
dido en el Hospital Poroissien un programa de 
intervención preventiva fundado exclusivamen-
te en la organización de consultorios de alto 
riesgo, de acuerdo a ciertos factores de riesgo 
sociales o de la gesta (seleccionados por un 
incremento del riesgo relativo), el impacto en la 
posible disminución del bajo peso hubiera sido 
limitado. Consideramos esta posibilidad en ra-
zón de que, en primer lugar, una parte sustan-
cial de las gestantes con daño perinatal y con 
nacimiento de bajo peso no hubieran sido aten-
didas por el programa y, más importante aún, 

TABLA 3 

Efectos del programa de atención primaria de la embarazada 
en el barrio de San Pedro (1987-1988) vs 

el grupo sin intervención 

Grupo de estudio Grupo control 
(n= 570) (n= 570) 

	

(%) 	n 

14 	(24,5) 	21 	(36,8)a 

8 	(14,0) 	13 	(22,8)a 

6 	(10.5) 	8 	(14,0)a 

43 	(7,5) 	70 	(12,5) 
4 	(0,7) 	11 	(1,9)< 
5 	(0,9) 	8 	(1,4)a 
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hubiera permanecido constante la frecuencia de 
mujeres que no consultan durante su gesta al 
hospital o lo hacen de manera insuficiente, sien-
do esta población la que presenta mayor daño 
perinatal y mayor frecuencia de bajo peso al 
nacer. 

En otro sentido, la aparición de los cuidados 
intensivos en el Hospital Paroissien (1986) de-
mostró que, si bien es posible mejorar la 
sobrevida de los recién nacidos de bajo peso, la 
falta de acciones preventivas en el área determi-
rió la persistencia de una muy elevada mortali-
dad fetal y una elevada frecuencia de nacimien-
tos de bajo peso en el quinquenio analizado. 

Desde esta perspectiva resultó evidente que 
las acciones preventivas en el área del hospital 
requerían, en primer lugar, la incorporación de 
las gestantes a un programa de atención prima-
ria superando las barreras de una accesibilidad 
limitada por la concurrencia espontánea a la 
institución. 

Los resultados más notables se vinculan a la 
disminución de la mortalidad fetal y de la fre-
cuencia de nacimientos de peso bajo y muy bajo 
observados en el grupo de e5tudio. 

El presente estudio no fue diseñado para ana-
lizarsi alguna de las intervenciones específicasfue 
la determinante de estos resultados favorables, ni 
para estudiar la relevancia de alguna de las accio-
nes preventivas en relación a otras en la produc-
ción de este impacto. Por otra parte, durante el 
período de estudio no hubo ninguna intervención 
nutricional programada en las gestantes y, por la 
observación de las condiciones de vida, pudo com-
probarse que los estándares económicos empeo-
raron durante los dos años de estudio. 

Por estas razones, el análisis de cuáles fueron 
las acciones con mayor incidencia en los resulta-
dos favorables sólo pueden hipotetizarse. 

En primer lugar resulta evidente que la acción 
preventiva global con su intervención diagnóstica 
yterapéutica temprana en diferentes condiciones 
patológicas, como la hipertensión del embarazo, 
las infecciones genitourinarias o las hemorragias 
del embarazo, contribuyeron probablemente a 
mejorar los resultados perinatales. 

El 38% de las embarazadas de la población en 
estudio controló su gesta en el primertrimestre 
en el segundo año de la intervención, mientras 
que en el grupo control esta atención precoz 
sólo se observó en el 5% de las mujeres. 

Por otra parte, la población en estudio tuvo 
un mayor número de controles de su embarazo 

X: 5,9) en comparación con la población con-
trol ( X; 3,4). 

En el mismo sentido, una atención persona-
lizada y con un seguimiento longitudinal de la 
patología de la gesta probablemente tuvo ma-
yor impacto preventivo y curativo en el grupo de 
estudio que el modelo de atencián del grupo 
control, realizado mediante controles transver-
sales y no personalizados, como es el habitual en 
las instituciones hospitalarias, 

Es probable, además, que en los resultados 
favorables hayan influido de un modo impor-
tante las acciones comunitarias relacionadas a la 
supervisión de los controles y de los pacientes 
que no concurrían por parte de los agentes 
sanitarios, como así también las tareas de conti-
nencia y soporte emocional y de las labores del 
hogar que estos mismos agentes sanitarios cum-
pl ía n. 

En el mismo sentido se inscriben las acciones 
de supervisián de los tratamientos domiciliarios 
y el soporte emocional para algunos casos espe-
cíficos en la concurrencia al parto. 

Por el contrario, es muy probable que la 
atención profesional del parto institucional no 
pudo haber influido en los resultados diferen-
tes, ya que los estándares y normas de atención 
fueron iguales para los grupos de estudio y 
control. 

En relación a otros factores biológicos, en los 
que la intervención pudo haber actuado con un 
efecto favorable en la reducción del bajo peso al 
nacer, debe tenerse en cuenta como hipótesis el 
hecho de que un control adecuado y temprano 
de la gesta podría haber modificado la frecuen-
cia y la severidad de las infecciones genitales 
relacionadas cori el trabajo de parto prematuro. 

En estudios de diferentes poblaciones en los 
últimos años se obtuvo considerable evidencia 
experimental de una asociación frecuente del 
trabajo de parto prematuro con vaginosis, infec-
ción urinaria y corioamnionitis. 1213  

Del mismo modo, en una investigación reali-
zada en el Hospital Paroissien se observó una 
muy elevada frecuencia de corioamnionitis en 
los estudios de las placentas de los neonatos de 
muy bajo peso. 

La intervención temprana de la atención pri-
maria en la detección y tratamiento de las infec-
ciones genitourinarias pudo contribuir en una 
posible disminución de la cronicidad y persisten-
cia de las mismas con una posible acción favora-
ble en la reducción de los nacimientos prematu-
ros y de bajo peso. 

En segundo lugar, las acciones debían ser 
organizadas con una cobertura universal de la 
población del área, asumiendo un riesgo global 
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inicial para todas las gestantes, para realizar, 
luego de esta acción general, la categorización 
de los riesgos específicos biológicos o sociales 
durante el proceso de atención. 

Sólo un programa de atención asentado en la 
propia comunidad, con participación de agentes 
sanitarios de la propia población en la progra-
mación, realización y evaluación de las acciones, 
era capaz de cumplir con los requisitos de plani-
ficación y organización antes enumerados. 

Desde esta fundamentación se elevaron pro-
puestas a las autoridades de salud provinciales 
que no pudieron convertirse en acciones de 
salud porfalta de acción del Estado. Por lo tanto, 
con el apoyo de las autoridades del Hospital 
Paroissien y de una beca de la Universidad de 
Michigan, se inició un programa piloto de accio-
nes preventivas de la embarazada con el objeti-
vo de que sus resultados y la experiencia en su 
organización sirvieran para futuros programas. 

La elección del barrio de San Pedro se realizó 
en razón de que éste era representativo de la 
población del área atendida por el hospital en 
sus características socio-económicas y además, 
porque este barrio demostraba, a diferencia de 
otros del área, una mayor organización de las 
acciones comunitarias concretadas, entre otros 
logros, en la construcción de un centro de salud, 
lo que permitía una mejor operatividad de las 
acciones a realizar. 

A pesar de estas diferencias, el barrio de San 
Pedro tenía malos resultados perinatales y una 
situación socio-económica muy desfavorable, 
como se desprende de los resultados de la entre-
vista individual realizada a cada gestante y de la 
encuesta domiciliaria previa. 

El modelo organizativo de la atención prima-
ria desarrollado demostró ser muy efectivo. 

Una atención personalizada de las gestantes, 
con un enfoque amplio que abarcaba toda la 
vida reproductiva, ofrecía atención personali-
zada, contención grupal, ayuda vecinal, acom-
pañamiento al parto y facilidades de atención 
cerca del domicilio permitió la muy rápida incor -
poración de las embarazadas al programa, con 
amplia satisfacción de las mismas por los servi-
cios recibidos. 

Con el desarrollo del programa se fueron 
elaborando y perfeccionando tecnologías que 
demostraron utilidad. 

El diagnóstico comunitario y personal se basó 
en la entrevista inicial y en la entrevista de 
cierre. Estas entrevistas, realizadas inicialmente 
por la trabajadora social y posteriormente en 
conjunto con un agente sanitario, permitieron  

un primer acercamiento a la mujer y su historia 
personal y obstétrica, al grado de riesgo de esa 
familia y a escuchar su problemática, su concep-
ción de la salud y su expectativa. Con la entrevis-
ta de cierre se pudo evaluar si la participación en 
el programa, asi como la atención de su parto, 
habían satisfecho las necesidades de las gestan-
tes. 

Los grupos de madres, que luego de varias 
modificaciones funcionales quedaron organiza-
dos como espacios de encuentro mensual de 
acercamiento voluntario para las embarazadas y 
las puérperas, se fueron convirtiendo, junto con 
las entrevistas, en un sostén de la modalidad de 
la atención ofrecida. Se buscó partir de la infor-
mación y de la experiencia que las gestantes 
traían respecto al control del embarazo, del 
parto, de la utilización de los servicios de salud, 
de los miedos y fracasos previos para avanzar en 
el cambio de la resolución de los problemas que 
se presentaban. En los grupos de puérperas los 
problemas tratados fueron, básicamente, la pla-
nificación familiar, el amamantamiento y la 
puericultura. 

La acción de los agentes sanitarios también 
fue de extraordinaria importancia ya que actua-
ron como dinamizadores de las acciones profe-
sionales, tanto por las destrezas adquiridas (que 
les permitieron multiplicar las acciones de con-
trol del embarazo) como también porque con-
formaron una red comunitaria informal de ac-
ciones de salud al citarycontrolara las gestantes 
que faltaban al control, al colaborar en las ta-
reas hogareñas de las embarazadas con sobre-
carga familiar, al actuar de contención y soporte 
de familias en crisis y al funcionar como defen-
sores comunitarios de los cuidados necesarios de 
la salud, de la reproducción y de la gesta. Cabe 
subrayar que los agentes fueron voluntarios, 
que dicha condición fue discutida y aceptada 
por los miembros de la Comisión de Salud del 
barrio y que, entre los 12 agentes incorporados 
a lo largo del programa, no se produjo deserción 
alguna. 

Tuvieron gran importancia las visitas domici-
liarias realizadas por los profesionales y los agen-
tes sanitarios con el fin de incorporar gestantes 
reacias a concurrir al control o que hubieran 
desertado de la atención obstétrica, así como las 
visitas a gestantes en riesgo por maltrato, alco-
holismo, patología propia o de otros miembros 
de la familia. 

La invalorable acción de los agentes sanita-
rios en este aspecto permitió al plantel profesio-
nal ingresar a un ámbito que de otra manera 
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hubiera sido prácticamente infranqueable. Es-
tas visitas permitieron asimismo agregar la ayu-
da vecinal en los quehaceres domésticos, en el 
cuidado de los restantes niños durante el parto 
y el puerperio inmediato y la confección del 
ajuar del niño en el caso de gestantes sin familia. 

Las asambleas de salud, que eran reuniones 
del equipo de profesionales y agentes sanitarios 
realizadas mensualmente, permitieron además 
de discutir los casos con problemas evaluar y 
modificar la marcha del programa, así como el 
otorgamiento y la delimitación de roles. 

El vínculo con el hospital, a través de la uti-
lización del carnet perinatal, la remisión ade-
cuada de las muestras de laboratorio, la citación 
programada a especialistas o al ecografista y la 
concurrencia oportuna, en ocasiones acompa-
ñada por agentes sanitarios una vez iniciado el 
trabajo de parto, permitió un aprovechamiento 
del hospital, reduciendo no sólo el uso inade-
cuado del laboratorio y de la ecografía sino 
también la frustración de las gestantes en su 
contacto con la institución hospitalarIa. 

Desde este conjunto de acciones globales de 
salud, de carácter preventivo y curativo y de las 
acciones de participación y dinamización comu-
nitaria respecto al cuidado de las gestantes, se 
generé probablemente un nuevo perfil comuni-
tarjo de acciones que conformaron un ambiente 
más saludable en este aspecto de salud comuni-
tana y que, probablemente, contribuyeron al 
impacto favorable del programa de atención 
primaria. 

El diseño experimental elegido en el período 
de estudio de dos años procuró evitar los sesgos 
derivados de una intervención no controlada. 

Tal vez el diseño más estricto hubiera sido 
seleccionar al azar, de modo prospectivo, una 
población en estudio con la aplicación de la 
intervención y otra población control compara-
ble evaluada rigurosamente en las variables se-
leccionadas de comparación. 

Sin embargo, por razones éticas, de costos y 
por las enormes necesidades asistenciales exis-
tentes en el área de trabajo se decidió utilizar 
casi todos los recursos económicos de los fondos 
conseguidos en fa atención primaria y realizar 
un estudio de caso control. 

Los resultados de este análisis demuestran 
que los grupos de estudio y control eran compa-
rables, tanto en la frecuencia de ciertas variables 
biológicas y sociales no modificables al momen-
to del estudio como en la presencia de patología 
obstétrica relacionada al daño perinatal. 

Para todos estos indicadores resultó eviden- 

te, además, su frecuencia muy elevada, en espe-
cial los relacionados a antecedentes desfavora-
bles, como los de muerte fetal, la educación 
insatisfactoria y la frecuencia de ciertas patolo-
gías obstétricas como las infecciones de transmi-
sión sexual y genitourinarias. 

Desde estos resultados, que demuestran la 
homogeneidad de los grupos de análisis, cree-
mos que fue evidente que el programa de inter-
vención de atención primaria produjo un impac-
to favorable en la salud perinatal y evitó una 
magnitud importante del daño neonatal. 

Futuras investigaciones dirigidas a responder 
este interrogante pueden mejorar tanto nues-
tro conocimientos como la posibilidad de inter-
veniren este importante aspecto de la patología 
de la gestación. 

Los resultados hasta aquí expuestos, que de-
muestran una reducción de la frecuencia de 
nacimientos de bajo peso en poblaciones de 
bajo nivel económico y social con un programa 
de atención preventiva, confirman en nuestro 
medio algunas investigaciones en distintos paí-
ses del mundo. 

Los programas de esta naturaleza han sido 
revisados recientemente por el "Comité de Me-
dicina para el Cuidado Perinatal" de Estados 
Unid os. 14  

La estructura de los mismos puede clasificarse 
en dos categorías de programas: a) los que mo-
difican factores sociales e intentan facilitar el 
acceso al cuidado prenatal como medio para 
disminuir los nacimientos prematuros y de bajo 
peso a través de incentivos económicos para la 
gestante, por medio de modificaciones de la 
organización y acción del sistema de atención o 
a través de acciones sociales sin intervención 
médica; b) programas que identifican factores 
de riesgo y actúan tratándolos globalmente en 
programas médicos o sociales o en programas 
que actúan sobre factores aislados (nutrición, 
hábito de fumar, abuso de drogas, entre otros) 

El programa implementado en el presente 
trabajo tuvo un perfil que encuadra en los del 
tipo "a", ya que intentó modificar el acceso de 
las gestantes al control prenatal a través de 
acciones médicas y comunitarias sin priorizar un 
enfoque sobre factores de riesgo específicos 
considerando a toda la población asistida como 
de riesgo elevado de padecer un nacimiento de 
bajo peso. Sólo luego de la intervención global 
este programa actuó tratando de modificar cier-
tos factores de riesgo específicos por medio de 
acciones de planificación global. 

Las conclusiones actuales de la bibliografía 
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internacional respecto a los programas de inter-
vención para prevenir el nacimiento prematuro 
y de bajo peso muestran resultados contradicto-
rios. 

Mientras algunos estudios han demostrado 
reducción de la tasa de nacimientos de bajo 
peso» 5 ' 6  en otros no se han encontrado benefi-
cios en este objetivo.' 718  

Existe por otra parte una gran dificultad en la 
interpretación de los resultados debido a los 
siguientes factores: 1) la población que recibe el 
programa presenta antes de la intervención fre-
cuencias muy diferentes de bajo peso, siendo 
mayor el impacto cuando se parte de frecuen-
cias iniciales elevadas; 2) los riesgos relativos de 
los diferentes factores de riesgo considerados 
son diferentes en las distintas poblaciones estu-
diadas; 3) la estructura y la organización de los 
programas de intervención son muy diferentes 
entre los distintos estudios. 

A pesar de estos resultados contradictorios, 
existe actualmente en los países desarrollados y, 
en especial, en los Estados Unidos, un enorme 
interés en el desarrollo de los programas de 
atención prenatal con el fin de disminuir los 
nacimientos de bajo peso, en un intento de 
controlar el extraordinario incremento de los 
costos de atención médica. 19  

Los Estados Unidos tienen como meta dismi-
nuir la frecuencia global de nacimientos de bajo 
peso a 5% para el año 2000, partiendo de la 
frecuencia del 6,8% en 1986. Una meta especial 
es el impacto buscado para la población negra, 
donde se espera reducir los nacimientos de bajo 
peso de 12,6% a 9% en el mismo lapso. 19  

Varias investigaciones multicéntricas se están 
realizando al presente y una de las prioridades 
de salud pública en Estados Unidos son las accio-
nes de control prenatal a fin de evitar el daño 
perinatal y, en especial, el nacimiento de bajo 
peso. 19  

Muy diferente es la situación de nuestro país, 
ya que salvo excepciones puntuales o programas 
provinciales específicos, como el de la provincia 
de Neuquén, no existe una acción organizada 
del Estado que desarrolle acciones preventivas 
perinatales. 

Como consecuencia de este hecho, en nues-
tro país persisten desfavorables indicadores de 
salud perinatal e infantil a pesar de un incre-
mento global del gasto en acciones curativas y 
de que Argentina posee un gasto en salud per 
capita superior al observado en países con mejo-
res índices de salud materno infantil. 

Una expresión de esta desatención del Estado 

de las acciones preventivas se expresa en que el 
programa cuyos resultados se presentan en este 
trabajo pudo extenderse sólo hasta 1992, año en 
que una decisión unilateral de la nueva direc-
ción del Hospital Paroissien finalizó lastareas en 
el barrio de San Pedro. Se desestimó así el hecho 
de que, luego de terminando el período de 
estudio sostenido por la beca en 1989, el progra-
ma continuó su desarrollo, se extendió a toda la 
atención infantil a través de médicos obstetras, 
generalistas, miembros del equipo de salud 
mental y pediatras, con especial apoyo en las 
residencias respectivas y con la participación de 
los agentes de salud y que continuaba demos-
trando resultados perinatales favorables en la 
población atendida, semejantes a los presenta-
dos en este estudio. 

Finalmente, aunque estetrabajo notuvo como 
objetivo central analizar la relación costo/bene-
ficio del programa, los resultados expuestos, 
aunque provisorios y limitados metodológica-
mente, tienden a demostrar que las acciones 
preventivas en la gestación no sólo disminuyen 
el daño perinatal sino que también promueven 
ahorro del gasto de salud. 

El método empleado para el análisis de los 
costos tiene importantes limitaciones pero pue-
de constituir una aproximación razonable que 
permita un abordaje del costo/beneficio de los 
programas preventivos perinatales futuros. 

El diseño presentado es semejante a un estu-
dio publicado 78  en el que, en función de los 
nacimientos de bajo y muy bajo peso hipotéti-
camente evitados con el control prenatal, se 
calculó el ahorro en gastos curativos en una 
población de gestantes en Estados Unidos. 

Es posible que los costos curativos estimados 
tomados del Nomenclador Nacional estén signifi-
cativamente depreciados respecto a los costos 
reales de una atención neonatal de calidad acep-
table. De hecho, el valor a pagar para cada día 
de cuidados intensivos neonatales ($ 198,55) es 
inferior al pagado en muchas instituciones de la 
seguridad social y muy inferior al del seguro 
privado médico. 

En razón a estas consideraciones es probable 
que el ahorro total hipotético debido al progra-
ma de atención primaria de las embarazadas sea 
mayor al aquí presentado, de mantenerse cons-
tante la posible reducción demostrada en los 
nacimientos de peso bajo y muy bajo. 

Como conclusión, el presente trabajo permi-
te sostener la posibilidad de lograr un impacto 
favorable en la salud perinatal de poblaciones 
de muy bajo nivel social y económico mediante 
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programas de intervención de atención prima-
ria en la comunidad a través de acciones que 
faciliteny logren la accesibilidad universal de las 
embarazadas a un control médico individuali-
zado de la gesta de calidad apropiada y a través 
de ciertas acciones comunitarias sencillas que 
roejorenel cuidado general de la mujer gestante 
por medio de dinamizadores sociales y sanita-
rios, como los agentes de salud. 

Estos programas son de relativo bajo costo y 
podrían ser sostenidos por las instituciones pú-
blicas si reformularan sus modelos actuales 
ineficientes de organización de la atención 
ambulatoria para poblaciones de bajo nivel so-
cial y económico, fundados en la demanda es-
pontánea, para transformarlos en acciones 
extramurales, en el seno de las áreas progra-
máticas y en las comunidades que lo requieran, 
de acuerdo a los estudios epidemiológicos que 
se efectúen para determinar las necesidades y 
posibilidades sanitarias de cada zona. 

Es probable además que costos mayores inicia-
les requeridos por estos programas produzcan un 
ahorro considerable en gastos curativos que po-
drían emplearse en mejorar la organización y 
funcionamiento de nuestro sistema de salud. 

Sería necesidad urgente al presente que el 
Estado reformule su programa de salud y esti-
mule las acciones preventivas perinatales a tra-
vés de acciones programadas, estables y que 
permitan ser evaluadas periódicamente en sus 
logros y su organización. 
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Artículo original 

Infecciones invasivas por 
Haemophilus influenza e tipo b (Hib) 

en Tucumán-A rgen tina 

Dres. AlDA TORRES*,  ADRIANA BUENO", LUIS SUAREZ*** y ANA TREJO**** 

RESUMEN 

Objetivo. Investigar los "aspectos epidemiológicos" de 
la patología invasiva Hib (PI Hib) con especial referencia a la 
meningitis, en niños menores de 5 años. Categorizar el 
problema dentro de la salud pública en Tucumán. 

Material y métodos. El estudio se llevó a cabo desde 

enero de 1985 a diciembre de 1992 en el Hospital del Niño 
Jesús. Se incluyó a todo paciente con sospecha clinica de Pl 
Hib y confirmada por cultivo o serología obtenida de mate-

da les representativos. 
Resultados. Se registraron 264 casos de PI Hib: 218 

(825%) meningitisy46 (17,5%) formas extrameningeas. El 
89% de las meningitis tuvieron foco único. Las formas 
extrameníngeas se distribuyeron entre hacteriemias, supu-
ración pleuro-pulmonar, neumonías, celulitis, artritisyotras. 
La meningitis Hib (M Hib) es endémica en Tucumán, con un 
aumento en los meses de invierno. El Hib representa el 70% 
de las meningitis extrahospitalarias bacterianas. La inciden-
cia anual promedio, en niños menores de 5 años, de la Pl Hib 
fue 20,41100.000 y  de M Hib 16,71100.000, en menores de 1 
año la incidencia de M Hib fue 6311 00.000; el 77,5% de las 
meningitis suceden a esta edad. La tasa de letalidad: 20,1%. 
La resistencia a ampicilina osciló entre 0-17,4% y la de 
ampicilina-cloranfenicol entre 2,7-8,7%. 

Conclusiones. Al cabo de ocho años de estudio la M Hib 
mostró en Tucumán un sostenido aumento; es la primera 
causa de mortalidad dentro de las enfermedades prevenibles 
por vacunas en niños menores de 2 años y la octava causa de 
mortalidad infantil. 

Palabras cia ves: meningitis, Haemophilus influenzae tipo 
b. epidemiología. 

SUMMARY 

Objective.To describe epidemiological aspects of Haemo-
philus influenzae type b invasive disease (ID Hib), meningi-
tis in particular, and to determine LI it amounts to a public 
health problem in Tucumán, Argentina. 

Material & methods. ID Hib occurrence was assessed in 
the Hospital del Niño Jesús, Tucumán, Argentina, from janu-

ary 1985-december 1992. Every patient with clinical evidence 
of ID Hib confirmed by culture or serology of representative 
samples was included. 

Results. There were two hundred and sixty four ID Hib 
patients; two hundred eigtheen (82.5%) were meningeal, 
and forty six (17.5%) were nonmeningeal diseases. In 89% 
of the meningitis patients, this was the only focus of infec-
tion. Nonmeningeal involvement included bacteremias, 
pleural effusions, empyema, pneumonia, cellulitis, arthri-
tis, etc. Hib meningitis (Hib M) is endemic in Tucumán, and 
more common in wioter. Hib causes 70% of the bacterial 
meningitis cases in pediatric population. The annual mci-
dence for ID Hib in infants <5 years of age was 20.4/1 00.000, 
and 16.7/100.000 for Hib M. The annual incidence br Hib M 
in infants was 63/100.000; about 77.5% of the meningitis 
cases occur at this age. Mortality rate was 20,1%. Ampicilin 
and ampicilin-chloramphenicol resistance ranged between 
0-17.4% and 2.7-8.7%, respectively. The trend graph shows 
and annual mean of 27.2 cases. 

Conclusions. The eight years' Hib infections survey in 
Tucumán showed a sustained increase. Hib is the first cause 
of death for children <2 years oid, among vaccine prevent-
able illnesses. Meningitis ranks eighth as cause of infant 
mortality. 

Key words: meningitis, Haemophilus influenzae type b, 
epidemiology. 
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INTRODUCCION 
La patología invasiva por Haemophilus in-

fluenzae tipo b (Pl Hib) es actualmente recono-
cida como uno de los principales problemas en la 
práctica pediátrica en niños menores de 5 años, 
aunque la magnitud del problema es diferente 
según el lugar. Las más altas incidencias, en 
niños menores de 5 años, están registradas en 
esquimales de Alaska con 705/100.000,1 y apaches 
con 254/100 . 000.2 En otras localidades de EE.UU., 
las incidencias varían desde 251100.000 en 
Sadgwick County, Kansas, a 81/100.000 en 
Olmstead County, Minnesota. 3  En ese país la 
patología aumentó su incidencia en las décadas 
del 70 y 80, estimándose 20.000 nuevos casos de 
Pl Hib, lo que significa que se enfermaba 1 de 
cada 250 niños menores deS años. 4  La incidencia 
en algunos países de Europa, en niños menores 
de 4 años es: Finlandia, 50/100.000; Suiza y 
Suecia: 30/100.000 ; 89  Reino Unido: 18/100 . 000; b0 

Países Bajos: 22/100.000.11 
En Latinoamérica, los pocos trabajos que se 

disponen hasta el momento muestran una inci-
dencia anual en niños menores de 5 años de: 21/ 
100.000 en Santiago de Chile; 12  2,5/100.000 en el 
área norte de Chile; Costa Rica 61/100 . 000 . 13 

En la República Argentina, con 3.500.000 ni-
ños menores de 5 años, no se dispone de traba-
jos que muestren la incidencia de esta patología. 
En Tucumán la Pl Hib estaba representada única-
mente por meningitis de esporádica frecuencia 
hasta fines de 1984, fecha en que se detectó un 
aumento de la incidencia tanto de las formas 
meníngeas como de otras formas clínicas. Justi-
ficó esto la planificación de un trabajo prospec-
tivo con los siguientes objetivos: 

1°) Determinar la incidencia de meningitis y 
patología invasiva por Hib en niños menores de 
5 años en la provincia de Tucumán, Argentina. 

2°) Determinar el grupo etano de mayor inci-
dencia, dentro de los menores de 5 años. 

3°) Categorizar a esta patología dentro de las 
meningitis extrahospitalarias bacterianas y de 
las enfermedades inmunoprevenibles en meno-
res de 5 años. 

4°) Vigilancia de sensibilidad de la bacteria a 
ampicilina, cloranfenicol y cefalosporinas de 
tercera generación. 

Población 
Los pacientes admitidos fueron examinados 

por médicos pediatras que realizaron el examen 
clínico y extracción de muestras para laborato-
rio general-microbiológico y luego examinados  

por infectólogos, incluyéndolos en este estudio 
si contaban con confirmación bacteriológica o 
serológica de la presencia de Hib en materiales 
representativos (sangre, L.C.R., líquido pleural, 
sinovial, pericárdico y muestras de piel y partes 
blandas). Los niños con sospecha clínica pero con 
muestras representativas negativas fueron ex-
cluidos. 

El estudio se realizó en el Hospital del Niño 
Jesús, que consta de 250 camas, 11.528 consultas 
mensuales y es el centro pediátrico de referencia 
del sistema provincial de salud (SLPRO.SA), cons-
tituido a su vez por 250 centros de atención 
primaria (CAP) y  32 hospitales. El período estu-
diado abarcó desde enero de 1985 hasta diciem-
bre de 1992 en la provincia de Tucumán. 

MATERIAL Y METODOS 
Se realizó seguimiento clínico diario y control 

bacteriológico a las 24 horas de iniciado el trata-
miento y al finalizarlo. Las muestras fueron pro-
cesadas realizándose examen físico-químico y 
citológico, coloración de Gram, cultivos y 
serología mediante el método de aglutinación 
por látex (Slide Meningitis Test). El cultivo se 
realizó en agar sangre y agar chocolate con 
estría de Staphylococcus aureus productor de 
hemolisina. La tipificación se realizó por el mé-
todo de aglutinación de látex y requerimiento 
de los factores y y X. 

Se efectuaron los siguientes procedimientos: 
a) ensayo de producción de beta lactamasa por 
el método de cefalosporina Cromogénica 
(Nitrocefin); b) pesquisa en agar chocolate su-
plementado con factores y y X empleando un 
inóculo de 10 ufc/ml (0,5 de la escala de McFar-
land). Los halos usados para definir sensibilidad 
se ajustan a las normas del NCCLS; c) concentra-
ción inhibitoria mínima según normas del NCCLS 
en los casos de cepas resistentes. El primer re-
cuento de colonias fue realizado de acuerdo a 
los criterios de Feldman, siendo 100.000 ufc/ml 
el punto de corte. 14  

Los pacientes fueron agrupados según patolo-
gía meníngea y extrameníngea. Los incluidos en el 
grupo con meningitis podían o no tener otros 
focos, a diferencia de los pacientes con patología 
extrameníngea que presentaban diferentes loca-
lizaciones sin compromiso meníngeo. 

En el caso de meningitis, se consideraron 
complicaciones la aparición de convulsiones, ce-
rebritisy absceso subduraly como secuelas: hidro-
cefalia, paresias/plejías, estrabismo, hipo/ana-
cusia y alteraciones visuales. 
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El estado nutricional se evaluó de acuerdo a 
la escala de Gómez» t  

Hasta mediados de setiembre de 1986 las 
meningitis setrataron con el esquema ampicilina 
400 mg/kg/d LV. dividida en 4 dosis, asociada a 
cloranfenicol 100 mg/kg/d IV. dividido en 3 
dosis. A partir de esa fecha y por la aparición de 
cepas resistentes a ambos antibióticos se 
norniatizó en el hospital el uso de cefalosporinas 
de tercera generación, fundamentalmente 
cefotaxime 150 mg/kg/d IV. dividido en 3 do-
sis 19 yceftriaxona 100 mg/kg/d LV. dividida en 
2 dosis. 20-26  
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RESULTADOS 

En el período enero de 1985-diciembrede 1992 
se registraron 264 casos de Pl Hib. Fueron 218 
(82,5%) meningitis y 46 (17,5%) formas 
extrameníngeas. De 218 niños con meningitis, 
194(89%) tuvieron foco único y 24(11%) pre-
sentaron además otras localizaciones. De las 
formas extrameníngeas, la supuración pleuro-
pulmonar representó el 41,3% (Tabla 1). Todas 
las cepas aisladas de patología extrameningea 

TABLA 1 

Patología in vasiva por Hib-Distribución 
de las formas extramenín geas 

Hospital del Niño Jesús. Período: 1985-1992 
Tucumán-Argentina 

Formas extrameníngeas 

Bact SPP Neum Art Cel Perc Pert Epig Total 
n 	n 	n 	n 	n 	n 	n 	n 	n 

19 	3 	4 	11 	3 	1 	1 	46 

Otras localizaciones: SPP; Neum; Art; Ccl; Perit. 

Bact: Bacteriemias 

SPP: Supuraciori pleuro-puirnonar 

Neum: Neumcnias 

Art: Artritis 

Perc: Pericarditis 

Pert: Peritonitis 

Epic1: Epicjlotitis 

fueron sensibles a ampicilina-cloranfenicol. Un 
paciente falleció por afección respiratoria. La 
tasa de letalidad de formas extrameníngeas fue 
de 2,1%. 

En Tucumán, la meningitis Hib (M Hib) fue 
endémica, aunque con una tendencia al aumen-
to de la incidencia en los meses de invierno en la 
población estudiada (Gráfico 1). 

En el período de estudio, la tasa de incidencia 
anual promedio fue para Pl Hib 20,411 00.000 en 

E F M A M J JA S OND 

Meses 

niños menores de 5 años; de M Hib 16,711 00.000 
en niños menores de 5 años y  631100.000 en 
niños menores de 1 año (Tabla 2). La incidencia 
anual promedio de la patología extrameníngea 
fue de 3,7/100.000 en niños menores de 5 años. 

Los pacientes con M Hib fueron separados en 
grupos etanos: 0-3 meses: 9 (4,2%); 4-6 meses: 
48 (22,2%); 7-9 meses: 50 (22,8%); 10-12 meses: 
62 (28,3%); 13-24 meses: 37 (16,8%) y  mayores 
de 2 años: 12 (5,4%) (Gráfico 2). 

De los 218 pacientes con M Hib, 153 (70,3%) 
fueron eutróticos, 45 (20,5%) desnutridos de 

TABLA 2 

Incidencia de meningítis por Hib en niños 
menores de 5 años y de 1 año. Hospítal cJe! 

Niño Jesús. Período 1985-1992v 
Tucumán-Argentina 

Año 	Meningitis Hib <1 año 	Meningitis Hib <5 años 

	

1 Tasa X 100.000 	N° 1 	Tasa X 100.000 

1985 15 48,5 19 12,5 
1986 30 95,2 36 23,3 
1987 33 102,7 38 24,1 
1988 15 45,8 25 15,6 
1989 22 66,1 27 16,5 
1990 16 47,3 21 12,7 

1991 19 66,4 24 18,2 

1992 20 68,7 28 20,9 
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GÁnco 2 
'ístribución etaria e ijicidencia de meningitis 

Hib Hospital del Niño Jesús, 
Período 1985-1992 
Tucumán-Argentina 

primer grado, 15 (7%) desnutridos de segundo 
grado y 5 (2,2%) desnutridos de tercer grado. 

El 85% de los pacientes con M Hib presenta-
ron síntomas de enfermedad 3-4 días previos al 
diagnóstico. Por cultivo de L.CR_ fueron diag-
nosticados 201 (92,2%)y 17 (7,7%) por serología. 
De 164 L.C.R. analizados para investigación de 
inóculo, 75 (45,7%) tuvieron un recuento inicial 
decolonias inferiora 100.000 ufc/mly89 (54,3%) 
un recuento inicial mayor de 100.000 ufc/ml. 

La tasa de letalidad por M Hib fue 20,1%. La 
letalidad por grupo de edad fue: 0-3 meses: 4 
(44,1%); 4-6 meses: 9 (18,7%); 7-9 meses: 13 
(26,0%); 10-12 meses: 11(17,7%) y mayores de 
12 meses: 7 (14,3%). 

En el período 1985-1992 del total de menin-
gitis peditricas extrahospitalarias el Hib pre-
sentó una media de 27,2 casos por año mientras 
que para neumococo y meningococo fueron de 
11,9 y  2 respectivamente (Grdfico 1). 

En septiembre de 1986 se detectaron las pri-
meras cepas resistentes a ampicilina y desde esa 
fecha oscilaron entre 0-17,4% y la resistencia a 
ampicilina-cloranfenicol entre 2,7-8,7%. Las ce-
pas resistentes fueron únicamente aisladas de 
muestras de L.C.R. No se registró resistencia a 
cefalosporinas de tercera generación. 

Se registraron 3 casos secundarios de M Hib 
provenientes de familias que en las 2 semanas 
previas habían tenido un caso de M Hib y en los 
que no se había usado quimioprofilaxis. La tasa 
de casos secundarios fue de 1,3%. 

Esquema de vacunación recomendado por el 

Comité Asesor sobre Prácticas de Inmunización 

(lmmunization Practices [ACIP] de EE.UU.) 43  

Vacuna 	Edad 	 Dosis 	Refuerzo 

HbOC/PRP-T 	26 meses 	3 (c/2 m) 	12-15 meses 

7-11 	 2 (c/2 m) 	12-18 

12-14 	1 	2 meses después 

15-59 	1 

PRP-OMP 	2-6 meses 	2 (c/2 m) 	12-15 meses 

7-11 	 2(c/2m) 	12-18 

12-14 	1 	2 meses después 

15-59 	1 

PRP-D 	15-59 	1 

CONCLUSIONES 
1) La tasa incidencia de la Pl Hib fue 20,4/ 

100.000 en menores de 5 años. 
2) La tasa de incidencia de M Hib fue 16,7/ 

100.000 y 63/1 00.000 niños menores des y 1 año 
respectivamente. 

3) La resistencia a ampicilina osciló entre 0-
17,4% y  la de ampicilina-cloranfenicol entre 2,7-
8,7%. Por su incidencia, mortalidad y costo, la M 
Hib es un problema de salud pública en Tucumán 
que puede controlarse con las nuevas vacunas 
conjugadas. 

DISCUSION 
La PI Hib constituye un problema pediátrico 

de las últimas décadas. El aumento de la inciden-
cia fue registrado por Peltola ycol. en un estudio 
colaborativo en los países escandinavos; 27  Istre y 
col. 28, Michaels 29  y Smith 3° en los EE.UU.; Takala 
y col. en Finlandia y la OMS en el trabajo de 
meningitis bacterianas en el Reino Unido. 31  En 
estos países se demostró la necesidad de vacunar 
a la población de riesgo. En Latinoamérica no se 
dispone de datos de incidencia, pero en algunas 
comunicaciones se explicita que, cuando el pro-
blema es estudiado y registrado, pasa atenertal 
importancia que demanda medidas preventivas. 

Las formas extrameníngeas se presentan como 
situaciones poco frecuentes y excepcionalmente 
graves. Sólo se registró un caso de epiglotitis en el 
período estudiado. En Finlandia, Amo Takala32  
reportó una incidencia anual de 52/1 00.000 niños 
menores de 5 años correspondiendo el 46% a 
meningitis, 29% a epiglotitis y  25% a otros tipos 
de Pl Hib. En los EE.UU. la  incidencia de epiglotitis 
varía, según áreas y poblaciones, entre 2 a 111 
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100.000 niños menores deS años. 3334  Murphyy col. 
reportaron el 8% de epiglotitis en Minnesota y el 
4% en Dallas County. 35  En algunas formas 
extrameníngeas puede existir subregistro, pero la 
epiglotitis es prácticamente inexistente. En cuan-
to a las tasas anuales de incidencia de M Hib por 
100.000 niños menores de 5 años, son muy varia-
bles en la bibliografía mundial: esquimales de 
Alaska con 474; navajos: 153; apaches: 254; pobla-
ción general de EE.UU.: 60; sur de Israel: 33;36 
Finlandia: 26; Chile: 15,1. En Tucumán la inciden-
cia de meningitis en niños menores de 5 años es de 
17/1 00.000 y en menores de 1 año 631100.000. 

La problemática es hasta los 5 años de vida y 
la mayor proporción en menores de 2 años. De O 
a 2 años existen diferencias, ya que en algunos 
países la frecuencia es mayor a los 12-24 meses 
de edad, como en Finlandia y otros países escan-
dinavos. Esto podría deberse a que la Pl Hib está 
representada en gran parte por enfermedades 
extrameníngeas como la epiglotitis, que tiene 
como edad de presentación en general a niños 
mayores de 1 año. Por este motivo en estos 
países europeos existe poca incidencia en niños 
menores de 6 meses; el promedio general de M 
Hib en este grupo de edad es del 19%; en los 
esquimales de Alaska el 34% y en los apaches el 
38%. En el sur de Israel, entre la población judía 
y beduina en el período de 1981-1985, los meno-
res de 6 meses representaron el 33% de las M 
Hib. En Latinoamérica, Chile reporta cerca del 
20%. En nuestra provincia el 94,5% de los casos 
se presentan en menores de 2 años, pero las 3/4 
partes se registran en niños menores de 1 año. 
Ocurrieron casos en neonatos y en menores de 3 
meses, pero es a partir de esta edad que se 
observa un aumento de la incidencia hasta los 12 
meses de edad 

La tasa de letalidad de la M Hib es alta en 
Tucumán: 20,1%. La edad fue factor de riesgo 
para desencadenar el óbito ya que el 44% de los 
menores de 3 meses afectados fallecieron. En 
Francia: 3-5%; EE.UU.: 5-10%; Finlandia: 2-4%; 
esquimales de Alaska: 3,8%; no nativos deAiaska: 
3%; Chile: 16%. Las causas de la alta letalidad no 
fueron estudiadas, pero uno de los factores de-
terminantes sería la tardanza en el diagnóstico, 
por consultas o diagnósticos tardíos. Si bien en 
escasa proporción esto se debería a una demora 
en el diagnóstico, en muchos casos el cuadro de 
comienzo insidioso postergó la realización de la 
punción lumbar. 38  

En Tucumán, a fin de aplicar medidas de con-
trol adecuadas como la vacunación específica, 
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GRÁFICO 3 

Agentes etiológicos de meningitis bacteriana 
extra hospitalaria en niños menores de 5 años. 

Hospital del Niño Jesús. Período 1985-1992. 
Tucumán-Argen tina 

quisimos categorizar esta problemática. Si compa-
ramos la morbi-mortalidad de la M Hibcon respec-
to a otras enfermedades prevenibles por vacunas 
obligatorias dentro del calendario nacional de 
inmunizaciones y si nos referimos a la población 
infantil menor de 24 meses en el año 1992, el 
sarampión es todavía la enfermedad de mayor 
incidencia, con una tasa de 555,21100.000, el 
coqueluche ocupa el segundo lugar, con 307/ 
100.000 y la M Hib ocuparía el tercer lugar en 
morbilidad, con una tasa de 48/100.000 niños 
menores de 2 años, siendo la primera causa de 
letalidad en esta población etaria, ya que, de las 
anteriores, la única que registra muertes es la 
coqueluche con una tasa de letalidad de 3,7%. En 
Tucumán, las meningitis ocupan el octavo lugar 
dentro de las causas de mortalidad infantil, pero el 
primero como enfermedad prevenible por vacu-
nas, recordando que las 3/4 partes de las meningitis 
enel menorde5 años las produce el Hib. 39 La M Hib 
es en Tucumán un problema de salud pública que 
se manifiesta en forma clara con la curva endémica 
de esta enfermedad. 

Si al costo invalorable y máximo que supone 
la muerte, se le agrega que sólo el tratamiento 
de un paciente asciende a $ 4.000 y que anual-
mente es de alrededor de $130.000 en el Hospi-
tal del Niño Jesús de Tucumán (sin considerar los 
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costos de seguimiento ambulatorio y de proce-
dimientos complementarios que se realizan al 
35% con secuelas al alta), nos pareció importan-
te analizar el tipo de vacuna que debería propo-
nerse a nuestra población. 

Nuestro problema radica fundamentalmente 

a partir de los4 meses de edad. Especulamos que 
de las vacunas disponibles deberíamos elegir 
aquéllas que tengan la característica de provo-
car una rápida elevación de anticuerpos, unido 
a esquemas que brinden niveles de protección 
(0,15-1 ug/ml) entre los 4-6 meses de vida. 4042  1 

BII3LIOG RAFIA 

1. Ward,J.; Lum, M.; Silimperi, D. et al:Jnvasive Haemophi/us 
mffuenzae type b disease in Alaska: background epidemi-
o/ogy fór vaccine tríal. J lnfect Dis 1986; 113: 17-26. 

2. Losonsky, G.; Santosham, M.; Sehgal, V. etal: Haemophilus 
influenzae disease in the White Mountain Apaches: mo-
lecular epidemiology of a high risk population. Pediatr 
nfect Dis J 1984; 3: 539-47. 

3. Shapiro, E. and Ward, J.: Epidemiologyandprevention of 
disease caused byHib. Epidemiology Review 1991. 

4. Ward, J.: Prevention of invasive Haemophi/us influenzae 
type b disease: lesson from vaccine efficacy trial. Vaccine 
1991; 9: 17-24. 

S. Peltola, H.; Virtanem, M.: SystemicHaemophilusinfluenzae 
ínfection in Finland. Clin Pediatr 1984; 23: 275-280. 

6. Takala, A.; Eskola, J.; Peltola, H. et al: Epidemiology Hae-
mophi/us influenzae type b disease among children in Fin-
land hefore vaccínation with haemophilus influenzae type 
conjugate vaccine. Pediatr lnfect Dis J 1989; 8: 297-302. 

7. Takala, A.: Epidemiology and risk factors of Haemophilus 
influenzae type b (Hib) disease among chi/dren ¡ rl Finland. 
PubI Nat Health lnst A2/1989. 

8. Gnhem, H.; Richard, B.; Egger, H.: Incidence of Haemophilus 
influenzae type hin Switzer/and (Zurich) and the potential 
effecrofa PRP-D immunization programme. E u r Soc Pediatr 
Dis, Annual Meeting, Padua 1988, Abstr 25. 

9. Trollfors, B.; Claesson, 8.; Strangertk, O. et al: Haemophilus 
¡nfluenzae meningitis in Sweden 1981-1983. Arch Dis Chi Id 
1987; 62: 1220-3. 

10. Tuddor, W.G.; Frankland, J.; Isaacs, D. et al: Haemophi!us 
infltienzae type b disease in the Oxford Region. Arch Dis 
Child 1989; 64: 517-9. 

11. Spanjard, L.; Bol, P.; Ekker, W. et al: The incidence of bacterial 
meningitis in the Netherlands - a comparison of3 registration 
systems, 1977-1982. J lnfect Dis 1985; 11: 259-68. 

12. Ferreccio, C.; Ortiz, E.; Astroza, L. et al: A population-based 
retrospective assessment of the disease burden resulting 
from invasive Haemophilus influenzae in infantsandyoung 
chi/dren in Santiago, Chile. Pediatr lnfect Disi 1990; 9:488,94. 

13. Odio Perez, C.; Costa Rica: Comunicación del VCongreso 
Panamericano de Infectología y Segundo Congreso de 
Enfermedades Infecciosas y Tropicales. 

14. Feldrnan, W.: Concentration of bacteria in cerebrospinal 
fluidofpatiens with bacteria/meningitis. J Pediatr 1976; 
88: 549-52. 

15. Gómez, E.; Ramos Galván, ES. et al: Mortality in second ancl 
third degree of mainutrition. J Trop Pediatr 1956; 2: 77. 

16. Mullaney, D.; John, J.: Cefotaxime therapy. Evaluation of 
its effects en bacteria! meningitiS, CFS drug leveis and 
bactericida! activity. Arch lot Med 1983; 143: 1705-08. 

17. Begue, P.; Floret, D.; Mailet, E. et al: Pharmacokinetics and 
clinical evaluation of cefotaxime in chi/dren suffering with 
purulent meningitis. J Antimicrob Chemother 1984; Suppl 8: 
16 1-65. 

18. Lecour, H.; Seara, A.; Mota Miranda, A. et al: Trearmentof 
160 cases of acute bacterial meningitis with cefotaxime. 
Antimicrob Chemother 1984; 14: Suppl 8: 195-202. 

19. Jacobs, R.; Wells, 1.; Steel, L. et al: A prospective rando-
rnized comparison of cefotaxime vs ampicillin ch/o-
ramphenicol for ha cte rial meningitis in children. J Ped iatr 
1985; 107: 29-33. 

20. congeni, 8.: Comparison of ceftriaxone and traditional 
therapy of bacteria! meningitis. Antimicrob Agents 
Chemother 1984; 25: 40-4. 

21. Bryan, i.; Rocha, H.; da Silva, H. et al: Comparison of 
ceftriaxone an d ampicillin plus ch!oramphenicol therapy 
of acute bacteria! meningitis. Aritimicrob Agerits 
Chemother 1985; 28: 361-8. 

22. Mong-Ling Chu, Chih Chien Wang, LingJun Ho: Once daily 
ceftriaxone for treatment of meningitis and other serous 
infections in children. Medipress. 1988; 4, Suppl 2: 8-12. 

23. Blaise Congeni: The use of ceftriaxone in serious pediatric 
infections. Medipress. 1988; 4, Suppl 2: 13-16. 

24. Cohen, J.; Prado, V.; Banfi, A. et al: Clínical and bacterio-
logical efficacy of ceftriaxone vs standard therapy in chi!-
dren with meningitis. Medipress. 1988; 4, Suppl 2: 23-28. 

25. Martin, E.; HohI, P.; Guggi,T.etal:Shortcoursesingledaily 
ceftriaxone mono th erapy for acute ha cterial meningitis in 
children: results of a Swiss mu!ticenterstudy. Part 1: Clinical 
results. Eur 3 Clin Study Treat Infect 1990; 18: 70-9. 

26. HohI, P.; Martin, E.; Kayser, F. et al: Short course single 
daily ce ftriaxone mon otherapy for acute bacterial menin-
gitis in chi/dren. Part 11: I3acteriological results. Eur J Clin 
Study Infect. 1990; 18: 80-4. 

27. Peltola, H.; Rod, T.; Jondstottir, K. et al: Life threatening 
Haemophilus influenzae infections in Scandinavia. A five 
countryanalysis of the incidence and the main clinical and 
bacteriologic characteristics. 8ev lnfect Dis 1990; 12:708-15. 

28. Istre, G.; Conner, J.; Glode, M. et al: lncreasing ampicillin 
resistance rates in Haemophilus influenzae meningitis. 
Am J Dis Child 1984; 138: 366-9. 

29. Michaels, R.: lncrease in influenza meningitis. N Eng J Med 
1971; 285: 666-7. 

30. Smith, R.Jr.; Haynes, R.: Changing incídence of Haemophilus 
influenzae meningitis. Pediatrics 1972; 50: 723-27. 

31. Who: Bacteria! meningitis: United Kingdom. Who Weekly 
Epidemiol Record. 1985; 60: 297-302. 

32. Takala Amo, K.: Epidemiologic characteristics and risk 
factors forinvasive Haemophilus influenzae type b disease 
in a population with high vaccine efficacy. Pediatr lnfect 
Dis J1989;   8: 343-6. 

33. Dajani, A.; Asmar, B.; Thirumoorth, H.: Systemic Haemophilus 
influenzae disease: an overview. J Pediatr 1979; 94: 355-64. 

34. Ganoff, O.; Basden, M.: Haemophilus influenzae infec-
tions in Fresno County, California: a propective study of 
effects of age, race and contact with case incidence of 
disease. J lnfect Dis 1980; 141: 10-6. 



• 	
AREN ARO PEDIATR 

35. Trudy, Murphy; Osteholm, M,; Pierson, L. et al: Prospectíve 
surveillance of Haemophllus influenzae type b disease in Dallas 
Couny, Texas and Minnesota. Pediatrics 1987; 79: 173-80. 

36. Halfon-Yaniv, J.; Dagan, R.: Epidemiology of invasive 
Haemophilus influenzae type b ínfections in Beduins and 
Jews in Southern Israel. Pediatr lnfect Dis J 1990; 9: 321 -26. 

37. Fritzell, B.: Po/ysaccharide vaccine against Haemophilus 
inf/uenzae b conjugated to tetanusprotein. Tolerance and 
immunogenicityin infants, lmmunol Med 1991; 8: 176-83. 

38. Kilpi, T.; Antitila, M.; Markku. K. et al: Severity of chi/d-
hood bacteria 1 meningitis and duration of i/lness befare 
diagnosis. Lancet 1991; 338: 406-09. 

39. Datos oficiales del departamento de estadística de/Sistema 
Provincial de Sa/ud SI.PRO.SA  1993. 

40. Ward, J.; Brenneman, G.; Letson, G. et al: Limitedefficacy  

of Haemophi/us influenzee type b conjugated vaccine in 
Alaska Native infants. N Eng J Med 1990; 323: 1393-401. 

41. Black, 5.; Shinefield, H.; Fireman, B. etal: Efficacyin infancy 
of o/igosaccharide conjugate Haemophilus inf/uenzae type 
b (HbOC) vaccine in a United States population of 61000 
children. Pediatr lnfect Dis i 1991; 10: 97-1 04. 

42. Santosham, M.; Wolff, M.; Reid, R. et al: The efficacy in 
Navajo infants of a conjugate vaccine consisting of 
Haemophi/us inf/uenzae type b po/ysacharida and Neisseria 
Meningitidis OuterMembrane Protein Comp/ex. N Engi J 
Med 1991; 324: 1767-72. 

43. MMWR: Haemophi/us influenzae b conjugate disease 
among infants and chí/dren twa months of age and older. 
Recommendations of the immunization practices advisory 
committee (ACIP). 1991; 40: NN-RR1. 

(, 
SOCIEDAD 

1- 1 ARGENTINA 
1:::Ñ:O DE PEDIATRIA 

t. UN 'iUP"lO MUjOR 

II CONGRESO ARGENTINO 
DE INFECTOLOGÍA PEDIÁTRICA 

"La prevención es un derecho del niño" 
Buenos Aires Sheraton Hotel • 26 al 29 de Mayo de 1996 

Temario: Nuevas vacunas. Pacientes inmunocomprometidos. 
Infecciones hospitalarias. sIDA. Infecciones severas. 
Nuevos antimicrobianos. Infecciones respiratorias agudas. 
Progresos en el diagnóstico de enfermedades virales. 
Infecciones en escuelas y jardines maternales. 
Parásitos, hongos y micobacterias. 

Premios a los mejores Trabajos Libres 
Presentación de resúmenes: fecha límite 15/2/96 

Informaciones: 
SAP • Entidad Matriz. Coronel Díaz 1971 (1425) Buenos Aires 
Tel.: 821-8612 • Fax (54-1) 821-2318 
Sra. Karina Veliz (14 a 18 hs.) 



VOL.9311995 	 ARCRARGPEDIATR EW 

Artículo original 

Efectos adversos asociados a la administración 
de la vacuna antimeningocóccica BC 

Dres. LILIANA T. DE CICCO***,  FANNY  KATAIFE*,  VILMA BERNARDEZ*, 
HERNAN TALAMONI**,  DIANA  ALTUNA**,  GABRIEL  MUSANTE**, ESTELA GRAD°, 

JOSE MARCO DEL PONT** y RODOLFO QUIROS*** 

RESUMEN 

Introducción. Desde la aprobación de la vacuna antime-
ningocóccica 3 para la comercialización a fines de marzo de 
1994, se han reportado en nuestro país diferentes reaccio-
nes adversas asociadas con su aplicación. El objetivo del 
presente estudio fue evaluar en una población ambulatoria 
la tasa global de reacciones adversas y comparar sus fre-
cuencias entre primeras y segundas dosis. 

Materialymdtodos. Durante un periodo de 8 meses, se 
registraron prospectivamente todos los niños atendidos en 
consultorios externos de dos centros asistenciales de Capital 
Federal que fueron vacunados con al menos una dosis de la 
vacuna antimeningocóccica BC. A través de un sistema de 
vigilancia activa se registraron en forma prospectiva las 
reacciones adversas, locales o sistémicas, aparecidas dentro 
de los 21 dias posvacunación. 

Resultar/os. Se incluyeron 501 pacientes, con 986 dosis, 
detectándose al menos una reacción adversa local en 682 
dosis (69,1%; IC 95% 66,25 a 72%) y al menos una sistémica 
en 138 (13,9%; IC 95% 11,8% a 16,1%). No se registró 
ningún tipo de reacción adversa en 102 de 501 primeras 
dosis (20,3%) y en 183 de 485 segundas dosis (37,7%). Sólo 
62 pacientes que recibieron el esquema completo (12,8%; IC 
95% 9,8% a 15,7%), no presentaron ningún tipo de reac-
ción adversa. Mientras la manifestación local más frecuente 
fue el dolor (67,5%; IC 95% 64,6% a 70,4%), la fiebre fue la 
reacción sistémica más detectada (8,6%; IC 95% 6,8% a 
10,2%). De las siete reacciones adversas, moderadas o gra-
ves, cuatro se presentaron luego de la primera dosis y 
contraindicaron la segunda. La lasa de reacciones adversas 
fuesignificativamente más elevada con la primera dosis que 
luego de la segunda, tanto para las manifestaciones locales 
(78,3% vs. 60,8%; OR=3,50 IC 95% 2,43 a 5,02, p<0,0001, 
respectivamente) como para las sistémicas (18,8% vs. 9,1%, 
OR= 3,14 IC 95% 1,97 a 4,99, p<0,0001, respectivamente). 

Conclusiones. La elevada tasa de reacciones adversas 
registrada en este estudio puede deberse probablemente al 
tipo de vigilancia empleado. Si bien algunas de estas mani-
festaciones fueron moderadasytransitorias, contraindicaron 
la segunda dosis de vacuna en 8 de cada 1.000 vacunados (IC 
95% 2,2 a 20,4 por cada 1.000 vacunados). 

Palabras cía ves: vacunas, meningitis, reacciones adversas, 
púrpura, anafilaxia. 

* 	O.S.P.S.A., Consultorios Externos Programados y de 
Demanda Espontánea de Pediatría. 

** Sección Infectología y División Clínica Pediátrica, De-
partamento de Pediatría. Hospital Italiano de Buenos 
Aires. 

5UMMARY 

lntroduction. Since the commercial approval of the 
antimeningococcal type B vaccine in our country, by the end 
of March 1994, it has been reported different adverse 
reactions associated with its applícation. The objective of 
this study was to evaluate, in an ambulatory population, the 
global rate of síde reactions and compare their frequencies 
between the first and second doses. 

Material & methods. During an 8 months period ah the 
children that received medical attention in two ambulatory 
centers, and that received at least one dose of antimenin-
gococcal BC vaccine were prospectively surveyed. By an 
active surveillance system, it was prospectively registered 
the local and systemic side reactions, that appeared within 
the 21 days post-vaccination. 

Results. 501 patients, were included, with 986 doses 
being administered, 682 (69.1%; Cl 95% 66.25 to 72%) 
associated with local side reactíons and 138 (13,9%;  Cl 95% 
11.8% to 16.1 0/.) with systemic reactions. No reactions were 
recorded in 102 of 501 first doses(20.3%), and in 183 of 485 
second doses (37.7%). Among patients who received both 
doses, only 62 (12.8%; IC 95 1/o 9.8% to 15.7%), did not 
develop any side reaction. Whíle, pain was the most fre-
quent local finding (67.5%; Cl 95% 64.6% to 70.4%), fever 
was the more frequent systemic reaction (8.6%; Cl 95% 
6.8% to 10.2%). Of the seven moderate or severe reactions 
detected, four appeared soon after the first dose and contra-
indicated the second dose. The rate for side reactions was 
higher after the first dose for local reactions (78.3% vs. 
60.8%; OR=3.50 Cl 95% 2.43 to 5.02, p<0.0001, respectively) 
and systemic reactions (18.8% vS. 9.1%, 0R 3.14 Cl 95% 
1.97 to 4.99, p<0.0001, respectively). 

Conclusions. The high rate for side reactions showed in 
this study could probably be related to the type of surveil-
lance system used. Although some of the manifestations 
were moderate and transient, they contraindicated the 
second dose in 8 out of 1.000 that received the vaccine (Cl 
95% 2.2 to 20.4 out of 1.000 patients). 

Key words: vaccines, meningitis, adverso reactions, purp ura, 
anaphylaxis. 
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INTRODUCCION 
De los 9 serogrupos de meningococo identifi-

cados hasta el momento como agentes etioló-
gicos de meningitis en el mundo, los grupos A, B 
y C son los responsables del 90% de los casos. 1  
Hasta fines de la década del 70 los serogrupos A 
y C fueron los agentes causales de los brotes 
epidémicos. 2  A partir de 1980 y  hasta la actuali-
dad, se han registrado en distintos países del 
mundo brotes epidémicos que afectan princi-
palmente a niños menores de 5 años, siendo su 
agente causal el meningococo del serogrupo B. 3  
Desde 1990, se comenzó a observar en nuestro 
país un aumento progresivo en el número de 
casos de meningitis producidas por este agente, 4  
sin llegar a ser una epidemia, ya que la tasa en la 
población general no superó los 10 casos por 
100.000, o su equivalente por grupo etano re-
presentado en forma proporcional. 

Hasta hace pocotiempo sólo existían vacunas 
efectivas contra los serogru pos A y C. Investiga-
dores cubanos desarrollaron recientemente una 
vacuna activa contra el serogrupo B, utilizando 
a diferencia de las anteriores, las proteínas de la 
membrana externa de este serogrupo. Esta va-
cuna se conjuga además con el polisacárido del 
serogrupo C y se adsorbe en gel de hidróxido de 
aluminio como adyuvante. 5  

Un estudio al azar, doble ciego y controlado 
por placebo fue conducido en Cuba entre 1987 
y 1989 para evaluar la eficacia y seguridad de 
esta vacuna. Se efectuó con 106.000 estudiantes 
de 10 a 14 años de edad, registrándose una 
eficacia del 83% y no se reportaron reacciones 
adversas severas en el período de observación 
posvacunal. 

A partir de este estudio la vacuna fue aplicada 
masivamente en ese país a la población entre los 3 
meses y los 5 años de edad, con una efectividad 
reportada entre el 83 y  el 94%. Esta se obtuvo 
comparando la tasa de ataque durante el progra-
ma de vacunación, contra un control histórico.' 

En un intento por controlar la epidemia de 
meningitis por meningococo B, se testó la vacuna 
cubana en niños de 3 meses a 6 años de edad en 
el gran San Pablo, Brasil, entre 1989 y 1990. En esa 
oportunidad se realizó, bajo la supervisión del 
Centro para el Control de Enfermedades (CDC) de 
los EE.UU., un estudio con caso control evaluando 
la eficacia de la vacuna. Esta varió según la edad, 
siendo del 74% (IC 95%, 16% a 92%) para niños 
mayores de 48 meses, del 47% (IC 95%, -72% a 
84%) para niños entre 24 y 47 meses y del -37 (IC 
95%, -100% a 73%) para niños menores de 24  

meses. 5  En este estudio no se consignó la presencia 
de reacciones adversas a la vacuna. 

En marzo de 1994, la tasa de incidencia repor-
tada por el Ministerio de Salud y Acción Social de 
la República Argentina para la enfermedad 
meningocóccica en la Capital Federal era de 3,1 
casos por 100.000 habitantes y, en la provincia de 
Buenos Aires, de 4,8 casos por 100.000 habitantes, 
no superando en ninguna provincia, salvo en La 
Pampa (17,7 por 100.000), los valores considera-
dos epidémicos.° Desde marzo hasta la semana 43 
del año 1994, el número de casos en Capital Fede-
ral disminuyó, encontrándose en ese momento 
una tasa general de 2 casos cada 100.000 habitan-
tes, siendo el grupo más afectado el de los meno-
res de un año. Por disposición N° 175/94 de la 
Administración Nacional de Medicamentos, Ali-
mentos y Tecnología Médica (ANMAT) se aprobó 
a fines de marzo de 1994 la comercialización de la 
vacuna por venta bajo receta. 

Ese mismo año, los representantes del Comité 
de lnfectología de la SAP ante el Ministerio de 
Salud y Acción Social de la Nación publicaron en 
estos Archivos lineamientos para su aplicación, 
basándose en los estudios disponibles.° 

Al iniciar la vacunación se detectaron efectos 
adversos, algunos de ellos considerados mayo-
res (meningismo, síndrome purpúrico), que cau-
saron preocupación en los médicosyen la pobla-
ción. Por este motivo se realizaron en nuestro 
país algunos estudios para evaluar los efectos 
adversos de la vacuna, 14  detectándose sólo 
una reacción adversa rnayor(síndrome purpúrico) 
entre 14.573 dosis aplicadas. 

Objetivo 
Desde el momento en que no existen datos 

definitivos sobre la seguridad de esta vacuna, el 
objetivo principal de este estudio fue evaluar y 
discriminar en una población ambulatoria de 
niños las tasas globales de reacciones adversas. 
Además, se incluyó como objetivo secundario el 
análisis comparativo de la frecuencia de reaccio-
nes adversas de primeras vs. segundas dosis, 
teniendo en cuenta la falta de estudios que 
evalúen este dato en una misma población. 

Población 
Entre abril y noviembre de 1994, se registra-

ron prospectivamen -te los datos de todos los 
niños que concurrieron a consultorios externos 
programados o de demanda espontánea de la 
Obra Social del Personal de la Sanidad Argenti-
na (OS. PSA.) o del Hospital Italiano de Buenos 
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FICHA DE REGISTRO DE REACCIONES ADVERSAS A LA VACUIJA ANTIMErJINcOCÓcCICA BC 	N° 

Apellido y nombre:  Historia clínica:  

Fecha de nacimiento: 	1 	I Sexo: M ( 	 ) 	 F 

Dirección:  Teléfono:  

Esquema de vacunación obligatoria completa: Sí ( 	 ) 	 No 

Fecha de ii dosis: - 	/ - 	/  Fecha de 2 1  dosis: 	/ 	/ 

Centro de vacunación:  Centro de vacunación:  

1 	Dosis 2 1  Dosis 

Reacciones adversas Presencia Duración Presencia Duración 

(+1-) (días) (días) 

Locales 

Dolor 

leve/moderado: 

severo: 

Nódulo: 

Edema: 

Eritema:  

Otras: 

Sistmi cas 

Fiebre (>38°C): - 

Somnolencia:  

Artralgias/mialgias: - 

Alergia: 

leve:  

moderada: 

grave: 

Púrpura: ______ 

Cefalea (>3 años): - 

Meningismo: 

Shock vasogénico: 

Lipotimia: 	 --_____ ---- 

Síndrome hipotónico: 

Convulsiones: 

Otras: 

Comentarios: 

GRÁFICO 1 

Ficha utilizada para el registro de las reacciones adversas asociadas a la vacuna 
ant:meningocóccica BC 

1 
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Aires, solicitando directamente la administra-
ción de la vacuna o bien información sobre la 
misma y que, luego de esto, fueron vacunados 
con al menos una dosis. Los pacientes incluidos 
en el estudio no presentaban, al momento de la 
administración de la vacuna, ninguna entidad 
que la contraindicara. 1 ° Se incluyeron 501 pa-
cientes (321 de O.S.P.S.A. y  180 del Hospital 
Italiano) con un total de 986 dosis aplicadas. 

MATERIAL Y METODOS 
Va cuna 

Se evaluaron los efectos adversos de la vacu-
na antimeningocóccica BC de origen cubano, 
aplicada por vía intramuscular profunda en la 
región deltoidea, en dos dosis de 0,5 ml con un 
intervalo de 6 a 8 semanas entre ellas. 

Centros de vacunación 
La vacuna fue administrada en diferentes 

centros, categorizados como: hospitales, farma-
cias, vacunatorios o escuelas, este último como 
parte de un programa de vacunación. La elec-
ción del centro estuvo a cargo de un adulto 
responsable. 

Registro de datos 
Se confeccionó una ficha para el registro de 

los datos demográficos de los pacientes, del 
esquema completo de vacunación obligatoria, 
como así también la fecha y el lugar de la vacu-
nación antimeningocóccica, la presencia de re-
acciones adversas, el momento de aparición y el 
tiempo de duración de las mismas (Gráfico 1). 

Los datos fueron recogidos en forma prospec-
tiva, a través de un sistema de vigilancia activa, 
por médicos pediatras o médicos residentes de 
la especialidad, de ambas instituciones. Los da-
tos se obtuvieron en forma directa a través de 
una consulta médica en 548 pacientes (56%) o 
telefónicamente en 438 pacientes (44%) (Gráfi-
co 2). En ambos casos el interrogatorio fue diri-
gido, contando con una ficha guía para tal fin. 
Con el propósito de registrar reacciones adver-
sas tardías, en todos los casos los interrogatorios 
fueron realizados luego de los 21 días de admi-
nistrada cada una de las dosis. 

Categorización de las reacciones adversas 
Se consideró reacción adversa a toda man i-

festación local o sistémica, relacionada tempo-
ralmente con la administración de la vacuna, 
desde el momento de su aplicación y hasta los 21 
días posteriores. Las reacciones adversas fueron  

clasificados como: 

Locales: aquéllas limitadas al sitio de aplicación 
de la vacuna y que persistieron por al menos 24 hs. 

Dolor: leve/moderado: molestia persistente o 
dolor que requirió analgésicos; severo: dolor 
con inmovilidad. 

Nódulo: tumefacción palpable, sobreelevada 
de límites definidos. 

Edema: tumefacción local no limitada. 
Eritema: enrojecimiento en la zona de aplica-

ción. 

Sistémicas: manifestaciones no limitadas al si-
tio de aplicación de la vacuna e independientes 
del tiempo de duración. 

Fiebre: temperatura axilar mayor de 38°C. 
Somnolencia: tendencia al sueño mayor de lo 

habitual. 
Artralgias: dolorimiento articular sin compo-

nente inflamatorio asociado. 
Manifestaciones alérgicas no purpúricas: leve: 

erupción máculo-papular o urticariforme auto-
limitada; moderada: erupción generalizada que 
requirió tratamiento específico y grave: shock 
anafiláctico y/o edema angioneurótico con difi-
cultad respiratoria. 

Púrpura generalizada: exantema petequial 
que abarca más del 20% de la superficie corpo-
ral total. 

Cefalea: esta reacción fue considerada para 
los niños >3 años y sólo cuando persistió luego 
del descenso de la fiebre. 

Meningismo: raquialgia, vómitos y fiebre, 
acompañada o no de cefalea occipital. 

Shock vasogénico: caracterizado por hipo-
tensión, pulso filiforme, palidez o cianosis y 
mala perfusión periférica. 

Lipotimia: pérdida súbita de la conciencia 
acompañada de fenómenos vagotónicos (sudo-
ración profusa, bradicardia), con recuperación 
rápida y espontánea. 

Síndromehipotónico-hiporreactivo: disminu-
ción del tono muscular, con trastornos de la 
conciencia, de aparición posterior a la hora de 
vacunación. 

Convulsiones: Contracciones musculares 
involuntarias con cambios en el estado de con-
ciencia. 

Análisis estadístico 
Los datos fueron expresados como media ± 

DS o como número de casos, según la variable 
analizada. En el caso de las variables cuantitati- 
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POBLACION 
O.S.P.S.A 	 HOSPITAL ITALIANO 

1 0  DOSIS 

(n = 321) 	 (n = 180) 

ENTREVISTA 	 ENCU ESTA 	 ENCUESTA 	 ENTREVISTA 
MEDICA 	 TELEFONICA 	 TELEFONICA 	 MEDICA 
(n = 289) 	 (n = 32) 	 (n = 165) 	 (n =15) 

(n = 197) (39%) 

(n = 304) (61% 

2 1  DOSIS 
(n = 305) 	 (n = 180) 

ENTREVISTA ENCUESTA 	 ENCUESTA 	 ENTREVISTA 
ME DI CA 	 TE LE FO NI CA 	 TELE FO NI CA 	 ME DI CA 
(ri = 244) 	7 	(n = 61) 	 (n = 180) 	 (n = 0) 

(n = 241) (49% 

(n = 244) (51%) 

GRÁFICO 2 
Dia9rama del s,iodo de recolección de datos 

vas sin distribución normal, los datos fueron 
expresados como mediana y rango. Las compa-
raciones entre las mismas se realizaron con prue-
bast de Student, de Mann-Whitney, chi cuadra-
do con corrección de Yates y prueba exacta de 
Fisher, según el caso. Se utilizó la prueba de 
McNemer para variables nominales apareadas 
cuando se realizaron comparaciones entre pri-
meras y segundas dosis. Un valor de p<0,05, para 
dos colas, fue considerado como estadísticamente 
significativo. El análisis estadístico fue realizado 
con Primer on Biostatistics, V3.02 (Glantz SA, 
McGraw-Hill, Inc., 1992, N.Y.). Se determinaron 
los intervalos de confianza del 95% (IC 95%) 
para las tasas de incidencia de reacciones adver-
sas. Se calcularon además los "odds ratio" (OR) 
y sus IC 95% para las comparaciones entre pro-
porciones. 

RESULTADOS 
Fueron evaluados 501 pacientes, 254 (51%) 

mujeres y 247 (49%) varones, con una edad 
media de 7,9 ± 3,4 años y una mediana de 7 años  

(rango 0,5 a 18 años). La proporción de niños 
menores de 4 años fue del 5,8%. Del total de 
pacientes incluidos en el estudio, 485 (97%) 
recibieron además una segunda dosis, represen-
tando un total de 986 dosis administradas. De 
los 16 pacientes restantes, en 9 (1,7%) no se 
pudo registrar si recibieron o no la segunda 
dosis, en 3 (0,5%) no fue administrada por en-
fermedades intercurrentes yen 4(0,8%) ésta fue 
contraindicada. De las 986 dosis, 441 (45%) fue-
ron administradas en hospitales, 211 (21%) en 
farmacias, 205 (20,5%) en vacunatorios y  125 
(13%) en escuelas. No se obtuvieron datos sobre 
el sitio de vacunación en 4 casos (0,5%). 

Sólo un paciente de los incluidos en el estudio 
(0,2%), no presentaba el esquema de vacuna-
ción obligatoria actualizado. 

Efectos adversos 
Del total de dosis aplicadas, 682 (69,1%, lC 

95% 66,25 a 72,0%) se asociaron a reacciones 
adversas locales y  138 (13,9%; IC 95% 11,8% a 
16,1%) a manifestaciones sistémicas luego de su 



TABLA 1 

Reacciones adversas locales presentadas con la administra- 
ción de la vacuna antímeningacóccica BC 

-1 	 (I,hI 

Reacciones adversas (n501) (%)* (n=485)(%)* (n=986)(%)* 

Dolor 
leve/moderado: 292 (58,3) 254 (52,4) 546 (55,4) 
servero: 84 (16,8) 36 (7,4) 120 (12,2) 

Eritema: 74 (14,8) 34 (7,0) 108 (10,9) 

Nódulo: 48 (9,5) 23 (4,7) 71 (7,2) 
Edema: 18 (3,5) 9 (1,9) 27 (2,7) 

TABLA2 

Reacciones adversas sis témícas a la administración 
de la vacuna antinieningocóccica BC 

lera, dosis 
Reacciones adversas (n=501) j (1o)" 

2da. dosis j 	Global 
(n=485) J (O/,,)* j (n=986) J (%)* 

Mp 	 ART!CULO CRGINAL 	. 	 ARCH M(i PECATR 

* Las tasas representan número de reacciones adversas por rada 100 dosis. 

administración. No se registró ningún tipo de 
reacción adversa en 102 de 501 primeras dosis 
(20,3%) y  en 183 de 485 segundas dosis (37,7%). 
Sólo 62 pacientes que recibieron el esquema 
completo (12,8%; lC 95% 9,8% a 15,7%), no 
presentaron ningún tipo de reacción adversa. La 
aparición de las mismas fue más frecuente con la 
primera dosis que con la segunda, presentándo-
se al menos una manifestación local en 78,3% vs. 
60,8%, respectivamente (OR=3,50; IC 95% 2,43 a 
5,02, p<0,0001) y al menos una sistémica en 
18,8% vs 9,1%, respectivamente (OR=3,14; IC 
95% 1,97 a 4,99, p<0,0001). De los 16 pacientes 
vacunados sólo con la primera dosis, 7 presenta-
ron al menos una reacción local (43,8%; lC 95% 
19,8% a 70,1%)y4 una reacción sistémica (25%; 
ÍC 95% 7,3% a 52,4%). Estas tasas no difieren 
significativamente de la observada con la prime- 

Fiebre (>38 1 c): 53 (10,6) 32 (6,6) 
Somnolencia: 21 (4,2) 4 (0,8) 
Artralgias/mialgias: 9 (1,8) 2 (0,4) 
Alergia 

leve: 2 (0,4) 6 (1,2) 
moderada: 2 (0,4) 1 (0,2) 

Púrpura: 0 2 (0,4) 
cefalea (>3 años): 13 (2,7) 4 (1,3) 
Meningismo: 1 (0,2) 0 
Shock vasogénico: 1 (0,2) 0 
Lipotimia: 0 1 (0,2) 
Otras: 20 (4,0) 10 (2,1) 

Las tasas representan número de reacc'ones adversas por cada 100 dosis. 

ra dosis en los pacientes que reci-
bieron el esquema completo. 

Del mismo modo, la tasa de reac-
ciones adversas se modificó con la 
edad. Las manifestaciones locales 
fueron significativamente más fre-

_____________ cuentes en los pacientes con 4 años 
de edad o más, con respecto a los 
menores (84,9% 'is. 68,9%, respec-
tivamente, ORm2,54; lC 95% 1,02 a 
6,17, p=0,033). 

Si bien se observó la misma ten-
_____________ dencia para las reacciones sistémi- 

cas, esta diferencia no fue significa- 
tiva (23,9% vs. 10,3%, respectiva-

mente, OR=2,73; lC 95% 0,81 a 14,32, p=0,1). 
La reacción adversa local más frecuente fue el 

dolor que se observó luego de la aplicación de 
666 dosis (67,5%; lC 95% 64,6% a 70,4%), siendo 
de intensidad leve/moderada en el 82% de las 
mismas (546 dosis) y severo en el 18% (120 
vacunados) (Tabla 1). Su duración tuvo una me-
diana global de 2 días, tanto en la primera como 
en la segunda dosis, con un rango de 1 a 15 días, 
persistiendo más de 7 días en el 1,4% de las 
dosis. Aun cuando la intensidad del dolor des-
pués de la primera dosis no contraindicó com-
pletar el esquema de vacunación en ningún 
caso, la tasa de dolor severo fue mayor con la 
primera que con la segunda dosis, 17,1% Vs. 

7,4%, respectivamente (OR=3,0; lC 95% 1,91 a 
4,71, p<0,0001) (Tabla 1). 

Otras reacciones adversas locales observadas 
se muestran en la Tabla 1. El efecto 
adverso sistémico más frecuente fue 
la fiebre, detectada luego del 8,6% 
de las dosis (lC 95% 6,8% a 10,2%), 
con una mediana de duración de 1 
día (rango de 1 a 5 días) (Tabla 2). 
Del mismo modo que para las otras 
reacciones adversas, este hallazgo 
se observó con mayor frecuencia 

	

85 	(8,6) 	luego de la primera dosis con res- 

	

25 	(2,5) 	pecto de la segunda (11,5% Vs. 

	

11 	(1,1) 	6,6%, respectivamente, OR=2,2, lC 

	

8 	(08) 	
95% 1,28 a 3,76, p=0,004) (Tabla 2). 

	

3 	(0,3) 	Las otras manifestaciones sisté- 

	

2 	(0,2) 	micas detectadas se muestran en la 

	

17 	(2,2) 	Tabla 2. Se detectaron 3 manifesta- 

	

1 	(0,1) 	ciones alérgicas cutáneas modera- 
das (3 por cada 1.000 dosis; lC 95% 

30 (30) de 0,6 a 8,7 por cada 1.000 dosis), 
acompañadas de edema labial y/o 
bipalpebral, que requirieron trata- 
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miento específico. Dos de ellas se presentaron 
luego de la primera dosis y fueron motivo de 
contraindicación para la segunda. 

Si bien las únicas reacciones adversas halladas 
con más frecuencia luego de la segunda dosis 
fueron la erupción o la urticaria leves, presente en 
1 situación (0,2%) luego de la primera dosis yen 6 
(1,2%) luego de la segunda, esta diferencia no fue 
estad ísticamente significativa. 

Los dos casos observados de púrpura generali-
zada (2 por cada 1.000 dosis, IC 95% de 0,2 a 7,2 
por cada 1.000 dosis), se presentaron a los 10 días 
posteriores a la segunda dosis, en niños de 5 y  6 
años de edad que no tenían antecedentes de 
alergia previos. Ambos cuadros duraron 4 días, sin 
compromiso del estado general o de otros órganos. 

El caso de meningismo detectado en nuestra 
serie (1 por cada 1.000 dosis; IC 95% de O a 5,6 
por cada 1.000 dosis), correspondió a una niña 
de 7 años de edad, observándose dentro de las 
12 hs de aplicada la primera dosis y permane-
ciendo internada durante 24 hs para control, 
con buena evolución clínica. 

Un niño de 11 años de edad presentó con la 
primera dosis de vacuna (1 por cada 1.000 dosis; lC 
95% de O a 5,6 por cada 1.000 dosis) un cuadro de 
shockvasogénico que apareció a los 10 minutos de 
la aplicación y duró 30 minutos, acompañándose 
de hipotensión, palidez corporal, cianosis peribucal, 
mala perfusión periférica y sudoración profusa. 
Permaneció durante 6 hs en observación, evolu-
cionando favorablemente. 

Otras manifestaciones referidas espontánea-
mente fueron: náuseas y/o  
vómitos en 8 pacientes, dolor 

Tabla 3 
abdominal en 2, diarrea en 	

- 
Comparacion de estudios extranjeros evaluando reacciones 

uno mareos en 3 y  decaimien- 	 -. adversas asociadas con la administracion de la vacuna 
to en 16. 	 antimeningocóccica BC 

En dos pacientes se obser-
vó supuración en el sitio de 
aplicación sin evidencia de 
celulitis. 

En cuatro de los 501 pa-
cientes (8 por cada 1.000 pa-
cientes, lC 95% de 2,2 a 20,4 
por cada 1.000 pacientes) se 
contraindicó la segunda dosis 
de la vacuna por el antece-
dente de una reacción adver-
sa previa. 

CONCLUSIONES 
A- Del total de dosis aplica-

das, 682(69,1%; IC 95% 66,25 

a 72,0%) se asociaron a reacciones adversas lo-
cales y 138 (13,9%; IC 95% 11,8% a 16,1%) a 
manifestaciones sistémicas luego de su adminis-
tración. 

B- Sólo 62 pacientes que recibieron esquema 
completo (12,8%; IC 95% 9,8% a 15,7%) no 
presentaron ninguna reacción adversa. 

C- Tanto las tasas de reacciones adversas loca-
les como sistémicas fueron mayores con la pri-
mera dosis que con la segunda (locales: 78,3% 
Vs. 60,8%, respectivamente; OR=3,50; lC 95% 
2,43 a 5,02, p<0,0001; sistémicas: 18,8% Vs. 9,1 %, 
respectivamente; OR=3,14; lC 95% 1,97 a 4,99, 
p<O,0001). 

DISCUSION 
Distintos estudios han evaluado la frecuencia 

de reacciones adversas asociadas a la aplicación de 
la vacuna cubana antimeningocóccica BC, tanto 
en nuestro país como en el extranjero. 5" 117  

En la Tabla 3 se muestran algunas de las 
experiencias conducidas en el exterior. 6 ' 15 ' 7  Las 
diferencias observadas entre nuestro estudio y 
los realizados en otros países se deben, en parte, 
al tipo de vigilancia empleada para la detección 
de las reacciones adversas. 

Mientras que en la mayoría de los estudios en 
los que se aplicó la vacuna a grandes grupos 
poblacionales se utilizó un sistema de vigilancia 
pasiva, en los estudios llevados a cabo en grupos 
controlados se empleó un sistema de detección 
activa de las reacciones adversas. En general, 
con los sistemas de vigilancia pasiva las manifes- 

Estudio Edad 
m=meses/a=años 

Dosis Vigilancia Reacciones/lODO dosis 

cuba' 6  6 m.-14 a. 240 activa Eritema= 	460,0 
(1986) Dolor= 	420,0 

Nóduio= 	390,0 
Fiebre= 	30,0 

cuba 6  3 m.-3 a. 165.907 pasiva Púrpura= 	0,036 
(1989) S. hipotónico= 	0,012 

convulsiones= 	0,012 
CoIombia 3 m.-4 a. 19.539 pasiva Tasa global6 	0,9 
(1991) púrpura= 	0,05 

S. hipotónicor 	0,1 
Brasil 6  3 m.-6 a. - pasiva Púrpura= 	0,01 
(1989-1990) S. hipotónico= 	0,006 

Convulsiones 	0,01 
Urticaria 	0,004 
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no existen diferencias signifi-
cativas en este aspecto entre 
los diferentes grupos de tra-
bajo. 1114  Sólo dos de los estu-
dios llevados a cabo en nues-
tro país evaluaron la tasa de 
reacciones adversas asociadas 
a primera y segunda dosis. 2 ' 14  

Sin embargo, el porcentaje re-
lativo de éstas con respecto al 
total de dosis administradas fue 
bajo (10% a 27%), en compara-
ción con nuestro estudio (49%). 
Esto podría dar lugar a la posi-
bilidad de subregistro de las 
reacciones adversas asociadas 
con la segunda dosis. 

De los 16 pacientes evalua-
dos sólo con una dosis, única-
mente en 4 existió una contra-
indicación definitiva para reci-
bir la segunda, pudiendo el 
resto no haber completado el 
esquema por una mayor tasa 
de reacciones adversas con la 
primera. 

El análisis de los datos mos-
tró que la tasa de reacciones 
adversas observadas en este 
grupo no difirió significativa-
mente de la registrada en el 
resto de los pacientes, con la 
primera dosis. 

Otro aspecto relevante es 
el período de seguimiento es-
tablecido para la detección de 
estas reacciones. Mientras en 

nuestro estudio el mismo fue de al menos 21 
días, períodos más cortos fueron empleados en 
otras series. 1314  

Desde el momento en que algunas de las 
manifestaciones adversas (específicamente las 
sistémicas) pueden presentarse tardíamente, es 
importante establecer períodos adecuados de 
seguimiento para su detección. 

Del mismo modo, el empleo de un sistema de 
vigilancia activa, con una ficha de registro con-
feccionada a tal fin y llevado a cabo por personal 
entrenado, garantiza el registro de reacciones 
adversas menores que de otro modo no serían 
detectadas. 

Por último, un sistema de registro, como el 
empleado por Gaivironsky y Polack, el cual se 
basó en una encuesta a los acompañantes de los 

TABLA 4 

Comparación de estudios nacionales evaluando reacciones 
adversas asociadas con la administración de la vacuna 

an timen ingocóccíca BC (1994) 

Estudio 	 Edad 	 Dosis 	Vigilancia 	ReaccionesllOO dosis 

mmeses!asaños 	1' 	2' 

Entre Rios 4 a.-15 a. 	3.434 	- 	 activa (48 h) Dolor= 30,0 

Rosso 12  Nódulo= 20,0 
Fiebre= 2,0 
Cefaleas= 0,5 
Erupción= 0,1 

C. Federal 2 a.-16 a. 	2.000 	- 	 activa Dolor= 62,0 

Gaivironsky 11  NáduIo= 2,5 
Fiebre= 3,4 
Cefaleas= 3,4 

Buenos Aires 3m.-19 a. 	920 	102 	activa (12 h) Dolor= 87,0 

Vida 13  Fiebre= 12,0 
Cefaleas= 2,0 
Erupción= 0.5 
Lipotomia= 0.1 

C. Federal - 	 5.913 2.204 	activa (>7d) Dolor= 61,0 

Debbagl 1 Fiebre= 2,2 
Cefaleas= 1,1 
Vómitos= 0,5 
Somnolencia= 0,7 
Erupción= 0,04 
Púrpura= 0,01 

C. Federal 	6 m.-18 a. 	501 	485 	activa (21 d) 	Dolor= 67,5 
De Cicco 	 Fiebre= 8,6 

Cefaleas= 2.2 
Somnolencia= 2,5 
Erupción= 0,8 
Púrpura= 0,2 
Meningismo= 0,1 
Lipotimia= 0,1 
Shock vasog.= 0,1 

Shock vasog.= Shock vasoçjénlco 

taciones menores son subregistradas, mientras 
que las mayores pueden no ser reportadas si no 
se cuenta con una red adecuada para su notifi-
cación. Debido a que la tasa de reacciones adver-
sas se incrementa con la edad, otra explicación 
para las diferencias observadas es la participa-
ción en los estudios de distintos grupos etanos. 
Mientras que en la mayoría de los trabajos se 
analizó una población menor de 4 años, en 
nuestra serie ésta representó sólo el 5,8%. 

Durante 1994, luego de la autorización del 
uso de la vacuna, diferentes grupos de trabajo 
llevaron a cabo, en nuestro país, estudios con el 
propósito de evaluar la seguridad de la vacuna 
cubana 114  (Tabla 4). 

Debido a que el ANMAT recomendó el uso de 
la vacuna en niños a partir de los 4 años de edad, 
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niños que concurren a recibir la segunda dosis, 
podría determinar un subregistro de las mani-
festaciones adversas moderadas o graves asocia-
das con la primera. 12  Desde el momento en que 
éstas pueden ser motivo de contraindicación de 
la segunda dosis, sólo serian encuestados aque-
llos pacientes sin este tipo de reacciones, a los 
que no se les contraindicó la vacuna. 

Un dato importante a evaluar es la tasa de 
contraindicación de segunda dosis, secundaria a 
manifestaciones adversas moderadas o graves 
observadas con la primera. Mientras en ninguna 
parte se establece este dato con claridad, en nues-
tro trabajo esta tasa fue de 8 por cada 1.000 
vacunados (IC 95% de 2,2 a 20,4 por cada 1.000 
vacunados). Teniendo en cuenta que la frecuencia 
de seroconversión luego de la primera dosis es 
pobre, estos pacientes quedarían desprotegidos 
desde el punto de vista inmunológico. 

Probablemente, la naturaleza proteica de esta 
vacuna explique el aumento en la tasa de reac-
ciones alérgicas observadas con la segunda do-
sis, por lo que la necesidad de refuerzos poste-
riores podría aumentar la probabilidad de de-
tectar reacciones alérgicas mayores, incre-
mentando el número de pacientes con esque-
mas incompletos. 

Al comparar la tasa de reacciones adversas 
observadas con la vacuna antimeningocóccica 

BC, con respecto a las reportadas históricamente 
para otras vacunas, como la DPT, hallamos un 
ligero predominio de manifestaciones locales y 
una menor tasa de reacciones adversas graves 
con la primera) 8  

En resumen, si bien esta vacuna presenta 
reacciones adversas locales y sistémicas rever-
sibles, no habiéndose detectado hasta la fecha 
ningún caso con secuela o daño definitivo, exis-
te la posibilidad de subregistro, debiéndose por 
ello continuar con la vigilancia de posibles reac-
ciones adversas asociadas a su aplicación, las 
cuales deberían ser inmediatamente notifica-
das. Por otro lado, debido a que su eficacia en el 
grupo etano más afectado no ha sido definitiva-
mente demostrada, este aspecto debería ser 
tenido en cuenta en el momento de considerar 
la indicación de esta vacuna. 
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Artículo original 

Correlación entre atopia e hiperreactividad 
bronquial inespecífica en niños asmáticos 

Dres. RICARDO SARANZ*,  VICTOR H. CROCE*  y ALEJANDRO LOZANO* 

• 	.. .. ..... 	 •' oa" 

RESUMEN 

Hiperreactividad bronquial (HRB) y atopia se asocian a 
menudo en el asma bronquial de la infancia y es cada vez 
mayor el número de estudios que así lo sugieren. Con la 
finalidad de cuantificar esa asociación, se estudiaron 35 
niños asmáticos atópicos, entre 7y 16 años, divididos en tres 

gruposde acuerdo con la severidad clinica -leve, moderada 
y severa. 

Materialymétodos. Se determínó el grado de reactividad 
bronquial por inhalación de metacolina (PC 20  VEF en mgi 
mi), prueba5 cutáneas con aeroalergenos por método esca-

rificación e IgE sérica total (en UI/mI) por radioinmuno-
análisis (RIA). 

Como parámetro principal de atopia se establecieron 
dos puntajes de pruebas cutáneas (PPC): PPC: número de 
antígenos positivos (pápula igual o mayor de 3 mm) y PPC 2 : 
suma de los diámetros (mm) de las pápulas generadas por 
los antigenos positivos. 

Resultados. Se observaron diferenciassignificativas para 
cada una de las variables estudiadas según el grado de 
severidad clínica del asma (para PC 20  VEF 1  p<0,001; PPC 

p<0,001; PPÇ, p<0,001 e 19E sérica total p<O,OOl). 
Existió una correlación significativa entre PPC 1  y PPC 7  y 

el grado de reactividad bronquial medida por el log (PC 0  
VEF 1 ) ( r= 0,61, p<O,OOl y r=0,65, p<0,001 respectivamente). 
Lo mismo surgió de correlacionar IgE sérica y log (PC 20  VEF 1 ) 
(r=0,78, p<0,001). 

Conclusiones. Creemos que la sensibilización con aero-
alergenos es un factor relevante en la génesis del asma de 
la infancia; este estudio mostró que los parámetros de 

atopia considerados se asociaron en forma cuantitativa con 
el grado de severidad clínica del asma y de reactividad 
bronquial a la metacolina. 

Palabra5 clave5: asma bronquial, hiperreactividad bron-
quial, atopia. 

SUMMARV 

Bronchial hyperresponsiveness (BHR) and atopy are fre-
quently associated in childhood asthma and the inve5tiga-
tions regarding this matter are increasing. Thirty-five atopic 
asthmatic children between 7 and 16 years oid were stud-
ied. They were divided into three groups based on their 
clinical severity: mild, nioderate and severe. 

Material & methods. The evaluation of each subject 
included the degree of bronchial responsiveness by inhale-
tion of methacholine (PC,D  FEV in mg/mi), skin te5t with 
aeroaliergens (prick method) and total serum igE (1U!mi) by 
radioirnmunoassay (RIA), in order to quantify the associa-
tion between BHR and atopy. 

Two skin test scores (STS) were established as main 
atopy parameter; STS; the number of positive antigens 
(wheal i than 3 mm) and 5TS: sum of the diameter of each 
wheai (mm) in positivo skin tests. 

Results. Statistic significant differences for each studied 
variable were obtained, acording to clinical severity of 
asthma (br PC 20  FEV 1  p<0.001; STS p<0.001: STS 2  p<0.001 

and total serum 19E p<0.001). 
There was a significant negativo relationship between 

STS STS 2  and bronchial responsiveness, mea5ured by the 
iog (PC 20  FEV) (r=0.61, p<0.001 and r=0.65, p<0.001 respec-
tively). The same result was obtained atter correlating 
serum 19E and Iog (PC 20  FEV) (r=0.78, p<0.001). 

Conclusions. Bronchial allergic sensitivity fo environ-
mental allergens has an irnportant rolen chiidhood a5thma. 
This investigation shows the quantitative association be-
tween the ailergic parameters considered and the severity 

of asthma and methacholine PC FEV 1 . 

Key word5: bronchial asthma, bronchial hyperres-
ponsiveness, atopy. 
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INTRODUCCION 
La hiperreactividad bronquial (HRB) mes-

pecífica ante estímulos químicos, físicos o far- 

* 	Docentes autorizados. Cátedra de Inmunologia. Uni- 
versidad Católica de Córdoba. 

** Profesor titular Cátedra de Inmunología. Universidad 
Católica de Córdoba. 

Correspondencia: Prof Dr. Victor H. Croco. Jacinto Ríos 571 
(5000). Córdoba. Argentina. 

macolágicos se halla presente virtualmente en 
todos los niños con asma bronquial 1  y estudios 
previos 23  indican que se correlaciona con el gra-
do de severidad clínica de la enfermedad. 

Atopia, definida como la tendencia genéti-
camente determinada para produciranticuerpos 
gE específicos para determinados alergenos, 
principalmente ambientales, se manifiesta en el 
65 al 93% de los niños asmáticos, 45  proporción 
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que resulta menor en la población adulta. 6  
La relación entre atopia e HRB ha sido sospe-

chada en base a la impresión clínica durante déca-
das. Estudios epidemiológicos realizados en po-
blaciones infantiles 7 ' 85  y en adultos 10" 3  demostra-
ron una alta asociación entre atopia y la presencia 
de HRB con síntomas evocadores de asma. No 
obstante, la exacta relación entre ambos fenóme-
nos no se ha establecido. Una serie de factores 
pueden contribuir para que ello ocurra. La impre-
cisa definición; 1415  la controversia sobre la inciden-
cia y prevalencia del asma por falta de uniformi-
dad en el criterio diagnóstico; 16  diferencias en las 
formas de interpretación clínica de la atopia 17  y la 
falta de datos co ncluyentes acerca de la biogenética 
de ambos fenómenos y del rol fisiopatogénico en 
el desarrollo del asma clínico, 18  han llevado al 
médico a adoptar actitudes disímiles frente a la 
misma enfermedad. 

La relación se complica aún más cuando ob-
servamos que no todos los pacientes alérgicos 
desarrollan asma bronquial y no todos los asmá-
ticos son atópicos. 

La práctica clínica diaria, no obstante, sugie-
re que cuando coexisten en el mismo paciente 
hay relación entre el grado de sensibilización 
alérgica y el de severidad clínica del asma. Basa-
dos en esta observación creímos necesario cuan-
tificar la asociación entre la sensibilización alér -
gica, la reactividad bronquial a la metacolina y 
la severidad clínica de la enfermedad en un 
grupo selectivo de niños asmáticos atópicos 

Población 
Se incluyeron niños asmáticos atópicos. El crite-

rio diagnóstico de asma se fijó de acuerdo con la 
definición de la Sociedad Americana de Tórax.' 9  
Debían tener no menos de tres crisis de tos, disnea 
y sibilancias durante los últimos doce meses y con, 
al menos en una oportunidad, obstrucción 
reversible de la vía área por espirometría, con 
respuesta mayoral 15% para elvolumen espiratorio 
forzado en el primer segundo (VEF,) entre el valor 
basal y post broncodilatación con Fenoterol 
(Berotec''aerosol, Boehringer lngelheim). 20  El 83% 
(29135) presentaban síntomas asociados compati-
bles con rinitis alérgica, 3 de ellos, urticaria y 1, 
eczema. La valoración de la sensibilidad cutánea a 
aeroalergenos asociada con una historia clínica 
sugerente de una relación causal y la presencia de 
antecedentes heredofamiliares positivos para al-
guna de las tres enfermedades alérgicas mayores 
(asma bronquial, rinitis y eczema) fueron conside-
rados criterios para su inclusión. 

Los pacientes fueron agrupados en tres gra-
dos de severidad clínica de acuerdo con el crite-
rio de Ellis 2 ' con modificaciones: 

Asma leve: frecuencia de crisis menor de una 
por mes, con intercrisis asintomática, sin afecta-
ción del sueño ni la tolerancia al ejercicio. Con-
trol famacológico con beta agonistas o teofilina 
sólo en crisis. 

Asma moderado: frecuencia de crisis mayor 
de una por mes pero menor de una por semana, 
con intercrisis a veces sintomática, sueño ocasio-
nalmente afectado y leve disminución de la to-
lerancia al ejercicio. Control farmacológico con 
beta agonistas, teofilina, cromolin o nedocromil 
sódicos permanentes. 

Asma severo: síntomas diarios, con frecuen-
tes internaciones y gran afectación del sueño y 
el ejercicio. Control farmacológico con corticoi-
des orales o inhalados. 

MATERIAL Y METODOS 
Como método de prueba cutánea se utilizó la 

técnica de escarificación, 22  evaluando en la cara 
anterior del antebrazo izquierdo la sensibilidad 
a catorce aeroantígenos, extractos glicerinados 
de lgCenter SRL (Argentina)-Hollister-Stier (USA): 
Dermatofagoides pteronyssinus ( 30.000 AU), D. 
farinae (30.000 AU), polvo de casa, polvo de 
cereal es, Alternaría, Aspergillus, CIa dosporium, 
Mucor, Rhizopus, Penicillium, mezcla de epite-
lios, mezcla de árboles, mezcla de malezas y 
mezcla de gramíneas. El control negativo se 
realizó con solución glicerinada al 50% y el 
control positivo con histamina, 1 mg/mI, utili-
zándose las lancetas para escarificación del la-
boratorio Hollister-Stier, USA (Prick-Lancetter 
TM), con lectura inmediata a los 15 minutos. 

Se evitó medicación con astemizol por más de 
seis semanas, hidroxicina y ketotifeno por dos 
semanas o más y los antihistamínicos convencio-
nales (terfenadina, clorfeniramina, etc) y adre-
nérgicos orales o inyectables por 72 horas pre-
vias a la realización de las pruebas cutáneas. 23  

Se calificó positiva una reacción igual o ma-
yor de 3 mm respecto al control negativo, resul-
tante del promedio de los diámetros mayor y 
menor de la pápula producida. 22  

Consideramos arbitrariamente condición ne-
cesaria la positividad a un antígeno o más para 
definir como atópicos al grupo de asmáticos del 
estudio. 

Con la finalidad de establecer grados de 
positividad individual para las pruebas cutáneas 
y permitir las comparaciones entre pacientes y 
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con las otras variables estudiadas, se crearon dos 

puntales: 
puntaje de pruebas cutáneas 1: (PPC 1 ): Núme-

ro de antígenos que resultaron positivos. 
puntaje de pruebas cutáneas 2: (PPC 2): Suma 

de los diámetros (mm) de las pápulas generadas 
por los antígenos positivos. 

Se determinaron niveles séricos de inmuno-
globulina E total por radio-inmunoanálisis (RIA) 
en unidades internacionales por mililitro (UI/mI) 
referidos a tabla de valores normales previa-
mente establecidos. 24  Descartamos la posibili-
dad de parasitosis intestinales mediante estudio 
coproparasitológ ico seriado e inmunodeficiencia 
u otras condiciones que pudieran influir sobre 
los valores finales de la inmunoglobulina 25  me-
diante historia clínica y examen físico. 

La reactividad bronquial inespecífica se eva-
luó mediante pruebas de provocación bronquial 
con cloruro de metacolina (Provocholinee 100 
mg, División Hoffman-La Roche Inc., Nutley, New 
Jersey) según protocolo previamente descripto. 1  
Con el método de inhalación continua, luego 
del uso inicial de solución salina normal, se 
nebulizaron concentraciones doblemente cre-
cientes de metacolina entre 0,008 y  32 mg/ml. 
durante 2 minutos, con 5 minutos de intervalo, 
con nebulizador Neumovent, boquilla y clip 
nasal. 

Se utilizó un output constante de 0,147 mIl 
min±5%, con una velocidad de flujo de 5 litros 
por minuto y un tamaño de partícula aproxima-
do entre 2 y  4 micras. La respuesta fue medida y 
expresada en PC 20  VEF 1 , definido por la concen-
tración de metacolina que provoca la caída del 
20% en el volumen espiratorio forzado en el 
primersegundo, en relación al parámetro inicial 
obtenido por inhalación de la solución salina, 
con cálculos obtenidos de las curvas dosis res-
puesta, no acumulativas, por interpolación li-
neal. 

En todos los casos los estudios se realizaron a 
partir de un VEF 1  basal superior al 80% del valor 
teórico normal según tablas de Polgary Promad-
bat, 26  instruyéndose debidamente a los pacien-
tes a fin de evitar drogas adrenérgicas aeroso-
lizadas u orales en las 12horas previas, teofilinas 
de acción corta por 24 horas, teofilinas de acción 
prolongada y antihistamínicos por 48 y  96 horas 
respectivamente, antes de la provocación bron-
quial. 27  

Cada variable estudiada, grado de severidad 
del asma, pruebas cutáneas con alergenos, IgE 
sérica total y estudios de broncoprovocación  

con metacolina, fue realizada y analizada por 
distintos operadores, en el mismo horario ves- 
pertino, para evitar las variaciones circadianas. 

Se obtuvo el consentimiento escrito de los 
padres detodos los niños incluidos en la investi-
gación. 

Análisis estadístico 
Se realizó la transformación logarítmica del 

PC20  VEF 1  con la finalidad de linealizar la relación 
con las otras variables. 

La correlación lineal entre puntaje de prue-
bas cutáneas 1 y  2 (PPC 1  y PPC) e IgE sérica total 
con el log (PC 20  VEF 1 ) se estimó mediante el 
coeficiente de correlación de Pearson. La com-
paración de las distintas variables en relación al 
grado de severidad clínica del asma se efectuó 
mediante la prueba no paramétrica de Kruskal-
Wallis. 

RESULTADOS 

• Se estudiaron 35 niños, 24 de sexo masculi-
no y 11 de sexo femenino. 

• Las características antropométricas, funcio-
nales respiratorias y distribución etaria se obser-
van en la Tabla 1. 

La Tabla 2 resume los resultados de nuestro 
estudio. Se observaron diferencias estadística-
mente significativas en los valores medios de 
cada variable estudiada respecto al grado de 
severidad clínica del asma de nuestros pacien-
tes, demostrándose que los niveles de PC 20  VEF 1  
disminuyen (expresión de mayor reactividad 
bronquial) y los PPC e IgE sérica total aumentan 
con la mayor gravedad sintomática del asma. 

Existió una significativa correlación entre el 
PPC índice del número de antígenos que resulta- 

TAELÁ 1 
Caracteristicas etaria lrntropometrica y 

funcional, respiratoria del: grupo de niños 
asmaticos estudiados 

Masculino 	Femenino 

Número de casos 24 (69%) 11 (31%) 
Edad (años)* 10,8 ± 0,38 10,1 ± 0,58 
(rango) (7-16) (8-13) 
Talla (metros)* 1,42 ± 0,02 1,41 :E 0,05 
(rango) (1,23-1,69) (1,23-1,63) 
VEr, basal 

( °'S del predicho)*  104,96 ± 2,46 104,95 ± 4,67 
(rango) (80-124) (81-137,5) 

Los valores se expresan como medias ± error estándar 
y rango. 
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7,81±2,50 

(0,68-24,53) 

1,38±0,61 

(0,21 -7, 68) 

0,20±0,06 

(0,01 6-0,60) 

3,00±0,37 4,33-1-0,28 6,550,90 

(2-6) (3-6) (3-13) 

10,9±1,53 16,511,26 26,2±3,50 

(6-22) (9-23) (13-51) 

N de casos 

PC 20  VEFk  mg/mi 

PPC, 

PPC 2* 

<0,00 1 

<0,001 

<0,001 
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Grado de severidad del asma 

Leve 
	

Mo de ra do 
	

Severo 	p (Kruskal-WatIis) 

i g E* sérica (UI/mi) 	 261,8±94,6 	 627,9±86,1 	 1.200,3200,8 	 <0,001 

(20-1.200) 	 (163-1.000) 	 (43-2.300) 

k  Los valores se expresan como mediaslerror estándar y rango. 

ron positivosyel log del PC 20  VEF, de metacolina 
(r= -0,61, p<0,001) y el puntaje de pruebas cutá-
neas resultante de la suma, en milímetros, de 
todas las pápulas generadas por los antígenos 
positivos y el log del PC 70  VEF, de metacolina (r= 
-0,65, p<0,001) cuyos diagramas de dispersión y 
rectas de mínimos cuadrados se observan en los 
Gráficos 1 y 2. Esto indica que mayor grado de 
atopia, en el grupo de niños estudiados, se co-
rresponde con un incremento en la reactividad 
bronquial al agente colinérgico. 

También se obtuvo una correlación significa-
tiva entre los valores de IgE sérica y la reactividad 
bronquial a la metacolina (r= -0,78, p<O,OOl) 
(Gráfico 3). No obstante, 9 de los 35 niños estu-
diados (26%) tuvieron IgE hemática dentro de 
límites normales ajustados a la edad, a pesar de 
presentar pruebas cutáneas positivas y ser califi-
cados como atópicos. 

CONCLUSIONES 
Los parámetros de atopia valorados se aso-

ciaron significativamente a la seriedad clínica de 
asma y reactividad bronquial a metacolina, 

DISCUS ION 
Desde hace mucho tiempo se reconoce que la 

HRB es un hecho fisiopatogénico esencial en la 
inmensa mayoría de los asmáticos, pero su exacta 
naturaleza se halla incompletamente dilucidada. 25  

Aunque la sensibilidad alérgica mediada por 

IgE especifica para determinados alergenos no 
es un hallazgo universal en asma bronquial, las 
evidencias sugieren que se puede erigir en un 
factor etiológico, agravante o condicionante. 4 - 1 ' 

Numerosos estudios epidemiológicos de cor-
te efectuados en poblaciones infantiles 79  y en 
adultos 10-13  constatan una fuerte asociación en-
tre atopia, HRB inespecífica y síntomas compati-
bles con asma bronquial. 

Una exagerada respuesta bronquial inespe-
cífica, en ausencia de asma sintomático, fue más 
frecuente en individuos atópicos que en los gru-
pos controF91 y algunos autores argumentan la 
posibilidad del desarrollo de HRB y asma crónico 
en la infancia más tardía cuando se manifiesta 
atopia en los primeros años de vida. 31 - 32  Esto se 
ve reforzado por recientes estudios en donde se 
observó que asmáticos atópicos expresaron ma-
yor nivel de reactividad bronquial a la metaco-
lina 33  y al carbacol 34  en períodos de máxima 
exposición natural a pólenes estacionales, e 
inversamente, la respuesta hiperreactiva bron-
quial pudo disminuirse con medidas preventivas 
que aminoraron la exhibición a alergenos espe-
cíficos identificables. 35 - 30  

Nuestro estudio revela que cuando la atopia, 
manifiesta principalmente por la sensibilidad 
cutánea a alergenos y por niveles de 19E sérica, 
e HRB inespecífica coexisten, se hallan muy rela-
cionados, infiriendo que la mayor sensibiliza-
ción alérgica se acompaña de un mayor grado de 
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GRÁFIco 1 
Día grama de dispersión y recta de mínimos cuadrados para PPC 1 	 . 

(número de antígenos positivos) y reactívidad bronquial a Ja metacolina (Log (PC 20  VEF1D 

reactividad de las vías aéreas y mayor severidad 
clínica del asma. 

Estas observaciones asociadas a la ocurrencia 
simultánea de hiperrespuesta bronquial y atopia, 
en muestras aleatorias, en forma más frecuente 
que lo esperado por azar son indicativos de que 
algún lazo de unión puede existir y que no deben 
ser considerados simples epifenómenos. Si bien se 
ha sugerido que la HRB puede preceder el desarro-
llo del asma 37  y que puede tener un patrón heredi-
tario, 3839  hasta la actualidad no existen estudios 
genéticos concluyentes. Evidencias más claras in-
dican que la atopia es hereditaria. Su asociación 
con haplotipos HLA40 ySU probable localización en 
el brazo largo del cromosoma 11,41  enfatizan que 
factores genéticos puedan condicionara las perso-
nas a padecer enfermedades alérgicas, impartien-
do la predisposición a adquirir HRB, siendo la 
expresión clínica final dependiente de la exposi-
ción ambiental. 42  

No obstante haberse observado que la inflama-
ción endobronquial se halla presente en todos los 
asmáticos, aun en los de grado clínico leve 4344  y en 
el denominado asma "intrínseco", 45  el modelo 
propuesto por Cockcroft, 4647  en el que la expo-
sición alergénica específica puede incrementar el 
nivel de HRB inespecífica cuando ocurre respuesta 
asmática tardía, creando un círculo patológico de 
retroalimentación, es a la luz de los conocimientos 
actuales indiscutido. Si bien las pruebas cutáneas 
inmediatas son sólo un método indirecto para 
detectar alergenos relevantes en la inflamación 
bronquia1, 48  nosotros interpretamos, con nuestros 
hallazgos, que cuando un niño es más atópico, es 
más fácilmente sensibilizado, más proclive a desa-
rrollar inflamación inducida por alergenos en sus 
vías aéreas y, por consiguiente, podrá expresar 
mayor grado de severidad clínica del asma. Claro 
está, que la falta de una correlación absoluta entre 
el PC 20  VEF 1  de metacolina y los puntajes de atopia 
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a la metác&ina (Log (PÇ VEF 1 1) 

son índices de que otros factores pueden ser 
condicionantes de la inflamación e HRB mes-
pecífica . 

La mejor correlación hallada entre los valores 
de IgE sérica total y la respuesta bronquial a la 
metacolina, en relación con un estudio previo, 53  
puede deberse a que aquel grupo de niños 
asmáticos fue tomado al azar sin conocer grado 
alguno de sensibilidad alérgica por pruebas cutá-
neas, variable que fue considerada en el presente 
estudio. Sin embargo, un 26% de los pacientes de 
esta investigación presentó valores de IgE sérica 
dentro de los límites normales ajustados a la edad, 
lo que concuerda con la bibliografía, 51  por lo que 
no fue elegida como criterio principal para definir 
atopia en nuestros niños, sino complementario a  

las pruebas cutáneas. 
La reciente observación de que niños sensi-

bles expuestos a altos niveles de alergenos del 
polvo doméstico padecieron mayor número de 
internaciones hospitalarias 52  y de asistencias en 
las salas de emergencia por asma aguda 53  con-
cuerda con nuestros resultados y destaca la 
relevancia que adquieren las medidas de control 
ambiental, no sólo para el tratamiento del asma, 
sino también para su prevención. 

Reconocemos en la sensibilización atópica un 
factor etiológico del asma en la infancia en una 
relación cuantitativa con el grado de reactividad 
de las vías aéreas y el de expresión clínica de la 
enfermedad. Futuras investigaciones podrán 
aclarar la exacta naturaleza de esta relación. 1 
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Artículo especial 

El trabajo editorial. 
Estadísticas 1994 - Archivos Argentinos de Pediatría 

Dres. SUSANA E. LUJAN, RAMON EXENI y TEODORO F. PUGA* 

RESUMEN 

Aspectos formales, lógicos y éticos requieren un conti-
nuo control yseguimiento por los editores de publicaciones 
científicas, a realizar antes de informar a los lectores. 

Objetivo. Determinar la cantidad de trabajos enviados a 
la revista, categoría, procedencia, tiempo transcurrido en-
tre el ingreso y egreso al autor y tipoy frecuencia de errores 
metodológicos hallados en la redacción. 

Material y métodos. Se incluyeron todos los trabajos 
enviados a Archivos Argentinos de Pediatría durante el año 
1994. Prospectivamente se almacenaron los datos en forma 
automatizada y se realizaron las estadísticas descriptivas. 

esultados. Ingresaron 122 informes que se categorizaron 
como: artículos originales (48%), comunicaciones (17%), co-
mentarios y recomendaciones de comité (17%), actualizacio-
nes (7%), carta al editor (6%) y  pregunte a los expertos (5%). 
La Capital Federal registró el mayor porcentaje de trabajos 
(70%, o: 86). Los autores recibieron el informe de aceptación 
o rechazo en un tiempo promedio de 4,5 meses. Con respecto 
a la evaluación metodológica de los artículos originales, se 
observó que en e169,2% de ellos el objetivode la investigación 
no fue explicitado, la población no se describió en forma 
cornpleta en el 577% yen la sección resultados los datos no se 
expresaron correctamente en el 84,6% de los casos. 

Conclusiones. Durante el año 1994, lostrabajosde inves-
tigación fueron le categoria más frecuentemente presenta-
da, procediendo la mayor parte de ellos de Capital Federal 
y en segundo lugar de Córdoba. Se realizó la devolución a 
los autores a los 4,5 meses. 

La elevada frecuencia de errores en el método científico, 
particularmente en la falta de precisión de los objetivos y la 
incompleta presentación de resultados, enfatizan la necesi-
dad de continuar evaluando la confiabilidad de un articulo de 
modo de mejorar la calidad de la información que se publica. 

Palabras claves: trabajo editorial, calidad científica. 

SUMMARY 

Ethical, formal and logical characteristics need a con-
tinuous control and follow up bythejournals editors, prior 
to the paper publication. 

Purpose. To determine the frequency of papers submit-
ted to publication, type of them, origin, time periods be-
tween entry and devolution to the authors and method-
ologic errors detected in the original articles. 

Methods. Manuscripts sended to Archivos Argentinos 
de Pediatría during 1994 were included. The data were 
prospectively collected and stored into a date base. 
Descriptives statistics were calculated. 

Results. 122 manuscripts were submitted. Original articles 
(48%), case reports (17%), comments and committee recom-
mendations(17%), reviews(7%), correspondencecolumn(6%) 
and question to the experts (5%). Most of thern percent (70%, 
n: 86)were produced in the Capital Federal. The penad of time 
needed to decide the aceptation or rejection was 4.5 months. 
As regard of methodologic errors, the purpose of the informa-
tion about subjets included was incompleto in the 57.7% and 
the results section did not provide sufficient and adequate 
datas in 84.6% of the papers. 

Conclusion. During 1994, scientific research papers were 
the most frequent type submitted to publication, being 
from Capital Federal principelly and province of Córdoba in 
a second place. The authors had been informed in 4.5 
nionths about the final decision of accepting or not their 
papers. 

The high frequency of errors in the scientifics methods, 
particularly in the lack of a cleariy stated research question 
and tho incomplete description of the results, emphasize 
the necessity of continue evaluating the validity ofajournal 
article fo improve the quality of published medical re-
search. 

Key words: editorial work, scientific que lity. 

ACH ARE FEDIATR/1995/VOL.93: 263 

INTRODIJCCION 
La labor editorial, igual que cualquier otra 

tarea, requiere de un seguimiento que permita en 
forma continua realizar diagnósticos de situación 
y elaborar estrategias de perfeccionamiento. El 

* 	Archivos Argentinos de Pediatría, Sección Publicacio- 
nes. Sociedad Argentina de Pediatría. 

Correspondencia: Dra. Susana E. Luján. Av. Cnel Díez 1975. 
(1425) Buenos Aires.  

trabajo en las publicaciones científicas consiste, 
entre otros, en urs permanente control de aspectos 
formales y lógicos. El primero en relación con los 
requisitos que el Reglamento de Publicaciones 
impone a los autores. Como la gran mayoría de las 
revistas, Archivos, contempla, con algunas modifi-
caciones, las pautas propuestas por el Comité In-
ternacional de Editores de Revistas Médicas. 1  El 
segundo se relaciona con auditar la calidad y 
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movimiento interno de los conocimientos que los 
investigadores ponen a consideración para su pu-
blicación. 

La actividad científica consiste en recopilar da-
tos, elaborarlos, extraer de ellos conclusiones, or-
denar éstas de un modo sistemático y exponerlas 
con precisión. La ciencia es una actividad metódi-
cay entre los métodos que regulan esa actividad 
adquieren preponderancia los que establecen el 
modo en que se extraen tas conclusiones. 2  El 
método autocorrector, mediante el que avanza 
la ciencia, es el de conjeturas ingeniosas segui-
das por intentos rigurosos de refutarlas. 3  Las 
nuevas afirmaciones científicas deben poseer la 
propiedad de verificabilidad, por la cual pueda 
determinarse objetivamente si son verdaderas o 
falsas. 4  En la redacción de un informe científico 
se debe encontrar esta característica en cada 
uno de sus apartados. Esto otorgará confiabilidad 
a las conclusiones de lo investigado. 

Diversos estudios en la literatura biomédica 
han documentado la falta de verificabilidad en 
los trabajos científicos. Williammson y col. en 
1986 hallaron que cerca del 80% de los artículos 
publicados en revistas de reconocido prestigio, 
no reunían los criterios de validación. 5  

Es responsabilidad de los editores pesquisar 
estos problemas metodológicosy estadísticos de 
modo de asegurar que los nuevos conocimien-
tos, que a su vez se transformarán en fuente 
para nuevas hipótesis, estén científicamente 
fundamentados y adecuadamente presentados. 

Desde el aspecto formal, la regularidad de la 
edición es para la dirección editorial otro compro-
miso. Sin duda el número y la frecuencia de mate-
rial puesto a consideración para publicar son fun-
damentales. El control de gestión o estadísticas 
internas acerca de lo acontecido con tos trabajos 
adquiere relevancia en el seguimiento de esta 
variable. La necesidad de establecer un conoci-
miento certero acerca del estado y evolución del 
trabajo editorial, así como también de la calidad 
de la información, motivó la investigación que se 
planificó con los siguientes objetivos: 

1. Determinar la cantidad de trabajos ingre-
sados a la revista durante un año calendario, su 
distribución según categoría y procedencia geo-
gráfica. 

2. Estimar el tiempo transcurrido entre el 
ingreso de los trabajos y su devolución a los 
autores con la aceptación o rechazo. 

3. Cuantificar en los Artículos originales los 
tipos de errores metodológicos encontrados. 

MATERIAL Y METODOS 
Se incluyeron todos los trabajos ingresados 

en Archivos Argentinos de Pediatría durante el 
período comprendido entre el 1 de enero y el 31 
de diciembre de 1994. Los datos de cada uno de 
ellos se recogieron prospectivamente en fichas 
individuales y se almacenaron en una base de 
datos (FoxPro 2.5) diseñada con 52 variables: 40 
con datos de filiación y seguimiento y 12 de 
carácter metodológico. 

Variables en estudio: número de trabajos in-
gresados, categoría, procedencia, tiempo trans-
currido entre el ingreso y el egreso al autor con 
días de estadía en revisores y días para la devo-
lución por parte de los autores, número de tra-
bajos aceptados y tipos de errores en el método 
científico determinados a través de las siguien-
tes variables: 

Definiciones 
Explicitación de objetivos: dar a conocer en el 

apartado Introducción, sin vaguedad ni ambi-
güedad: qué, con quiénes y para qué se iba a 
realizar la investigación. 6  Se le otorgó valor: 
presente o ausente. 

Definición de la población: se consideró defi-
nida ante la presencia de los criterios de inclu-
sión y exclusión de los pacientes, fecha completa 
y lugar de realización de la investigación. 6  Valor: 
definición completa e incompleta. 

Opera cionalizacián de variables: informar en 
Material y métodos el concepto y el sistema de 
medición de las variables: escala y reglas con las 
que asignará valores a las variables en estudio 
(VE) y a controlar (VC) (llamadas también extra-
ñas o confundentes). Se entiende por VE a aque-
lla que se mide para obtener información y VC a 
los factores de los que se sabe tienen relación 
con el problema de la investigación y pueden 
proveer resultados erróneos si no se los tiene en 
cuenta. 567  Valor: presente o ausente. 

Descripción de las técnicas y materiales: deta-
lle minucioso y completo de todo lo que se usó 
y se hizo durante la investigación. Valor: presen-
te o ausente. 

Presentación de resultados: se evaluó la 
conexidad entre los objetivos y los datos presen-
tados. Valor: conexo o inconexo. Informe de las 
pruebas estadísticas empleadas y expresión del 
valor de p. Valor presente o ausente. 

Todas las variables se midieron en escala no-
minal. 

La revisión metodológica se hizo únicamente 



Córdoba 
(16%) 

VOL. 

a los artículos originales (AO). 
AO se definió a aquel que partiendo de un 

objetivo planifica un diseño y obtiene resu Ita-
dos propios con un tamaño muestral acorde a la 
prevalencia del problema que está tratando, 

La aceptación para publicar estuvo dada por 
el acuerdo entre 2 revisores expertos en el tema 
considerado, más la revisión del método cientí-
fico; el rechazo se definió por la negación de dos 
revisores o de un revisor experto y la incorrecta 
metodología deltrabajo. Esta labor se cumplió a 
doble ciego. 

RESULTADOS 
Desde el 1 de enero al 31 de diciembre de 

1994 ingresaron a la dirección editorial 122 tra-
bajos. Las categorías bajo las cuales se inscribie-
ron fueron; Artículo original, Actualización, Co-
municación, Pregunte a los expertos, Comenta-
rios, Cartas al Editor, otras (Gráfico 1). El 78% de 
los trabajos recibidos provino de la Capital Fede-
ral (n: 86) y  provincia de Buenos Aires (n: 9). El 
resto del país contribuyó con un 16% y  del 
exterior se recibió el 6%. El Gráfico 2 presenta 
la evolución mensual de ingresos: mediana: 9, 
rango: 15 a 17. Las instituciones privadas envia-
ron el 25,4% (n: 31) de los trabajos versus el 
74,6% (n: 91) provenientes de instituciones pú-
blicas. 

Relacionando procedencia con categoría se 

20 

15 

u 

10 
u 

Ik 

Ene Feb Mar Abr My Jun Jul Ago Sep Oct Nov Dic 

GRAFKO 2 

Evolucion mensual cJe Ingresos 
Archivos Argentinos de Pedía tria 1994 

observó que el 72% de los Artículos originales 
fueron producidos en Capital Federal y provin-
cia de Buenos Aires (Gráfico 3). 

De 122 trabajos evaluados fueron aceptados 
79% de ellos y rechazados 21%, La razón acep-
tados/rechazados fue de 4 a 1. 

Extranjero Resto del país 
(7%) 

Capital Federal y 
provincia de 2uenos Aires 

(72%) 

GRÁFIco 3 

Porcentaje de Artículos originales 
segun procedencia 1994 
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El tiempo transcurrido entre el ingreso de los 
trabajos y la notificación a los autores fue de 130 
días con un rango entre los 14 y  254 días. 
Desagregando por etapas, se determinó que los 
revisores realizaron la evaluación de los infor-
mes en un tiempo promedio dentro de 65 días 
con un rango de 14 a 215 días. Los autores 
hicieron la devolución con las correcciones suge-
ridas en un tiempo medio de 37 días (rango: 11 
a 90). Los porcentajes y tipos de errores meto-
dológicos hallados en la redacción de los infor-
mes se presentan en Tablas 1, 2 y 3. 

CONCLUSIONES 
1. La mayor parte de los trabajos recibidos 

(48%) fueron de investigación clínica. 
2. La razón de trabajos aceptados/rechaza-

dos fue de 4/1. 

3. La demora entre el ingreso y el informe a 
los autores acerca de la evolución de su trabajo 
fue de 4,5 meses. 

4. Las fallas metodológicas de mayor fre-
cuencia se registraron en la explicitación de los 
objetivos, definición de los sujetos en estudio y 
la presentación de los resultados. 

Formulación de objetivos 69,2 
Definición de población 57,7 

Definición de variables 38,5 

Descripción de métodos y técnicas 15,0 

Presentación de resultados 84.6 

El total supera el 100% porque muchos trabaios  presentaron más de un tipo de error 

TABLA 2 
Tipo de errores hallados en los 

Artículos originales. Arch, Arg Ped. 1994 

Objetivos Metaoh. (ej: comunicar nuestra experiencia, 

presentar los resultados). 

Vaguedad y ambigüedad. 

Población Imprecisión de criterios de inclusión. 

Ausencia de criterios de exclusión. 

Ausencia de fecha de la investigación. 
Variables Falta de definición de variables intervinientes 

y a controlar. 

COMENTARIOS 
Aspectos formales 

Durante 1994 se editaron bimestralmente 6 
números con una media de 14 trabajos de diferen-
tes categorías por revista. Se otorgó a los trabajos 
de investigación prioridad para la divulgación, por 
lo que 24 investigaciones nacionales se distribuye-
ron regularmente en los 6 números. Los datos 
obtenidos nos permitieron conocer que la canti-
dad de material fue suficiente para mantener la 
continuidad de la publicación. El análisis acerca de 
la procedencia del material puesto a consideración 
para publicar, denotó una importante diferencia a 
favor de la provincia de Buenos Aires y de Capital 
Federal, constituyéndose la comunidad científica 
de Córdoba en el segundo generador de informa-
ción. Si bien es real que para realizar actividad de 
investigación se requiere tiempo, recursos huma-
nos y económicos, cabe preguntarse si no habría 
que establecer vínculos con el resto del país, que 
estimularan su participación, dado que lo aporta-
do acerca de la salud de los niños en medios 
diferentes, es un documento de la realidad. Hemos 
observado que hay necesidad de crear nuevas 
estrategias para evitar retrasos en la evaluación de 
un trabajo recibido, y obtener tiempos menores 
para responder a los investigadores y publicar sus 
observaciones. No fue sólo responsabilidad de la 
dirección editorial la demora, pues en algunas 
oportunidades ha sido necesario enviar el trabajo 
a un tercer y cuarto revisor para decidir su evolu-
ción. Tampoco se puede olvidar el serio problema 
de las comunicaciones postales que por cierto aun- 

TABLA 3 

Tipo de errores en la 
presentación de los resultados. 

Arch. Ary. Ped. 1994 

• Descripción de datos no conexos con el problema 

• Falta de referencia de pruebas estadisticas 

• Ausencia del valor de p, en prueba de hipótesis 

• Inapropiados parámetros de medición para la muestra 

• Medidas de tendencia central sin su variabilidad 

• 	Incorrecto empleo de términos técnicos: "significati- 

vo" "azar" "correlación" 

• Diferencias entre el número de observaciones de tex 

te y tablas 

• Falta de reporte de la pérdida de pacientes 

• Repetición de datos en texto y tablas 

• Mención de aleatorización, sin descripción del método 



que no justifica los atrasos constituyó un factor 
desfavorable. 

Revisando estadísticas de publicaciones ex-
tranjeras en temas de pediatría, hallamos que el 
tiempo de demora para la decisión de publica-
ción de los trabajos es de aproximadamente 5,5 
meses. 8  En nuestra experiencia, la cifra que con-
sideramos importante de obtener fue la del 
tiempo de devolución al autor, y ésta se aproxi-
mó a los 4,5 meses. La aceptación de 79% de los 
trabajos enviados, es el doble de lo queAmerican 
Journal Disease of Childhood, acepta para pu-
blicación (3540%)8  y comparando con Pediatrics 
(1.400 recibidos, 269 aceptados), el cuádruple. 

Aspectos metociológicos 
Los médicos constantemente deben evaluary 

usar nueva información que los ayudará a tomar 
decisiones. Esto determina que adquieran cier-
tas habilidades metodolágicas y bioestadísticas 
para decidir si ellos pueden creer en los resulta-
dos presentados en la literatura médica. En las 
investigaciones pequeñas, raramente se consul-
ta en la etapa de planificación, sino que se hace 
en el momento de analizar los datos, cuando 
para evitar errores es demasiado tarde. Los edi-
tores tratan de pesquisar los artículos que son 
inapropiadamente diseñados o analizados, pero 
pocos de ellos tienen formal entrenamiento me-
todológico y/o estadístico, y focalizan más en los 
contenidos de la investigación que en los méto-
do. 5  La disciplina en la que nos desempeñamos 
obliga a la modernización constante y a la for-
mación de un equipo humano suficiente en nú-
mero y capacitación. En el año 1993 la dirección 
editorial incorporó a su sistema de evaluación 
por dos revisores, la revisión del método cientí-
fico en los trabajos de investigación, con el 
propósito de aumentar la objetividad al aceptar 
o rechazar un artículo. Esta nueva evaluación 
logró establecer la calidad de los errores come-
tidos al informar y permitió realizar una devolu-
ción docente al autor, por medio de la cual se le 
mostraban las fallas y se le proveía (cuando los 
errores eran subsanables) de ejemplos y elemen-
tos que servirían para revisar y modificar sus 
observaciones. 

La falta de precisión en la redacción de los 
objetivos de la investigación o directamente la 
ausencia de éstos en la introducción ha sido la 
principal causa (70%) de solicitud de aclaracio-
nes. Este hallazgo no difiere del realizado por 
Marks y col. en 1988, 1  en el que los autores 
afirman que ésta es la razón más común por la  

cual los trabajos son rechazados por editores de 
revistas médicas. No es fácil determinar si el 
propósito del estudio fue concebido previo a la 
recolección de los datos o posterior a ver éstos. 
Es razonable inferir que cuando no se sabía qué 
se buscaba resolver, en la sección resultados se 
va a hallar sólo una lista de datos no conexos con 
ningún propósito. El objetivo es una llave fun-
damental en la investigación, tanto para quien 
la realiza, ya que es más fácil hallar la respuesta 
si se tiene clara la pregunta como para el que lee 
un informe, porque permite reconocer si se lo-
gró obtener la información buscada. Esto otor-
ga verificabilidad a un trabajo científico.° La 
precisión en la redacción del objetivo es requisi-
to fundamental. Es aconsejable cesaren la lectu-
ra de un artículo si no se cumplen estos crite-
rios. 10  

Al realizar una investigación se busca genera-
lizar a partir de observaciones en un grupo de 
pacientes. No es suficiente proclamar inciden-
cias, prevalencias o efectos terapéuticos si no se 
describe con detalle los criterios predefinidos 
para seleccionar a los sujetos. Nuevamente la 
ambigüedad no se permite y tanto los criterios 
para incluir como para excluir a los pacientes 
deben ser especificados detalladamente. La po-
blación en estudio desempeña un rol importan-
te para contestar la pregunta del investigador. 
Definirla antes de comenzar la recolección de 
datos ayudará a evitar el sesgo. Un modo de 
evitarlo es limitando la población a través de los 
criterios de exclusión. Hemos observado que el 
57% de los trabajos presentados no describían 
adecuadamente su población, faltando espe-
cialmente en la mayoría de ellos los criterios de 
exclusión. Con respecto a los criterios de elimi-
nación, en ninguno de los informes revisados se 
describieron en el apartado Población los moti-
vos por los cuales los pacientes podrían dejar de 
participar en el proyecto. Esto reviste más o 
menos importancia según el problema que se 
esté tratando. No debiera dejar de planificarse 
en los estudios longitudinales, donde las pérdi-
das de pacientes son seguras, ni en los ensayos 
clínicos en que variados factores pueden deter-
minar que un paciente que había sido incluido, 
necesite ser dado de baja. Un error menos seve-
ro pero que descalifica, fue la presentación in-
completa de la fecha en la que se ejecutó la 
investigación. La caracterización adecuada de 
los sujetos enrolados en el estudio otorga la 
posibilidad a otros investigadores de replicar el 
trabajo. A pesar de que claramente el Regla- 
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mento de Publicaciones estableció a partir de 
mayo de 1993 que por razones éticas, la Pobla-
ción conforma una sección separada de Material 
y métodos, aun seguimos recibiendo informes 
donde pacientes y materiales conforman un úni-
co apartado. 

Existe bastante bibliografía acerca de qué 
buscar cuando se hace una revisión crítica 59 ' 3  y 
toda aunque expresada por sus autores en for-
mas diferentes coinciden en los criterios. 

El apartado Material y métodos, analizado 
desde la descripción de los materiales emplea-
dos, fue el que menos omisiones ha presentado. 
Se podría especular que el médico está familia-
rizado con esta parte que tradicionalmente se 
especifica en todo informe científico. No ocurrió 
lo mismo al analizar la operacionalización de las 
variables. La definición de éstas y el modo en 
que se les iba a medir no estuvieron protocoli-
zados en el 61,5% de lostrabajos. Una investiga-
ción, cualquiera sea el tipo de problema en 
estudio, si está basada en procedimientos po-
bremente estandarizados o que use definiciones 
ambiguas puede conducir a resultados y conclu-
siones erróneas. Es conveniente que los lectores 
traten de detectar en Material y métodos si 
hubo sesgo; de parte del investigador, en la 
variabilidad de las mediciones entre operado-
res, en el instrumento de medición, por falta de 
calibración o de convalidación y en la técnica de 
medición, por falta de protocolización o elec-
ción inadecuada. 

En la sección Resultados hallamos un alto 
porcentaje de errores. Algunos de ellos, simple-
mente de omisión y rápida solución, podrían 
habersido evitados sólo contemplando lo pauta-
do por el Reglamento de Publicaciones y otros 
conceptuales, como elección inadecuada de las 
pruebas estadísticas. El reporte de los mismos 
datos en tablas, gráficos y texto fue típico. Rara-
mente los autores han informado el valor exacto 
de p. Los resultados de estadísticas descriptivas, 
para las variables discretas sólo fueron expresa-
dos en su medida puntual; Porcentaje. Es acon-
sejable acompañar este parámetro con los inter-
valos de confianza, ya que proporcionan la va-
riabilidad de valores de un conjunto de observa-
ciones. 51 ' En esta sección el autor debe presen-
tar datos que estén conexos con el objetivo 
planteado, y proveer suficiente información que 
incluya tamaño de la muestra, medidas de ten-
dencia central y dispersión, de acuerdo con la 
distribución de frecuencia de la variable en estu- 

dio y el tipo de escala empleada para la medi-
ción. Cuando se emplean pruebas para determi-
nar diferencias entre dos o más muestras, es 
necesario reportar nombre y valor de ésta, acom-
pañado del valor exacto de p. La información 
con estas características brindará al lector la 
posibilidad de revisar las conclusiones acerca de 
los pacientes estudiados. 

De la lectura de estos comentarios puede 
deducirse que para investigar es necesario mu-
cho más que el sentido común. 

Para finalizar recordemos que: "Conocimien-
to científico es aquel que es objetivo, metódico 
(producido bajo reglas preestablecidas), consis-
tente y expresado en un lenguaje exento de 
vaguedad, ambigüedad y juicios de valor". 

EXPECTATIVAS 
Durante el año transcurrido hemos recibido 

elogios y críticas constructivas Se normatizaron 
aspectos como la revisión del método científico, 
por cierto en muchas oportunidades bien agra-
decido por los autores y como todo, no tan bien 
en otras. Esperamos que los lectores e investiga-
dores comprendan que estuvimos trabajando 
para mejorar y seguiremos haciéndolo para que 
el nivel científico de lo publicado sea aun más 
elevado en el futuro. Deseamos aumentar la 
publicación de investigaciones científicas, y man-
tener un perfil 50% académico y 50% práctico. 
Intentaremos durante 1995 editar información 
consensuada, que sea útil para la práctica pediá-
trica. Nos comprometemos a agilizar el proceso 
de ingreso-egreso, con la ayuda de los autores 
enviando los informes de acuerdo a las pautas 
establecidas por el Reglamento de Publicacio-
nes y de los revisores no demorando más que el 
tiempo solicitado. 

Por nuestra parte seguiremos vigilando es-
trictamente no sólo los aspectos formales sino 
aquéllos relacionados con la ética y el rigor 
científico, manteniendo una conducta docente 
con los autores 
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PEDIATRÍA DEL PASADO 

En 1909 se destacaba el valor terapéutico del alcohol en el niño 

La influencia de Abraham Jacobi sobre ios pediatras estadounidenses y la pedia-
tría americana fue enorme, y mucho mayor que la de cualquier profesional del pasado y 
de la época actual. 

Me sorprende y seguramente sorprenderá también a muchos jóvenes pediatras, 
los conceptos que Jacobi refiere sobre el alcohol como agente terapéutico, en el Volumen 
IV de su Collectanea Jacobi publicada en Nueva York en 1909. 

"Pero observaciones prá cticas, nos muestran que actualmente no hay antisépticos 
que se puedan administrar equivciientes a la.s bebidas alcohólicas. Las más graves formas 
clínicas de tifoidea mueren sin ellas; las formas sépticas de difteria que no responden a 
la antitoxina, pueden ser combatidas con whiskv o brandy. En esta afección, apa rente-
mente incurable, puede salvar la vida. Objeciones teóricas y oposiciones éticas no 
cuentan. Un niño de 3 6 4 años puede ser salvado con 100 6 200 ml de whishy por día, si 
no tenemos otro medio a nuestro alcance. 

"No existe mejor antiséptico que las bebidas alcohólicas. Creo que uno de los actos 
más meritorios de mi vida profesional, silos hay, es haber difundido desde ¡tace mucho 
tiempo, la necesidad de administrar grandes dosis de diluciones alcohólicas en las 
formas gravesde difteria;cada niño puede tenerla o llegara padecerla. Casi no hay dosis 
que no pueda ser tolerada y aún tiene valor, aun qu.e yo lo haya observado y escrito hace 
cuarenta años. Niños sépticos, con fiebres elevadas)' hasta colapsados, que no responden 
después de ingerir 100 ó 200 ml de whisky diarios, podrán mejorar aumentando dos o tres 
veces la dosis, que deberá dejar de administrarse al balar la temperatura.. 1-le visto 
algunos niños infectados de 3 ó 4 años, que ingerían 500 ml cte whisky por día y que no 
vieron afectado su sensorio mientras transcurría la sepsis. Sin embargo cuando comen-
zaba la convalescencia, presentaron deiirium alcohólico. 

"Para lograr un notorio efecto antipirético se requerían dosis de alcohol bastante 
altas; por esa razón sólo debe administrarse cuando la fiebre no cede con ningún otro 
medio. No ¡lay motivo, por ejemplo, para que los primeros estadios de la neumonía, no 
sean tratados con alcohol. En ese período la inanición no es una a,nenaza y por eso la. 
indicación se hará en dosis moderada para evitar la desintegración de albúminas y 
grasas. Esto ocurre solamente en períodos largos y en enfermedades crónicas; cuando se 
presenta la falta de apetito, el alcohol diluido se absorbe rápidamente en el estómago y 
entonces actúa con más intensidad." 

T.F.P. 
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Actualización 

Síndrome de dis función (falla) orgánica múltiple 
en pediatría 

Dr. HORACIO F. ZAGLUL 

RESUMEN 

El síndrome de disfunción (falla) orgánica múltiple es 
diagnosticado cada vez con más frecuencia en todo el 
espectro etano. La sobrevida lograda con los avances en las 
técnicas de resucitación de shock, sepsis y trauma se ha visto 
acompañada de una mayor incidencia de esta entidad. A 
pesar de casi una década de su descripción en niños y de su 
importancia existen muy pocas publicaciones en pediatría. 
Inicialmente se pensaba que el síndrome era sinónimo de 
complicaciones infecciosas y/o trauma. La caracterización 
de esta enfermedad, la importancia del "huésped" en la 
fisiopatología y manifestaciones clínicas del síndrome, el 
cuadro clínico, los principios terapéuticos, la prevención y 
su pronóstico son analizados en detalle en una revisión 
extensa de la literatura. 

Palabras claves: síndrome de dís función orgánica múlti-
ple, huésped, fisiopatología, prevención, respuesta in-
flamatoria sistémica. 

SUMMARY 

The multisystem organ dysfunction (failure) syndrome is 
becoming more frequently diagnosed in ah age groups. 
Advances in the techniques of resuscitation in shock, sepsis 
and trauma have been accompanied by an increasing mci-
dence of this entity. There is very little published in the 
pediatnic literature despite itS importance and the ten years 
that passed since its description in this age group. It was 
initially thought that the syndrome was synonym of compli-
cations of infections and/or trauma. The characterization of 
this entity, the importance of the "host" in the physiopa-
thology and chinical manifestations, the clinical picture, 
therapeutic principies, prevention and the prognosis are 

thoroughly discussed. 

Key words: multisystem organ dysfunction syndrome, host, 
physiopathology, prevention, inflammatory systemic re-
sponse. 

:. ................. 	. 	. 	.:. .............. 	. 	. 	..... 	 . ARCHARG PEDATR/1995/V0L. 93: 2)0 

CONTENIDO 

Primera parte 
1. Introducción 
2. Definición 

Síndrome de fallo orgánico múltiple 
Síndrome de disfunción orgánica múltiple 
Síndrome de respuesta inflamatoria gene-
ralizada 

3. Importancia 
4. Fisiopatología 

Estímulo inicial 
Factores de riesgo 
Fisiopatología 

* 	Unidad de cuidados intensivos Pediátricos de la Univer- 
sidad de Virginia, Charlottesville, Virginia, Estados 
Unidos de Norteamérica. 

correspondencia: Horacio F. Zaglul, MD., D.C.H. Pediatric 

intensive Care Unit, Chhldren's Medical Center, University of 
Virginia, P.O. Box 386, charlottesville, Va. 22908, U.S.A. 

Segunda parte 
S. Cuadro clínico 
6. Principios terapéuticos 
7. Prevención 
8. Pronóstico 

Conclusión 

PRIMERA PARTE 

1. INTRODUCCION 
El "Síndrome de falla orgánica múltiple" 

(SFOM) es diagnosticado cada vez con más fre-
cUencia en las unidades de cuidados intensivos 
(UCI) y de quemados. Aproximadamente el 25% 
de los pacientes internados en UCI pediátricos 
(UCIP) lo adquieren, y (en promedio) sólo el 50% 
de ellos se recuperan. 1 ' 2  A pesar de su importan-
cia existen muy pocas publicaciones en pediatría 
y particularmente en recién nacidos. 

Ya han transcurrido veinte años desde las 
primeras publicaciones sobre el SFOM en adul- 
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tos en la literatura inglesa; 3 ' pero no fue sino 
hasta 1986 que se llamó la atención sobre su 
frecuencia y significación en niños. 1  D.E. Fry 0  
describió una secuencia característica en adul-
tos, observando que el pulmón era el primer 
órgano afectado en la mayoría de los pacientes, 
seguido por el hígado, el tracto gastrointestinal 
y finalmente los riñones. 

Inicialmente se pensaba que el síndrome era 
sinónimo de complicaciones infecciosas yio trau-

ma. 7  La importancia del "huésped" en la fisiopa-
tología y manifestaciones clínicas fue recono-
ciéndose con el transcurrir del tiempo centrán-
dose el interés en el uso de anticuerpos antime-
diadores de inflamación o antiendotoxinas, el 
uso de estimulantes de la recuperación tisular y 
en la modulación de la microflora endógena. 5 ' 9  

2. DEFINICIÓN 
El síndrome de falla orgánica múltiple (SFOM) 

se caracteriza por una falla simultánea y progre-
siva de dos sistemas orgánicos o más. También es 
definido como un síndrome inespecífico de en-
fermedad grave y secundario a una respuesta 
inflamatoria sistémica exagerada. 47  

El diagnóstico de SFOM no es tan directo como 
pareciera, en parte por falta de consenso en el  

criterio para definir lo que constituye "falla" en 
los órganos individuales. Aún más, los parámetros 
elegidos hasta ahora tienen valor individual rela-
tivo (por ejemplo una PaCO 2  normal es inadecua-
da si el consumo de oxígeno está aumentado). 

La Sociedad de Terapia Intensiva de los Esta-
dos Unidos de Norteamérica y el Colegio Norte-
americano de Neumonología han recomendado 
modificar la denominación SFOM, reemplazán-
dola por una que identifique mejor la continui-
dad de cambios fisiopatológicos que ocurren en 
esta enfermedad. 1011  El nuevo término propues-
to es "síndrome de disfunción orgánica múlti-
ple" (SDOM), donde "disfunción" (o insuficien-
cia) se define como la incapacidad (absoluta o 
relativa) de un órgano o sistema orgánico de 
mantener la homeostasis. Así caracterizado, el 
término SDOM cubre un espectro amplio de 
alteraciones fisiopatolágicas; desde cambios 
bioquímicos sin traducción clínica, (p.ej. aumen-
to de la creatinina), hasta fallas orgánicas com-
pletas (p.ej. anuria). Este autor adhiere a la 
modificación; de aquí en más el término SDOM 
va a ser empleado en este artículo. 

La Tabla 1 sintetiza la literatura actual y 
estratifica la falla orgánica en los estadios de 
disfunción (precoz) y falta avanzada (tardío). 

.... .. 	 .. TABLA 1 

Síntesis de los criterios usados para definir dis función/folia orgánica * 

Sistema Disfunción (Precoz) Falla (Tardío) 

Pulmonar Hipoxia que requiere ventilación SDRA 

asistida por un mínimo de 3-5 días progresivo necesitando PEEP >10 cm/ 
H20 y  >50% de O, 

Hepático Bilirrubina total >2-3 mg/dl o Ictericia, con bilirrubina total ~8-10mg/dl 
enzimas hepáticas >del doble 

del valor norma! 

Renal Oliguria o creatinina en aumento Diálisis por falta renal 

Gastrointestinal lleo; intolerancia a alimentación ulcera de estrés que necesita 

enteral por más de 5 días transfusión 

Hematopoyético TP y TPP aumentados >25%; Coagulación 
trombocitopenia <50-80.000 intravascular diseminada 

Nervioso central Confusión Coma progresivo 

Desorientación leve 

Cardiovascular Disminución en la fracción de Falla cardíaca refractaria 
eyección o síndrome de transudación a inotrópicos 
capilar 

Adaptado de: E.A. Deitch. Overview of Mu/tiple Organ Failure. Critical Care State of the Art. Society of Critical Care 
Medicine. Prough DS, Traystman RJ Ed. 1993; 131-168. 



Datos de laboratorio de referencia y altera-
ciones fisiológicas de disfunción orgánica han 
sido publicados en adultos, 10-13  niños 12  (Tabla 2) 
e incluso recién nacidos 14  (Tabla 3). 

El concepto, descripción, y caracterización 
del SDOM en neonatos constituye un ejemplo 
vívido de investigación clínica que necesita ser 
efectuada. En el único artículo publicado hasta 
la fecha, S.D. Smith 14  estudió retrospectivamen- 

TAaLA 2 
Criterio de SDOM en niños 

5stema 

Cardiova5cular 
Presión arterial media <40 mro Hg 

Presión arterial media <SO mm Hg 
Frecuencia cardiaca <50 o >220 

Frecuencia cardíaca <40 o >220 

Paro cardíaco 
Administración continua de inotrópicos 

como apoyo hemodinámico 

Hematológico 
Hemoglobina <5 g/dl 

Leucocitos <3 x 10 3 1mm 3  
Plaquetas <20 x 10 3 /mmn 3  
coagulación intrav. diseminada (TP >20 o TTPa >60 -m- PDF) 

Renal 
Nitrógeno de urea >100 mg/dl 

Creatinina >2 mg/dl en ausencia de enfermedad renal previa 

Diálisis 

Gastrointestinal 
Transfusión >20 ml/kg en 24 hs. por hemorragia GI 

(la confirmación endoscópica es opcional) 

Hepático 
Bilirrubina >5 mg/dl y TGO o LDH >2 veces lo normal 

(sin evidencia de hemólisis) 

Encefalopatía hepática 2 grado II 

te 84 recién nacidos fallecidos entre 1984y 1989 
en la Unidad de Cirugía Neonatal del Hospital de 
Niños de Pittsburg. Los parámetros elegidosfue- 
ron arbitrarios, basados en series publicadas en 
pacientes fuera del período neanatal y en los 
valores de función orgánica encontrados en la 
revisión de los fallecidos. Ochenta por ciento de 
los neonatos estaban sépticos El 25% (21 pa- 
cientes) tuvieron falla de varios sistemas orgáni- 

cos antes de la muerte, pero en 
sólo 10 de ellos la información 
era suficiente como para cate- 
gorizarel SDOM. El diagnóstico 
de internación en estos 10 pa- 
cientes fue: enterocolitis necro- 
tizante (ECN) (5), hernia diafrag- 
mática congénita (1), hiper- 
tensión pulmonar persistente 
idiopática (1), atresia esofágica 
(1), peritonitis meconial (1) y 
perforación gástrica idiopática 
(1). Un precipitante del SDOM 
fue identificado sólo en 4 pa- 
cientes [laparotomía por ECN 

2 meses) 	 (2)r absceso intrabdominal (1), 
eses) 	 paro respiratorio (1)L La edad 

gestacional promedio era 33 +1-6 
semanas y la edad al fallecer 49 

génita 	 +1-39 días. La investigación de 
o) 	 Smith ha sido ampliamente cri- 

ticada por carecer de diseño 
experimental, controles apro-
piados, análisis estadístico, etc. 
Este autor piensa que aquélla 
debe verse como un estímulo 
para tratar de identificar y/o 
caracterizar el SDOM en neo- 
natos; un área donde mis cole- 
gas argentinos pueden proveer 
mucha información. 

El síndrome de respuesta mf la-
mataría generalizada (SRIG) es 
un predecesor frecuente del 
SDOM, a tal punto que su prin-
cipal alteración bioquímica y 
clínica —hipermetabolismo— se 
halla presente en la mayoría de 
los pacientes con SDOM. El SRIG 
reemplazó a lo que se denomi-
naba "síndrome séptico" y ha 
sido caracterizado en adultos 
por RC. Bone' 1  yen niños porX. 
Saez-Llorens y G. Mc Cracken, 15  
El término sepsis se restringe al 

Res pira to rio 
Frecuencia respiratoria >90/mm 	 (lactantes <1 

Frecuencia respiratoria >70/mm 	 (niños ~:12 m 

pH arterial <7,2 con PaCO 2  normal 

PaCO 2  >65 mm Hg 

Pa0 2  <40 mmHg en ausencia de cardiopatía cianótica congénit 

Pa0JFi0 2  <250 mmHg en ausencia de cardiopatía cianótica con 

Asistencia respiratoria mecánica (por >24 hs si es postoperatori 

Intubación endotraqueal por obstrucción de vías aéreas 

o falla respiratoria aguda. 

E dad 

(lactantes <12 meses) 
(niños 2~ 12 meses) 

(lactantes <12 meses) 

(niños ~!12 meses) 

Sistema nervioso central 
Puntaje de coma de Glasgow <5 

Pupilas fijas y dilatadas 
Presión intracraneana >20 mmHg por >20 minutos o que requiere intervención 

terapéutica 
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TOLA3 

Criterio de SDOM en rocien nacidos 7  

Renal 	 Ga5to urinario <lrnh/kg/h 

Nitrógeno de urea en sangre !: 18 mg/dl 

Creatinina plasmática i lmg/dl 
Aumento de peso > 100 9124 h 

Cardíaco 	 Frecuencia cardiaca < 100 o >180/mm 
Presión arterial media <40 mm Hg (de término) <35 mm Hg (prematuro) 

Microvascular 	 Edema clínico o radiológico 

Hepático 	 Aumento inexplicado de bilirruhina > 6 mg/dl 

Respiratorio 	 Respiración mecánica 

FiO,> 40% para mantener PO 2> 50 mrnHg 

Frecuencia respiratoria >25/mm 

Síndrome de dificultad respiratoria del adulto 2  

Hematológico 	 Trombocitopenia (50% deI valor inicial) 

1 	Smith, S.D et al. Characterization of NeonataiMultisystem Organ Fai/ure ¡u tAo Surgical Newborn. J Pediatr Surg 1991; 

26: 494-499. 

2 	Faix, R.F.; Viscardi, R.M.; DíPietro, M.A.; Nicks, Ji.: Adult respiratary distress syndrome ¡u full-term newborns. Pediatrics 

1989; 83: 971-976. 

SRIG producido por una infección. Existe una 
estrecha interrelacián entre SRIG, infección y 
se psis.10 11,15 

El SDOM puede ser causa, y también conse-
cuencia, del SRIG. La transición entre SRIG y el 
SDOM puede ser brusca o progresiva. Sin embar-
go, las consecuencias varían; en adultos la mor -
talidad aumenta del 40 al 60% en el SRIG al 90-
100% en el SDOM 13 ' (no hay datos en niños). 

3. IMPORTANCIA 
La incidencia del SDOM en adultos es del 15% 

(rango Constituye con frecuencia la 
complicación final en pacientes graves, provo-
cando la mayoría de las muertes en la UCI no-
coronarias (incluyendo quirúrgicas) en USA) 82° 

Solamente la mortalidad del síndrome de difi-
cultad respiratoria del adulto (SDRA), un com-
ponente frecuente del SDOM, es mayor del 
50%. 21  El promedio de internación en UCI una 
vez diagnosticado el SDOM es de 21 días y los 
costos son altísimos. 22  La muerte ocurre entre 
14 y  21 días después de la injuria inicial. 

La incidencia de SDOM en pediatría oscila 
entre 10,9 y 27%. 1 . 24  La mayoría de los niños que 
desarrollan SDOM lo hacen dentro de las 48 hs 
de la internación; el diagnóstico de SDOM se 
realiza en el 86% de los casos en el primer día de 
internación. 1  El máximo número de sistemas en 
falta es aparente en las primeras 72 horas en el 
87% de los pacientes. La mayoría de las muertes  

(88,4%) se producen dentro de la semana des-
pués del diagnóstico de SDOM y la mortalidad 
tiene relación directa con el número de órganos 
afectados: cuando dos sistemas fallan, la morta-
lidad es 6-26%, 62-80% cuando lo hacen tres, y 
78-88% cuando la falla es en cuatro o más. 122 ' 27  

La mortalidad general fue del 54% en el estudio 
pionero de J.D. Wilkinson. 1  El promedio de 
estadía es de 5,5 días (rango 1-52 días). 24  

4. FISIOPATOLOGIA 
La enfermedad suele comenzar con un estí-

mulo inicial (Tabla 4). Este precipitante se inclu-
ye en general, en dos categorías: 1) anormalida-
des del flujo sanguíneo regional (p.e. durante 
hipotensión) y 2) inflamación (p.e. sepsis), sien-
do la manifestación clínica la consecuencia de 
una miríada de mediadores liberados. En ambas 
circunstancias el huésped tiene un rol activo, 
culminando en una "autoagresión" severa en el 
SDOM. 

Se han identificado factores de riesgo o pre-
disponentes al SRIG/SDOM 24283 ° (Tabla 5). Una 
vez que el proceso está en marcha tenemos la 
impresión de que no se puede detener. Pero 
¿por qué el organismo se autoagrede? 

Conceptos de la fisiología celular aportan 
cierta luz a nuestro entendimiento del SDOM 31 : 

las células eucariotas poseen ciertos patrones 
básicos de defensa ante el estrés. Cuatro de ellos 
han sido relativamente bien caracterizados. Los 
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tres primeros se encuentran también en proca-
notes y eucariotes unicelulares y son promovi-
dos por un efecto biofísico sobre macromoléculas 
intracelulares: a) Defensa contra el calor. Es 
filogenéticamente la más antigua. Inicialmente 
el calor, yen realidad, más de 200 estímulos, son 
capaces de promover esta reacción. Consiste en 
la síntesis de proteínas (hasta ahora la más im-
portante es la HSP-72), que afectan la estructura 
terciaria de las proteínas» 2  protegiendo a la 
célula contra varias injurias como el daño 
pulmonar agudo inducido por endotoxinas 33  o 
por la fosfolipasa A 2 , 34  la injuria isquernia-
reperfusián asociada con el trasplante renal, 35  y 

la de isquemia-reperfusión en el corazán. 36 Se ha 
visto que esta protección es proporcional a la 
concentración de HSP-72, pudiendo persistir 
hasta 5 días; 37  b) Antioxidantes. Protegen contra 
la toxicidad del oxígeno, p.e. la síntesis de hemo-
oxigenasa; 38  c) Respuesta para combatir la luz 
ultravioleta, p.e. la inducción del gene gadd 
1 53;39  d) Respuesta de fase aguda (con ella esta-
mos los clínicos más familiarizados), p.e. la dis-
minución de la síntesis de albúmina y aumento 
delfibrinógeno. Célulasendoteliales, monocitos 
y células epiteliales participan de esta reacción. 
Es diferente a las anteriores porque: 1) sólo 
aparece en organismos multicelulares comple-
jos; 2) se desarrolló filogenéticamente para co-
ordinar respuestas entre una variedad de células 
contra una injuria común a todas ellas; 3) esta 
coordinación depende de una comunicación 
intercelular mediada principalmente porcitoqui-
nas (como el factor de necrosis tumoral alfa o 
interleuquina 1) y, más importante, 4) la exage-
ración de esta respuesta al estrés se asocia con el 
SRIG. 31  

La célula no puede ejecutar todas las defen-
sas contra el estrés en forma simultánea. La  

respuesta al golpe de calor y la de fase aguda 
tienen prioridad, son exclusivas y distintas y no 
comparten genes ni factores detranscripción La 
respuesta al golpe de calor es más primitiva y es 
capaz de extinguir a la de fase aguda Mas aún, 
puede ser letal para algunos tipos celulares, p.e. 
células endotelia les, a través de la inducción de 
apoptosis (muerte celular programada) 40  si ocu-
rre después de la respuesta de fase aguda. La 
hipertermia 41  y la intoxicación por arsénico 42  
actuarían por este mecanismo. Teleológicamente 
significa que una célula expuesta al estrés del 
medio ambiente se protege a sí misma destru-
yéndose o aniquilando el organismo en su tota-
lidad, 31  

¿Cómo se traducen estas alteraciones celula-
res en manifestacionesclínicas? El interés actual 
se focaliza en el rol de la fosfolipasa A 2  (FLA 2). 43  

Esta enzima existe fundamentalmente en dos 
formas: asociada a las membranas celulares o 
libre (extracelular o FLA 2  secretoria). La FLA 2  
secretoria tienesu origen en macrófagos, neutrá-
filos, plaquetas, tejido sinovial y ciertas células 
peritoneales. FLA 2  regula el proceso inflamatorio 
por dos mecanismos separados pero comple-
mentarios: liberación de ácido araquidónico y 
sus derivados de los fosfolípidos de las membra-
nas celulares y como enzima clave para la pro-
ducción del factor activador de las plaquetas 
(FAP). Este último ha sido implicado como me-
diador independiente de shock, sepsisy SDOM. 44  
Pacientes con sepsis a gramnegativos, pancreatitis 
aguda, peritonitis y trauma severo tienen aumen-
to de la FLA 2  en suero. 41,11  Los aumentos cuantita-
tivos de FLA 2  circulante se correlacionan con la 

TABu 5 
Factores de riesgo para SRIG/5bOM 

Adultos 	 N1ño5 1  

Demora en resucitacióri 	 Sexo masculino 
Resucitación inadecuada 	 Edad <12 meses 
Foco infeccioso/inflamatorio 
persistente 	 PRISM 
Disfunción orgánica previa 
Edad >65 años 
Infarto intestinal 
Desnutrición 
Errores intraoperatorios 
Diabetes 
co r ti roe ste ro f des 
cáncer 

Presencia de hematoma 

1 	Refere4cias 74,28-30 

II 
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severidad de la enfermedad 47 ° y con la grave-
dad de la insuficiencia pulmonar asociada en 
presencia de síndrome de dificultad respiratoria 
del adulto (SDRA). 47 ' 51  En consecuencia, la activi-
dad circulante de FLA 2  es un marcador y sería un 
participante activo en el desarrollo de SDOM. 

Una vez desencadenada la respuesta infla-
matoria existe una interacción entre: 

a) los múltiples mediadores, algunos incluso 
con acciones contradictorias: agregantes plaque-
tarios (p.e. tromboxano A 2) vs. anti-agregantes 
(prostaglandina 1 3), vasodilatadores vs. vasocons-
trictores, trombosis vs. fibrinálisis, etc.; b) macró-
fagos estimulados, con más de 30 mediadores 
endógenos producidos y liberados por ellos 445 ' 

54; y c) la actividad del endotelio vascular. 
Las plaquetas y los neutrófilos/macrófagos, 

activados por los mediadores formados en el 
área de injuria o en el aparato digestivo, inter-
accionan con el endotelio vascular. De esta inter-
acción se liberan proteasas y radicales tóxicos de 
oxígeno, resultando en microtrombosis y transu-
dación de líquidos y células inflamatorias al 
intersticio. Este proceso se manifiesta clínica-
mente de diversa forma de acuerdo al órgano 
afectado. Por ejemplo: en el pulmón observa-
mos edema, inactivación del surtactante y co-
lapso progresivo de alvéolos individuales, anor-
malidades de la relación ventilación/perfusión 
pulmonar, hipoxemia, y disminución de la 
distensibilidad pulmonar; la manifestación clíni-
ca es el SDRA. 55  Y por si esto fuera poco, el SDRA 
predispone el pulmón a infecciones, 56  

Los estadios iniciales de resucitación y shock 
tienen un efecto directo sobre el desarrollo de 
SRIG/SDOM con posterioridad. Una vez desenca-
denado el SRIG la progresión a SDOM se haría a 
través de "combustible" aportado por: 

a) reservorios de productos bacterianos, p.e. 
en el aparato digestivo, que ha sido rotulado 
como "el motor del F0M". 57  El concepto de 
traslocación de endotoxinas del intestino a la 
circulación portal se propuso hace más de tres 
décadas. 58  La traslocación bacteriana a los 
nódulos linfáticos en el mesenterio ha sido in-
formada en humanos y animales en varias cir-
cunstancias, como la obstrucción intestinal y el 
shock hemorrágico. 58 ' 59  Sin embargo, Moore y 
col., 60  al estudiar 20 pacientes con trauma seve-
ro, de los cuales 6 desarrollaron SDOM, fueron 
incapaces de recuperar bacterias intestinales en 
el sistema porta o vena cava superior de ningún 
paciente. La isquemia intestinal es capaz de 
producir daño a distancia por otros mecanismos  

diferentes a la producción de endotoxinas. 61  La 
importancia clínica de la traslocación bacteriana 
en humanos necesita ser determinada. 

b) la imposibilidad de atenuarla inflamación: 
estímulos subletales repetidos pueden amplifi-
car la respuesta inflamatoria. 62  

c) el fenómeno isquemia/reperfusión. 6367  La 
aparente ausencia de diferencias en las respues-
tas de los pacientes con sepsis o sin ella 68  está a 
favor de este mecanismo. El 44% de pacientes 
post-trauma con SDOM tenían hemocultivos 
negativos o carecían de foco de infección. Cuan-
do está presente, la clase de organismo no hace 
diferencia en la respuesta inflamatoria 69 ' 70 y aun-
que se encuentre la causa de la infección, su 
tratamiento no garantizará la mejoría clínica. 71 ' 72  

Las consecuencias metabólicas observadas 
son: 

1) Hiperglucemia y catabolismo proteico. 19 ' 73 ' 74  

El cociente respiratorio es 0,8 a 0,85, lo que 
significa que hay una reducción en el uso de 
glucosa, con disminución de la actividad de la 
piruvato deshidrogenasa, más piruvato disponi-
ble para conversión a alanina y lactato (sustratos 
para la gluconeogénesis a través del ciclo de 
Cory). Si iatrogénicamente damos más amino-
ácidos (AA) que lo necesario estimulamos aún 
más la gluconeogénesis, produciendo hiperglu-
cemia relativamente resistente a la insulina. En 
este ambiente, los AA son una fuente importan-
te de energía, por lo que el organismo entra en 
"autocanibalismo". 75  Hay un aumento de los AA 
gluconeogénicos, de glutamina y de urea. Este 
autocanibalismo no se revierte totalmente con 
la provisión de AA exógenos. 

2) Aumento de la síntesis hepática de reac-
tantes de fase aguda en respuesta a citoquinas 
(ceruloplasmina, haptoglobina, alpha-1-antitrip-
sina, proteína C reactiva). 76  Este aumento no 
alcanza a cubrir lo catabolizado y, a medida que 
la disfunción empeora, la síntesis disminuye aún 
más. 

3) Los cuerpos cetónicos disminuyen rápida-
mente (a diferencia de lo que sucede en el 
ayuno). lnicialmente hay aumento de la lipólisis, 
disminución de la lipogénesis y aumento de la 
oxidación de triglicéridos (TG). Cuando la enfer-
medad progresa se liberan lipoproteínas de muy 
baja densidad, disminuye la depuración de TG y 
se produce hipertrigliceridemia. 

4) Aumento progresivo de la demanda y con-
sumo de oxígeno. La frecuencia cardíaca y el 
gasto cardíaco aumentan, pero la resistencia 
vascular sistémica disminuye como consecuen- 
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cia de los mediadores que producen vasodi-
latación, 77-80  A medida que el SDOM progresa 
hay una mala distribución del volumen sanguí-
neo circulante, una pérdida de la autorregulación 
de la microcirculación y un desequilibrio entre el 
aporte y consumo de oxígeno. 27883  

SEGUNDA PARTE 

S. CUADRO CLINICO 
Hay fundamentalmente dos patrones clínicos 

de SDOM: 
a) Monofásico. Es el más común en niños. El 

SDOM se desarrolla inmediatamente después de 
una injuria, comenzando habitualmente con un 
cuadro respiratorio agudo. El paciente exhibe 
las manifestaciones de hipermetabolismo, con 
taquicardia, taquipnea y fiebre 24 a 48 hs. des-
pués de la injuria. Esta injuria pulmonar aguda 
(IPA) tiene un espectro de manifestaciones clíni-
cas, desde benignas hasta el SDRA. Como hemos 
visto en la primera parte, IPA y SDRA juegan un 
rol prominente en la mayoría de los casos de 
SRIG y SDOM. 

b) Bifásico o "injuria doble" o "secuencial". 2084  
Es más común en los adultos y típicamente co-
mienza con insuficiencia pulmonar seguida de 
disfunción hepática, intestinal y renal. Esta se-
cuencia puede ser modificada por enfermeda-
des preexistentes, la causa que precipitó el SDOM 
y por la reserva fisiológica del paciente. 18  

Los niños parecen diferir clínicamente de los 
adultos: a) desarrollan el SDOM más rápidamen-
te; b) la enfermedad es con frecuencia unimodal 
más que bimodal; c) solamente 1 % de los niños 
internados en UCIP desarrollan un SDOM secuen-
cial como el de los adultos, 85  siendo la diferencia 
más marcada en recién nacidos (Tabla 6). Estas 
diferencias sugerirían que en determinados ca-
sos la injuria que produce el SDOM ocurre antes 
de la internación en la unidad de cuidados in-
tensivos. Un ejemplo lo constituirían los postope-
ratorios cardiovasculares, donde se han obser-
vado endotoxinas y radicales tóxicos de oxíge-
no86  e hipermetabolismo 87  después del bypass 
cardiopulmonar; d) la sepsis en el SDOM no 
tiene efecto en el riesgo de mortalidad 2, a dife-
rencia de estudios similares en adultos; 788  e) con 
la edad se producen cambios ontológicos: en los 
lactantes la inmadurez de la respuesta inmune y 
la magnitud de la amplificación de la respuesta 
inmunológica están influidas por la transmisión 
de anticuerpos maternos, la actividad de los  

órganos linfáticos y el estado de desarrollo de 
los sistemas enzimáticos; e) la mortalidad gene-
ral es menor que en los adultos. 

Frente al paciente agudo hay algunos indi-
cadores que nos hacen sospechar de una evolu-
ción a SRIG/SDOM: 1) La respuesta normal al 
estrés está ausente. ¿Cuál es la respuesta nor-
mal?: cambios cardiovasculares [taquicardia, 
aumento de la contractilidad, el gasto cardíaco 
(GC) y el consumo de oxígeno (yO 2 )], neuro-
endocrinos (secreción de catecolaminas, cortisol, 
hormona antidiurética, somatotrofina, gluca-
gon, insulina), activación de los sistemas de coa-
gulación, complemento y fibrinolíticos. Estos 
cambios ocurren de 3 a 5 días después del estí-
mulo inicialyse agotan a los 7-10 días. El retorno 
progresivo de la frecuencia cardíaca y la tempe-
ratura a niveles normales, seguido por una 
diuresis espontánea, reabsorción de edema, etc., 
nos indican que el curso clínico mejora y no se 
complica. Los niños con SDOM a menudo tienen 
inestabilidad de la temperatura, alteraciones 
del tono vascular y fluctuaciones vagales en la 
presión arterial y la frecuencia cardíaca; 2) se 
comienzan a apreciar cambios funcionales y 
radiográficos de IPA; 3) empeora la función he-
pática; 4) se perturba la extracción y/o la utiliza-
ción de 02  al nivel microcirculatorio [aumento 
de la saturación venosa central de 0 2 (5VCO2)I. 

6. PRINCIPIOS TERAPEUTICOS 
Frente a la evolución clínica arriba descripta 

es indispensable: 
1. Descartar la presencia de shock, foco sépti-

co, una fuente persistente de inflamación (p.e. 
pancreatitis) y la presencia de tejido necrótico o 
dañado que necesita ser extirpado. 

2. Restaurar el transporte de oxígeno: el ob-
jetivo es aumentar el transporte de 02  (T0 2 ) 

mejorando el GC, la hemoglobina (Hb) y la 
saturación arterial de 0 )  (SaO 2 ) —no la 5VCO2  ya 

TABLA 6 

Orden de órganos afectados 

Adulto5 	 Niños 	 Recién nacidos 

Pulmón 	 Pulmón Microvascular 
Hígado 	 Riñón Riñón 

Gastrointestinal 	Higado Hígado 

Renal Hematológico 
Hematológico Pulmón 
Miocardio Miocardio 
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que ésta no predice los cambios en el GC o en el 

yO 2 . 89  La Sa0 2  debe mantenerse en 90% o más. 
El nivel óptimo de Hb es controvertido: la trans-
fusión de glóbulos rojos per se puede no aumen-
tar el V0 2 . 9° 

¿Cuánto debemos mejorar el T0 2 ? El objetivo 
propuesto ha consistido en aumentar el T0 2  
hasta lograr que el V0 2  hiciera una meseta y los 
niveles de lactato disminuyan. 9194  Este enfoque 
no es aceptado por todos, ya que, por ejemplo, 
VO 2 yTO 2 no predijeron mortalidad en el SDRA 55  
y no hay correlación entre los niveles de lactato 
ycambiosen el VO 2 ; 57  además, el V0 2  puede ser 
independiente de la provisión de 02  Esta falta 
de correlación se debe a que los niveles de 
lactato y el V0 2  reflejan el metabolismo del 
organismo en su totalidad más que el de órga-
nos específicos. 

La medición de GC, T0 2 , y0 2, y SO se hace 
con catéteres arteriales pulmonares. W.C. 
Shoemaker ha sugerido su emplazamiento para 
guiamos en establecer el índice cardíaco ópti-
mo 91  Su uso puede resultar en múltiples compli-
caciones; además, su interpretación es con fre-
cuencia errónea. 99  Nosotros sólo utilizamos caté-
teres en la arteria pulmonar en niños con hiper-
tensión pulmonar preexistente. 

También se ha aconsejado mejorar la distri-
bución del flujo sanguíneo mediante el uso de 
soluciones hiperosmolares, hernofiltración arte-
rio-venosa continua (HAVC) 25 ' 10° con plasmafé-
resis o sin ella, hemoglobina artificial y uso 
precoz de métodos extracorpóreos (ECMo, oxige-
nación intravenosa, remoción extracorpórea de 
anhídrido carbónico). Nosotros usamos HAVC y 
ECMo cuando están indicadas. Hemos tenido 
éxito con el uso de ECMo por 284 horas en un 
recién nacido con SDOM secundario a una infec-
ción por enterovirus»° 1  

3. Apoyo metabólico. Las necesidades metabó-
licas son diferentes a las de pacientes desnutri-
dos o con enfermedad crónica. El objetivo es 
lograr el equilibrio de nitrógeno, más que el 
balance isocalórico. Mientras quela relación calo-
rías no-proteicas/nitrógeno en la mayoría de los 
pacientes es 150:1 o 200:1, lo ideal en pacientes 
hipermetabólicos es 100:1. El suministrar glúcidos 
en demasía contribuye a producir hiperglucemia, 
aumento de la producción de CO )  y de la lipo-
génesis, con liberación de ácidos grasos poli-
insaturados. Ellos de por sí pueden producir 
hipoxemia y problemas inmunológicos. 102-101  

La pérdida de nitrógeno (N) es importante en 
el SDOM: debemos aportar 1,5-2,5 gfkg/día de  

proteínas) 05  Se han recomendado fórmulas en-
riquecidas con aminoácidos (AA) ramificados 
para promover una mejor retención de N y dis-
minuir la producción de urea. 100108 Sin embargo, 
no existe prueba de que el aporte de AA rami-
ficados mejoren la sobrevida cuando se los com-
para con fórmulas convencionales. 109  

La glutamina es importante para la preserva-
ción de la masa muscular, el mantenimiento de 
la integridad de la mucosa intestinal y la posible 
prevención de la traslocación de bacterias.° 
Las soluciones de AA intravenosas no tienen 
glutamina ya que ésta es inestable en solución; 
sí la contienen las fórmulas enterales. 

El uso de lípidos ricos en ácidos grasos poli-
insaturados en la posición omega-3 (presentes 
en las grasas de pescado) parece disminuir la 
producción de derivados del ácido araqui-
dónico. 112114  Su combinación con arginina y nu-
cleótidos en fórmulas enterales ha sido señalada 
como preventiva de enfermedades nosocomia les, 
capaz de reducir la duración de las infecciones 
adquiridas y la permanencia en el hospital 115  y 

mejorar el metabolismo proteico y la respuesta 
inmune in vitro. 116  Estas fórmulas especiales no 
son actualmente empleadas sino en forma expe-
rimental. 

Nosotros promovemos la nutrición enteral 
precoz (dentro de los 2-3 días de la injuria) 
siguiendo las observaciones clinicas y experi-
mentales. 110,21  El íleo no es una contraindica-
ción absoluta de la alimentación enteral. 18  Cuan-
do ésta no es posible, no administramos más de 
1 g/kg/día de lípidos endovenosos, con control 
frecuente de triglicéridos en plasma. 

Vitaminas y minerales se agregan rutina-
riamente. 

Se observaron mejortolerancia a la alimenta-
ción enterafl 22  y disminución en la morbilidad 
intrahospitalaria 123  cuando la concentración de 
albúmina en plasma se eleva a más de 3 g/dl. 
Cuando el objetivo fue 2,5 g/dl, no se observó 
mejoría. 124 

A pesarde que el uso de albúmina incluida en 
la alimentación parenteral (AP) aumenta la pre-
sión coloidal plasmática, no afecta la depura-
ción ola reabsorción de agua libre ni la excreción 
de sodio cuando es comparada con AP sin 
albúmina. 125  Nosotros no incluimos albúmina en 
la AP; sí la administramos independientemente 
cuando su valor en plasma en menor de 2,5-3 g/ 

Estos principios se aplican cualquiera sea la 
vía de nutrición: enteral o parenteral. El apoyo 
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metabólico no mejora la sobrevida en el SRIG/ 
SDOM pero acorta la duración de la enfermedad 
en los sobrevivientes. 

7. PREVENCION 
Los principios básicos son la identificación 

precoz y el apoyo de la función orgánica en los 
pacientes con riesgo de SDOM. Ello incluye pero 
no se limita a una buena evaluación preope-
ratoria en pacientes de riesgo, con optirnizacián 
de la función orgánica (cuando es posible), 127  
monitoreo intraoperatorio adecuado, buena 
técnica quirúrgica, 5  cuidados respiratorios agre-
sivos y tempranos (para mejorar la capacidad 
residual funcional y las anormalidades de venti-
lación/perfusión pulmonares), resucitación rápi-
da y apropiada del paciente en shock, estabi-
lización precoz de las fracturas, 1229  movilización 
temprana de los pacientes y remoción precoz de 
tejidos necróticos y plástica en quemaduras. 

¿Es posible evitar la progresión de la disfun-
ción de un solo órgano o sistema o SOOM? 

Se ha tratado de varias maneras: 

1) Descontaminación selectiva del tracto di-
gestivo. Los resultados iniciales fueron estimu-
lantes, con una reducción en la incidencia de 
infecciones nosocomiales. 13132  Lamentablemen-
te la incidencia de 5DOM y su mortalidad no 
variaron, no se confirmó la disminución de in-
fecciones, del tiempo de estadía en cuidados 
intensivos o en el hospital cuando los pacientes 
tratados se compararon con grupos placebo. 132-
136 No sólo eso, sino que los pacientes tratados 
desarrollaron más infecciones por bacterias re-
sistentes a antibióticos y se aumentaron los cos-
tos de internación. En pacientes con trasplante 
de médula ósea y neutropenia se observó un 
aumento en la colonización e incidencia de in-
fecciones por hongos resistentes con el uso de 
antifúngicos. 137  Nosotros no descontaminamos 
selectivamente el aparato digestivo en nuestros 
pacientes. 

2) Anticuerpos: a) Monoclonales. Han sido 
desarrollados contra varios de los mediadores: 

al) lgM anti-endotoxina. La sobrevida au-
mentó en pacientes con infección por bacterias 
gramnegativas bacteriémicos o no, con el uso de 
Ac anti-E5 (ratón). 138  La mortalidad y el SDOM 
disminuyeron en pacientes con bacteriemia por 
gramnegativos y particularmente en shock cuan-
do se trataron con Ac anti AHA-1A(humano).' 39  
Lamentablemente la protección fue inconstan-
te. Los datos originales y su análisis han sido 
seriamente cuestionados.' 40  Tampoco se obser- 

vó rnejoria en 264 pacientes tratados con Ac 
anti-E5 comparados con 266 que recibieron 
placebo en un estudio doble ciego y al azar.' 41  Se 
ha documentado un aumento en la mortalidad 
en pacientes que recibieron Ac anti-AHA-1A y 
no tenian bacteriemia por gramnegativos. 142  

a.2) Ac contra factor de necrosis tumoral alfa 
(FNTa). Se publicó un aumento en la sobrevida 
en pacientes con niveles altos de FNTa. 143  No 
todos los pacientes con sepsis tienen niveles de 
FNTa y los anticuerpos contra esta citoquina no 
necesariamente previenen el SDOM, el que como 
hemos visto, es precipitado por una miríada de 
mediadores. 

b) Policlonales. Un preparado policlonal con 
títulos altos contra endotoxina disminuyó en 
forma significativa la mortalidad en adultos con 
shock séptico. 144  El preparado no es activo en 
sepsis tardía o después del comienzo de SDOM. 
Necesitamos más estudios para que se pueda 
recomendar su uso general. 

3)Antagonista del receptorde iriterleuquina 
1 (RA-IL 1). Su uso disminuyó la mortalidad en un 
9 a un 15%; el mayor beneficio lo obtuvieron los 
pacientes más graves y que recibieron la mayor 
dosis. 145  En otro artículo relacionado no se de-
tectó esta diferencia en la mortalidad. 146  Parece 
ser que se requeriría una cantidad considerable 
de Ac anti-citoquinas para bloquearlas y todavía 
no es claro si este bloqueo es ventajoso en el 
SRI GIS DOM. 

4) inhibidores/antagonistas de la foslolipasa 
A 2 . Se están desarrollando compuestos específi-
cos para uso clínico y experimental, ya que los 
antiguos (quinacrina, manoalida, parabromo-
fenacilbromina) son tóxicos y poco específicos. 

5) Inhibidores de las prostaglandinas. a) Corti-
coesteroides. Su uso en altas dosis resultó bene-
ficioso en pacientes en la fase tardía del SDRA en 
un estudio no controlado. 147  Dos trabajos pros-
pectivos y multicéntricos en adultos con síndrome 
séptico y shock no demostraron disminución de 
la mortalidad en los sujetos tratados. 148,149  

b) Antiinflamatorios no esteroideos (AINE). A 
pesar de su eficacia en animales, un estudio 
prospectivo en humanos no demostró ningún 
beneficio del ibuprofeno comparado con place-
bo, sin mejora de los índices hemodinárnicos o 
respiratorios. 160  El problema es que con el uso de 
AINE podemos suprimir más de un camino de 
producción de mediadores, por ejemplo el blo-
queo de PGE 2, y aumentar la liberación de FNT e 
IL-1 y en consecuencia, el daño tisular. 

6) Antioxidantes (p.e. alopurinol, quelación 



VOL. 9311995 	 SINDROMEDE DISFUNCION (FALLO) ORGANICA MULTIPLE EN PEDIATRIA 

de hierro, catalasa, vitamina E, ibuprofeno). Su 
éxito ha sido limitado. 54151  El uso de neutrali-
zantes de los radicales tóxicos de 02  ha sido 
beneficioso en pacientes renales 152  El óxido 
nitroso también protege al endotelio de la inju-
ria de radicales de 02  inducida por los neutrófi-
105. 153  Actualmente estamos investigando el uso 
de óxido nitroso en casos pediátricos de SDRA. 

7) Pentoxifilina. En una metilxantina usada 
en pacientes con enfermedad vascular periférica 
para aumentar la circulación. Aumenta la prosta-
ciclina, disminuye la adhesión de los neutrófilos 
y la producción de FNTa, 15 ' previene el daño 
pulmonar en animales sépticos 155  y protege la 
integridad de la barrera hematoencefálica.' 56  
No hay estudios controlados en humanos. 

8) Somatotro fina. Estimula la síntesis proteica 
y la retención de N (en quemados y trauma-
tizados). 157  Con su administración se observaron 
hiperglucemia y retención de líquidos. 

9) Gamma-interferón. En un estudio prospec-
tivo en pacientes traumatizados y con alto ries-
go de infección no produjo una disminución 
significativa de la mortalidad o la incidencia de 
infección. 158  

10) Fibronectina. Es una glucoproteína que 
facilita la diferenciación, proliferación, migra-
ción y adhesión celular. Es también capaz de 
estimular la fagocitosis. Niveles bajos de fibro-
nectina se encuentran en pacientes con sepsis O 

trauma. Parece razonable administrar el pro-
ducto en estas circunstancias, pero no se ha 
observado disminución de la incidencia de sepsis 
• de la mortalidad en pacientes traumatizados, 159  
• de la mortalidad en la sepsis de origen abdo-
minal. 160  No mejora la hemodinamia, el T0 2  o la 
función orgánica.'' 

11) Dicloroacetato. Aumenta la oxidación de 
lactato y glucosa en el músculo esquelético.'" 

12) Antibióticos. Su uso profiláctico antes de 
la incisión quirúrgica y en dosis más altas que las 
habituales ha sido sugerido en estudios en ani-
males y en humanos en shock hemorrágico. 163 '" 
El razonamiento subyacente es que la disminu-
ción de la perfusión periférica o la dilución por 
los líquidos usados en la resucitación tornarían 
ineficaces a los antibióticos. 

13) Naloxona. Revierte la hipotensión induci-
da por endotoxinas en animales'" y su adminis-
tración por infusión endovenosa continua ha 
sido asociada con una disminución significativa 
del requerimiento de inotrópicos o vasocons-
trictores. 166 

14) inhibición competitiva del factor activador 

de las plaquetas (FAP). Su uso en forma profilác-
tica ha protegido a animales de los efectos dele-
téreos de endotoxinas. 44 ' 67  

15) Interferencia con la adhesión de polimor-
fonucleares al endotelio, por ejemplo Ac anti-
CD18. Han sido usados en animales sépticos y en 
meningitis por Haemophi/us, disminuyendo las 
manifestaciones clínicas y la mortalidad.' 68 ' 69  Has-
ta ahora la investigación se limitó a animales. 

16) Otras medidas: a) Laparotomía "profilác-
tica", actualmente su realización no es reco-
mendada ante la ausencia de evidencia clínica o 
radiográfica de enfermedad intrabdominal; 18  b) 
Lavado postoperatorio peritoneal continuo; 170  
c) Tonornetría gástrica (se correlaciona con la 
incidencia de sepsis y la mortalidad a corto pla-
zo), 171  

La mayoría de los agentes expuestos no han 
sido estudiados clínicamente en niños, y sus 
resultados son controvertidos. Las medidas pro-
filácticas pueden ser beneficiosas para una po-
blación seleccionada (p.e. pacientes neuro-
quirúrgicos en coma), La respuesta en el 
futuro, tal vez sean los "cócteles" de múltiples 
drogas que aumenten o supriman mediadores. 

8. PRONOSTICO 
El pronóstico está más relacionado con el 

número de órganos afectados (como vimos en la 
primera parte) que con el proceso o la enferme-
dad que inició el SDOM. 18  W.A. Knaus y colabo-
radores, en un estudio multíinstitucional y pros-
pectivo en 5.677 pacientes adultos en unidades 
de cuidados intensivos (médicas y quirúrgicas), 
encontraron una relación directa entre la mor-
talidad, el número de órganos en insuficiencia y 
el tiempo que el pacientes estaba en SDOM. 13  
Ninguna falla orgánica individual (excepto la 
neurológica) o combinación específica de ellas 
es de valor pronóstico en el paciente indivi-
dual. 24  Algunos marcadores han sido identifica-
dos en niños: edad, el puntaje de riesgo de 
mortalidad pediátrica (PRISM) y el número de 
sistemas afectados simultáneamente. 24 ' 283 ° F. 
Proulx describió una asociación entre la morta-
lidad del SDOM y PRISM, sexo masculino, edad, 
postoperatorio de cirugía general (no cardíaca), 
más de 3 sistemas en falla y falla neurológica. 28  
Los sistemas de puntaje actuales se refieren al 
pronóstico de SDOM en grupos grandes de pa-
cientes y no deben ser utilizados para sustentar 
decisiones clínicas en casos individuales. Asimis-
mo, carecemos de un puntaje que nos ayude a 
determinar qué pacientes desarrollarán SDOM. 
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¿Qué esperanza tenemos en el futuro? Lo 
ideal sería evitar el trauma, shock, sepsis, etc; 
pero frente al daño consumado las siguientes 
son las áreas de creciente interés: el uso de 
surfactante, la administración de factores de 
crecimiento enterales, el uso de agentes para 
prevenir el daño intestinal, la manipulación de 
la expresión genética y la inducción deliberada 
de la respuesta aguda al golpe de calor. Necesi-
tamos saber más sobre los mecanismos de defen-
sa del huésped, la estimulación y regulación de 
las reacciones inflamatorias, el control de la 
homeostasis, la respuesta al estrés y la nutrición 
del paciente agudo. También es imperativo de-
sarrollar nuevas técnicas no invasivas de moni-
toreo. 

A medida que nuestros conocimientos de los 

mecanismos fisiopatológicos q u e intervienen en 
el SDOM mejoren, podremos subdividir los pa-
cientes en distintas entidades con metabolopa-
tías definidas y objetivos terapéuticos más cla-
ros. 

CONCLUSION 
El SDOM sería diferente en los niños que en 

los adultos. Su prevención no es todavía una 
realidad; los nuevos tratamientos no deben ser 
utilizados hasta que demuestren su valor en 
estudios bien diseñados. La optimización del 
transporte de oxígeno y la translocación bacte-
riana son aún temas no resueltos. El énfasis debe 
estar en el uso del sentido común y en el mante-
nimiento de principios médico-quirúrgicos, más 
que en el uso de protocolos rígidos. U 
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Comentario 

Rol social de la pediatría 

Dr. NESTOR M. ARAGON* 

ARCH ARG PEOIATR/ 1995/VOL. 93: 235 

Habiendo observado a través de publicacio-
nes recientes de la revista de nuestra Sociedad 
Argentina de Pediatría, específicamente en los 
números 2 y  5 del volumen 92, que existe una 
gran preocupación por los cambios sociales ope-
rados en los últimos años —al menos en algunos 
de nuestros más conspicuos representantes—y la 
advertida necesidad de la redefinición del rol a 
cumplir en esta conflictiva época, es mi deseo 
expresar algunas opiniones al respecto. 

Desde la óptica puramente institucional, co-
rrespondería reflexionar acerca de un nuevo 
posicionamiento destinado a aclarar, debatir, 
exponer y declarar lo que socialmente sucede, 
aún más allá de nuestra responsabilidad, tanto 
en favor como en detrimento de la salud infan-
til. 

Otro de los principales problemas a resolver 
consiste en comenzar una severa autocrítica de 
nuestra práctica, ya que, a pesar de los múltiples 
cambios ocurridos, poco los ha acompañado. Es 
probable que una de las múltiples causas de este 
hecho sea la falta de observación de otras áreas 
conexas del conocimiento científico —como la 
sociología—de los avances operados en el campo 
de la comunicación humana y en la salud públi-
ca, por mencionar algunas. El hecho de que una 
actividad transdisciplinaria requiera, tanto de 
un estudio como de una investigación comple-
jos, lo cual demanda una ardua tarea, no parece 
ser motivo suficiente para evitar su abordaje, 
sino, por el contrario, todo un desafío cuyas 
implicancias se encuentran en otros campos cien-
tíficos en plena fase de desarrollo. 

El nivel de análisis de la discusión es un pro- 

Médico pedíatra, neonatólogo. C. Maestría en Salud 
Pública. 

correspondencia: Colón 1316. (3560) Reconquista, Santa Fe. 

blema adicional. Observamos que hay quienes 
centran su análisis sobre si nuestro rol debe o no 
abarcar Ja Atención Primaria de Salud, llevando 
implícito el vasto nivel social de nuestra activi-
dad. Al respecto, es imprescindible como tarea 
previa la discusión y la difusión de los diferentes 
paradigmas y bases epistemológicas en que se 
sustentan sus variadas vertientes, como asimis-
mo la inclusión de nuestros propios basamentos 
y diferencias en la praxis actual. Su finalidad 
corresponde al planteo de estrategias válidas 
para sus destinatarios finales, quienes justifican 
nuestro accionar. 

Quienes abordan la posibilidad de la subdivi-
Sión del rol en pediatría ambulatoria, pediatría 
ampliada, internista, etc. lo realizan en un nivel 
menor, institucional, pero advirtiendo que inde-
fectiblemente requiere de la observación de 
todos los niveles para su esclarecimiento. Otras 
veces se han alzado sobre la línea divisoria entre 
la medicina científica y las llamadas medicinas 
alternativas, haciendo hincapié, así, sobre otro 
aspecto del mismo nivel de análisis anterior. 

De tal forma podríamos continuar enume-
rando múltiples ejemplos de lo que en esencia es 
la misma búsqueda: la redefinición del rol social 
de la medicina pediátrica. Ahora bien, ¿cuáles 
serían los elementos indispensables para el in-
tento? Desde la impresión puramente personal 
(porellototalmente discutible), planteamos una 
breve lista inicial como necesario paso previo. 

1. Epistemología de la práctica pediátrica. 
Ello concierne a la inclusión de los aspectos 
sociológicos, filosóficos y éticos tendientes a 
una posible unificación del discurso o, por lo 
menos, al esclarecimiento de diferentes postu-
ras o visiones en la praxis cotidiana. Para resu-
mir, trata acerca de los paradigmas científicos 
sobre los cuales estaremos sustentados. 

2. Estudio e incorporación de las nuevas con- 
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cepciones en salud. Implica la introducción de 
conceptos claves como el proceso de salud-en-
fermedad, entendido no como entidades sepa-
radas y antagónicas, sino como un continium 
oscilante, cuyo entendimiento evitaría la dicoto-
mía entre la atención de la salud y la atención 
médica curativa. Incluye también otros concep-
tos, tales como la teoría general de sistemas, la 
cibernética aplicada a este campo y la pragmáti-
ca en la comunicación humana. Orientados és-
tos a una nueva modalidad de pensamiento no 
lineal, causal, de la fenomenología clásica, de 
enfoque monádico, sino a un pensamiento cir-
cular, multicausal, con énfasis sobre la interac-
ción como elemento clave para la comprensión 
de la ocurrencia de muchos problemas de salud 
infantil, cuyos estudios y resultados son de algu-
na manera observables, pero desde otros cam-
pos del conocimiento, con la parcialidad que 
ello implica. No desconocemos la utilidad del 
pensamiento lineal ni tampoco el gran esfuerzo 
que conlleva realizar un giro en el modo de 
pensar, sobre todo para los que llevamos mu-
chos años con el pensar monádico, pero lo cree-
mos necesario para su entendimiento y aplica-
ción. Al respecto, mencionamos algunos pione-
ros de este nuevo quehacer metodológico: 
Gregory Bateson, L. Von Bertalanfy, en la actua-
lidad Paul Watslawick, del Mental Research 
Institute, Ylya Prygogine y en nuestro país, por 
mencionar algunos, Rolando García en sociolo-
gía, Martín Wainstein y Marcos Bernstein, en 
psicología y psiquiatría, respectivamente. El por-
qué de la dificultad de su introducción está ya 

citado, pero su comprensión facilitará el análisis 
y el entendimiento de algunas intervenciones 
en salud, practicadas incluso sin sustentoteórico 
en algunas de las llamadas medicinas alternati-
vas, y de conocida difusión en el campo de la 
psicología. 

3. La práctica de la clínica pediátrica orienta-
da a la solucián de problemas de salud infantil. 
Es decir, sin dejar de lado la etiología, fundamen-
tal basamento de la medicina interna, es probable 
que se requiera de una medicina clínica orientada 
a la solución práctica de los problemas de la infan-
cia. No somos inocentes en cuanto a que este 
planteo originará un amplio debate de nuestra 
praxis, con los aspectos ideológicos, filosóficos y 
por ello, paradigmáticos, pero es innegable que 
deberíamos realizarlo, no por nuestro bien sino 
por el significado de nuestra vocación de servicio, 
entendiendo al niño como sujeto-persona y no 
como objeto de estudio. Los niños, socialmente los 
más débiles, no requieren de nuestra autojusti-
ficación para su supervivencia, requieren de nues-
tro compromiso efectivo y no declamativo. 

Convencido de que este pequeño aporte sir-
ve como elemento para la búsqueda que se 
observa desde hace algún tiempo, espero que 
sea útil para todos los interesados en la necesi-
dad de una nueva inserción social de la pedia-
tría, entendiendo esta última no sólo como es-
pecialidad dedicada a la medicina infantil, sino 
como agente efectivo de cambio que contribuya 
eficazmente a mejorar la calidad de vida de 
nuestros destinatarios, quienes no pueden espe-
rar y ejerciéndola con equidad y justicia. 1 

FE DE ERRATAS 

En el Artículo original "Telarca precoz: una revisión", de la Dra. Anahí Rubinstein y colaboradores, 
publicado en el Volumen 93, Número 3, 1995 de Archivos Argentinos de Pediatría, en la página 164, 
primer párrafo de la Introducción donde dice: 

.8 días de edad 
debe decir: 

..8 años de edad 
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Pregunte a los expertos 

¿Qué efectos sobre la tiroides del recién 
nacido puede tener la utilización de des-
infectantes yodados? 

La utilización de yodopovidona o alcohol 
yodado en las maternidades y salas de cuidados 
intensivos de recién nacidos es una práctica que 
ha tenido amplia difusión entrelos neonatólogos 
y pediatras por el amplio espectro germicida del 
producto. 

El uso frecuente del desinfectante, ya sea por 
el médico o por la madre que amamanta o 
realiza la higiene del cordón umbilical con estas 
sustancias altamente yodadas, provoca altera-
ciones tiroideas transitorias en niños por lo de-
más sanos. 

Mucho más raro es el antecedente de utiliza-
ción prenatal de sustancias yodadas para reali-
zar estudios contrastados (por ej.: amniofeto-
grafías). 

En los adultos, una sobrecarga de yodo que 
supera el umbral crítico de yodo intratiroideo 
provoca un bloqueo en la captación, síntesis y 
liberación de hormonas tiroideasy luego de las 48 
hs se produce un fenómeno de escape que norma-
liza la función (fenómeno de Wolff-Chaikoff). 

El neonato tiene una particular sensibilidad a 
la exposición al yodo. El mecanismo de escape al 
bloqueo que ocasiona esta sustancia no está 
completamente maduro. Asimismo, a esta edad 
es muy variable la tasa de absorción y elimina-
ción renal del yodo, y el pico de TSH que ocurre 
inmediatamente después del nacimiento favo-
rece el atrapamiento del yodo por la tiroides de 
una manera mayor y más prolongada que en el 
niño de más edad. 

Existen casos publicados de hipotiroidismo 
transitorio en niños cuyas madres utilizaban en 
su higiene personal sustancias yodadas una o 
dos veces por día y los amamantaban, mientras 
que otros con iguales indicaciones no padecían 
ningún trastorno. Es decir, que ciertos recién 
nacidos con sobrecarga de yodo después del 
nacimiento desarrollan hipotiroidismo. 

Los prematuros en particular son especial-
mente susceptibles al exceso de yodo y, por lo 
tanto, tienen un riesgo aumentado de padecer 
h pot i ro idi s mo. 

Seguramente la aplicación directa sobre la 

piel sana o enferma del neonato lo expone en 
forma importante a grandes cantidades de yodo. 
Esto es frecuente en las salas de cuidados inten-
sivos, especialmente en aquellos niños prematu-
ros de muy bajo peso y en los que son sometidos 
a procedimientos quirúrgicos mayores o meno-
res que requieren asepsia adecuada del lecho 
quirúrgico y de las vías de canalización. 

El hipotiroidismo transitorio que estos niños 
pueden presentar incluye desde hallazgos físi-
cos aislados hasta el hipotiroidismo franco con 
bocio, de acuerdo al grado de bloqueo glandu-
lar. 

A veces, cuando la pesquisa neonatal de 
hipotiroidismo fue realizada antes de la exposi-
ción al fármaco, los valores de TSH pueden ser 
normales pero esto no invalida que el niño pre-
sente un hipotiroidismo franco o solapado cuan-
do el efecto adverso se instale. Por lo tanto 
estaríamos hablando de un hipotiroidismo ad-
quiridoiatrogénico. El trastorno tiroideo estran-
sitorio y la función se normaliza cuando se sus-
pende la exposición. 

En los casos publicados la yoduria disminuye 
hasta valores normales a los 7 días de la suspensión 
pero las hormonas tiroideas tardan más tiempo en 
normalizarse. Esto tiene importancia pues el 
hipotiroidismo de cualquier causa que afecte al 
niño en el período crítico de desarrollo intelectual 
dejará secuelas si no es tratado adecuadamente. 
Los autores recomiendan no prolongar la conduc-
ta expectante más allá de los 14 días y, de persistir 
el patrón bioquímico de hipotiroidismo (TSH ele-
vado con T4 baja), iniciar el tratamiento y conti-
nuarlo por dos o tres meses. 

En resumen, una práctica común y aparente-
mente inocua, con beneficios desde el punto de 
vista infectológico, puede producir un trastorno 
hormonal severo y un potencial daño neuroló-
gico. 

Sugerimos entonces precaución en la admi-
nistración de sustancias yodadas a las madres 
embarazadas y a los neonatos, especialmente 
aquellos sometidos a repetidos procedimientos 
quirúrgicos y a los prematuros y, de utilizarlos, 
asegurar un seguimiento adecuado de su fun-
ción tiroidea. 

Dras. Laura G. de Papendieck y Ana Chiesa 
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