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EDITORIAL

POR UNA

PEDIATRIA

MEJOR

“Busquemos como quienes van a encontrar, y encontremos
como quienes ain han de buscar, pues cuando el hombre

La Sociedad Argentina de Pediatria, por medio de
la publicacién, en este numero, de los relevantes
trabajos acreedores de los premios Profesor Dr. Ma-
merto Acufia y Dr. José M. Bago correspondientes al
corriente afio, desea rendir homenaje y destacar la
magnifica labor de todos aquellos pediatras que con
su pasion, esfuerzo y fecundo trabajo, bregan por la
constante superacion de la Pediatria argentina.

En la primera mitad del presente siglo prevaleciu
en la medicina una filosofia eminentemente mecani-
cista y causal, y lo que no fuera objetivo se conside-
raba sin valor médico. Se imponia una lamada
“medicina cientifica™ que brindc y seguird brindan-
do decisivos progresos. De esta concepcion nacio la
modalidad del “médico cientifico” cuyo objetivo
primordial y prioritario era “saber”, asi como el
paralelo desarrollo de la técnica generd el tipo del
“médico técnico” cuya fundamental o tunica inquie-
tud era “hacer”. Comenzaba asi a desnaturalizarse la
medicina, torndndose mds ciencia pero perdiendo
mucho de arte y humanidad, con estas orientaciones
definidas y limitadas. Estdbamos, pues, en el reinado
del positivismo. :

Es indudable, sin embargo, que en esta segunda *

mitad del siglo XX no seria buen médico quien
siguiera imbuido de aquella concepcion, creyendo
que una enfermedad consiste en una “localizacion”
determinada por una ‘‘causa”, sin considerar al ser
viviente como un ‘‘todo”, y olvidando que las “par-
tes” no significan nada per se y que no hay “‘causa”
sino “‘condiciones”, A la “medicina analitica” ha
sucedido una “‘medicina de sintesis”.

Lain Entralgo deciu que ‘‘el hombre no es un
organismo; el hombre tiene un organismo que per-
tenece a su ser”. Por su parte Ortega expresaba que
“el hombre es una especie de centauro con media
porcion inmersa en la naturaleza y otra media tras-
cendiendo de ella”. Por ello no se puede estudiar un

ha terminado algo, entonces es cuando empieza.”
San Agustin

enfermo solo con las leyes fisicas de la naturaleza,
pues un enfermo sufre fisica y animicamente, y el
médico soOlo es capaz de mitigarlos si escucha los dos
sufrimientos.

Para ello no basta unicamente “‘saber”, sino llegar
con amor al nifio enfermo, pues el objetivo funda-
mental de la Pediatria es guiar a los nifios en forma
segura y feliz durante la infancia, para que se con-
viertan en jovenes adultos normales, sanos y bien
adaptados. De esta manera, el pediatra debe consi-
derar al nifto como un todo, para que su crecimienio
y desarrolio fisico, mental y emocional puedan al-
canzar sus mdximas expresiones.

Lo ideal del pediatra es que posea ciencia, técni-
ca, intuicidn y amor, Nadie puede ser buen pediatra
sin un permanente y profundo estudio del conoci-
miento fisico y de los hechos objetivos. Quien se
aleje de ello estd perdido, pues todos los dias se
abren nuevos horizontes y el cambio en Pediatria es
vertiginoso y frustrante. Pero tampoco serd buen
pediatra quien olvide el sentido de la “‘totalidad’ del

. nifio enfermo y no valore los factores psicoemocio-

nales que inciden sobre €l y su enfermedad.

De un racional y adecuado equilibrio entre cien-
cia, técnica, intuicién y amor, resultard una Pedia-
tria mejor, esa Pediatria que es el desideratum y
objetivo prioritario de nuestra querida Institucion.
Esa Pediatria con que sofiamos todos los que ocasio-
nalmente estamos rigiendo los destinos de la Socie-
dad Argentina de Pediatria.

Que la investigacion y el trabajo fecundo de los
ipediatras argentinos se integre y amalgame en esta
filosofia es nuestro deseo, para que asi el lema “por
un nifio sano en un mundo mejor”’ sea una realidad.

Profesor Dr. JORGE MORANO
Presidente Subcomision de Becas y Premios



TRABAJO ORIGINAL PREMIADO

COLANGIOPATIA OBSTRUCTIVA
EN LA INFANCIA

Valoracion de sus pruebas diagnasticas

PREMIO “DOCTOR JOSE M. BAGO” 1977,
otorgado por la Sociedad Argentina de Pediatria

ROQUE EMILIANI, OSCAR A. FERRARI, MARIO ZALAZAR,
JUAN C. JAUREGUIBERRY , MARIA H. MONDINO, RURICO IBARRA,

MARCOS LLAMBIAS y RAUL GAMES

Hospital General de Ninos “Pedro de Elizalde”, Buenos Aires, Argentina

INTRODUCCION

Aun hoy, la colangiopatia
obstructiva de los primeros me-
ses de la vida es un problema de
dificil solucion,

-A las entidades que cursan
con ictericia prolongada se las
agrupa bajo la denominacion co-
mun de colangiopatia obstructi-
va, siendo producida en la mayo-
ria de los casos por la hepatitis
neonatal y la atresia de vias bilia-
res.

No obstante el perfecciona-
miento de las técnicas de labora-
torio, no se ha logrado, hasta el
momento, una prueba que pueda
certificar el diagnoéstico, aunque
se dispone de elementos que
ayudan a su aproximacion, espe-
cialmente con el advenimiento
de la medicina nuclear.

Esto origina situaciones de
inseguridad cada vez que debe
enfrentarse a un nifio con icteri-
cia prolongada, maxime si se tie-
ne en cuenta que el diagnodstico
final debe darse sin mayores dila-
ciones y que de él depende la
terapéutica futura, médica o qui-
rlrgica.

Desafortunadamente, ambas
conductas son excluyentes entre
si, con el agravante de que el
diagnostico diferencial se hace
con cierta frecuencia mediante
laparotomia  exploradora, la

cual no siempre resulta inocua.

Afecciones aparentemente tan
dispares, tienen una caracteristi-
ca en comun: la ictericia, pere
también una particularidad que
las diferencia: la terapéutica dia-
metralmente opuesta,

Historicamente se conocieron
hace 89 afios los primeros casos
de atresia de vias biliares, En
1916 se advirtié la posibilidad de
su reparacidbn quirtrgica y en
1928 se publicd el primer caso
curado después de la operacion.
Desde entonces hasta el presente
diversos autores refieren resulta-
dos variados,

El propésito del presente tra-
bajo es: 1) comparar los distin-
tos pardmetros clinicos, bioqui-
micos, histologicos y de is6topos
radiactivos; 2) valorar el grado
de sensibilidad de los diferentes
procedimientos enumerados; 3)
proponer los métodos de estudio

mds efectivos, adecudndolos a-

los centros asistenciales de baja y
alta complejidad.

Se advirtié desde un principio
lo dificil que resultaba la tarea
de abordar las ictericias obstruc-
tivas prolongadas en las que,
incluso la patogenia, estd en pe-
riddica revision,

El tema es indudablemente
polémico, pero no por eso deja
de ser una realidad clinica vivida
por todos.

I. MATERIALES

Medios con los que se contd
para abordar la tarea:

1. Lugar de trabajo:

Hospital General de Nifios Pe-
dro de Elizalde.

1.1. Seccidén de Gastroentero-
logia.

1.2. Departamento de Ciru-
gia.

1.3. Division de Anatomia
Patologica.

1.4, Seccién de Medicina Nu-
clear.

1.5. Laboratorio Central.

2. Niros estudiados:

2.1. Han sido estudiados 40
nifios ictéricos del primer trimes-
tre de vida vistos en la Seccidn
de Gastroenterologia o en con-
sulta a nive] de los distintos Ser-
vicios del Hospital.

Su agrupamiento etario y por
sexo se presenta en el cuadro 1.

2.2. Caracterizacién social:
La totalidad de los nifios estudia-
dos provenian de distintos am-
bientes y residencias, no exis-
tiendo una caracterizacidn social
determinada.

II. METODOS

1. Cuadro clinico:

Se empled una historia clinica



tipo donde se hicieron resaltar
las caracteristicas nosoldgicas de
la entidad en estudio.

2. Estudio histopatologico:

Se estudjo el higado de 25
nifios portadores de ictericia pro-
longada. :

Los pardmetros estructurales
fundamentales en los que se ba-
saron los diagnésticos histologi-
cos diferenciales fueron funda-
mentalmente:

2.1. Generales: arquitectura
lobulillar, infiltrados inflamato-
rios difusos, hemopoyesis.

2.2. Alteraciones hepatociti-
cas: ‘“‘balonamiento”, colestasis
citoplasmdtica, trasformacién gi-
gantocelular y distintos tipos de
necrosis.

2.3. De los espacios portales:
fibrosis, infiltrados inflamato-
Tios.

2.4. Del drbol biliar: trombos
biliares, hiperplasia de conducti-
llos y/o dilatacion de éstos.

3. Laboratorio:

3.1. Determinacion de bilirru-
bina total y fraccionada:

Se realizdé por el método de
Malloy y Evelyn modificado
(Malloy, H. T. y Evelyn, H. A.:

J. Biol. Chem., 119:481,1937).

3.2. Fosfatasa alcalina:

Fue investigada por el método
de Bessey Lowry (Dixon & Pur-
don: J. Clin." Path., 7: 341,
1954).

3.3. Colesterol:

Se determina por el método
de Huang-Chen (Anal Chem,,
33: 10, 1961).

tiempo de Howell, KPTT, deter-
minacién de factor I y factor V.

—El tiempo de protrombina
se determina por el método de
Quick (Hemorrhagie due disea-
ses and thrombosis, Lea & Febi-
ger, Philadelphia, 1957).

— El tiempo de Howell se de-
termina por el método de Ho-
well (Arch. Int. Med., 13: 76,
1914).

— El KPTT se determina por
el método de Margolis (Path.,
11: 406, 1958).

—El factor II se determina
por el método -de Koller (Acta
Haemat,, 6: 1,1951).

— El factor V se determina
por el método de Stefanin
(Amer. J. Clin. Path., 20: 233,
1950).

3.7. Hemograma:

Se determina por los métodos
corrientes,

3.8. Glucemia:

Se determina por el método
de la ortotoluidina (Debowski,
K. M.. Clin. Chem., & 215,
1962).

3.9. Pigmentos biliares en ma-
teria fecal:

Se determinan por la reaccién

. de Harrison (Chemical methods

in clinical medicine. Ed. Chur-
chill, London, 1937).

3.10. Antigeno asociado a la
hepatitis:

En el presente trabajo se ha

empleado el método de electro-

foresis de contracorriente.

3.11. Fetoproteinas séricas:

En el presente trabajo se de-
terminaron por inmunoelectro-
foresis.

4. Bromosulftaleina (BSF).
Retencion a los 45 minutos:

Técnica: Se inyecta en ayunas
por via endovenosa una solucién
al 5%, en dosis de 5 mg por kg
de peso, y se extrae sangre del
brazo opuesto a los 45 minutos.

5. Prueba de peroxidasa:

Fue efectuada mediante la
modificacioén del método de Ro-
se y Georgy®1!.~

Técnica: La sangre hepariniza-
da fue lavada tres veces con solu-
cion fisiologica al 8,5% de cloru-
ro de sodio en centrifuga refrige-
rada a 4°C. Se utilizé solucion
buffer de fosfatos con pH 74
para la preparacién de todos los
reactivos y se siguieron los pasos
indicados en el cuadro A.

Se invierten los tubos varias
veces y se centrifugan a 2500
rpm.

Se determina el grado de he-
molisis en el espectrofotéometro
a 540 myu.

6. Medicina nuclear:

6.1. BSF 131

La bromosulftaleina (BSF) es
de similar comportamiento que
el rosa de Bengala como coloran-
te de selectividad hepdtica, pero

CUADRO A
Prueba de la peroxidasa (PHT). Pasos seguidos en el método

3.4. Transaminasas:

Fueron investigadas por el mé- TUBO1 TUBO2 TUBO3 TUBO4 TUBGS
todo de Reitman-Frankel (Am. ENSAYO ENSAYO ENSAYO BLANCO TESTIGO
J. Clin, Path., 28: 56,1957). :

3.5, Protel’na.s: . ) Suspension al 4%

dFuzror(l} estuiilla];lasdporuel ge- en solucién buffer [0,25ml 025ml 0,25ml 025ml 0.25ml
todo de Gornall, Bardawill y Da- Solucién de H, O

X . ) 20,
‘{gjg()f- Biol: Chem., 177: 751, len solucién buffer [0,25 025 025 025 -

3.6: Coagulograma: Solucidn salina de

Con el nombre de coagulogra- |CINaal 8,5%
ma se agrupan las determinacio-  |en buffer 4.5 4.5 4,5 - A5
nes siguientes: tiempo de pro- |Agua destilada |- - - 4,5 =
trombina o tiempo de Quick,

. Colangiopatia obstructiva Péag. 245




de marcacién mds sencilla y me-
nor costo. Estructuralmente es
un bifenoltetrabromoftateina
sulfonato de sodio.

Al inyectarse por via endove-
nosa es captada por las células de
Kupffer para luego pasar al hepa-
tocito. En éste, su metabolismo
se asemeja al de la bilirrubina, y
luego de verterse al canaliculo
biliar pasa con la bilis al intesti-
no.

La prueba especula con el he-
cho de que si, por alguna razén
orgdnica, no hay pasaje de bilis a
la luz intestinal l6gicamente el
material radiactivo no podra ser
detectado en las heces, salvo
muy pequefas cantidades que se
filtrardn a través de pequefios va-
sos intestinales. La BSF se esta-
blece entonces en el comparti-
miento sanguineo y realiza un
intercambio isotdpico con yodu-
ros y moléculas que tienen yodo;
luego es eliminada por orina.

Desde las 48 horas antes del
comienzo de la prueba se realiza
¢l bloqueo de la gldndula tiroides
con Lugol. En los casos en que
durante la realizacion de aquélla
se evidencia la obstruccién se
contintia la administracion del
Lugol hasta completar | semana
con el fin de evitar la irradiacién
inatil de la gldndula.

En el lote de enfermos estu-
diados se administré6 a 20 de
ellos 1 milicurie por kg de peso y
a los 13 restantes 5 milicuries por
kg de peso. Esta variacién se
introduce a partir de 1974 para
realizar al mismo tiempo cente-
lografia lineal a la 1, 24 y 72
horas después de la inyeccion del
colorante.

Durante 3 dfias se recolecta
toda la materia fecal libre de
contaminacién con orina. Para
ello el enfermo debe tener colo-
cado el colector de orina perma-
nentemente. Las heces se deposi-
tan en un recipiente enlozado
que luego se usa para el proceso
de homogeneizacion.

Una vez recolectada la materia
fecal debe ser sometida a un ca-
lentamiento de 60°C, en presen-

cia de hidréxido de sodio 2N.
Esto permite medir una alicuota

en un cristal de pozo. La rela-

cién entre este conteo y el obte-
nido de la medicidén de una ali-

- cuota de una solucién patrén

preparada con una- dosis igual a
la inyectada al paciente, da el
porcentaje de eliminacion del ra-
diofdrmaco en materia fecal.

6.2. Centellografia hepatica:

Habitualmente a los 20 minu-
tos de la inyeccion de la BSF
'3 ésta comienza a pasar al
intestino con la bilis y por lo
tanto el estudio centellografico
mostrard la imagen del higado
pero con un irea de material ra-
diactivo a nivel de la mucosa
intestinal.

En los pacientes con obstruc-
cidn biliar no sucede esto, por lo
cual la centellografia se efectiia
en forma tardia(l, 24 y 72 hs.).

En los casos de obstruccion
biliar atn.a los 3 dias de haber
inyectado la sustancia radiactiva
persiste la imagen hepdtica sin
que se insinfie pasaje franco al
intestino.

La centellografia se realiza
con un centelldgrafo lineal Alfa

Nuclear nivel CA3.
7. Biopsia hepdtica percu-
tdnea:

Se efectlia con aguja de Meng-
hini. Se puede utilizar la via
transtoricica o abdominal, segun
la posicién del seno pleural y el
tamafio del higado. Cuando éste
no sobrepasa el reborde costal o
lo hace ligeramente, la puncidn
es transtordcica en la zona de
mayor nitidez, generalmente en
el 7° espacio intercostal derecho
entre las lineas axilar anterior y
posterior, sobre el borde supe-
rior de la costilla inferior.

Cuando hay hepatomegalia y
el higado sobrepasa la arcada
costal por lo menos 2 cm, puede
elegirse la via abdominal sobre la
linea medioclavicular.

8. Colangiografia intraopera-
toria:
Se comienza efectuando una

jareta en la pared vesicular y se
incide en la parte central,

A través de esta brecha se
inserta un pequefio catéter que
se hace progresar hasta insinuar-
lo en el cistico.

Una vez logrado esto se inyec-
ta el material de contraste y se
obtiene la primera placa para
verificar si existe pasaje al duo-
deno. En caso afirmativo se cer-
tifica la presencia de un colédo-
co permeable.

La segunda maniobra comnsiste
en obstruir el colédoco mediante
la colocacién de un clamp elds-
tico en el epiplébn menor a fin de
estudiar, con una nueva inyec-
cién de material de contraste, el
hepdtico comiln y los conductos
hepdticos derechos e izquierdos
que se llenarin en forma ascen-
dente. De esta manera se tiene
una idea acabada del estado de la
via biliar extrahepdtica.

9. Metodologia

En cada grupo se calculd: me-
dia, desviaciOn estdndar y error
estindar. La prueba de significa-
cién entre grupos fue la de “t”
de Student.

estadistica:

11I. RESULTADOS

1. La colangiopatia obstructi-
va, como entidad nosologica en
si, no marca diferencias en la
presentacion segin sexo y edad
(cuadro 1). El sexo se reparte en
proporciones prdcticamente
iguales (femenino: 52,50%, mas-
culino: 47,50%) y la edad predo-
minante es de 1 a 3 meses (60%).

2. Del cuadro comparativo de
sexo y edad entre atresia de vias
biliares (AVB) y hepatitis (cua-
dro 2) se deduce:

2.1. En la AVB predomina el
sexo femenino (66,67%) y la
edad mids frecuente estd entre 1
y 3-meses (66,67 %).

2.2. En la hepatitis predomi-
na el sexo masculino (68,75%) y
la edad mds frecuente vade 1 a3
meses (50%).

Pag. 246
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CUADRO 1 CUADRO 2
Grupo etario y por sexo Datos comparativos de sexo y edad
del total de nifos estudiados entre atresia de vias biliares y hepatitis
DATOS PERSONALES AVB HEPATITIS
SEXO (n =40) . (n = 24) (n =16)
Femenino =21(52,50%) 1 SEXO
Masculino =19 (47,50) Femenino 66,67 % 31,25%
Masculino 33,33 68,75
EDAD (n =40) 22 EDAD
0-15dias = 1(2,50) ; 0a 15 dias - 6,25
15-30dias = 9(22,50) ! 15 a 30 dias 12,50 37,50
1-2 meses = 14 (35,00) 1 a 2 meses 41,67 25,00
23 meses =10 (25,00) ! 2 a 3 meses 25,00 25,00 |
Mis de 3 meses = 6 (15,00) ‘ Mis de 3 meses 20,83 6,25 J

3. Del estudio de los datos

clinicus (cuadro 3) se deduce: : CUADRO 3

3.1. En el 50% de las atresias
de vias biliares la ictericia co- Cuadro comparativo de datos clinicos
mienza de los 15 a los 30 dias. entre atresia de vias biliares y hepatitis

3.2. En la hepatitis el comien-
zo de la ictericia se produce en

su mayoria (43,75%) antes de DATOS CLINICOS AVB HEPATITIS
los 7 dias de vida. (n =24) (n=16)
3.3. En la colangiopatia obs-
tructiva la ictericia comienza en 12 Comienzo de la ictericia
el 75% de los casos antes de los Desde el nacimiento 12,50% 6,25%
30 dias. Las atresias de vias bilia- 1a7 dias 12,50 43775
res lo hacen en su totalidad T 4 154468 25,00 6,25
(10(?;/«) antes de este periodo 15 a 30 dfas 50,00 18.75
€1drio. . ’
3.4. El enfermo en la totali- Més:de.30 dfas B 250
dad de los casos es un ictérico 2° Tipo de ictericia
universal (100%) con ictericia de Amarilla 79,16 81,25
piel, mucosas, conjuntivas y es- Verdinica 20,84 18,75

cleroticas. En algunos casos

) . 32 Localizacion de la ictericia
la tonalidad se hace verdinica.

En las atresias de vias biliares Piel 100 100
esto es mds frecuente (20,84%) Mucosas 100 100
que en las hepatitis (18,75%). Conjuntiva y esclerotica 100 100
3.5. En la totalidad de los ca- 4° Acolia 100 100
sos (100%) el higado se palpa 0 .
por debajo del reborde costal. 3" “Golunia 1 10
3.6. En la mitad de los casos 6? Higado
(52,08%) la esplenomegalia es Hepatomegalia 100 100
evidente, siendo mads frecuente 7% Bazo
en la AVB (54,17 %). i
Los enfermos trascurren su Esplenanpplia il 01,00
enfermedad con una hepatoes- No se palpa 45,83 50,00
plenomegalia en la misma pro- 8? Hepatoesplenomegalia 54,17 50,00

porcidn.
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4. Se determiné el promedio
de tiempo trascurrido entre la
aparicion de la ictericia y el mo-
mento de la consulta especializa-

da o la intemnacién, dando para
la entidad colangiopatia obstruc-
tiva una media de 40,3 dias,

Se aclara que considerando in-
dividualmente los casos de AVB
esta cifra se eleva a 52,8 dias.

5. Hemograma:

5.1. Del estudio de las medias
en hepatitis (cuadro 4) surge
que:

5.1.a. Se hallan levemente
afectadas con relacion a los valo-
res normales; se podria afirmar
que transitan dentro de la nor-
malidad.

5.2. Del estudio de las medias
en AVB (cuadro 5) se deduce
que:

5.2.a. No varian con relacion

a lo dicho anteriormente en el
caso de las hepatitis,

5.3. Del cuadro comparativo
del hematocrito, hemoglobina,
cantidad de globulos blancos y
formula leucocitaria no surgen
diferencias evidentes.

6. Glucemia:

6.1. Del estudio de la media
en hepatitis (cuadro 6) surge que
no sufre ninguna alteracién con
respecto a las cifras normales.

6.2. La media en AVB de-
muestra que el valor, aunque ba-
jo, se encuentra dentro de los
limites normales (cuadro 7).

6.3. Del estudio comparativo
de las medias surge un valor me-
nor de glucemia para los porta-
dores de AVB.

7. Coagulograma:

7.1. Del estudio de las medias
en hepatitis (cuadro 8) se deduce
que:

7.1.a. Los valores de Quick se
encuentran dentro de los limites
normales.

7.1.b. Lo mismo ocurre con
el tiempo de Howell y el

_KPTT.

7.1.c. Los factores Il y V se

hallan escasamente descendidos.

CUADRO 4
Hemograma en hepatitis: datos obtenidos con determinacion
de media (M), desviacién estindar (DE) y error estdndar (EE),
siendo n el mimero de casos estudiados

N Ho. Hg GB N E B L M K

1 38% 11,0g% 7.000 68% 2% 0 29% 1%

2 36 10,8 17.400 60 2 0 36 2

3 26 8,3 8.100 44 4 0 30 2

4 41 13,1 21.100 54 2 0 42 2

5 28 8,5 8.400 21 3 0 67 9

6 28 8,8 9.000 19 5 0o 71 5

7 34 11,2 9.400 43 0 0 49 2

8 25 8.1 27.000 72 1 0 27 0

9 48 14,0 12.200 56 6 0 37 I
10 34 11,0 6.200 44 2 0 354 0
11 34 10,5 29000 70 3 0 24 3
12 31 10,5 12.100 26 0 0 71 3
13 35 10,3 9.800 45 2 0 39 1
14 34 10,3 10.300 59 1 0 40 0
M 33,7 10,5 13.400 49 2 0 44 2
DE 6,14 1,7 7.400 17 2 0 16 2
EE 1,64 0,45 1980 5 0,5 0 4 0,6
n 14 14 14 14 14 14 14 14

7.2. Del estudio de las medias
en AVB {cuadro 9) surge que:

7.2.a. Los valores de Quick,
Howell y KPTT estdn dentro de

limites normales.

7.2b. Los factores Il y V se

encuentran descendidos.

7.3. Del estudio comparativo
de las medias del porcentaje de

Quick, en ambas entidades,

Sut-

ge que los valores son menores

en la atresia.

7.4. Del estudio comparativo

de las medias de los factores Il y
V se deduce que-ambos valores
se hallan méis descendidos en la
hepatitis pero con escasa diferen-
cia en relacién con la AVB.

7.5. Del estudio comparativo
de las medias del tiempo de Ho-
well surge que éste se encuentra
mds descendido en la hepatitis.

7.6. Del estudio del cuadro
comparativo de las medias en el
KPTT se deduce que los valores
son menores en los portadores de
AVB.

8. Proteinograma:

8.1. Del estudio de las medias
en hepatitis (cuadro 10) surge
que:

8.1.a. El valor de proteinas
totales se encuentra escasamente
elevado.

8.1.b. El valor de albimina se
halla por debajo del promedio
normal.

8.1.c. Los valores de a;,a, y
f estin dentro de los limites nor-
males,

8.1.d. El valor de la gamma-
globulina, teniendo en cuenta el
valor normal con relacién a la
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CUADRO 5
Hemograma en AVB: datos obtenidos con determinacion CUADRO 6
de M, DE y EE Glucemia en AVB: datos obteni-
Ne¢ Hto. Hg. GB N E B L M dos con determinacion de M, DE
1 39%  11,6g% 6600 26% 2% 0 55% 1% y EE
2 34 10,6 10,100 58 2 0 49 1
3 29 8,2 12,200 38 1 0 49 1 N® GLUCEMIA
4 36 10,8 25.300 27 1 0 15 0
5 31 93 15.400 42 0 0 47 6 1 0388
6 31 9,0 18,200 53 1 0 42 1 ’
7 R0 96 6700 53 1 0 70 0 i g’gg
8 40 13,2 10,000 21 2 0 46 5 4 0’44
9 21 7,1 10.300 63 4 0 39 1 ?
10 26 78 10200 54 2 0 S6 1 8 Hibe
11 34 115 900054 0 0 71 1 2 g’ig
12 32 8,8  8.100 60 2 0 57 3 8 0,56
13 32 9.6 5.700 31 0 0 70 1 9 0’68
14 36 11,11 13800 40 2 0 40 0 ¥
15 36 11,8 9.600 53 0 0 46 0 il - e
6 35 91 7500 50 1 0 76 4 M 0.67
17 38 91 7500 50 1 0 32 9 oE 043
18 29 9.6 23,100 80 1 0 43 1 }rzlE ?(’)04
19 25 6.8 18.000 43 1 0 45 2
20 51 15,1 9.600 28 1 0 37 2
21 38 11,0 9900 56 0 68 2
M 33,5 10,0 11.800 47 1 0 50 2
DE 6,35 20 5400 15 1 0 15 2
EE 1,39 0,40 1.170 3 02 0 3 0,5
n 21 21 21 21 21 21 21 21
CUADRO 7 CUALRD S _
Coagulograma en hepatitis: datos obtenidos con
Glucemia en hepatitis: datos ob- determinacién de M, DE y EE
tenidos CO“DdEﬂ;r]‘a';{i““ié“ deM, N®  QUICK HOWELL KPTT  FACTORII FACTORYV
1 96% 136 seg 56 seg 66% 67%
Ne GLUCEMIA 2 100 120 66 76 60
) 3 70 138 60 60 66
1 1,]
- i 4 100 1120 40 68 60
3 097 5 63 160 80 60 67
4 0,71 6 85 165 66 76 71
5 0,75 7 98 120 60 66 61
6 0,51
5 081 M 874 137,0 61,1 674 64.6
DE 022 DE 15,3 19,1 12,1 6,6 43
EE 0,09 EE 5,8 T2 4,6 2,5 1,6
n 6 n 7 i) 7 7 7
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CUADRO 9

Coagulograma en AVB: datos obtenidos con

determinacion de M, DE y EE

O

edad, es el que se halla sensible-
mente aumentado, pricticamen-
te duplicado.

8.2. Del estudio de las medias

N- QUICK HOWELL KPIT FACTOR 11 FACTOR V
1 84 169 seg = 54 seg 56% 48% Z?;e?VB PHARED 11 9 dedune
2 86 123 66 100 93 8.2.a. El valor de las protei-
3 86 163 60 60 63 nas totales se encuentra escasa-
mente elevado.
4 85 170 46 80 81 8.2.b. El valor de la albamina
5 86 145 56 19 100 estd por debajo del promedio
normal.
6 46 130 49 89 86 8.2.c. Los valores dea,;,a, y
7 100 180 53 65 70 f no sufren modificaciones sen-
sibles.
8 96 168 45 - - 8.2.d. El valor de gammaglo-
9 86 130 36 — _ bulina se halla sensiblemente au-
mentado, duplicando los valores
10 96 120 . 65 - e rormales:
11 58 153 40 - — 8.3. Del estudio comparativo
: de las medias de protefnas tota-
B 0 H3 G0 N N les, albimina y globulinas, a,,
13 31 105 44 - — a,, f y gammaglobulina se dedu-
14 82 180 _ _ _ ce que los valores son similares
en ambas entidades.
15 67 150 - — o=
16 70 150 s _ _ 9. Hepatograma:
17 70 _ d B B 9.1. Del estudio de las medias
en hepatitis (cuadro 12) se dedu-
M 76,4 148.8 51,9 68,9 77,3 ce que:
DE 18,4 224 9.5 228 18.1 9.1.a. Los valores de bilirrubi-
’ na estdn sensiblemente aumenta-

F_‘E 4.5 5.6 2.6 8,6 6.8 dos, siempre con predominio de
n 17 16 13 7 7 la fraccion directa.

9.1.b. Los valores de fosfata-
CUADRO 10 sa a]cal?ng se ‘encuentran dentro

Proteinograma en hepatitis: datos obtenidos con de los limites normales.
determinacién de M, DE v EE 9.1.c. El valor del colesterol
5 s¢ halla sensiblemente aumen-

N¢ PT AL GL - o B Y fad,

9.1.d. Las transaminasas glu-
1 7,05 3,90 3,15 0,18 1,03 1,03 091 tamicopirGvica y glutamicooxala-
cética estin elevadas. El cociente

2 8,65 3,27 4,38 0,15 1,12 1,39 1,72 de De Rittis es de 0.89.

3 569 227 342 053 047 101 1,41 9.2. Del estudio de las medias

4 634 270 264- 029 081 08 070 en AVB (cuadro 13) surge que:

’ ’ ’ ’ i ’ " 9.2.a. Los valores de bilirrubi-

3 4,63 230 233 044 062 0,45 082 na estdn aumentados siempre

6 613 38 233 027 068 080 058 con predominio de la fraccion

7 4,72 1,90 2,82 0,41 0,75 0,75 0,91 dlf;gi;. Los valores de fosfata-

8 725 319 406 025 1,36 1,19 126 sa alcalina se encuentran ele-
vados.

.M 631 2,92 3,14 0,32 0,86 0,93 1,04 9.2.c. Los valores de coleste-
DE 1,35 074 077 0,13 029 029 0,39 rol se hallan sensiblemente au-
EE 048 026 027 005 010 0,10 0,14 meflAdes duplicando, ;prictica-

t 2 2 3 ’ ? ’ . mente, su valor normal.
n 8 8 8 8 8 8 8 9.2d. Los valores de transa-
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CUADRO 11

Proteinograma en AVB: datos obtenidos con
determinacion de M, DE y EE

PT AL GL & % B Y
1 830, 490 340 . 040 1,00 1,20 080
2 690 3% 294 0,15 0,71 0,88 1,12
3 517 225 292 031 0,66 1,08 087
4 o658 348 310 032 0,74 0,79 1,25
5 7,05 4,05 300 0,38 1,02 080 080
6 690 290 400 086 103 091 1,20
7 527 236 291 023 0,73 084 1,08
8 517 283 234 022 067 078 067
9 737 279 458 031 1,28 1,53 1,38
10 6,15 3,12 3,03 0,14 0,83 1,03 1,03
11 600 366 234 0,09 069 060 086
12 5,05 2,55 2,50 0,16 0,47 0,75 1,12
13 6,60 305 355 046 092 098 1,16
14 750 274 476 0,50 1,34 095 197
15 4,18 2,10 208 013 050 0,75 0,70
16 481 240 241 026 0,77 043 095
M 6,19 3,07 3,12 0,31 0,84 0,89 1,06
DE 115 076 0,78 0,19 025 025 0,32
EE 029 0,19 020 005 006 006 008
n 16 16 16 16 16 16 16
CUADRO 12
Hepatograma en hepatitis: datos obtenidos con
determinacion de M, DE y EE
N? BT . BD BI FA COoL TGP TGO
1 4,70 2,30 2,40 15,0 275 15 20
2 734 502 232 13,0 182 380 130
3 370 195 1,75 182 340 50 40
4 2430 19,00 530 15,5 344 60 80
5 420 242 1,78 950 279 15 26
6 580 320 260 319 258 216 270
7 1840 15,10 3,30 320 280 55 56
8 10,20 8,60 1,60 80 360 58 18
9 1250 820 430 520 270 72 80
10 780 590 190 250 260 30 72
11 800 6,53 147 470 380 170 360
12 480 1,20 3,60 11,0 262 20 20
13 797 202 595 215 170 58 60
14. 554 383 1,71 520 332 120 110
15 7,73 320 453 490 290 110 80
16 860 560 300 200 300 280 110
M 885 588 297 316 2864 1068 958
DE 550 503 141 22,7 576 1049 936
EE 137 126 035 567 144 262 234
n° 16 16 16 16 16 16 16

minasas en sus dos formas, gluta-
micopirivica y glutamicooxala-
cética, estin elevados. El cocien-
te de De Rittis es de 0,93,

9.3. Del cuadro comparativo
de las medias de los valores de la
bilirrubina surge que se encuen-
tra mds elevada en la hepatitis.

9.4. Del cuadro comparativo
de las medias de fosfatasa alcali-
na se observa que ésta es mds
elevada en la AVB.

9.5. Del cuadro comparativo
de las medias del colesterol se
deduce que se halla mas elevado,
por escaso margen, en la AVB.

9.6. Del cuadro comparativo
de las medias de transaminasas
glutamicopirtivica y glutamico-
oxalacética surge que estin mds
elevadas en la AVB.

10. Pigmentos biliares (cua-
dro 14):

10.1. La pesquisa de los pig-
mentos biliares en orina es posi-
tiva en el 100% de los casos.

10.2. La pesquisa de los pig-
mentos biliares en materia fecal
es negativa en el 100% de los
casos.

1. Antigeno
(cuadro 15):

11.1. Su determinacion fue
negativa en el 90% de los casos.

australiano

12. Alfatetoproteinas
dro 16):

12.1. Su determinacién fue
negativa en el 100% de los casos,
coincidiendo las mismas con
atresias de vias biliares.

~ 13, BSF. Retencion a los 45
minutos:

(cua-

13.1. En el cuadro 17 se pre-
sentan los valores obtenidos en
controles sanos, siendo su pro-
medio de 1,4% de retencion.

13.2. En el cuadro 18 se
muestran los valores obtenidos
en hepatitis, estando su media
dentro de los valores normales.

13.3. En el cuadro 19 apare-
cen los valores obtenidos en
AVB, siendo su media de 9.6%
de retencion lo que indica una
insuficiencia leve.
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CUADRO 13
Hepatograma en atresia de vias biliares: datos obtenidos
con determinacionde M, DE y EE

|

N BT BD BI FA COL TGP TGO
1 730 400 330 17 480 25 23
2 350 2,00 140 75 400 64 86
3 680 450 230 52 240 100 86
4 1050 6,10 440 41 490 650 450
5 603 297 306 47 180 210 230
6 440 200 240 88 290 150 110
7 630 478 152 47 s 40 30
- : os 44 245 100 160
9 410 300 1,0 25 - 430 355

10 670 460 2,10 42 300 85 70

11 550 240 3,10 43 304 50 46

12 796 764 032 20 279 85 58

13 440 360 080 65 400 120 ;

14 530 312 2,18 38 270 - A

15 1150 750 400 47 460 210 150

16 423 300 123 27 20— ,

17 934 502 432 82 330 105 —

18 1400 1206 194 67 200 o1 -

19 490 3530 160 71 160 - s

20 1100 560 540 28 170 40 48

21 19,05 12,05 7,00 98 310 95 =
22 2,10 1,00 1,10 68 250 40 50
23 6,00 3,80 220 38 260 100 85
24 5,80 2,60 320 28 380 120

CUADRO 17
BSF. Retencion a los 45 minu-
tos. Controles sanos: datos obte-
nidos con determinacién de M,
DE y EE

BSF 45 min.

1,0%
1,2
1,5
1.6
1,2
1.0
2,0
1,5
12
{8

Z
]

géwmq‘o\mawmw

14
03
EE 0,1
. 10

=)
£

CUADRO 18
BSF. Retencién a los 45 minu-
tos. Hepatitis: datos obtenidos
con determinacién de M, DE y

M 735 464 261 499 301 1356 1270 EE
DE 386 287 160 222 978 1435 1214 N2 BSF 45 min,
EE 080 0,60 0,33 450 209 306 303 1 1,5%
n 23 23 23 24 29 27 16
2 1,5
CUADRO 14 3 22
Pigmentos biliares en colangiopatia obstructiva 4 2.5
PIGMENTOS BILIARES M 1,9
12en orina AVB (n =20)  Hepatitis (n =9) DE 0,5
Positivo 20 (100%) 9 (100%) EE 0,25
Negativo 0 - 0 - n 4
2%en materia fecal AVB (n =6) Hepatitis
Positivo 0- — CUADRO 19
Negativo 6 {100%) 2 BSF. Retencion a los 45 minu-
CUADRO 15 tos. AVB: datos obtenidos con
Antigeno australiano en colangiopatia obstructiva def-mﬂ“a“»ifﬂf‘? M, DE y EE
ANTIGENO AUSTRALIANO : NS BSF 45 min.
Valor AVB (n =5) Hepatitis (n = 5) 1 194
Positivo 1 (20%) 0 - 2 4
Negativo 4 (80%) 5 (100%) 3 7
[ CUADRO 16 4 9
Alfafetoproternas en colangiopatia obstructiva 5 9
ALFAFETOPROTEINAS M 9,6
Valor AVB(n=35)  Hepatitis DE 5,6
Positivo 0 . EY 2,5
Negativo 5 (100%) n 3
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CUADRO 20
Test de la peroxidasa. Controles
sanos: datos obtenidos con de-

CUADRO 22

Test df: la peroxidasa. AVB: da-
tos obtenidos con determinacion

CUADRO 24

BSF. Hepatitis: datos obtenidos
con determinacion de M, DE y

Test de la peroxidasa. Hepaiitis:
datos obtenidos con determina-
cionde M, DE y EE

BSF 1'31 (Controles sanos: da-
tos obtenidos con determinacién

terminacién de M, DE y EE “deM,DE y EE EE
N¢ PEROXIDASA N< PEROXIDASA N© BSF [13!
1 0,7% 1 84.,40% 1 2.20%
2 1,3 2 26,50 2 24,00
3 1,0 3 72,00 3 8,00
4 3.4 4 77,10 4 20,00
5 18 5 94,40 5 450
6 3.6 6 66,60 6 582
7 14 7 66,30 g 13,10
8 1,4 8 49,00 8 27,00
9 11 9 97,00 M 131 ]
10 3.0 10 75,50 DE 95
M 187 M 70.9 EE 34
DE 1,06 DE 210 n ¥
EE 0,34 EE 6.6
o 10 n 10 CUADRO 25
BSF 1131 en AVB: datos obteni-
CUADRO 21 CUADRO 23 dos con determinacion de M, DE

Ne PEROXIDASA
1 3 3%

2 3.2

3 6,3

4 5,1

5 78

M 5,14

DE 197

EE 088

n 5

deM, DE vy EE
N¢ BSF [131
1 33%
4 36
3 26
4 11
M 26,5
DE 11,2
EE 56
n 4

13.4. El estudio del cuadro
comparativo de las medias da co-
mo resultado que en la AVB los
valores de retencién estin sensi-
blemente elevados.

14. Prueba de la peroxidasa:

14.1. En e] cuadro 20 se pre-
sentan los datos obtenidos en
controles sanos, siendo su media
de 1,87%.

14.2. En el cuadro 21 se mues-
tran los datos obtenidos en he-
patitis, siendo su media de 5,4%,
es decir dentro de los valores
normales.

14.3. En el cuadro 22 apa-
recen los datos obtenidos en
AVB, siendo su mediade 70 9%,
lo que indica una hemolisis exa-
gerada.

14.4. Del estudio del cuadro
comparativo de las medias surge
que en la AVB los valores estdr
sensiblemente elevados.

15. BSF I3,

15.1. En el cuadro 23 se pre-
sentan los valeres obtenidos en
controles sanos, siendo su media
d.e 2().,50%.

v EE
N¢ BSF1i31
1 0,80%
2 6,04
3 6,00
4 0,58
5 0,37
6 025
7 1,18
8 0,14
9 0,35
i0 0,30
11 5,00
12 0,34
13 0,93
14 4,30
15 0,71
16 0,60
17 0,74
14 0,99
19 1,98
20 0,61
21 3,06
M 1,68
DE 1.96
EE 0,43
n 21
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CUADRO 26

Prueba de la peroxidasa. AVB vs. controles. Hepatitis vs. controles,
AVB vs. hepatitis. Prueba de “t” de Student. Grado de significacién:

p<< 005

AVB HEPATITIS “t” DE GRADO DE
MiDIA MEDIA STUDENT SIGNIFICACION

70,9 5.14 9,816 p <0,001

AVYB CONTROLES “t" DE GRADO DE
MEDIA MEDIA STUDENT SIGNIFICACION

70,9 1.8/ 10,382 p < 0,001

HEPATITIS CONTROLES “t" DE GRADO DE
MEDIA MEDIA STUDENT SIGNIFICACION

5.14 1.87 3,466 p <005

CUADRO 27
BSF 1'31 AVE ws. controles. Hepatitis vs. controles. AVB vs,
hepatitis. Prueba de *“t” de Student. Grado de significacién:
p <0,05

i AVB CONTROLES “t” DE GRADO DE
; MEDIA MEDIA STUDENT SIGNIFICACION

i 1,68 26,5 4,438 p < 0,025

HEPATITIS CONTROLLS “t” DE GRADO DE
MEDIA MEDIA STUDENT SIGNIFICACION

13.1 26.5 2,058 p < 0,025

AVB HEPATITIS “t” DE GRADO DE
MEDIA MEDIA STUDENT SIGNIFICACION

1.68 13,1 3,373 p < 0,005
15.2. En el cuadro 24 se Prueba de “t” de Student (cua-

muestran los valores obtenidos
en hepatitis, siendo su media de
13,1%.

15.3. En el cuadro 25 apare-
cen los valores obtenidos en
AVB, siendo su media de 1,68%,
valor ostensiblemente bajo.

15.4. Del cuadro comparativo
de las medias surge que en la
XVB se observan los valores mds
bajos, obteniéndose en la hepa-
litis valores intermedios.

16. Variaciones intermuestra-
les:

16.1. Prueba de la peroxida-

sa. AVB vs. controles. Hepatitis
vs. controles. AVB vs. hepatitis.

dro 26).

Altamente significativa en
todos los niveles, se constituye
en una excelente prueba para el
diagnostico diferencial.

16.2. BSF ¥'°!. Atresia de
vias biliares vs. controles. Hepa-
titis vs. controles. AVB vs. hepa-
titis. Prueba de “t” de Student
{cuadro 27).

Altamente significativa en to-
dos los niveles, se constituye en
una excelente prueba para el
diagnostico diferencial.

17. Centellografia hepatica:

17.1. A lahora (fig. 1):

‘Se visualiza la imagen hepdtica

y el pasaje de la sustancia radiac-
tiva al intestino; esto indica que
la via biliar es permeable.

17.2. A las 24 horas (fig. 2):

Se visualiza la imagen hepdtica
agrandada, con captaciéon homo-
génea. No hay pasaje a intestino.

17.3. A las 72 horas (fig. 3):

La misma imagen anterior per-
siste a las 72 horas, lo cual nos
habla de obstruccion biliar com-
pleta.

18. Histopatologia:

Con el fin de discutir funda-
mentalmente el valor de las ob-
servaciones diagnosticas a través
de la puncién biopsia hepdtica,
para referir los resultad os separa-
remos los distintos tipos de
muestras observadas.

18.1. Casos con puncion
biopsia sola (5 casos):

Los diagnoésticos de certeza
fueron 4; en el caso 52 no se lo
pudo realizar. De aquéllos, en 2
se hall6 cirrosis biliar secundaria
(por obstruccion biliar extrahe-
patica) y en los otros 2, hepa-
titis. El caso restante se consigno
como dudoso.

18.2. Casos con biopsia qui-
rargica (9 casos):

En todos los casos de realizd
diagnostico de certeza; en 7 co-
rrespondié a una tipica cirrosis
biliar secundaria. Otro presentd
las caracteristicas cldsicas de una
hipoplasia de vias biliares intra-
hepdtica (asociada a atresia de
vias biliares extrahepdtica previa-
mente demostrada quirGrgica-
mente); el altimo caso de este
grupo mostro las caracteristicas
de una hepatitis cronica agresiva,

18.3. Casos con necropsia
solamente (6 casos):

El interés de este grupo se ha-
lla fundamentalmente ligado a la
demostracion del estado del
arbol biliar extrahepdtico y su
relacién con las modificaciones
estructurales intrahepdticas,

De los 6 casos, 4 confirmaron
la presuncion clinica de atresia
de vias biliares extrahepdtica; en
los 2 restantes se demostrd la
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Fig. 1 - Centellografia hepatica. A la hora. Se visualiza la imagen
hepdtica v el pasaje de la sustancia radiactiva al intestino; esto indica
que la via biliar es permeable.

Fig. 2. Centellografia hepdtica. A las 24 horas. Se visualiza la
imagen hepdtica agrandada con captacion homogénea. No hay pasaje
a intestino,

ausencia de esta patologia a pe-
sar de la presuncion diagnostica
clinica previa.

18.4. Casos con estudios mul-
tiples (5 casos):

Se trata de un grupo no ho-
mogénco que mostro lo siguien-
te:

Un caso con diagnostico du-
doso por puncién biopsia, que se
reveld como tipica cirrosis biljar
secundaria en la biopsia quirtrgi-
ca posterior.

Otro diagnosticado como obs-
truccion biliar extrahepdtica por
biopsia quirfirgica y confirmado
por posterior necropsia.

Un tercer caso, diagnosticado
por puncion biopsia hepitica co-
mo de tipo obstructive extrahe-
pdtico y cuya necropsia mostrd
como errado.

Los 2 casos restantes fucron
diagnosticados como obstructi-
vos extrahepiticos por medio de
puncidén biopsia y posteriormen-
te confirmados por biopsia qui-
rirgica.

18.5. En resumen, se puede
decir que sobre un total de Y
punciones biopsias hepéticas, 2
se diagnosticaron como dudosas
y 1 diagnoéstico fue crrado. En
los 13 casos de biopsias quirtirgi-
cas pudo hacerse el diagnostico
de certeza: en 1 caso demostro
error clinico. Cuatro de estos
diagnosticos  fueron posterior-
mente confirmados por necrop-
sia.

18.6. Como casos de interés
singular merecen mencionarse:
uno de marcada hipoplasia de
vias biliares intrahepdticas cn ¢l
cual en intervencion previa ya se
habia diagnosticado atresia de
vias biliares ex trahepdtica.

En la necropsia de otro de cs-
tos casos, clinicamente diagnos-
ticado como obstruccion bilia
extrahepdtica, se hallé un com-
plejo alterativo morfologico con-
sistente en: atresia de vias bilia-
res extrahepdtica, quiste de colé-
doco, proliferacion hiperplésica
biliar intrahepdtica exubcrante,
que en scctores adquiere aspecto
“hamartomatoso™; asociado a
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todo ¢llo una nefropatia polimi-
croguistica.

't primero de estos 2 casos
constituve  un hallazgo  infre-
cuente pero que debe tenerse en
cuenta como  diagnostico  dife-
rencial en estos enfermos.

Elaltimo de estos casos re-
matcados evidencia un complejo
trastorno morfologico multivis-
ceral que podria sustentar, desde
el punto de vista estructural, la
sugerencia de un origen genético
para algunos de los casos de icte-
ricia obstructiva del nifio pe-
queno,

18.7. Estudio histopatoldgico
Jg, 4. .

18.8. Estudio histopatologico
{fig. 3).

19, Colangiografia intraope-
ratoria:

19.1. Figura 6.

No se observa pasaje a duode-
no. No se aprecian canaliculos
biliares intrahepdticos ni extra-
hepdticos. Diagnostico: atresia
de vias biliares.

192, Figura 7.

Se wve: vesicula biliar llena,
cistico, hepitico comn, colédo-
co, conducto de Wirsung y un
franco lenado de duodeno.
Diugndstico. hepatitis neonatal.

V. DISCUSION

Las dificultades que sobrevie-
nen cuando se pretende encua-
drar a un nino con una ictericia
prolongada, estimularon la bis-
queda de elementos de juicio fi-
dedignos para manejar e inter-
pretar los resultades y  poder
Hlegar, con un margen e error
aceptable, al diagndstico final.

['n estos Gltimos 15 afos, el
tema ha suscitado renovado inte-
rés, como lo demuestra la abun-
dante bibliograffa®8: 41, 55,
VRO, TES i como también el
desarrollo de nuevas téenicas de
laboratorio.

Son  variadas las  afecciones
que cursan con ictericia persis-

b .. : i) \l‘\,%t";l-ﬂ&‘

Fig. 3.— Centellografia hepdtica. A las 72 horas. La misma imagen
anterior persiste a las 72 horas, lo cual nos habla de una obstruccion
biliar completa.

Fig. 4.— (Fotografia). HISTOPATOLOGIA. Cirrosis biliar secundaria
manifiesta, Parénquima segmentado por severa fibrosis, con marcada
hiperplasia de conductillos biliares a ese nivel. Severa colestasis. Puncion
biopsia, T. M. 250x.
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tente! 'S ¢ hiperbilirrubinemia Yal B NC 8 FRT | me -
conjugadaT®, siendo las mis fre- Bt nciny e T AR R4 gl
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cuentes la atresia de vias bilia- ; ; ! By X FUE G

o100 103114
patica?, 2 ¢ intrahepitica
S8, 80, 109 o] quiste de colédo-
c020> 57 y la hepatitis neona-
(a4 21, 24, 34,88, 99, 109
;

L 126,
que _}mcdu ser de causa viral®®>
3

44, 73 metabdlica o genética® !, s TR ol o ] s a5
i St i3] e i e i & i, . . o -
- V' e - '

ya sea extrahe-
36,

Diversas ideas se han propuesto
para explicar la atresia de vias
biliares. El concepto cldsico de la
teoria malformativa ha debido
compartir con ofras interpreta-
ciones la responsabilidad de ser
la causa productora de esta ano-
fhElis ConEenits SEEE. 1
‘L_T?(.l)l!:gtl,jll(‘f?};h;'i f::lhﬁlh';]l:illli Fig. 5.— (Fntogra’ffa). HISTOPATOLOGIA. Hepatitis de células gigan-
bilaren we v Do Cotdll cmg O Numelj_osas células mullmuclcadns vecinas al espacio portal modera-
S 115 damente fibroso y con ifiltrado de células monocitarias. Puncién
) biopsia. T. M. 400x.

resuet

Hace algunas décadas se las
consideraba como el resultado
de una anomalia; posteriormente
este concepto fue variando? por
la aparicion de nuevas técnicas
para su estudio?, 17, 120 y teo-
rias que tratan de explicar la
causa que la produce®, 39, 51,
67 68 1 l?_\_

Asf se pensd que el proceso de
alresia podria surgir de slguna de
las siguientes posibilidades:

. La malformacién embrio-
naria debida a una causa congé-
nita en una etapa precoz del des-
arrollo,

2. En un periodo mis tardio,
la falta de recanalizacién del dr-
bol biliar.

3. La destruccion y fibrosis
por reaccién inflamatoria uterina
o la oclusién vascular secundaria
a infeccion! 2, 40

4. En el periodo posparto,
por cambios inflamatorios en las
vias biliares, debidos a infeccién
bacteriana o virdsica3s, 115,

Ln 1968 GUBERN Y SALI-
SACHA3?. 40 gpinan que se trata
de una enfermedad atresiante de
las vias biliares extrahepaticas3s,
proceso activo que ocurre en el
periodo intrauterino y progresa
hacia la atresia total?3, 4?2,

KrierenSt, en 1972, efectia

Fig. 6.— (Fotografia). COLANGIOGRAFIA INTRAOPERATORIA.
No se aprecia pasaje a duodeno. Nn se observan canaliculos biliares
intrahepdticos ni extrahepdticos. Diagndstico: atresia de vias biliares.
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estudios valorando la dindmica
circulatoria en el higado y sostie-
ne la teoria de que pequefios
agrandamientos de los conductos
venosos pueden producir grandes
cambios en la dindmica circula-
toria del higado y vias biliares,
con probables dafos de éstos.
Cuando el proceso normal de
cierre de los conductos venosos
ha comenzado, la presencia de
circulacidn colateral por anasto-
mosis con otros vasos hace que
esto no produzea cambios en la
circulacion, pero hay un 16% de
casos que no posee circulacion
colateral y, por lo tanto, suflre
las consecuencias de la isquemia
con la consiguiente atrofia seg-
mentaria.

La hepatitis neonatal recono-
ce, ademas de la clisica etiologia
por virus A y B12, 13, 109
otros agentes causales como el
Coxsackie B7?, herpes simple?®,
72 rubéola intrauterina?%, 72,
99 varicela?6. 94, toxoplasmo-
sis2®, 198 enfermedad citome-
gilica®, 26, 44 gifilis79 o bien
defectos metabolicos®! como la
galactosemia?s, 108 enferme-
dad fibroquistica?!. 25 y tirosi-
nosis2t.

Segiin PORTER (1972)7?, en
el 50% de los casos no hay un
factor etioldgico definido y la
infeccion por virus es presumida,

SCHWEITZER Yy col.
(1972)°Y estudiando 56 madres
con sintomas y laboratorio de
hepatitis, observaron que 26 de
ellas eran antigeno australiano
(Hb Ag) positivo y 8 nifios de
esas enfermas eran también ant{-
geno australiano positivo. La
trasmision de antigeno australia-
no de la madre al hijo puede
lograrse por tres formas distin-
tas: fa trasplacentaria, contami-
nacion oral y trasmision pospar-
to4?,

Recientemente se han obser-
vado hepatitis genéticamente de-
terminadas, con caracteres auto-
sOmicos recesivos, manifestadas
con una deficiencia de o -anti-
tripsina (fenotipo ZZ). Este défi-
cit de oy -antitripsina se atribuye

Fig. 7.— (Fotografia). COLANGIOGRAFIA INTRAOPERATORIA .,
Se ve: vesicula biliar llena, cistico, hepdtico comiin, colé&doco, con-
ducto de Wirsung v un franco lleno de duodeno. Diagnodstico:

hepatitis neonatal,

no tanto a la falta de produccidn
del hepatocito, ¢ ymo a la dificul-
tad en !5 liberac.5n celular de la
proteina’?.

Todas estas etiologfas, aun
cuando scn menos frecuentes
que las originadas por virus A y
B, deben ser atentamente consi-
deradas y requieren un diagndsti-
co diferencial sistematico.

Se ignora la frecuencia de la
presentacion de la atresia de vias
biliares extrahepdtica en.la po-
blacién, suponiéndose que es
muy rara84,

Se estima que la hepatitis neo-
natal fehacientemente compro-
bada es de 1: 25.00029,

Desde el punto de vista gené-
tico no se ha encontrado en la
atresia evidencia familiar ni di-
recta vinculacion con la edad

materna, orden de nacimiento o
coexistencia de la enfermedad en
otros hermanos20,

Contrariamente, la hepatitis
neonatal registra gran incidencia
familiar, habiéndose documenta-
dn casos en que la madre es tras-
portadora del virus*?, 21,

En la actualidad se ha acorda-
do en reunir a estos procesos con
el nombre de colangiopatia obs-
tructiva infantils7. 115 cuya
etiologia puede ser debida a la
accidn de multiples agentes que
serd necesario establecer a fin de
instaurar una terapéutica especi-
fica.

El examen clinico de los niilos
con ictericia colestitica persis-
tente comienza con el interroga-
torio detallado del embarazo?9>
94 consignando las enferme-
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dades infecciosas padecidas y las
drogas recibidas, prestando espe-
cial atencién al uso prolongado
de anticonceptivos orales duran-
te los afios anteriores a la gesta-
cidn.

En la serie estudiada en el pre-
sente trabajo, en 1 caso la madre
padecid hepatitis al 5° mes de
embarazo, y en 2 casos se regis-
traron antecedentes de ingestién
de anticonceptivos durante 3 y 4
afios previos, habiéndose inte-
rrumpido la medicacidon por un
periodo de 6 a 12 meses anterio-
res a la gestacion.

La ictericia?5, 3%, 52, 72,
115 coluria, grados variables de
acolial 95 hepatomegalia?, 72,
son hallazgos casi constantes, El
comienzo de la ictericia es otro
dato importante, pero no sufi-
cientemente categbrico como
para distinguir la atresia de la
hepatitis.

La ictericia, en la atresia de
vias biliares, aparece por lo gene-
ral después de los 15 dias de
vida; a medida que trascurre el
tiempo se hace verdinica y se
acompana con deposiciones se-
cas por menor contenido en
agua,

Corrientemente se menciona a
la esplenomegalia como caracte-
ristica distintiva con la hepati-
tis94, 105 Sin embargo, en el
grupo aqui considerado el 54%
presentaba a su ingreso espleno-
megalia, asi’ como el 50% de las
hepatitis.

El examen fisico debe tam-
bién incluir el control de la piel.
La presencia de petequias y equi-
mosis sugiere insuficiencia hepd-
tica o lesiones producidas por el
Coxsackie y herpes simple que a
menudo s¢ presentan como und
sepsis fulminante”?. Las vesfcu-
las hardn pensar en herpes simple
y coinciden con lesiones simila-
res en los genitales de los pa-
dres?%,

La coriza v el pénfigo acom-
paniados de las lesiones periori-
ficiales sugieren sifilis.

En general, se puede afirmar
que por el examen clinico exclu-

sivo no sc llega a establecer un
diagndstico seguro.

Laboratorio:

El laboratorio convencional
no siempre es lo suficientemente
elocuente para distinguir la hepa-
titis de la atresia®, 5, 22,36, 58,
105, 106, 107, 118 _Gin embar-
go, habitualmente se determina
bilirrubinemia, fosfatasa alcalina,
colesterol, transaminasas, protei-
nograma, tiempo y porcentije de
protrombina, tiempo de Howell
y KPTT.

La bilirrubinemia es de predo-
minio directo con valores de &
mgs © su?erioresz, 5,32,49,
107, 109, 120 La curva sosteni-
da e invariable, a pesar del uso
de corticoides, indicaria destruc-
cidn de las vias de excrecion.

La fosfatasa alcalina%?. 105,
107, 120 e5 una enzima séric:
que presenta la particularidad dc
elevar sus valores cuando hay
obstruccidn de los conductos bi-
liares por regurgitacién sinusoi-
dal. Aun cuando la atresia cursa
con cifras mis elevadas, en la
hepatitis neonatal también au-
menta, siendo imposible la dife-
renciacion de las dos entidades
por este dato.

" También se ha vinculado el
aumento de la fosfatasa alcalina,
fo tanto con la regurgitacion co-
mo con el déficit de absorcién
de vitamina D. Esto se comprue-
ba con el descenso considerable
de los valores enzimdticos halla-
dos en nifios con colestasis que
recibian dosis diarias de vitamina
D7,

La fosfatasa alcalina estd inte-
grada por tres isoenzimas!®.
101 "dos de las cuales derivan del
higado vy de los huesos. De alli
que en el raquitismo también se
elevan sus valores séricos. Es por
ello que tiene ventajas el estudio
de la 5-nucleotidasa sobre la fos-
fatasa alcalina, que por carecer
de componente 6seo valora con
mayor especificidad la colestasis,
Hay quienes afirman que la 5-nu-
cleotidasa permite distinguir la
hepatitis de la atresia, pero esto

no fue confirmado por otros
autoresBs» 118,120,

El colesterol es otra de las de-
terminaciones que integran el
hepatograma clisico®”. Su au-
mento juntamente con el de la
bilirrubina y el de la fosfatasa
alcalina, constituye el perfil bio-
quimico de la colestasis?> 47.
Por ende, la elevacion de las ci-
fras se da tanto en la atresia
como en la hepatitis. Los valo-
res, en el presente estudio, son
discretamente superiores en la
atresia.

Las transaminasas tienen un
sensible aumento en la colangio-
patia obstructiva, pero de mane-
ra alguna se puede basar un diag-
nostico en ellas.

Las protefnas séricas? 1.
105, 121 tienen distinto com-
portamiento en cada una de
estas dos entidades. La hepatitis
presenta un transitorio descenso
de alblmina y un incremento de
la gamma M y posterior gamma
G. Contrariamente, la atresia casi
no muestra modificaciones mien-
tras no se establece la inevitable
complicaciéon constituida por la
cirrosis biliar.

Los factores de coagulacion
sirven para ponderar la suficien-
cia hepitica y eventualmente el
déficit de absorcion de vitamina
K. Dichos factores sélo hrindan
un aporie indirecto al diagn6s-
tico?.

Los pigmentos y sales biliares
son buscados rutinariamente €
orina y en materia fecal. No obs-
tante, pocas veces llegan a ser
datos concluyentes®.

Ademas, al hepatograma con-
vencional se le han agregado
otras determinaciones de labora-
torio con el objeto de disponer
de diferentes pruebas diagnds-
ticas. Asi, 1a prueba de la bromo-
sulftaleina es otro recurso dispo-
nible para la diferenciacién de
las ictericias obstructivas. La
principal caracteristica de la bro-
mosulftaleina es estimar la masa
celular denominada también
higado ausente. Se puede efec-
tuar la retencidn a los 45 minu-
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tos (valor normal 5%), o la prue-
ba de depuracion; esta tltima es
mds sensible para la retencion
pero en la prictica es mis traba-
josa. Cualquiera de ellas sirve de
complemento si se las relaciona
con ¢l resto de las determinacio-
nes pero por si solas tienen un
valor limitado.

La cxistencia de una lipopro-
teina-X14, 42,73, 76 egpecifica
de la colestasis y diferente inmu-
nolégicamente de las lipoprotef-
nas del suero normal*?, es com-
probada en la fraccién LDL por
algunos autores, a condicion de
que la obstruccidon sea total”7:
78,92,119

La positividad del antigeno
australiano (Hb Ag) vincula la
ictericia con la hepatitis B12, 4%,
89, 90, 91 Se ha conseguido
visualizar con el microscopio
electronico las particulas esféri-
cas o tubulares del antigeno aus-
traliano reconocido por DANE.
Fue suficientemente demostrado
que la particula de Danel®. 21
es el virus mismo!1é, conside-
raindose que estd integrado por
dos antigenos bioquimicamente
e inmunologicamente diferentes:
uno central {Hbc Ag) y otro pe-
riférico (Hbs Ag)!!®. El antige-
no de superficie tiene un deter-
minante “a’’ comin y varios sub-
tipos que son determinantes
exclusivos mutantes designados
como “dy” y “wr’16, 116

Otro antigeno diferente del
australiano es el antigeno “e”
habiéndose reconocido su pre-
sencia desde 1972 en los sueros
de las hepatitis B! 16,

En los dltimos afios se le ha
dado valor al estudio de la a-fe-
troprotefna. Esta no debe ser de-
_tectada en el recién nacido des-
pués de la 1# semana de vida!®>
75 Es una a2-globulina hallada
en la sangre fetal después del 2°
mes de gestacidn y su concentra-
cion va descendiendo paulatina-
mente hasta el 3%T dia después
del nacimiento. La presencia de
a-fetoproteina en épocas poste-

riores es indice de anormali-
dad]?, 102, 120.

Existe una muy buena correla-
cion entre la a-fetoproteina y el
antigeno asociado a la hepatitis,
de ahi la importancia que tiene
su determinacion! 20,

Para MORRISSEY y col.
(1973)%% la determinacién de
los dcidos biliares en el suero es
un buen método para diferenciar
la obstruccidon completa de la
colestasis®®> 67 Asegura que en
la atresia ascienden los valores de
icido quenodeoxicdlico, en cam-
bio cuando las vias estin per-
meables predomina el dcido coli-
co. Se desprende que la relacidn
dcido cblico/acido quenodeoxi-
cOlico®® varfa en estas dos situa-
ciones. As{ en la obstruccién la
relacion es inferior a 1, en cam-
bio en la colestasis intrahepitica
es de 3,5 a 1346, Ademis, el
coeficiente de dichos 4cidos bi-
liares primarios debe elevarse sig-
nificativamente después de 2 a7
semanas de administrar coleste-
ramina%%> 86, La falta de eleva-
cion de dicho coeficiente indica-
ria vias interrumpidas*6, 64,75

STIEHL y col. (1973)°8 y L1-
NARELLI y col (1973)50 re.
fieren un descenso del pool de
dcidos biliares en sangre después
de la medicacion con fenobarbi-
tal en nifios con hipoplasia intra-
hepatica87.

A raiz de los trabajos de Lu-
BIN y col. (1971)8! se comenzd
a usar la prueba de la peroxida-
sa8> 120 Ella se basa en los
niveles hemdticos de vitamina E.
Su absorcion depende de la pre-
sencia de sales biliares en la luz
intestinal. Una vez absorbida, es
trasportada a los tejidos y entre

ellos a la membrana de les eritro-
citos. La ausencia de bilis en el
intestino por atresia de vias bilia-
res se traduce en una deficiencia
de vitamina E en la membrana
de los glébulos rojos. La incuba-
¢ion de éstos con agua oxigenada
genera hemolisis. Cuando no
existe tal deficiencia, las propie-
dades antioxidantes de la vitami-
na E previenen la hemolisis indu-
cida por el agua oxigenada. Para

LuBIN y col., los valores obteni-
dos en la atresia estdn proximos
al 80% de hemolisis; sin embar-
g0, en nuestra experiencia cifras
superiores al 35% de hemolisis
son consideradas patologicas. En
los controles realizados en nifios
sanos se obtuvieron resultados
cercanos al 1,5%,

Los isGtopos radiactivos han
sido uno de los avances ms sig-
nificativos de los fltimos afios
para el estudio de esta clase de
enfermos®» 22, 23, 70, 71, 83
Inicialmente, la introduccidn de
trazadores radiactivos suscito
muchas esperanzas que fueron
luego desalentadas por el uso de
detectores de barrido de peque-
flo campo. Este inconveniente
impidi6 la clisica medicién de
higado e intestino después de
ad ministrar rosa de Bengala. Para
sortear esta dificultad se utilizd
la medida de excrecidn del colo-
rante radiactivo en materia fe-
cals» 21, 23, 63, 75, 85, 105,
106 ohservindose una relacion
confiable entre los resultados
obtenidos y la obstruccion biliar.

La centellografia hepdtica®3
puede realizarse con diversos ma-
teriales radiactivos. Aquellos
coloides que son fagocitados por
el reticuloendotelio y muestran
la arquitectura del érgano mer-
ced a su tejido de sostén: oro
coloidal y coloides de tecnecio e
indio (estos Gltimos de eleccién
en pediatria), y los que se¢ basan
en la capacidad de ciertos colo-
rantes para pasar, luego de ser
fagocitados por las células de
Kupffer, al hepatocito y de allf
sufrir un metabolismo similar al
de Ia bilirrubina (rosa de Bengala
y BSF).

Si se trata de evidenciar la per-
meabilidad de las vias biliares
serdn elegidos los segundos. Es
posible, de esta manera, trazar el
camino del liquido biliar y deter-
minar si éste tiene un pasaje li-
bre, o si aquéllas estin parcial o
totalmente obstruidas. Para ello
se realiza la centellografia a la
hora, a las 24 y a las 72 horas.
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La centellografifa efectuada
con colorantes evidencia ya a los
20 minutos un drea en el cua-
drante intersticial que es el resul-
tado del pasaje de la bilis con el
trazado radiactivo al duodeno.
Si el paciente presenta una obs-
truccion parcial el pasaje es mu-
cho mis tardio, entre 24 y 48
horas. En los casos de obstruc-
cion total, como en la atresia de
vias biliares intrahepitica o ex-
trahepitica, el pasaje no se pro-
duce y, por lo tanto, la centello-
grafia muestra la imagen hepiti-
ca con pocas variantes durante
las primeras 72 horas, con falta
total de pasaje al intestino delga-
do’1,

Desde 1970, este grupo de tra-
bajo comenzd a usar, en el Hos-
pital General de Nifios Dr. Pedro
de Elizalde, 1a prueba de la BSF
marcada con 1131 en lugar del
cldsico rosa de Bengala.

Se eligid la BSF marcada con
1131 por ser un colorante de
buena selectividad hepdtica y de
ficil disponibilidad por su senci-
lla marcacién.

Después de la inyeccién endo-
venosa la BSF es captada por las
células de Kupffer y luego pasa
al hepatocito. En éste sigue un
metabolismo similar al de la bili-
rrubina y luego es vertida al ca-
naliculo biliar; posteriormente
pasa, con la bilis, al intestino. Si
la via biliar no estd permeable,
logicamente no habrd paso de
aquélla a la luz intestinal y no
podrd ser detectada en las heces;
seguird, entonces, en el compar-
timiento sanguineo, realizando
un intercambio isotdpico con
yoduros y moléculas que conten-
gan yodo para ser luego elimina-
da por orina.

La biopsia hepdtica puede rea-
lizarse por puncidn o bien a cielo
abierto!. El principal mérito re-
conocido a la biopsia quirlrgica®
es el de obtener una cufia de

parénquima hepético lo suficien- -

temente grande como para posi-
bilitar un estudio histoldgico
adecuado®®. No obstante, tiene
dos inconvenientes importantes:

el de requerir anestesia, con la
consiguiente repercusidn desfavo-
rable en la evolucidn de las lesio-
nes virales?2> 35, 74, 120y o]
de posibilitar sélo el diagnostico
retrospectivo cuando el acto qui-
rOrgico ya esia realizado.

Para evitar estos importantes
inconvenientes se ha propuesto
la puncién biopsia percutdnea®!.
22, 111, 112 gye permite que el
informe histolégico tome una
parte preponderante en el dicta-
men final, para indicar o no la
laparotomfa.

A la biopsia percutdnea se le
adjudican como inconvenientes
la escasez de material y la obten-
cibn de una muestra a veces
poco representativa.

Siguiendo criterios estructura-
les®> 81 ya clsicos para la dife-
renciacion de los casos de icteri-
cia de origen intrahepdtico o
extrahepdtico, pudo confirmarse
que son de utilidad. Su jerarqui-
zaciébn permitié la mayor parte
de los diagnésticos de certeza.
Asi, en este sentido, el diagnosti-
co de proceso intrahepdtico fue
mds claramente establecido his-
tologicamente por: presencia de
trombos biliares y colestasis in-
trahepatocitica, presencia de
necrosis no biliar, infiltrados
inflamatorios y, en casos particu-
lares, extensa formacion de célu-
las gigantes®: 41, 96, 105 4
ausencia de fibrosis portal y de
hiperplasia de los conductillos
biliares fue casi la regla. La coles-
tasis extrahepdtica, en cambio, si
bien present6 habitualmente im-
portante formacién de trombos
biliares y de colestasis intrahepa-
tocitaria sumaba a esto la relati-
vamente frecuente aparicién de
necrosis biliarS. La fibrosis por-
tal'®5 y la hiperplasia de con-
ductillos biliares * generalmente
severas, fueron constantes. En
todas las muestras estudiadas, la
existencia de infiltrados inflama-
torios y la formacidn gigantoce-
lular no aparecieron o resultaron
muy poco importantes cuando
existia una obstruccién biliar
extrahepdtica.

De la consideracion general
del material surge que sobre 9
biopsias por puncidn, siguiendo
los criterios enunciados, 2 casos
fueron de dudosa interpretacién
y uno errado. Esto quiere decir
que en un tercio de los casos,
cste método no fue (til para el
correcto diagnOstico; en otras
palabras, la efectividad gira alre-
dedor del 66%.

Considerando aisladamente las
13 biopsias quirargicas estudia-
das se observa que en todos los
casos el diagndstico histopatol6-
gico fue correcto, demostrindo-
se sOlo 1 caso de error diagnosti-
co clinico (hepatitis cronica
agresiva).

La colangiografia intraopera-
toria se utiliza cuando las prue-
bas diagndsticas no son significa-
tivas para afirmar con certeza si
se trata de hepatitis neonatal o
de una atresia de vias biliares. Se
debe recurrir entonces a la ciru-
gfa para que el cirujano cumpla
con un papel diagnostico y, si
es posible, también terapeitico.

Mediante la visualizacién di-
recta primero y la colangiografia
intraoperatoria después serd po-
sible establecer un correcto diag-
nostico diferencial.

Apenas abierto el abdomen, el
cirujano deberd constatar si exis-
te o no vesicula biliar y actuar
en consecuencia®5. La ausencia
de vesicula obliga a una explora-
cibn mas exhaustiva a fin de
comprobar si existe alglin rudi-
mento de via biliar que permita

efectuar una anastomosis biljo-

entérica. Lamentablemente csta
posibilidad es muy rara, ya que
este tipo de solucion puede enca-
rarse en menos del 5% de los
casos de atresia biliar*8, 54, 55
La presencia de vesicula habla en
favor de una via biliar permea-
ble. Esta presuncidn se certifica-
i mediante la colangiografia,
paso obligado para llegar al diag-
nostico correcto. La técnica de
este procedimiento no siempre
es sencilla, ya que el pequefio
tamano vesicular y el escaso cali-
bre del cistico hacen dificil la
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cateterizacion y el llenado con
material de contraste.

Otros autores han preconijza-
do la colangiografia transparie-
tal' 9% como método de diagnos-
tico para obviar la cirugia o pre-
viamente a ella, pero las dificul-
tades técnicas del método y las
serias complicaciones que pue-
den producirse, como hemorra-
gias pospuncién hepatica, bilirra-
gias con el consiguiente bilisperi-
toneo, hacen que sea un procedi-
miento ricsgoso. :

Por G(ltimo, indiscutiblemente
las imdgenes radioldgicas obteni-
das mediante la colangiografia
intraoperatoria son mds claras y
significativas que las que se con-
siguen con el método transparie-
tal, las cuales, por ser dudosas,
muchas veces requieren la confir-
macién quirdrgica.

CONFRONTACION DE LOS
DISTINTOS PROCEDIMIEN-
TOS DIAGNOSTICOS

La gran cantidad de técnicas
propuestas para arribar a un
diagnostico denotan claramente
la inquietud del problema que
frecuentemente presenta la icte-
ricia en los primeros 3 meses de
vida.

Par lo tanto, ante una colesta-
sis prolongada, se deberd progra-

mar la lista de determinaciones
por realizar. Para ello habrd que
adoptar los siguientes criterios
de seleccion de los métodos de
acuerdo con:

1. Sensibilidad:

Las pruebas enunciadas difje-
cen en su sensibilidad. El hepato-
grama no es un elemento de jui-
cio apropiado para distinguir
entre la atresia y la hepatitis. Las
alteraciones presentadas se ob-
servan indistintamente en cual-
quiera de las dos afecciones, El
proteinograma es de utilidad
principalmente cuando aumenta
la gammaglobulina en las lesio-
nes virales.

Los pigmentos y sales biliares
en orina y materia fecal no esta-
blecen diagndstico,

El antigeno australiano!2. 49
y la alfafetoproteina si son posi-
tivos indican, decididamente, la
participacion viral?» 17, 20,

La biopsia es Gtil en la mayo-
ria de las oportunidades pero
existe un variable porcentaje de
casos en los cuales no puede for-
mularse un dictamen definitivo.

La prueba de la peroxidasa
tiene una gran sensibilidad lle-
gando a ser equivalente a la
excrecion de la BSF 113! medi-
da a las 72 horas,

La BSF 3! es un procedi-
miente inocuo y de extrema
confiabilidad.

La centellografia hepitica
constituye, como el anterior, un
método recomendado,

La colangiografia intraopera-
toria, aun con sus Teparcs, es
un procedimiento bastante obje-
tivo43,

2. Factibilidad de los procedi-
mientos diagnosticos segin el
grado de complejidad del centro
asistencial:

El grado de complejidad re-
querido para la realizacién de los
distintos procedimientos diag- -
1i0sticos es, en muchas oportuni-
dades, un factor limitante que
impide un estudio exhaustivo del
nifio ictérico.

Esto ocurre en los centros pe-
riféricos de atencidn o en lugares
apartados de las concentraciones
urbanas.

Considerando los centros asis-
tenciales como de baja, mediana
y alta complejidad, los eximenes
complementarios posibles en
cada uno de ellos son:

2.1. Centros asistenciales de
baja complejidad:

2.1.a. Hepatograma.

2.1.b. Proteinograma.

2.1.c. Pigmentos y sales bilia-
res en orina y materia fecal.

2.1.d. Radiografia de marco
duodenal.

2.2. Centros asistenciales de
mediana complejidad:

Ademds de los anteriores:

CUADROR
Autor Peroxidasa Biopsia Colangiografia BSFI'3'  Centellografia
Puncién Quirirg.
HAYS*? 1967 = 609% 61% 79% _ =
DE LORIMIER?? 1973 = 60% - 989 -
PRESENTE TRABAJC 100% 66% = 959, 100%
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CUADRO C

I. Hepatograma
11. Proteinograma

11i. Coagulograma

V. Prueba de la peroxidasa*

V1. Biopsia percutdnea™

IV. Pigmentos biliares en orina y materia fecal

VIL. BSF 1131 (excrecion 72 horas)*

VII1I. Centellografia (1, 24, 72 horas)*

IX. Colangiograffa (transparieto hepética y/o quirdrgica) *

-~ Pruebas recomendadas

*  Pruebas de elevada fidelidad

2.2.a. Inmunoelectroforesis.

2.2.b. Antigeno australiano.

2.2.c. Enzimograma (5 nu-
cleotidasa).

2.24d. Prueba de la BSF (re-
tencién o curva).

2 2. Puncién biopsia hepi-
tica.

2.2.f. Prueba de la peroxi-
dasa.

2.2.g. Colangiografia trans-
parietohepdtica o intraopera-
toria.

2.3. Centros asistenciales de
alta complejidad:

Ademas-de los anteriores:

2.3.a. Alfafetoproteina.

2.3.b. Radjoisétopos (excre-
cibén y centellografia).

EXPECTATIVA DIAGNOSTI-
CA DE LOS METODOS COM-
PLEMENTARIOS

El grado de probabilidad para
formular un diagnostico certero,
difiere seglin los métodos em-
pleados.

Del uso aislado o combinado
de dichos procedimientos auxi-
liares resultard el mayor o menor
porcentaje de diagnésticos inco-
rrectos.

En el cuadro B figura una eva-
luacion de los distintos procedi-
mientos utilizados en la presente
casufstica y su comparacién con
las publicadas por diferentes
autores en el diagndstico de he-
patitis o de atresia de vfas bilia-
res.

De la observacidn del cuadro
B se desprende que la prueba de
la peroxidasa tiene una efectivi-
dad del 100%, la medicina nu-
clear un ‘95%, mientras que la
biopsia hepitica y la colangiogra-
fia son sensiblemente inferiores.

ORDEN EN QUE DEBEN SER
REALIZADAS LAS PRUEBAS

Teniendo en cuenta las dife-
rencias de sensibilidad, sencillez,
practicidad, costo y seguridad de
los distintos métodos disponi-

bles, se puede estructurar un or-
den de realizacion (cuadro C).

V. COMENTARIOS

De todo lo expuesto se dedu-
ce que la colangiopatia obstruc-
tiva de los primeros meses de
vida es un verdadero desafio
diagndstico que no siempre se
esti en condiciones de diluci-
darl5.24,58.120

Sin embargo, ante cada caso
particular se deberd adoptar, in-
defectiblemente, una solucion
clinica o quirfirgica4> 5%, 69

Los elementos positivos re-
queridos para formular un diag-
néstico’® varian segln la afec-
cibn responsable de la ictericia:

1. Atresia extrahepatica:

El examen clinico no difiere
en general del de las otras causas
de colestasis. El laboratorio de
rutina da una aproximacién muy
relativa, La prueba de la peroxi-
dasa da un porcentaje de hemoli-
sis superior al 40%. La excrecion
de BSF 1'3? es inferior al 5%23>
85 La centellografia denota a la
hora una falta de pasaje al intes-
tino del material radiactive y
una retencidn anormal del colo-
rante a las 24 y 72 horas. La
centellografia presenta entonces
la imagen de una obstruccidn
total con figuras superponibles.

Los criterios histolégicos dife-
renciales?> 5: 11, 35 entre atresia
de vias biliares y hepatitis en la
infancia no son absolutos; en
muchas ocasiones s6lo tienen
valor segln su cuantia o momen-
to evolutivo del caso particu-
lar'!, Siguiendo la extensa
experiencia de otros grupos de
trabajo y la propia, inclinan ha-
cia un diagndstico de atresia de
vias biliares extrahepdtica:

4. Relativo poco dafio hepa-
tocitario, con conservacién de
trabéculas hepdticas, aunque los
hepatocitos suelen contener mo-
derado pigmento biliar y pueden
presentar ocasional trasforma-
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¢ion gigantocelular o sufrir ne-
CTOsis.

b. Importante alteracion del
irbol biliar intrahepdtico: proli-
feracidn creciente en aumento,
dilatacidn y estasis biliar.

¢. Severa y progresiva fibrogé-
nesis con aumento del tejido
fibroso portal y lobular.

La colangiografia intraopera-
toria mostrard s6lo una vesicula
hipoplasica y la existencia o0 no
de una via biliar rudimentaria.
Por supuesto no existe pasaje al
duodeno y los conductos que se
insinllan son variados y general-
mente atipicos.

2. Atresia intrahepitica:
Solamente de un 3 a un 10%

de lus atresias de vias biliares son |

intrahepiticas®4- 107, El cuadro
clinico*!> 84 y las pruebas de
laboratorio son indistinguibles
de atresia extrahepdtica. Las
imagenes histologicas®S» 78 con
ausencia absoluta o casi absoluta
de las arborizaciones del sistema
biliar  intrahepdtico podrdn
orientar hacia su diagndstico?ss
41 La colangiograffa es imprac-
ticable porque generalmente en
esfos casos tampoco existe via
biliar extrahepdtica. Puede suce-
der gue, acompanando a una
atresia extrahepdtica con rudi-
mento de via biliar, esta patolo-
gia pueda evidenciarse en la co-
langiograffa, por reflujo de mate-
rial de contraste hacia el higado.
En estos casos, algunas veces es
posible localizar pequefios con-
ductillos intrahepdticos, rigidos,
filiformes y sin ramificaciones,
que ofrecen el aspecto caracte-
ristico de un arbol sin hojas.

3. Quiste de colédoco:

Ll cuadro clinico no permite
distinguirlo de la atresia de vfas
biliares, salvo cuando la ictericia
es intermitente, se palpa el tu-
mor abdominal o el nifio tiene
dolor16, 57,94,

La colangiografia intraopera-
toria no tiene tanto valor, dado
que esta patologia se diagnostica
con la visualizacidon directa de la

via biliar. De realizarse, ella mos-
trard la dilatacién del colédoco y
la distorsiéon de la anatomia nor-
mal de la via biliar,

A mayor edad es de significa-
tivo valor para el diagndstico de
estu patologfa el estudio del mar-
co duodenal?? con ingesta de
material de contraste. La dilata-
cién quistica del colédoco des-
plazard al duodeno en propor-
¢idn con su tamafo.

4. Hepatitis neonatal:

Al cuadro clinico ya comenta-
do se agrega un regular estado
general, detencién precoz de la
curva de peso y tendencia a la
deshidratacion? > 88, El hepato-
grama no es concluyente! ¢, El
antigeno australiano es positivo
en el caso de hepatitis B12: 49,
90 y hay un aumento de la alfa-
fetoproteina! 7> 129 La prueba
de la peroxidasa muestra una he-
molisis del 5%, y la BSF 1'3! a
las 72 horas da una media del
13%1%6  Cuando tiene un im-
portante componente de colesta-
sis el centellograma muestra la
imagen de una obstruccién par-
cial. No se evidencia pasaje pre-
coz del trazador al duodeno y
aquél recién se ird realizando
dentro de las 24 v 48 horas. La
imagen hepdtica merced a la de-
puracidn del colorante radiactivo
desaparece entre las 72 y 96 ho-
ras83,

La biopsia hepdtical! tendri:

a. Predominio de alteraciones
hepatocitarias, *‘balonamiento’,
necrosis, trasformacién giganto-
celular*!> 75, 82 3 veces exten-
sa y marcada distorsion de la
arquitectura lobular c¢dn intensa
retencion biliar intracelular.

b. Proliferacién de conducti-
llos biliares minima o ausente,
aunque suele encontrarse estasis
biliar intracanalicular.

c. Fibrosis portal menos nota-
ble, con el agregado de infiltra-
dos inflamatorios generalmente
monocitarios y de diversa impor-
tancia.

En la colangiografia intraope-

ratoria se puede observar obs-
truccidén de la via biliar; lo mads

" caracteristico y ficil de ver es el

franco pasaje del material de
contraste al duodeno. Muchas
veces también es posible visuali-
zar una parte o la totalidad dc la
via biliar extrahepdtica. Asi po-
dremos distinguir el cistico, el
colédoco, muchas veces ¢l con-
ducto de Wirsung, y, por reflujo,
también los conductos hepi-
ticos.

DIAGNOSTICO DIFEREN-
CIAL

La colangiopatia obstructiva
requiere  inevitablemente un
exhaustivo diagnoéstico diferen-
cial para descartar todas aquellas
causas de ictericia persistente
que no son tributarias de un tra-
tamiento quirdrgico®> 27, 56,
Los antecedentes, el examen fisi-
co y el laboratorio revelarin
cualquier anormalidad indicado-
ra de aquellas afecciones mds ra-
Ids pero que, sin embargo, deben
ser excluidas sistemiticamente,
como algunas entidades virales
metabélicas o genéticas? !> 25-
44,172,108

Asi, la presencia de vesiculas
en piel orientard hacia el her-
pes?!; los fendmenos respirato-
rios y la miocarditis sugerirdn in-
feccién por Coxsackie B. Am-
bas entidades suelen presentarse
como una sepsis fulminante”?.
Las calcificaciones intracranea-
nas se ven frecuentemente en la
citomegalia?! y la toxoplasmo-
sis; esta Gltima presenta, ademas,
coriorretinitis.

En la galactosemia se encuen-
tran azicares reductores en ori-
na. Sintomas respiratorios aso-
ciados a un descenso de ¢, -glo-
bulina hablan de insuficiencia de
@, -antitripsina? 1> 79,

Las lesiones periorificiales, el
pénfigo y la coriza obligan a des-
cartar la sifilis congénita. La pre-
sencia de catarata, malformacio-
nes cardfacas y lesiones Oseas
sugiere rubéola congénital®s 72,
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CUADROD
Modalidad operativa

DIAGNOSTICO = COLANGIOPATIA OBSTRUCTIVA

Hepatograma - Proteinograma - BSF 45 min.
| ‘Peroxidasa — BSF '3 — Biopsia hepitica

Posible Diagnéstico de Posible AVB
hepatitis AVB extrahepdtica extrahepdtica

dudoso /

Contraindicada Laparotomia

; Administracién
la operacidén deticiitis e:;_)loradora
/ //
Pl ¥

Existe la No se encuentra
vesicula biliar vesicula biliar
Colangiografia
intraoperatoria

o

\ Exploracion J-————

Patologico |

r Normal

1 A

Excluida la AVB C m:re;ccién
extrahepdtica quirdrgica

Inoperable

Un cuadro con vOmitos, dia-
rrea, falta de crecimiento y dis-
tensiéon abdominal, acompanado
de signos de insuficiencia hepd-
tica, hard sospechar tirosine-
mia®4,

Si hay antecedentes familiares
o fleo o peritonitis meconial se
debe descartar la enfermedad
fibroquistica. El Nieman-Pick
serd considerado en el diagndsti-
co diferencial cuando haya ante-
cedentes de. la enfermedad en un
hermano?5> 104 La sintomato-
logfa del sindrome de Down es
caracterfstica®®. La triso-
mia 17-18 (E) presenta pufios
apretados, el fndice mayor que
el dedo medio, implantacién ba-
ja del pabelldn auricular, mentdn
pequefio y paladar alto®,

De todo lo expuesto se dedu-
ce que la colangiopatia obstruc-
tiva de la infancia requiere un
diagndstico seguro, un laborato-
rio selectivo y una decision tera-
péutica adecuada. Para conseguir
ese fin serfa conveniente tener
presente el cuadro de modalidad
operativa (cuadro D).

V1. CONCLUSIONES

De la observacion detallada de
los resultados obtenidos en la
presente serie se pueden deterrmi-
nar las siguientes conclusiones:

1. Con ¢! laboratorio conven-
cional es casi imposible diferen-
ciar las afecciones que originan
una colangiopatia obstructiva de
los primeros meses de vida.

2. La prueba de la peroxidasa
es de gran utilidad para diferen-
ciar la hepatitis de la atresia de
vias biliares. Su determinacién es
sencilla una vez que la técnica ha
sido puesta a punto.

3. La BSF 1!'3!, medida en
heces de 72 horas, resulté una de
las determinaciones de mayor
sensibilidad para discriminar las
afecciones quirtrgicas de aque-
llas que no lo son.

4. La centellograffa lineal
hepdtica a la 1, 24 y 72 horas
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fue otro método sumamente
efectivo para decidir la laparoto-
mia.

5. La biopsia hepdtica percu-
tdnea e¢s representativa, Gtil y
suplantd a la biopsia quirirgica.

6. En caso de aparentes diver-
gencias entre los resultados de
los distintos  procedimientos
diagnésticos deben repetirse la
prucba de la peroxidasa y la BSF
1131 después de 20 dias de ad-
ministracion de corticoides y los
dos nuevos valores obtenidos
tendrdn prioridad en la decision.

7. No debe remitirse al nifto a

‘cirugfa si carcce de la biopsia

percutinea, la prueba de la pero-
xidasa y/o de BSF 1131,

Vil. RESUMEN

1. Se presenta el estudio reali-
zado ¢n 40 nifios con colangio-
patia obstructiva de los primeros
meses de vida, llevado a cabo en
la Seccién de Gastroenterologra
del Hospital General de Nifios
Dr. Pedro de Elizalde.

2. Se efectiia un exhaustivo
andlisis de las distintas pruebas

de diagnodstico, haciéndose hin-
capié fundamentalmente en la
biopsia percutdnea, la prueba de
la peroxidasa y la BSF [131,

3. Se realiza la investigacion
con la preocupacion constante
de que el diagnostico diferencial
es dificil pero que deben agotar-
se todos los recursos para tratar
de evitar o restringir al maximo,
la exploracién quirfirgica.

4. Se cree que esto podrd
lograrse si se emplean los méto-
dos de estudio adecuados para
establecer con rapidez un diag-
néstico certero.
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DIA DE LA PEDIATRIA — ANO 1978

Entre el 16 y el 21 de octubre se realizaron en
todas las filiales del pais actos conmemorativos de la
Semana de la Pediatria. Consistieron en reuniones
cientificas y de ateneo en los servicios de pediatria
y, fundamentalmente, lecciones de educacién para
la salud dirigidas a la comunidad, que fueron difun-
didas en periédicos, radio y television,

El dia 20, a las 20.30, se realizd un acto en
nuestra sede societaria conmemorando un nuevo
aniversario de la fundacién de la SAP. En su trans-
curso y. luego de las palabras de apertura por parte
del sefior presidente doctor Jorge Nocetti Fasolino,
se hizo entrega de diplomas a miembros vitalicios,
nuevos médicos pediatras y/o subespecialistas y a los
ganadores del Concurso “Anecdotario Pediatrico”.
El primer premio correspondié al doctor Luis Enri-
que Leiva, el premio Accésit al doctor Oscar Anzo-
rena y las tres menciones, a los doctores Pedro
Arnaldo Lépez, Angel Roberto Lozano y Ricardo T.
Straface. A su vez, se entregd el Premio “Juan

Alberto Harriet (h.)” a los doctores T. Banzas, O,
Morgenstern, D. Caniglia y H. Olivé por su trabajo
sobre “Riesgo de rabia en la infancia por contacto
con mamiferos”. La Mencién al Premio les fue otor-
gada a los doctores R. Smud, O. Anzorena, O.
Barragin, M. Laborde, E. Penna y B. E. de Smud
por el trabajo “Mortalidad perinatal”,

Por dltimo, el doctor Antonio Pérez Prado dictd
una festejada y amena conferencia sobre “Figuras
infantiles en mi biblioteca”.

Como culminacién, el 24 de octubre se desarrolld
el seminario “Prospectivas futuras de la Pediatria™,
coordinado por el dector Carlos Garcfa Diaz, con la
secretarfa del doctor Mario Cesarsky. Participaron
como expositores los doctores Carlos Urquijo, Jorge
Genoud, Mario Roccatagliata, Carlos Gianantonio,
Radl Montero y el sefior secretario de Estado de
Salud Piblica doctor Manuel Irin Campo, quien
concurrio con su equipo especialmente invitado.
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Las infecciones bacterianas
‘constituyen una importante cau-
sa de morbimortalidad en el pe-
riodo neonatal. Como los signos
y sintomas son inespecificos y la
evolucion por lo general es ripi-
da y desfavorable!- 2, su detec-
cidén debe ser reahzada precoz-

~ - itenl - rara cdinput esie ptopo- -

la efectividad del recuento abso-
luto de neutrdfilos y del de neu-
tr6filos no segmentados8 ~ 11,

Se sabe que la actividad de la
fosfatasa alcalina leucocitaria
(FAL), determinada por méto-
dos citoqufmicos, estd aumenta-
da durante las infecciones bacte-

sito se han investigado nume-
rosos métodos diagndsticos
auxiliares (niveles séricos de
IgM3, examen hlstologlco del
cordon umbilical®, recuento de
neutrdfilos en el asplrado gastri-
co®, minieritrosedimentacién®,
niveles plasmiticos de haptoglo-
bina?, etc.), pero ninguno de
ellos cumple el objetivo de ser, a
la vez, de ejecucidn rdpida y sim-
ple y de elevado valor diagnosti-
co. El aislamiento del germen
por cultivo es el Gnico método
confirmatorio, pero no resulta

0til para el diagnostico precoz.

Recientemente, varios autores
han demostrado interés por los

métodos hematologicos conven-

*cionales, habiendo comprobado

rianas eh €l adiffo*<> +2, pero
no existen informes en la litera-
tura sobre su comportamiento
en las infecciones en el periodo
neonatal. En este trabajo decidi-
mos evaluar las variaciones de la
actividad de la FAL en las infec-
ciones bacterianas neonatales.
Simultdneamente tratamos de
establecer la utilidad de la prue-
ba del nitroazul de tetrazolio
(NAT) efectuada por micromé-
todo. El valor de estas dos deter-
minaciones fue comparado con
el de las pruebas hematolSgicas
convencionales: recuento leuco-
citario total (RLT), recuento
absoluto de neutréfilos (RAN),

recuento absoluto de neutréfilos
no segmentados (RANNS) y pre-

sencia de alteraciones citoplas-

miticas en los neutrdfilos —gra-
nulaciones tdxicas,
cuerpos de Dohle—,

vacuolas y

MATERIAL Y METODOS

Pacientes___..

El estudio incluy6é 49 nifios
recién nacidos (RN) cuyas eda-
des variaron entre 3 y 28 dfas,
divididos en dos grupos:

A) Grupo control, compuesto
por 36 RN sanos cuyos pesos de
nacimiento variaron entre 2400
y 4350 g.

B) Grupo de infectados, inte-
grado por 13 RN cuyos pesos de
nacimiento oscilaron entre 1170
y 5210 g, con infecciones bacte-
rianas severas (septicemia, me-
ningitis o neumonia) (cuadro 1).
Los criterios diagndsticos reque-
ridos fueron:

a) Para septicemia: positivi-
dad de un hemocultivo o aisla-

* Médico, Seccion Hematologia.

** Meédico, Servicio de Perinatologia.

*** Biologa, Seccion Hematologia.
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miento de un mismo germen en
dos o mds cultivos de diferente
localizacidén asociado con cuadro
clinico compatible.

b) Para meningitis: presencia
de dos o més de los siguientes
elementos en forma simultdnea
(Overall, 19701'4); cultivo de
liquido cefalorraquideo (LCR)
positivo; pleocitosis mayor de 20
células con predominio neutrdfi-
lo; glucorraquia menor del 50%

de la glucemia realizada al mis-

mo tiempo; visualizacién de gér-
menes en extendido segn la téc-
nica de Gram,

c) Para neumonia: cuadro
clinico de dificultad respiratoria
vinculado con imagen radiologi-
ca compatible,

Métodos

De cada paciente del grupo
control se tomd una dnica mues-
tra de sangre v también de cada
enferme con infeccidn bacteria-
na, pero en este {ltimo caso,
antes de comenzar con el trata-
miento antibiGtico.

Todas las determinaciones
fueron realizadas con sangre ca-
pilar obtenida mediante puncién
del taldon. En cada extraccion se
cumplieron los siguientes pasos:
1) realizacion de cuatro extendi-
dos; 2) recoleccidén de 0,02 mi
de sangre en pipeta de hemoglo-
bina, y 3} recoleccién de sangre
en dos tubos de microhematdcri-
to heparinizados.

Dos de los cuatro extendidos
realizados fueron tefiidos segiin
el método de May-Griinwald-
Giemsa y posteriormente leidos
para efectuar la férmula leucoci-
taria y la visualizacidn de las ai-
teraciones citoplasmiticas de los
nevtrofilos. De acuerdo con Zi-
pursky y col.l1, los cuerpos de
Dohle y las wvacuolas fueron
cuantificados sobre Ia base del
porcentaje de neutrdfilos afecta-
dos: 0 =ninguno; 1 + =menos
del 25%; 2+=25 a 50%;
3+=51 a 75%;4 + =mis del
75%. Las granulaciones tdxicas

Cuadro 1. Criterios diagnésticos de los recién nacidos infectados

Criterios diagnosticos

LCR: Pleocitosis ¢ hipoglucorraguia
Cultivos de sangre y catéter: E. coli

LCR: Pleocitosis ¢ hipoglucorraquia

LCR: Pleocitosis y bacilos gramnegativos
Cultivos de sangre y LCR: Enterobacter

Hemocultivo: Enterobacter
LCR: Pleocitosis ¢ hipoglucorraquia

Cultivos de sangre y catéter: Lstreptococo

LCR: Pleocitosis ¢ hipoglucorraguia
Cultives de sangre y LCR: Estreptococo

LCR: Pleocitosis y cocos grampositivos
Hemocultivo: Klebsiella
Hemocultivo: Proteus mirabilis

Radiografia: Infiltrade difuso en el pulmén

Cultivos de sangre y LCR: E, coli

Caso Diagnostico
| Sepsisy
Meningitis
Meningitis
Sepsis y Hemocultivo: E. coli
Meningitis
4  Sepsisy
Meningitis LCR: Pleocitosis
5 Sepsisy
Meningitis
6 Sepsis
B-hemolitico
Meningitis
B  Sepsisy
Meningitis  f-hemolitico
9  Sepsis
10 Sepsis
11  Neumonia
izquierdo.
12 Sepsisy
Meningitis LCR: Pleocitosis
13 Meningitis

LCR: Pleocitosis e hipoglucorraquia

han sido cuantificadas de la si-
guiente manera: 0= granulacién
normal; 1 + =granulacién lige-
ra; 2 + =grinulos oscuros en
aproximadamente el 50% de los
neutrofilos; 3 += grinulos volu-
minosos en la mayoria de las cé-
lulas; 4 + = granulacidn toxica
grosera que oscurece el nicleo.

Los otros dos extendidos, una
vez secados al aire, fueron inme-
diatamente fijados a 4°C en for-
mol etilico 1:9 durante 60 se-
gundos, secados al aire y luego
guardados a 4°C hasta su proce-
samiento. Para investigar la acti-
vidad de la FAL en el citoplasma
de los neutr6filos se siguid el mé-
todo de Kaplow'?, utilizando
como sustrato el alfa-naftil fosfa-
to de sodio y como colorante el
azul de Variamine. Se trabaj6 a

pH 9, 2 una temperatura de 37°C
¢ incubando durante 1 hora. Se
usOd hematoxilina Mayer como
colorante de contraste. En cada
extendido se examinaron 100
neutrdfilos segmentados conse-
cutivos, asignandole a cada uno
un puntaje variable de 0 a 4, de
acuerdo con la intensidad de la
precipitacion observada; suman-
do los puntajes de cada uno de
los neutréfilos examinados se
obtuvo el indice de actividad de
la FAL (IAFAL). Con este méto-
do, nuestros valores normales en
adultos son de 85 *13
(X £ DE).

El 0,02 ml de sangre recolec-
tado en pipeta de hemoglobina
fue utilizado para realizar RLT
seglin las técnicas habituales.

La sangre contenida en los dos
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tubos de microhematderito fue
inmediatamente procesada si-

guiendo el método original des-.

crito por Park y col.!® para efec-
tuar la prueba de reduccién
espontdnea del NAT.

En todos los casos, la lectura

de cada una de las pruebas (he-

matologia convencional, prueba
del NAT, IAFAL) fue realizada
por un observador distinto, sin
conocer el resultado de las otras
pruebas ni el diagnostico del pa-
ciente.

ESTADISTICA

La determinacién de diferen-
cias significativas entre medias
tue realizada mediante la prueba
de t para muestras pequefias. La
existencia de correlacién ha sido
determinada segiin el coeficiente
de correlacion r.

RESULTADOS

Los resultados del RLT se
-observan en el cuadro 2. No
hubo diferencia significativa en-
tre las medias del grupo de RN
sanos y las del grupo de RN in-
fectados.

Los resultados del RAN se
presentan en:el cuadro 3. En los
RN sanos la media fue de
3120,79 con una DE de 1473,06
neutrdfilos y en los infectados,
de 9558,85 con una DE de
6652,23 neutrdfilos; la diferen-
cia entre ambos grupos fue signi-
ficativa (p <{0,001). Se estable-
cié que los valores para el 95%
de los RN normales(X £ 2 DE)
variaban entre 175 y 6067 neu-
trofilos; el 61,5% de los nifios
infectados tuvieron cifras por en-
cima de 6000 (fig. 1).

Los resultados del RANNS se
observan en el cuadro 4. En los
RN sanos la media fue de 376,52
con una DE de 340,07 neutrofi-
los no segmentados, y en los
infectados de 3367,23 con una
DE de 256747, la diferencia en-
tre ambos grupos habfa sido alta:

mente significativa (p <C0,001).
Se determind que los valores
para el 95% de los RN normales

(X £ 2 DE) vanaban entre 0 y

1056 neutrofilos no segmenta-
dos; en el 92,29 de los nifios in-
fectados se registraron cifras su-

periores a 1000 neutrdfilos no
segmentados (fig. 2).

Respecto de las alteraciones
citoplasmiticas (cuadro 5), se|
visualizaron granulaciones téxi-}
cas en 10 de los 13 nifios infecta-
dos (76,9%); en la mitad de éstos '

Cuadro 2. Recuento lel.icocitario total en recién
nacidos sanos e infectados.

Recién nacidos Recién nacidos

Sanos infectados
RANGO 7000 — 16.700 3000 — 32.000
(leucocitos/mm?)
MEDIA 11.115,15% 15.346,15*
(leucocitos/mm?)
DE 2454,66 8596,73
(leucocitos/mm?3)
X +2 DE 6206 — 16.024 0 — 32.540
(leucocitos/mm?)
NINOS CON 6,0 61,5
RLT MAYOR

DE 16.000 (%)

* Diferencia no significativa,

Cuadro 3. Recuento absoluto de neutrofilos en
recién nacidos sanos e infectados.

Recién nacidos Recién nacidos

sanos infectados
RANGO 869 — 6244 1200 — 24,000
(neutrdfilos/mm?)
MEDIA 3120,79% 9558,85%
(neutrdfilos/mm3)
DE 1473,06 6652,23
(neutrdfilos/mm?)
X £2DE 175 — 6067 0 —22.863
(neutrofilos/ mm3)
NINOS CON 3,0 61,5
RAN MAYOR
DE 6000 (%)

* Diferencia significativa (p <0,001).
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RN infectados y en el 3% de los
sanos, siendo en todos ellos
cuantificados como 1 +.

Los resultados de la prueba
del NAT se muestran en el cua-
dro 6. En los RN sanos la media
fue de 14,03 con una DE de
10,57 neutrdfilos NAT positivos,
y €n los RN infectados de 28,67
con una DE de 10,73; la diferen-
cia entre ambos grupos fue signi-
ficativa (p <C0,001). Se estable-
cié que los valores para el 95%
de los RN normales (X £ 2 DE)
variaban entre 0 y 36 neutréfilos
NAT positivos; solo el 25% de
los nifos infectados exhibieron
cifras por encima de 36 (fig. 3).

. . El JAFAL (cuadro 7) en el
grupo de RN sanos varié entre
164 y 264, con una media de
215,75 y una DE de 26,94. En
los RN infectados los valores
oscilaron entre 74 y 138, con
una media de 113,85 y una DE
de 18,56. La diferencia entre

Neutrofilos/mm3
25.000

20.000

15.000

10.000

U310 B 20 L B RO

5.000

T T
.
. s
.o
.
.
.
.
.

SANOS INFECTADOS

Fig. 1. Distribucion de los valores de recuento absoluto
de neutréfilos en recién nacidos sanos e infectados,

Cuadro 4. Recuento absoluto de neutréfilos ambos grupos fue altamente sig-
no segmentados en recién nacidos sanos e infectados nificativa (p <C0,001). Se esta-
7 , - ; blecidé que los valores para el
Re_cren nacidos Regmn nacidos 9; Di“; eqlo s RN normalesp &diez
i infectados DE) oscilaban entre 163 y 270,
. Ninguno de los nifios infectados
RAN(JOB 81 - 1503 300~ 8670 tuvo cifras por encima de 160 y
(NNS/mm?) en ninguno de los sanos se halla-
: ron valores inferiores a éste (fig.
MLDIA 376,52* 3367,23* 4). Se compararon los valores del
(NNS/mm*) IAFAL de los RN infectados que
. fallecieron con los de los que
'?h 3 FHLOT Sl sobrevivieron, y no se encontré

(NNS/mm”~) una diferencia importante.
% £9DE 0- 1056 0- 8501 Analizando en corgunto todz{s
(NNS/mm?3) las pruebas que demostraron uti-
. lidad diagndstica (IAFAL,
NINOS CON RANNS 6,0 92,2 Elj:stjri?:czi)AI\s]c a&ﬁ:::igm;u?t(éi
MAYOR DE 1000 (%) 92,2% de los RN infectados pre-
sentaron tres o mds resultados
o N S— _ anormales  simultineamente
Difershgi signiiteativa (p-<0,001). (cuadro 8), mientras que ningiin
. RN sano tuvo mds de una prucba

s¢ cuantificaron como 1+. Sdlo  (61,5%), siendo cuantificada alterada.

en el 15,1% de los nifios sanos se
advirtieron granulaciones toxi-
cas, v en todos ellos se cuan-
tificaron como | +. Se observod
vacuolizacién citoplasméitica en
8 de los 13 RN infectados

como 1 + en 7 de ellos. Unica-
mente el 6% de los nifios sanos
presentaron vacuolas en sus neu-
trofilos y en todos los casos fue
I +. Los cuerpos de Déhle se
detectaron en el 23,l% de los

Se determiné la correlacién
existente entre los distintos pard-
metros estudiados, encontrando-
se que era significativa dnica-
mente entre RLT y RAN
(p<C0,001), tanto en los RN
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sanos como en los infectados
(r=0,78 y 0,95, respectivamen-
te). No se halld una correlacion
relevante entre los valores del
IAFAL y la edad de los nifios.

DISCUSION

Nuestros resultados con los
procedimientos  hematologicos
convencionales coinciden con los
informados por Xanthou® y por

.Akenzua y col.?, confirmando
que el RANNS es el parimetro
mas Gtil,

Las alteraciones en el citoplas-
ma de los neutrdfilos que se pue-
den observar durante las infec-
ciones bacterianas severas son
fundamentalmente tres: granula-
ciones tdxicas, vacuolas y cuer-
pos de Dohle. Las granulaciones
toxicas parecen ser los grinulos

- azurdfilos, normalmente no visi-
bles con microscopia éptica en
los polimorfonucleares maduros,
que por accibn de los cambios
metabdlicos que se producen en
el neutrofilo durante el proceso
de fagocitosis recuperan su pro-
piedad tintorial originall®. Su
aparicién es un hallazgo frecuen-
te, tanto en adultos como en ni-
flos mayores o en RN8: 17,18 y
seglin nuestros resultados y los
de otros autores,!! la cuantifica-
¢ion en 2 o mds + es especifica
de infeccidn severa. La inciden-
ca de vacuolizacién citoplasmd-
tica, de acuerdo con los datos
informados, difiere ampliamen-
te, variando desde el 2918 al
90%!?; en nuestra opinidn, su
visualizaciébn es un "elemento
diagnéstico importante, ya que
sélo ocasionalmente fue vista en
neutrdfilos de RN sanos. La pre-
sencia de los cuerpos de Dohle,
que son agregados laminares de
reticuloendoplasma!®, la hemos
observado en el 23% de nuestros
RN infectados, porcentaje simi-
lar a los comunicados por Emer-
son y col.!? y por Steigbigel y
col.l8 en adultos —31 y 29%,
respectivamente—. Del andlisis

e e

Neutrofilos

no segmentados/mm?

9000

8000

=TTt

7000 f
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L et B e e i B
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1000 |
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INFECTADOS

Fig. 2. Distribuciéon de los valores de recuento absoluto de
neutréfilos no segmentados en recién nacidos sanos e infectados.

Cuadro 5. Incidencia de alteraciones citoplasmaticas
en recién naci dos sanos e infectados

Alteracién Recién nacidos Recién nacidos
citoplasmdtica sanos infectados
(%) ' (%)
Granulaciones tbxicas 15,1 76,9
Vacuolizacion 6,0 61,5
Cuerpos de Dohle 30 23,1

de estos datos surge que las alte-
raciones citoplasmiticas de los
neutrdfilos durante el curso de
infecciones bacterianas severas
son igualmente frecuentes en el
RN y en el adulto.

Los estudios realizados en los

(ltimos afios acerca de los meca-
nismos responsables de la fagoci-
tosis y digestion bacteriana en el
RN han demostrado la existencia
de una actividad fagocitaria dis-
minuida 20~ 22_ Este déficit es
consecuencia de factores humo-
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filo es ain motivo de discusion,
pues si bien muchos autores han
- mencionado que es normal??-
22, 25 otros la encuentran dis-
minuida en un porcentaje va-
riable entre el 1726 y el 36%24
de los casos.

Cuadro 6. Prueba del nitroazul de tetrazolio en
recién nacidos sanos e infectados.

Recién nacidos  Recién nacidos
sanos infectados

RANGO
(% de neutrdfilos

NAT positivos)

1— 44 13 — 45 El NAT es una sustancia que,
segin Segal y Levi27: ?8 forma
en el plasma complejos macro-
moleculares con la heparina y/o
el fibrindgeno, los cuales estimu-
lan la capacidad fagocitaria del
neutréfilo; una vez en el interior
de éste es reducido a formazdn
por accidn de la superoxidodis-
mutasa?®., Muchos investigado-
res han tratado de establecer va-
lores normales de la prueba del
NAT en el periodo neonatal, ha-
biendo acuerdo en que en el RN,
tanto de término como de pre-
término, éstos son mds altos que
en el nifio mayor o ¢l adulto3? ~
35,y en que se alcanzan cifras
normales después de la 4* sema-
na de vida®4. Hay discordanciz,
sin embargo, en los resultados
obtenidos con distintas técnicas,
ya que mientras Anderson y col.,
usando sangre venosa, relatan
i una media de 23,939, Kalpaktso-
% de neu-tr})ﬁlos: r= glou y col, utilizando sangre
NAT positivos capilar, comunican una de
50 | 14,835 pricticamente igual a fa
E | ; de nuestra serie.Bjorkstén probd
40 que los valores de la prueba del
i s ) NAT eran menores en muestras
30t : N de sangre capilar que en las de
. T sangre venosa tomadas simultd-
20 I - _ ; ) neamente y tratd de adjudicgr en
! parte esta diferencia a la hemdli-
sis producida durante la extrac-
cién. Esta demostracion podria’
explicar las desemejanzas encon-
tradas en los valores de los RN
sanos empleando ambos méto-
dos.

Los estudios realizadosen RN
infectados son francamente con-
tradictorios: tanto Cocchi ¥y
col.32 como Anderson y col??

MEDIA
(% de neutr&filos
NAT positivos)

14,03* 28,67%

DE 10,57
(% de neutrdfilos
NAT positivos)

10,73

X +2DE 751
(2 de neutrdfilos

NAT positivos)

NINOS CON MAS DE 3,2
36% DE NEUTROFILOS
NAT POSITIVOS (%)

25,0

* Diferencia significativa (p < 0,001),

10 |

SANOS INFECTADOS

Fig. 3. Distribucién de los valores de la prueba del
nitroazul de tetrazolio en recién nacidos sanos e infectados.-

rales (reduccion de la capacidad
opsOnica del suero por los bajos
niveles séricos de complemento
y/o de inmunoglobulina M?29~
23) y no de un defecto intrace-

lular ya que, segiin la mayoria de
los autores, la capacidad fagoci-
taria del polimorfonuclear del
RN es normal20, 22,24, 25 [a
capacidad bactericida del neutr6-

hallan valores muy disminuidos
de la prueba del NAT en relacidn
con los RN sanos y, por lo con-
trario, Kalpakisoglou y col3®
registran cifras significativamente .
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elevadas. Sibien en nuestro estu-
dio la media del grupo de nifos
infectados fue mucho mayor que
la de los sanos, la amplia disper-

. siobn de los valores de. los RN
normales hace que esta prueba
sea de escasa utilidad en el diag-
nostico diferencial, ya que solo
el 25% de nuestros RN infecta-
dos presentd valores superiores a
los establecidos para el 95% de
los RN normales.

Hasta donde sabemos, la lite-
ratura no abunda en datos sobre
la actividad enzimdtica de los
neutréfilos, evaluada por méto-
dos citoquimicos, y su relacion
con.la capacidad fagocitaria y/o
bactericida en patologia leucoci-
taria adquirida. Pedersen y Hay-
hoe han sugerido que los neutrd-
filos de la leucemia mieloide cro-
nica, con baja actividad de FAL,
tienen una capacidad fagocitaria
deficiente37. La FAL es una
enzima que hidroliza los ésteres
fosfato en presencia de pH alcali-
no y cuya funcién ain no ha
podido ser bien determinada. Se
presume que estd -localizada en
pequefias vacuolas citoplasmati-
cas y en la membrana celular38,
39y se discute todavia su exis-
tencia en los granulos especificos
del neutréfilo, habiendo actual-
mente fuerte evidencia de que en
¢l ser humano no se halla en
dichos grdnulos3?> 49, Su activi-
dad aumenta durante las infec-
ciones bacterianas!?» 13,16 y g¢
la ha localizado en el fagosoma
en formacién en unma etapa pre-
coz, antes de ser detectable en
éste la presencia de peroxida-
sa%!, Por lo tanto, si bien su
funciéon especifica sigue siendo
ignorada, hay evidencia de que
interviene en el proceso de fago-
citosis y digestidbn bacteriana
intracelular desempefiando, pro-
bablemente, un papel muy im-
portante,

Nuestros resultados con el
IAFAL aportan un dato més a
los ya conocidos sobre las dife-
rencias existentes entre el neu-
trofilo del RN y el del adulto,
tanto en estado de reposo como

Cuadro 7. Indice de actividad de h fosfatasa alcalina
leucocitaria en recién nacidos sanos e infectados

Recién nacidos

Recién nacidos

MENOR DE 160 (o)

sanos infectados
RANGO 164 — 264 74 — 138
MEDIA 215,75* 113,85%
DE 26,94 18,56
X +2 DE 163 — 270 76 — 151
NINOS CON IAFAL 0,0 100,0

* Diferencia significativa (p < 0,001).

IAFAL
280§

240
200
160
120}
80

40}

. [

SANOS

INFECTADOS

infectados.

Fig. 4. Distribucion de los valores del indice de actividad de
la fosfatasa alcalina leucocitaria en recién nacidos sanos e

durante la fagocitosis. En efecto,
Park y col2% y Anderson y
col.3% han demostrado que el
consumo de oxigeno y la activi-
dad del ciclo hexosa-monofosfa-

to (HMF) en el neutrdfilo del
RN sano estin aumentados en
reiacién con los del aduito. Asi-
mismo, varios autores han esta-
blecido que los valores del
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Cuadro 8. Porcentaje de resultados anormales
(RAN, RANNS, alteraciones citoplasmdticas, IAFAL)
en recién nacidos sanos e infectados,

o

2 resultados anormales 84
3 resultados anormales 84

4 resultados anormales 84

Numero de Recién nacidos Recién nacidos
resultados anormales sanos infectados
Ningin resultado anormal 90,9% e
100%
1 resultado anormal 9,1% 7,8%

= =4 46,1%
I92,2"."¢
46,1% )"

IAFAL en el RN sano también
son elevados respecto de los del
adulto®? ~ 47; nuestro valor pro-
medio de 215 coincide plena-
mente con los informados por
O’Kell y Axon (media 236)*2 y
por Corberand (media 220)*%
utilizando una técnica similar.
Por otra parie, recientes investi-
gaciones han demostrado que
durante las infecciones bacteria-
nas la actividad del ciclo HMF en
el polimorfonuclear del RN se
reduce?6: 30 contrariamente a
lo que sucede en el adulto. Nues-
tro hallazgo de valores disminui-
dos de IAFAL en RN infectados
no ha sido previamente descrito
en la literatura; la Gnica demos-
tracion realizada en RN enfer-
mos es la de Halbretch y Shab-
tay, que encuentran cifras dismi-
nuidas de actividad de FAL en
nifios con eritroblastosis fetal®4.

Considerando que en el curso
de la mayoria de las infecciones
neonatales severas se produce he-
molisis de grado variable y que
se¢ ha observado actividad de la
FAL disminuida en nifios con
eritrublastosis*® y -en adultos
con hemoglobinuria paroxistica
nocturna*8, puede surgir como
explicacidn posible que alguna
alteracién del metabolismo del
neutrdfilo provocada durante la
hemolisis sea la responsable del
descenso de la actividad de la
FAL.

Trubowitz y col. notaron que
la actividad de la FAL en los
neutrdfilos segmentados de mé-
dula era aproximadamente un
50% menor que la de los neutro-
filos segmentados circulantes y,
basados en ese hallazgo, plantea-
ron la hip6tesis de que la activi-
dad de la FAL es una medida de
maduracién celular*®. Posterior-
mente Cassimos y col. demos-
traron que los primeros reducian
al NAT en menor medida que los
circulantes, sugiriendo que po-
dria existir una inmadurez fisio-
l6gica de los neutrdfilos segmen-
tados medulares a pesar de su
similitud morfoldgica con los
neutrdfilos segmentados perfé-
ricos50. Basados en estos estu-
dios, nuestra observacién de acti-
vidad de la FAL disminuida en
RN infectados podria ser expli-
cada como debida a la liberacion
precoz a la circulacidon de poli-
morfonucleares segmentados
funcionalmente inmaduros.

Los corticosteroides aumen-
tan la actividad de la FAL12, 5!
pero, el hecho de que en los
nifios con infecciones bacteria-
nas severas sus niveles séricos
sean normales o elevados,’?
sugiere que el descenso del
IAFAL observado en nuestros
casos no se debe a la accidn este-
roidea.

No pudimos probar una rela-

cidn entre la intensidad del des-

censo del IAFAL y la gravedad
de la infeccidn, ya que los valo-
res promedio fueron similares en

- los nifios que fallecieron y en

aquellos que evolucionaron favo-
rablemente. Tampoco pudimos
correlacionar el [AFAL con la
cifra de neutréfilos o de neutrd-
filos no segmentados, confirman-
do asi que la actividad de la FAL
es independiente del niimero de
neutrofilos, en concordancia con
los resultados de Gorecka43.
Ademis, no encontramos vincu-
lacién entre el IAFAL y los re-
sultados de la prueba del NAT,
hallazgo similar al de Greig en
adultos®?,

CONCLUSIONES

A) El TAFAL es un método
més valioso que la hematologia
convencional para el diagnéstico
de infeccidn bacteriana neonatal,

B) El procedimiento hemato-
légico convencional mds Gtil es
el RANNS. El RAN vy la presen-
cia de alteraciones citoplasmdti-
cas tienen menor valor diagnds-
tico.

C) La prueba del NAT tiene
escasa importancia para el diag-
noéstico diferencial.

RESUMEN

Se investigaron el indice de
actividad de la fosfatasa alcalina
leucocitaria (1AFAL), la prueba
del nitroazul de tetrazolio
(NAT) y los métodos hematold-
gicos convencionales en sangre
capilar de 36 recién nacidos
(RN) sanos y 13 RN con infec-
ciones bacterianas.

Los valores del IAFAL fueron
significativamente menores
{(p <0,001) en los RN infecta-
dos (113 %18) que en los RN
sanos (215 £26); en ninglin RN
infectado se hallaron valores de
[AFAL superiores a 160 y nin-

~gn RN sano presentd cifras

inferiores a dicho valor. El re-
cuento absoluto de neutrdfilos
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no segmentados fue superior a
1000 en el 92% de los RN infec-
tados. El recuento absoluto de
neutrdfilos fue mayor de 6000
en el 61% de los RN infectados.
La granulacidon tdxica resultd la

frecuente. La prueba del NAT
tuvo poca utilidad para el diag-
nostico diferencial.

Se discute el significado del
descenso de la actividad de la
FAL en los RN infectados, ob-

te en la literatura.
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CONCURSO ANECDOTARIO PEDIATRICO

LA FAMILIA S.
LUIS ENRIQUE LEIVA

Primer Premio, Concurso Anecdotario Pedidtrico SAP

La familia S. estaba formada
por la joven pareja constituida
por Ana y Carlos, y los padres de
ella, Josefa y Juan; todos convi-
vian en la casa paterna. En reali-
dad, esta G(ltima expresion es
sOlo  figurativa o tradicional,
pues en verdad la vida trascurria
en un rigido matriarcado ejerci-
do con plena autoridad por Jo-
sefu.

Cuando Ana qued6 embaraza-
da (“por una de esas cosas y por
supuesto sin mi autorizacién”
—Como C(‘J!llﬂl’ltﬁl’]’ﬂ Josefa a
quienes quisiesen oirla—), su ma-
dre resolvid que solo toleraria un
nieto.

Nacid Juancito y yo fui su
pediatra.

Es [dcil nnaginar las enormes
dificultades que fue menester su-
perar para conducir la puericul-
tura, con una interferencia per-
manente y un eclipse de la figura
paterna ocasionado por la abue-
la. Mil consultas a horas intem-
pestivas, cientos de llamados an-
gustiados por problemas fnfimos.
innumerables “urgencias” jalona-
ron ¢l crecimiento y desarrollo
de un nifio sano rodeado por un
medio enfermo.

Paciencia y tolerancia fueron
las armas empleadas para tratar
de apoyar a Carlos en sus timi-
dos intentos de asuinir su pater-
nidad.

Dofa Josefa, para mayvor mal,
quedaba a cargo del pirvulo
mientras sus padres trabajaban,
por lo que era harto imposible
no tenerla siempre en medio de
la consulta.

A los 5 afios, Juancito era un
nifio irritable, caprichoso y deso-
bediente; de esos a quienes se ve
correr y jugar por la calle en
tanto su abuela lo persigue con
el plato de sopa, mientras mur-
mura sobre la necesidad de admi-
nistrarle vitaminas.

Un dia llegaron al consultorio
madre, hija y nieto con la nove-
dad de que el nifio presentaba
una cefalea terrible. El cuidado-
so examen clinico no reveld
patologia alguna, por lo que se
trasmitid esta impresion a los
acompanantes, indicindoseles
que reslasen importancia al he-
cho.

Cuarenta y ocho horas des-
pués concurrieron a una nueva
consulta, en medio de la gran
excitacion de Josefa, quien exi-
gia la realizacion de radiografias
y andlisis.

Un nuevo y prolijo examen
semiologico reveld ausencia total
de patologia, por lo que se les
preguntd si en la casa no habia
alguna persona que se quejase
del mismo sintoma, hecho que la
abuela negd airadamente.

Se indicd simple observacion
y se les explicd e con toda
probavilidad ¢! nifio nmitaba a
alguien.

Sigur rorr 5 mees en los que
no hubo la menor noticia de la
familia 8. v, como _unca en esos
5 afios haofa logrado dejar de oir
su apellido mds alld de 1 semana,
me fue Gdcil conclr que habfan
cambiado de médico.

De pronto, y ante mi sorpresy,
se presentaron en el consultorio
Ana y Carlos, por primera vez
solos. Al ingresar en el gabincte
los noté muy turbados y se pro-
dujo entonces un didlogo que
trataré de reproducir fielmente.

Ana: Doctor, mi marido y yo
estamos muy avergonzados por’
nuestro comportamiento ¢on us-
ted. . .

Carlos: . . Le debemos tantos
favores y, sin embargo ... sa-
be. .. la otra vez mi suegra insis-
tié tanto que llevamos a Juanci-
to a una clinica donde le hicie-
ron puncion lumbar, andlisis de
sangre, radiografias de todo el
Cuerpo. . .

Ana: Electroencefalograma vy
jqué  sé  yo cudntas cosas
mds! . .. {sonrojindose), y nos
dijeron que no tenfa nada.

Carlos: Yo quise venir enton-
ces, pero usted sabe los proble-
mas que tenemos, .. jJuancito
sigut6 bien!

Ana: .. 8f, pero hoy paso
al7o y ya no pudimos mds y vini-
mos a pedirle disculpas. . .

- ;Qué sucedid? - pregunté
intrigado.

Carlos: Nos hallibamos todos
comiendo y, como siempre,
Juancito mafneando, cuando de
pronto dijo: “No puedo comer
porque tengo un dolor bdrbaro.”
Casi a coro todos le pregun-
tamos: ;Qué te pasa? | ;ddénde
te duele? . .. Y ¢l respondi6 con
cara de sufrimiento y mientras se
frotaba la mejilla: “Aqui, en el
ovario,”

 PAPERAS
OSCAR ANZORENA

Premio Accésit, Concurso Anecdotario Pedidtrico. SAP

Hasta la década del 60, las en-
fermedades infecciosas propias
de la infancia ocupaban el mayor
tiempo del dedicado a visitas do-
miciliarias de los pediatras. La
preseripeidn del aislamiento y
reposo abseluto en cama era de
rigor, tanto mds para aquellas en
que presumiblemente la activi-
dad podria condicionar compli-
caciones, como se pensaba que
ocurria con la fiebre urliana.

Las indicaciones referidas a
Organos genitales se le proporcio-
naban a la madre con la mayor

delicadeza y siempre con lengua-
je indirecto y eufemismo.

El caso era de un nifio de 5
afos atendido por la nica mora-
dora del departamento en ese
momento: una hermosa y joven
mamd. Al hacerle la indicacién
fundada del reposo absoluto, la
sefiora muy preocupada me ex-
preso:

— Doctor, Marcelo es terrible-
mente inguieto y desobediente v
no se quedard en cama. Le ruego
que usted lo “asuste” para que la
papera no le baje.

Tras unos segundos de refle-
xidn para encentrar la forma de
convencer al nene sin turbar v
ruborizar a la sefiora, me aventu-
18:

— Marcelito, debés quedarte
quictite en cama hasta que nuw-
mita te diga. Si no lo hacés, se te
pondrd hinchado y grandote alli
donde tenés ¢l pitin.

Ante nuestra sorpresa, en el
nifio broté una expresidn de
inmensa alegria y dijo: ** ;Huy,
qué lindo! Igual que mi pa-

pd
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INTRODUCCION

Con frecuencia los médicos
somos consultados por el proble-
ma que plantea un nifio que ha
sido mordido, rasgufiado, o que
ha tenido contacto con mamife-
ros, en su mayoria domésticos,
credndose una situacién que por
su gravedad inmediata o las im-
plicancias posteriores reviste
gran importancia.

El hecho tiene en sf una com-
plejidad que deriva de varios fac-
tores, entre los que merecen ci-
tarse:

En primer término, las heridas
desgarradas y anfractuosas con
destruccion de tejidos, que en
oportunidades profundizan des-
de la piel hasta el hueso, siendo
generadas habitualmente por
mordeduras,

En segundo lugar se halla la
infeccidn producida con frecuen-
cia por gérmenes habijtuales y en
ocasiones por otros de menor
incidencia entre los que debe
menciorarse muy especialmente
el bacilo tetdnico.

En los altimos afios se han
aislado, en- esas heridas, agentes
bacterianos no patdgenc: para
perros y gatos pero que en el ser
humano dan lugar a procesos
infecciosos graves.”* *°

Por tltimo es preciso destacar

que el peligro latente, siempre en
acecho en toda lesidn producida
por mamiferos, es el riesgo de
rabia, objetivo principal de nues-
tro trabajo. Nos referimos solo a
la rabia urbana, ya que la forma
selvitica de esta afeccidbn no se
ha comprobado en la Capital Fe-
deral y conurbano, 4rea que
abarca nuestro estudio.

La rabia es, en nuestro medio,
sin lugar a dudas, un serio pro-
blema de Salud Piblica, ya que,
seghin algunos autores, “mds de
150.000 personas son atendidas
anualmente en el pais ante la
amenaza de esta afeccion.

“En este mismo lapso se de-
nuncian cerca de 1 millar de ani-
males rabiosos, la mayoria pe-
rros: 92%;siguen, en orden decre-
ciente, gatos: 5% y el 3% restante
corresponde a otros mamiferos.
Se estima que los casos no de-
nunciados duplican esta cifra”.4

La importancia que reviste la
rabia desde el punto de vista asis-
tencial, sanitario, econdmico y
social, justifica un conocimiento
mis acabado de las circunstan-
cias que rodean a mordeduras,
rasgufios, lamidas y aun al simple
contacto con mamiferos, que
*deben ser estudiadas en la infan-
cia en forma exhaustiva a fin de
establecer pautas profilicticas y
normas adecuadas. '

Ante el chmulo de hechos
mencicnados y en nuestra condi-
cibn de pediatras nos pro-
pusimos realizar este trabajo fi .
jandonos los objetivos que se
enumeran.

OBJETIVOS

1. Investigar en el Instituto
Pasteur de la Capital Federal la
magnitud de agresiones y/o con-
tactes con mamiferos en el gru-
po de U a 14 afios en el periodo
1970-1977.

2. Sefialar el riesgo de rabia
en la muestra.

3. Conocer el estado de la
epizootia en el pericdo citado en
Capital Federal y conurbano.

4. Analizar caracteristicas
epidemiolOgicas de este tipo de
accidentes.

5. Conocer las acciones sani-
tarias efectuadas en el perfodo
estudiado en el drea afectada y
su impacto.

6. Establecer conclusiones
que permitan encarar acciones
efectivas para el control de este
problema sanitario.

MATERIAL Y METODOS

Se realizd un estudio retros-
pectivo de 141.260 historias
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clinicas que corresponden a per-
sonas de ambos sexos v todas las
edades que en el periodo
1970-1977 consultaron en el Ins-
tituto Pasteur por haber sido he-
ridas © por haber tenido algin
contacto con animales, que im-
plicaran riesgo de rabia.

- Se seleccionaron 52.341 histo-
rias correspondientes al grupo de
0 a 14 afios.

De esta muestra se analizaron
los siguientes parametros: esti-
macion del tamafio en funcién
del total, distribucion de fre-
cuencias por sexos y edades, pro-
cedencia de los casos, tratamien-
tos, incidencia en el tiempo,
especies animales, estado sanita-
rio y vacunaciones.

Con el fin de hacer un estudio
mas minucioso de los aspectos
epidemiologicos y sanitarios se
eligid por el azar el afio 1974. De
este grupo se seleccionaron los
casos tratados ya que son los que
tienen riesgo seglin normas del
Instituto Pasteur.

En este grupo se analizaron las
caracteristicas del suceso (tiem
po y lugar), del nifio accidentado
(edad, sexo y actividad), del da-
fio (localizacion y grado), del
animal (especie, pertenencia y
estado sanitario) y del tratamien-
to (tipo, tiempo y lugar).

Se llevd a cabo, ademds, el
entrecruzamiento de los atribu-
tos definidos en el pirrafo ante-
rior a fin de establecer relaciones
funcionales.

Se hace notar gue la discre-
pancia entre cifras parciales y
totales en distintos rubros obe-
dece a déficit en los registros.

DISCUSION

En el periodo 1970-1977 se
efectuaron en el Instituto Pas-
teur de la ciudad de Buenos Ai-
res 141.260 consultas, de las que
aproximadamente el 40% perte-
necen al grupo de 0 a 14 afios:
La magnitud de esta casufstica
en solo un instituto antirrabico
plantea un severo problema de
Salud Pablica.

CUADRO 1
Comparadon entre el niimero total de casos
y el grupo estudiado

Aio Todas las edades 0 a 14 afios %
1970 12.957 4.899 37,80
1971 12.540 4,921 39,24
1972 11.398 4.387 38,48
1973 16.183 6.529 40,34
1974 15.144 5.777 38,14
1975 18.266 6.708 36,72
1976 25.998 9.167 35,26
1977 28.774 9.953 34,59
Total 141.260 .52.341 37,05

Se analiza la muestra del total de asistidos en el Instituto Pasteur entre
1970 y 1977, comprobandose que el grupo de 0 a 14 afios alcanza al
37,05%, relacion que se mantiene estable afio por afio.

La situacion, de por si motiva-
dora, nos obliga a efectuar un
estudio de esta muestra, que tie-
ne caracteristicas sanitarias y
epidemiologicas especificas.

Las pautas culturales de nues-
tro medio condicionan con fre-
cuencia una convivencia estrecha
entre los nifios y animales do-
mésticos, que en circunstancias
pueden convertirse en vectores
de rabia.

La existencia de esta enferme-
dad en forma endémica, con pre-
dominio en Capital Federal y
conurbano,: el hallazgo cada
vez mis frecuente de animales
arrojados - deliberadamente a la
via pliblica por sus propietarios
por razones econdmicas, de vi-
vienda o de comodidad, el desco-
nocimiento de la poblacién res-
pecto del riesgo que esto impli-
ca, la falta de acciones sanitarias
adecuadas, etc., han creado con-
diciones propicias para mantener
esta situacion.

Al analizar el total de la mues-
tra llama la atencién- el incre-
mento de consultas realizadas al
Instituto Pasteur, que de 12.957
en 1970 excede el doble en 1977
(cuadro 1).

El pronostico siempre omino-

so de la rabia humana, el costo y
riesgo de su tratamiento en el
hombre y la posibilidad de con-
trolar la endemia justifican ami-
pliamente el énfasis puesto en
nuestra tarea.

El peso estadistico de la edad
pediatrica en la muestra nos in-
duce a considerar las causas de
este predominio.

Debemos mencionar la actitud
del nifio proclive a rclacionarse
con animales, para jugar con
ellos, alimentarlos, molestarlos o
auxiliarlos en otras ocasiones.

El desconocimiento del riesgo,
la menor destreza para defender-
se o alejarse del peligro, la curio-
sidad e inexperiencia propias de
la edad, definen la causalidad de
este elevado porcentaje.

El grupo de O a 14 afios se
mantiene en una proporcién
constante del total en todo el
periodo estudiado (cuadro 1).

La distribucion por grupos de
edad, segln criterio comentado
en el cuadro 2, inhabilita para
conclusiones estadisticas pero es
demostrativa aun con n(meros
absolutos, ya que evidencia una
gran proporcion de afectados en
el grupo de 1 a 4 anos. Conside-
ramos que la independencia en la
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CUADRO 2
Distribucién por edad. Capital Federal y conurbano
Aiio Menosde 1 afio * 1a4afos 5 al4afios Total
1970 45 1.427 3.427 4.899
1971 36 1.456 3.429 4921
1972 27 1.416 2.944 4.387
1973 47 2.160 4.322 6.529
1974 29 2.016 3.732 5.777
1975 52 2434 4222 6.708
1976 78 3.259 5.830 9.167
1977 46 3.442 6.465 9.953
Total 360 17610 34371 52.341

El intervalo de clase irregular de los grupos se debe a las variaciones en la
conducta, destrezas, capacidad de discernimiento, etcétera.

Se observa que los menores de 1 afio representan una pequefia proparcion
en la muestra, hallindose el peso estadistico en el grupo de 5 a 14 afios con

mas del 60% del total.

Las razones de esta distribucién surgen de la independenda psicofisica de
este grupo, los lugares que eligen para sus juegos, la posibilidad de relacionar-

se con distintos animales, etcétera.

CUADRO 3
Distribucion por edad. Capital Federal

1 Afo  Menosde laio ladaios Saldaios  lotal
1970 27 1.037 2.713 3.777
1971 21 1.125 2.780 3.926
1972 20 1.110 2.421 3.551
1973 32 1.637 3.474 5.143
1974 22 1.580 3.199 4.801
1975 40 1.921 3.467 5.428
1976 57 2.458 4.501 7.016
1977 33 2.769 5.256 8.058
Total 252 13.637 27811 41.700

Si se toma aisladamente la Capital Federal, las cifras de distribucion por

edad son similares a las del total de la

muestra del cuadro 2.

Este grupo representa el mayor niimero en el total de la muestra.

deambulacion sin desarrollo pa-
ralelo de habilidad y raciocinio
frente a situaciones que implican
riesgo, motiva en gran parte este
predominio.

Enfatizamos que estos hallaz-
gos observados en el grupo pe-
diatrico total subsisten cuando
se considera el subgrupo pertene-
ciente a Capital Federal, que,
por ofra parte, representa el ma-

yor nQmero en el total de Ila
muestra (cuadro 3). El incremen-
to en las consultas de este sub-
grupo debe atribuirse a la situa-
cién geogrifica en que se halla el
Instituto (centro de la ciudad),
el prestigio alcanzado por él, la
divulgacién de sus acciones y la
densidad de poblacién a la que
presta servicios.

El predominio de varones
sobre mujeres se hace evidente

en toda la muestra analizada y
transita un rango que va del
59,11% al 64,03%, con una me-
dia de 61,28% (cuadro 4). Datos

- coincidentes se hallan en publi

‘caciones de Charles Morton, Vil-
ches y Villasefior y nuestro tra-
bajo? 8.

Por otra parte, el sexo mascu-
lino mantiene esta prioridad en
la mayoria de los accidentes, en
los que se incluye la agresidn por
animales.

La mayoria de las consultas,
casi 80%, fueron formuladas por
pacientes con domicilio en Capi-
tal Federal. El 20,33 % proceden-
te del conurbano o interior no
recurrié a centros antirrdbicos
proximos al sitio del accidente
por desconocerlos o por el pres-
tigio del Instituto Pasteur (cua-
dro 5).

La indicacion de tratamiento
segin normas se efectud en la
tercera parte de la muestra, coin-
cidiendo con Darmude®, y ‘en
nimeros absolutos se elevd a
17.377 casos (cuadro 6). La
magnitud de esta cifra es alar-
mante pues representa el riesgo
de rabia y lleva implicitos el alto
costo, los efectos indeseables de
la vacuna, vigilancia de las deser-
ciones y ofiras acciones pertinen-
tes a cada indicacion.

El anilisis de los casos proce-

dentes de Capital Federal reyela
la misma proporcion de tratados
(cuadro 7)
" En la misma 4rea la indicacién
de tratamiento es de un 38%
para el grupo de 0 a 4 afios y
algo menos, 31,37 %, parael de 5
a 14 anos.

Esta diferencia se debe a la
mayor frecuencia de lesiones en
cabeza, cuello y miembro supe-
rior en el grupo de menor edad.

La frecuencia mensual se con-
centra de octubre a enero, con
un miximo en diciembre (cua-
dro 8). Entendemos que este
cimulo se debe a las actividades
de los nifios al aire libre, condi-
cionados por el clima, el receso
escolar y la menor vigilancia en
Sus juegos.
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Ln el periode que analizamos
se diagnosticaron en el Instituto
Pasteur 1.616 animales rabiosos

CUADRO 4
Distribucion por sexo

(cuadro 9). La cifra resulta de i ' S Masculino . u_Femeninuo
alto impacto, aun sin establecer s N° o N o
indices de incidencia ya que no 1970 3.050 62,25 1.849 37,74
existen censos de poblacion al 1971 3.151 64,03 1.770 35.96
D=, 1972 2.754 62,77 1.633 37122

El incremento notable de

¢ 2

1975 y 1976 —cuadruplicindo- 1973 4.042 ol 2y 08,02
se en este Oltimo afio los casos 1974 3.581 61,98 2.196 38,01
que se registraron en 1971 y 1975 4.079 60,80 2.629 39,19
1972— hace evidente la falta de 1976 5.535 60,37 3.632 39,62
acciu?es samt_arias adecuadas en 1977 5884 59,11 4069 40,88
los afios previos. En 1976 se in-

crementaron mnotablemente las Total 32.076 61,28 20.265 38,71
acciones mencionadas y sus re- La distribucion por sexo evidencia que mas del 60% de los casos corres-
sultados se ponen de manifiesto ponden a varones. Esta proporcion se mantiene estable en todo el perfodo
en los registros de 1977 en el SEpidiado. i

que se consigna la tercera parte

de animales rabiosos en compa- CUADRO 5

racion con 1976. Procedencia

En cuanto ala procedencia de Capital Provincia
animales con diagnéstico de ra- Aiio o a ”
bia, los resultados son inobjeta- A i ; N %

; ]
bles cuando los interesados con- 1970 3707 77,09 1,122 22,90
curren con los animales para su 1971 3.926 79,78 995 20.21
observacidn diagndstico, pero
son pasibles ge error en los 1(J,dp 1972 3.551 80,94 836 19,05
turados o recogidos muertos en 1973 5.143 78,77 1.386 21,22
la via pablica por el amplio reco- 1974 4.801 83,10 976 16,89
i fOe gueden iealizar lad  gou 5.428 80,21 1.280 19,08
afectados por rabia no paralftica. ‘ :

A pesar de esta salvedad es 1976 7.016 76,53 2,151 23,46
dignoe mencionar que el 55% pro- 1977 8.058 80,96 1.895 19,03
cede de la provincia de Buenos Total 41.700 79.66 10.641 20,33
Aires y en general del conurba-

Casi el 80% de los casos proceden de Capital Federal, dato que coincide

no. Si recordamos que la distri- conloexpuestoen el cusdro 3.

bucidon de la casuistica humana
es casi de| 8Ce para la Capital

Federal, asignaremos importan- CUADRO6

cia al Gran Buenos Aires, que Tratados y no tratados

wfluye en alta proporcién por su Tratados No tratados
representacion en el nimero de Afo N° % N° o
animales vectores de rabia. ; :

Esto obligaria a una adecuada 1970 1.923 39,25 2.976 60,74
coordinacion  entre municipios 1971 1.663 33,79 3.258 66,20
en toda campafia de control o 1972 1.593 36,31 2.794 63,68
erradicacién, ya que la avenida
General Paz no representa para b 2183 33,52 4.340 66,47
los animales enfermos un limite 1974 2.105 36,43 3.672 63,56
en su deambulacion. 1975 1.831 27,29 4.877 72,70
) La proporcion de animales ra- 1976 2.631 28.70 6.536 71,29

10s08 s¢ mantiene constante a
lo largo del periodo estudiado. 1977 3.442 34,58 6511 65,41
Con referencia a los gatos la Total 17.377 33,19 34.964 66,80

distribucion se modifica, -Ya (11116 Si se analiza la muestra de acuerdo con la indicacidon y aplicacién de
el 55% corresponde a la Capital tratamiento, hallamos que la tercera parte de los nifios fueron pasibles del
mismo, siguiendo las normas del Instituto Pasteur.
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CUADRO 7
Riesgo de rabia. Distribucion por edad.

Tratados. Capital Federal

CUADRO 9

Animales rabiosos

Afio Menos de 1 afio 1 a 4 afios 5 a 14 afios Total
1970 12 447 990 1.449
1971 12 468 817 1.297
1972 10 479 758 1.247
1973 15 624 986 1.625
1974 7 737 1.096 1.840
1975 12 655 966 1.633
1976 18 884 1.294 2.196
1977 11 957 1.818 2.786
Total 97 5.251 8.725 14.073
% del

total 38,49 38,50 31,37 33,74

Discriminados los datos de tratamiento por grupos de edad y para Capital
Federal, se observa que la distribucion es similar 2 la dei total de la muestra

Ano Capital Prov. Total %
1970 73 67 140 8,60
1971 42 75 117 7,24
1972 54 60 114 7,05
1973 54 140 194 12,00
1974 102 96 198 12,25
1975 121 142 263 16,27
1976 216 226 442 27735
1977 58 90 148 9,15
Total 720 396 1.616

La distribucion anus!

reveia un

brusco ascenso desde 1973 hasta
1876 que representa el 67,87% con
un subito descenso en 1977,

{cuadro 6).
CUADRO 8
Distribucion mensual del total de los casos

-A.-—-.-ﬁﬁ 1970 1971 1972 1973 1974 1975 1976 1977 Total %

Mes
E 410 487 467 833 712 542 659 871 4981 9,51
F 459 416 357 768 572 504 589 711 4.376 8,36
M 432 508 396 557 641 505 871 796 4.706 8,99
A 332 374 307 344 444 403 705  1.009 3.918 7,48
M 326 316 360 410 341 368 725 767 3.613 6,90
J 241 289 297 265 304 318 674 562 2.950 5,63
J 265 313 242 308 451 535 462 660 3.236 6,18
A 387 377 302 455 414 546 546 711 3.738 7,14
S 499 357 347 428 440 627 721 766 4.185 7,99 .
0 544 451 458 604 450 585 854 1.019 4,965 9,48
N 427 479 406 617 492 800 1.357 1.063 5.641 10,77
D 577 554 448 940 516 975 1.004 1.018 6.032 11,52
Total 4.899 4921 4.387 6.529 5777 6.708 9.167 9953 52.341 100,00

El andlisis de la distribucion de frecuencia mensual expresa una concentracion de datos en octubre, noviembre,
diciembre y enero (mas del 40%).

Rabia por contacto con mamiferos Pég. 285




CUADRO 10
Animales rabiosos. Distribucion
por especie animal
Adia Capital Provincia
Perros Gatos Otros Perros Gatos Otros

1970 57 15 1 54 9 4
1971 34 7 1 58 8 9
1972 50 3 1 52 5 3
1973 48 6 0 128 5 7
1974 85 16 1 90 5 1
1975 98 18 5 124 15 3
1976 193 21 2 197 23 6
1977 47 10 1 76 10 4
Total 612 96 12 779 30 37

El 55% de los animales rabiosos provienen del conurbano.

El nimero de perros procedentes de la Capital Federal aumenta desde
1974, para alcanzar su maximo en 1976 en que se duplica la cantidad del afio
anterior. El nimero de gatos de la misma procedencia se incrementa a partir
de 1974 con su maximo en 1976.

Los perros rabiosos procedentes del conurbano aumentaron desde 1973,
observindose, al igual que en Capital Federal, un pico en 1976.

Se nota un incremento de los gatos de la misma procedencia a partir de
1975. :

Si establecemos una relacion entre el nimero de gatos y el de perros
rabiosos provenientes de Capital Federal, observamos que la proporcian es: 1
gato por 4 perros en 1970; se modifica 1 a 5 en 1971; alcanza 1 a 16 en
1972; aumenta el nimero proporcional de gatos en 1974 y 1975, y decrece
nuevamente en 1976 y 1977. ‘

S AR A

Federal. El fundamento de esta
situacion se debe a la menor ten-
dencia de los felinos a alejarse de
su vivienda.

En cuanto a otros animales de
menor incidencia se hallan repre-
sentados en una proporcién mu-
cho mayor para la provincia
(75%).

La distribucién por especie de
los amimales en los que se diag-
nosticé rabia se consigna en el
cuadro 10. Hacemos notar que
cada una padece formas clinicas
diferentes, que influyen en la
epidemiologia y, por ende, en el
planteo sanitario.

L os perros presentan en gene-
ral formas furiosas, hallindose
en condiciones de desplazarse a
grandes distancias antes de su
muerte, por lo cual pueden po-
nerse en contacto con personas y
otros animales!9 11,

En los gatos, que son de mds
dificil captura e identificacién,
no prevalecen las formas paraliti-
cas.

El 86% de los animales eran
perros, el 11% gatos y alrededor
del 3% otros: conejos, caballos,

CUADRO 11

Animales rabiosos de Capital Federal.

Distribucion mensual

ﬁ_ig 1970 1971 1972 1973 1974 1975 1976 1977 Total %

E 5 3 6 5 8 6 15 6 53 7,36
F 8 2 3 2 1 7 14 5 42 5,83
M 8 2 9 3 16 11 16 7 72 10,00
A 9 6 5 2 6 6 21 7 62 8,61
M 6 5 3 5 7 4 19 8 57 791
I 2 3 6 8 8 6 19 2 54 7,50
] 5 3 3 4 8 ; 21 b 53 7.36
A 6 8 5 4 11 8 16 5 63 8,75
S 5 4 5 3 10 12 23 2 64 8,88
0 9 2 3 11 9 10 23 5 72 10,00
N 4 2 2 4 9 27 19 7 74 10,27
D 5 2 3 3 12 17 10 2 54 7,50
Total 72 41 53 54 7 105 121 216 58 720 100,00

Se comprueba un aumento en marzo, octubre y noviembre,
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CUADRO 12

Animales vacunados y
perros patentados (Instituto Pasteur)

Aniimales vacunados

Perres [;-atentad;_:s—

AW W® Ano N°
1970 3.675 1970 10.277
1971 6.412 1971 8.772
1972 6.834 1972 8.381
1973 7.514 1973 11.609
1974 8.084 1974 6.874
1975 5.788 1975 5.719
1976 13751 1976 43.725
1977 55.914 1977 29.742

CTotal 107972 - 125.099

Is evidente el incremento de animales vacunados v patentados en 1976 y 1977,

N
B0 —

700 -
600 —

500 —

300 —
200

100 —

Ene Feb My Abr May Jun ul Ago Set Oct Nov Dic
Fig. 1 (cuadro 13)

vdcas, monos, hurones, ctcétera.

Por las razones mencionadas
hemos establecido una relacion
entre ¢l nimero de gatos y el de
perros  en  su variacién anual
(cuadro 10).

Observamos que en 1970 hu-
bo una relacidn gatofperm de
aproximadamente 1 a 4. El des-
plazamiento del vector de rabia
hacia la especie felina crea difi-
cultades en toda campafa anti-
rrabica y la proporcién citada
hubtera sido alarmante. No fue

asi por el escaso nimero de ani-
males rabiosos de ese afio.

En 1977 se observa un ascen-
so proporcional en gatos a pesar
de la activa campana de 1976,
que revela que estas acciones son
de mayor eficacia en la especie
cdiuna,

La distribuciéon mensual de
amimales rabiosos en la Capital
Federal (cuadro 11) muestra un
aumento en marzo, octubre y
noviembre. El incremento de es-
tos Gltimos 2 meses coincide con

CUADRO 13
Distribucion ‘mensual del nime-
ro de afectados

Mes N° Yo

Enero 712 12,4
l'ebrero 572 9.9
Marzo 641 11,0
Abril 444 7.7
Mayo 341 5,9
Junio 304 5.3
Julio 45] 7.8
Agosto 414 7.2
Setiembre 440 7,6
Octubre 450 7,8
Noviembre 492 8,5
Diciembre 516 8,9
Total 5.777  100,0

El cuadro 13 y su correspondiente
grafico (fig. 1) revelan que los nifios
en contacto con mamiferos durante
diciembre enecro, febrero y marzo,
alcanzan ¢l 42,2% del total, llegando
al miximo mensual en enero con 712
consultas, que representan el 12.4%
de los casos.

igual variacion en el nimero de
agredidos y condiciona obvia-
mente una situacion de alto ries-
go. La continuidad de la enzoo-
tia plantea la necesidad de cam-
panas ininterrumpidas, intensiti-
cadas en los meses de mayor
dano. '

La respuesta institucional y su
repercusion en la comunidad se-
gan los registros de vacunacion y
patentamicnto, no mostrd coin-
cidencia con la enzootia hasta
1975 (cuadro 12). En 1976 vy
1977 se encaran acciones sanita-
rias cuyos frutos se revelan en ¢l
descenso del nimero de animales
diagnosticados (cuadro 9).

En razon del tamano de la
muestra e interesados en un estu-
dio epidemioldgico y sanitario
mas detallado resolvimos tomar
por el azar el ano 1974,

El total de consultas durante
ese ano se elevd a 15.144 para
todas las edades, representando
el grupo pedidtrico ¢l 38,14%
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CUADRO 14

Tiempo transcurrido desde el
hecho hasta la consulta

Dia N° Y%
1° 2146 375
20 3° 1657 289
4. 6° 470 8.2
7°. 10° 245 4.
Misde 10 1.196 209
Total 5.714

Sobre 5.714 consultas, 2.146,
37,5%, se efectuaron dentro de las
primeras 24 horas; 1.657, 28,9% de-
moraron en consultar entre 48 y 72
lioras: ¢l 8,2% lo hizo entre el 4°y 6°
diaycl4,2% entre el 7°y el 107

Se hace resaltar que 1.196 consul-
as, 20,9%, tuvieron lugar con una di-
icion de mas de 10 dias, configuran-
do este hecho una situacion de verda-
dero Tiesgo para este grupo que consi-
deramos numeroso,

CUADRO 15
Primera consulta y dra de la

semana
Dia ) %
Lunes 1.197 209
Martes 910 159
Migrcoles 935 163
Jueves 861 15,0
Viernes 811 142
Sabado 546 9.5
Domingo 442 7.7
Total 5.702

2200 —

1800 -

MO0 -

1000 —

600

200 —

R TR T O

Fig. 2 (cuadro 14)

L M M 9 v S

Fig. 3 (cuadro 15)

Como se observa en el cuadro 14, el
37.,5% de los pacientes concurrieron a
la consulta dentro de las primeras 24
horas ¥ el 28,9% lo hicieron dentro
de las 48 a 72 horas. Sumando ambos
datos s¢ obtiene que el 66,4% concu-
rrieron a la consulta dentro delas 72
horas de ocurrido el hecho.

Se advicrte en este cuadro que el
53,1% consulta de lunes a miercoles,
mostrando que la mayor incidencia
de estos accidentes ocurre en el fin de
semand, en que no se desarrollan ta-
reas escolares y se realizan, en cam-
bio, actividades distintas a las habi-
tuales que propenden al hecho men-
cionado.

N

55f)

s0 dra oros cale
fasa G2 jug

Fig. 4 (cuadro 16)

CUADRO 16
Lugar del hecho

Lugar N° %
Su casa 493 336
Otra casa 341 23,2
Otros lugares 69 4,7
Calle 562 383
Total 1.465

El 56,8% de las lesiones ocurren en
uwna casa. En el domicilio de Ya vie-
tima ¢l 33,6% y ¢n una vivienda ajena
el 23,2%. Esto pone de manifiesto la
alta proporcion de lesiones produci-
das por animales con dueno, va que
sOlo en muy raras oportunidades un
animal vagabundo penetra en un do-
micilio para agredir.

k1 38,3% de los casos ocurren en la
viu piblica, siendo muche menor su
frecuencia en otros lugares, como es
cuelas, iglesias, cuarteles, cte., que
aparccen como hallazgos ancedOticos
en nuestra investigacion y correspon-
den sdlo al 4,7% del total.

con 5.777 prestaciones. La ds-
tribucién mensual de estos casos
revela una acumulacion de di-
¢iembre a marzo (42,2%) con un
pico de incidencia en enero (cua-
dro 13). Como en el andlisis del
total de la muestra, relacionamos
este incremento con el receso
escular y la situacion climdtica
durante esos meses, que propi-
cian las actividades al aire libre.

A pesar de que el Instituto
Pasteur cuenta con consultorio
diurno cotidiano que justificaria
demoras durante el periodo noc-
turno, se observa que solo un
37% de las consultas (cuadro 14)
se efectian dentro de las prime-
ras 24 horas del accidente.

Cerca del 30% ticne lugar con
una dilacion de 2 a 3 dias, pu-
diendo atribuirse a razones de
distancia, desconocimiento de la
existencia del Instituto v, funda-
mentalmente, del riesgo. Resulta
mexplicable y altamente alar-
mante que mds del 20% de las
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CUADRO 17 -I
o [ NO TRATADOS
stribucid 5 del total de la muestra —
Distribucion por sexo del tota 2200 ki

2000
Tratados No tratados 800 _|
Sexo N° Yo Ne° % 1600 _|
1400

Masculino 1.227 59,6 2238 614 roull ]

Femenino 830 40,3 1403 38,5 1000 —

Total 2.057 3.641 800 -

T 600 _|

l'sta distribucidén muestra un predominio del sexo mas- 400 _|
culino en el total, que se mantiene en los subgrupos de
tratados y no tratados. 200 — }

I'sta situacion se halla en general en todos los acciden- A
tes infantiles, salvo en las quemaduras, y tiene origen en el MASCULIND FEMENINO
comportamicnto de los varones, con frecuencia mads in-
quictos, traviesos, activos agresivos y con habitos y lugares s
de juego distintos de los de las mujeres de la misma edad. Fig. 5 (cuadro 17)
consultas se formulen con inter- CUADRO 18
valo de mds de 10 dfas, situacion Distribucion por edad del total de la muestra
que configura un incremento del
riesgo. Edad Tratados No tratados Total

Dado que el 66,4% (cuadro 14) (anos) N° Y% N° % e %,
de las consultas se formulan con Menos
72 horas de demora y que el de 1 9 0,44 28 0,77 37 0,65
53,1% de éstas (cuadro 15) tie- 1 166 814 163 4.49 329 5.80
nen lugar de lunes a miércoles, es ’ ! . 5
ficd deducir que los nifios fue- 2 229 11,23 313 8,62 342 9,56
ron afectados en su mayoria du- 3 237 11,62 336 9,26 573 10,10
rante el fin de semana, Debemos 4 213 1045 300 826 513 9,04
destacar que en la casufstica de 5 151 7,41 281 7,74 432 7,62
1974 se pone de manifiesto que 6 132 4 "
un 569% de los hechos suceden en 7 bl 272 7,43 414 7}30
una vivienda, que es el domicilio 119 5,84 257 7,08 376 6,63
del afectado en un 33% del total 8 131 6,42 273 7.52 404 7,12
de los casos (cuadro 16). Este 9 123 6,03 260 716 383 6.75
alto porcentaje que ocurre en 10 115 5
domicilios permite suponer que l_ b 276 7,60 391 6,89
el amimal agresor tiene duefio y 11 121 5,93 278 7.66 399 7,03
puede ser identificado y captura- 12 120 5,89 224 6,17 344 6,06
do fdcilmente, favoreciendo su 13 81 397 188 518 29 474
observacion vy andlisis, lo que ’ o ?

P S 4
facilita la precisién diagnéstica e 1 e 451 181 499 273 4,81
indicacién de tratamiento. Total 2.039 100,00 3.630 100,00 5.669 100,00

Queda por considerar casi un
409 de los casos que son los que
ocurren en la via publica. Cree-
mos que en este dmbito los ani-
males no tienen duefio conocido,
considerdandolos, por tanto, vaga-
bundos, con dificultad para su
identificacion y captura, situa-
c16n que agrega un nuevo factor
al riesgo de rabia. La distribu-

El analisis de la distribucion por edad de los ninos afectados se hace sobre un
total de 5.690 casos, considerando en forma conjunta tratados y no tratados.

Porcentualmente el grupo etario mas vulnerable es el de 2 a 4 afios con
una mayor frecuencia para los ninos de 3 afios. Intre los 5 y 8 anos se
evidencia un descenso que continiia con oscilaciones hasta los 14 afios, para
llegar en dicha edad al 4,81 %.

Siendo nuestro propdsito investigar el riesgo de rabia er fatizamos, en este
cuadro y su correspondiente grafico (fig. 6), la evidencia del mayor nimero
de ninos tratados entre 1 y 4 ahos de edad. Como ¢n otras oportunidades,
hacemos resaltar que la talla de las criaturas en este grupo y la actitud
defensiva frente al animal, hacen mas factibles las mordeduras en cabeza,
cuello y miembros superiores, regiones que por su mayor peligro de rabia

imponen el tratamicnto correspondiente.
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CUADRO 19

Actividad del nifo en el
momento del hecho

Actividad N° %
Molestaba 11 1,6
Jugaba 439 65,6
Alimentaba 19 2.8
Auxiliaba 25 3.7
Separaba 12 17
Otras 163 24.3
Total 669

Del total de los ninos tratados este
dato se recogid en 669 casos. Se ad-
vierte, en forma lamativa, que cn
439 oportunidades, 65,6%, el nifo
jugaba con el animal cuando ocurrio
¢l hecho. Un nlmero de veces franca-
inente menor 25, 3,7%, lo asistia con
motivo de una enfermedad o acciden-
te. Lo alimentaba en 19 ocasiones,
2.8% Ln menor nlimero y pro-
porcion coincidente se registran los
datos: separaba al animal con motivo
de una pelea, 12 veces. 1,7%, o lo
molestaba, 11 oportunidades, 1.6%
Otras situaciones sc registran en 163
casos, 24,3%.

Aparece aqul como eclemento do-
minante el juego con el animal, dato
que se presta a discusion, ya que el
informe aportado por el nifio puede o
no ser real. A su vez el animal pudo
sentirse  agredido aun cuando real-
mente no lo fuera.

CUADRO 20

Localizacion de la lesion

Localizacion Tratados No tratados Total

N° % N° % N° %
Cabezay cuello 946 51,2 307 9.2 1.253 242
Tronco 36 1,9 382 114 418 8,0
vilembro superior 638 34,5 1.539 46,2 2177 42,0
Micmbro inferior 227 12,2 1102 33,0 1.329 25,6
l'otal 1.847 3.330 5173

Se consideran aqui nifios sometidos o no a tratamiento antirrdbico, Tenien-
do encuenta que el grupo seleccionado para este estudio abarca de 0 a 14 anos
no llamard la atencion la alta incidencia de lesiones en la parte superior -
del cuerpo. Observamos asi que sobre 5.714 ninos cstudiados se vieron
afectados en la cab. za y cuello 1.253, 24,2%.

Si sumamos los porcentuales de cabeza y cuello juntamente con miembros
superiores (ya que ambos son considerados como riesgo de rabia en caso de
lesiones por mamiferos) llegamos al 66,2%, cifra verdaderamente signifi-
cativa.

TRATADOS N0 TRATADOS

200 0D 1000 1400 1800 2200 N
TR WO o Y | S
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Fig. 8 (cuadro 20)
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CUADRO 21

Grado de la lesién

CU*DRO 22
Tipo de tratamiento

Grado de N° %
la lesion

Leve 766 52,1
Mediano 528 35,9
Grave 175 11,9
Total 1.469

La mayoria de las lesionesson leves
o medianas. No obstante el riesgo es
grande en el nimero de lesiones gra-
VeS8,

Tratamiento w° % B
Local exclusivo 1 0,05
Derivado 82 4,1
Vacunacién completa 985 49,7
Vacunacion interrumpida por orden médica 783 39,5
Vacunacion interrumpida por abandono 127 64

Total 1.978

Sobre 1.978 criaturas que recibieron tratamiento antirrabico, 985, 49,7%,
debieron realizarlo en forma comypleta, en razén de que el informe clinico y
de laboratorijo asi lo aconsejaba, y/0 la localizacion de la lesion lo imponfta, ¢
por no ser posible capturar el animal.

En 783 casos, 39,5%, las investigaciones clinicas, cpidemiolégicas (estado
sanitario y pertenencia del animai) y de laboratorio contrapuestas a las del
grupo anterior, permitieron que ios pacicntes suspendieran ¢l tratamiento
por prescripcion médica.

En 127 oportunidades, 6,4% ¢l tratamiento fue abandonado sin razén que
lo justificara.

En 82 ocasiones, 4,1%, ¢l paciente fue derivado para un tratamiento
quirirgico adecuado, habiendo recibido sélo tratamiento local 1 nifio.

Es preciso hacer resaltar aqui que 127 nifios interrumpiceron el tratamiento
contra la prescripcién médica. Si bien es cierto que el nimero de deserciones es
pequefio, ya que alcanza sdlo al 6,4 % del total, es verdaderamente importan-
te desde e] punto de vista del riesgo de rabia, pues desencadenada la
cnfermedad la muerte es inevitable.

N!
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600 —

- ]
400
200 —

LEVE MED.  GRAVE
Fig. 9 (cuadro 21)

cion por sexo del total de nifios
de la muestra (cuadro 17) evi-
dencia el predominio del sexo
masculino, tanto en los tratados
como en los no tratados.

La distribucidn por edad (cua-
dro 18) muestra que el grupo
mds vulnerable es el de 2 a 4
afios y que entre el afio y los 4
afios se concentran los pacientes
vacunados. Antes del afio de
edad la frecuencia es infima.

En nuestro medio es comin la
convivencia de nifios y animales,
y esta relacion se presta a nume-
rosos contactos en los que pre-
domina el juego. Como activida-

200 400 800 1000 N*=
Y (] S| e (|

local E
exclusivo

derivado :l

Vacura ]
completa

vacuna
interrumpida J
por medico

vacuna
interrumpida l
por abandono

Fig. 10 {cuadro 22)

des secundarias aparecen: moles-
tarlo, alimentarlo, auxiliarlo,
separarlo y, en un importante
nimero de ocasiones, variados
tipos de relacion. Esta realidad
se refleja en los datos del cuadro
19.

La talla de los afectados y su
necesidad de defenderse, o la ex-

2

posicion de miembros superiores
durante el juego, explica la con-
centracion de lesiones en cabeza,
cuello y brazos, topografia de
indicacion especifica de trata-
miento (cuadro 20).

Las lesiones se califican como
leves, medianas o graves tenien-
do en cuenta su localizacion,
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CUADRO 24
Procedencia del caso

CUADRO 25

Especie animal

Radio N° %
Urbano 4,671 8273
Rural 2 0,03
Conurbano 1.000 17,6
Total 5.673

CUADRO 23
Dénde se efectud la primera
consulta
Primera consulta N° Y
Médico privado 353 74,7
Hospital 98 20,7
Sanatorio 19 4.0
Obra social 2 0,4
Total 472

Este dato se registro solo en 472
historias.

La primera demanda asistencial se
realizo ante un médico privado en
353 oportunidades, 74,7%, 98 pa-
cientes, 20,7%, recurrieron con el
mismo fin a un hospital y en 19 y 2
acasiones, 4,0% y 0,4%, la consulta se
cfectud en un sanatorio y obra social
respectivamente.

De 5.673 consultas investigadas,
procedian del radio urbane 4.671,
82,3%, del conurbano 1.000, 17,6%,
v s0lo 2 del 4rea rural.

Especie Ne° %
Perro 4,908 86,9
Gato 549 9,7
Rata 72 1,2
Mono 58 1,0
Otros 56 0.9
Total 5.643

100 200 300 400 Ne
Y T T | |
MEDILY ‘:l
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HOSPITAL
SANATORI) :l
0BRA |
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Fig. 11 (cuadro 23)
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Fig. 12 (cuadro 25)

Sobre 5.643 casos analizados, que
incluyen pacientes tratados y no trata-
dos, la distribucion de acuerdo con la
especie animal fue la siguiente: perro
4.908, 86,9%; gato 549, 9,7%; rata
72, 1,2%; mono 58, 1,0%; otras espe-
cies (huron, ardilla, conejo) se hallan
menos representadas, alcanzando en
conjunto 56 casos, 0,9 %.

profund:dad, anfractuosidad,
interposicion de ropa y caracte-
risticas del animal agresor, pau-
tas establecidas por el Instituto
Pasteur.

En nuestra casuistica, cuadro
21 y su grifico (fig. 9), se com-
prueba que el 88% comprendia
lesiones leves o medianas. Si bien
la cifra de graves es pequeiia, re-
sulta de gran magnitud a raiz del
riesgo.

Durante 1974, el 36,43% de
los consultantes recibieron trata-
miento (cuadro 22); la mitad de
éstos efectud tratamiento com-
pleto y un 40% pudo interrum-

pirlo por indicacion médica.
Tales interrupciones son produc-
to de la ventaja que reporta
observar al animal, al mismo
tiempo que implican menos es-
fuerzo y costo en caso de locali-
zaciones o de animales que califi-
can la lesibn.

Sefialamos que a pesar de la
baja proporcidén (6,4%) de aban-
dono del tratamiento, 127 casos
representan  un  Tiesgo severo
(cuadro 22).

Al investigar el lugar en que se
formulo la primera consulta que-
do de manifiesto (cuadro 23)
que en 472 oportunidades,

74,7%, se solicito la asistencia de
un médico privado. El 20,7% re-
currib a un hospital y el 4,0% a
un sanatorio.

Esto exterioriza una caracte-
ristica todavia existente en nues-
tro medio y enfatiza la necesidad
de realizar campafias de actuali-
zacion para los médicos que ejer-
cen privadamente, dando a cono-
cer las normas adecuadas e insis-
tiendo en la necesidad de una
correcta. orientaciéon de cada
€aso.

La ubicacién del [nstituto Pas-
teur en el centro geografico de la
Capital, unida a su prestigio, pro-
mocién y ficil acceso, condicio-
nd que el 82,3% de las consultas
correspondieran al procedente
de Capital. El 17,6% restante
provenia del conurbano, algunas
de cuyas poblaciones cuentan
con centros antirrdbicos (cuadro
24).

Tal como lo sefialan la ma-
yoria de los autores, el perro es
la especie que con mds frecuen-
cia trasmite rabia al hombre!2-
13, En nuestra casuistica, ya se
consideren pacientes tratados
0 no, lleva también el peso esta
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CUADRO 26

Estado sanitario del
animal al ingreso

CUADRO 27

Pertenencia del animal

Estado N° %
Sano 746 36,21
Sospechoso 135 6,55
Muerto 420 20,38
No ingreso 759 36,84
Total 2.060

Sobre 2.060 nifios tratados, el ana-
lisis puso de manifiesto que el animal
ingresd sano en 746 casos, 36,21 %;
sospechoso en 135 ocasiones, 6,55%;
fue llevado muerto en 420 oportuni-
dades, 20,38%, y no ingres6 en 759
casos, 36,84 %,

Pertenencia N° %
Propio 944 78,0
De persona

conocida 9 0,7
Sin duefio

conocido 256 21,1
Total 1.209

De los 1.209 nifios tratados, fue-
ron agredidos por un animal de su
pertenencia 944, 78,0%; el animal era
de propiedad de una persona conoci-
da en 9 casos, 0,7%, y se desconocia
el duefio en 256, 21,1%
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Fig. 13 (cuadro 26)
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Fig. 14 (cuadro 27)

dizuco e la mu tra con casi
87% de 1. 1s0s. Lo siguen el
gato con 9,7% y la ratacon 1,2%
(cuadro 25). Estos dos dltimos,
no obstante su reducido ndmero,
constituyen serio riesgo de rabia
y por su laboriosa captura e
identificacion son eslabones de
dificil control en la cadena epi-
demioldgica.

El estado sanitario del animal
al ingreso se clasificd como sano
en el 36,21 % de los casos y sos-
pechoso en el 6,55%. Fue lleva-
do muerto el 20,38% y no ingre-
s6 el 36,84 % (cuadro 26).

Estos dos dltimos grupos que
suman un 57% crean una seria
dificultad ya que obligan a la
vacunacion, la mayoria de las ve-
ces en forma completa porque el
animal no ingresado se considera
con riesgo de rabia. Fl que al
ingreso se catalogd como sospe-
choso obligd a vacunacién supe-
ditada a la certificacion diagnos-
tica.

El animal propio fue responsa-
ble del hecho en la mayoria de
los casos, 78,0%; pertenecia a
una persona conocida el 0,7 % y
no tenfa duefio en el 21,1%%.
Aunque este grupo sélo repre-
senta una cuarta parta (256 ca-
s0s), tiene suma importancia por
la magnitud del riesgo (cuadro
27).

Nuestro estudio de 1974 en
profundidad nos indujo a rela-
cionar las circunstancias que
concurren para que un nific sea
mordido, rasgufiado, lamido o de
alguna manera tenga contacto
con un animal capaz de trasmi-
tirle el virus ribico. Para tal fin
realizamos cruces entre los datos
extraidos de las historias cuyos
resultados discutimos a conti-
nuacion.

Teniendo en cuenta que lalo-
calizacion de la herida juega un
papel importante en el riesgo de
rabia, determinamos qué rela-
cién existia entre dicha localiza-
cidon y el animal que la produjo
(cuadro 28). Observamos que el
perro, sefialado reiteradamente
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CUADRO 28

Localizacion de la lesion y especie animal

Especie Perro Gato Rata _ Mono Otros Total
Localizacion N° % N° % N° % Ne % N° %

Cabezay .

cuello 834 54,1 67 31,6 18 43,9 4 50,0 1 11,1 924
Tronco 33 2,1 2 0,9 0 0 1 11,1 36
Miembro

superior 474 30,7 126 59,4 16 39,0 4 50,0 4 44,4 624
Miembro
inferior 198 12,8 17 8,0 7 17,0 0 33,3 22
Total 1539 212 4] 8 9 1.809
Los perros lesionan en forma preponderante cabeza y cuello, luego miembro superior. Los gatos lo hacen en nbro
superior y secundariamente en cabeza y cuello.
Las ratas hicren cabeza y miembro superior en proporcion semejante.
CUADRO 29
Localizacion de la lesion y actividad del nifio en el momento del hecho

Actividad Molestaba Jugaba Alimentaba _ _Auxiliaba _ Separaba Otras Total
Localizacion N° % Ne Y% N°© %% Ne Y% N® % Ne %

Cabeza y

cuello 8 7249 297 71,7 3 16,6 4 18,1 3 25,0 83 52,2 398
Tronco 0 4 0,9 0 0 8,3 4 25 9
Miembro .

supenor 2 18,1 84 20,2 15 83,3 15 68,1 8 66,6 55 34,5 179
Miembro X .

inferior 1 9.0 29 7,0 ) 3 13,6 0 17 10,6 50
Total 11 414 18 22 12 159 636

La mayoria de las veces cuando el nifio jugaba o molestaba al animal fue lesionado en cabeza y cuello. Cuando lo
alimentaba, lo auxiliaba o separaba en una pelea, la lesion se localizo en miembro superior.

como el principal trasmisor de
rabia, da lugar a lesiones en cabe-
za y cuello en un 54% de los
casos y en el miembro superior,
en un 30%, en tanto que en el
miembro inferior alcanzan al
12,8%.

Reiteramos que estas localiza-
ciones estin determinadas porla
escasa talla de las criaturas y la
actitud defensiva frente al ani-
mal. Esto queda corroborado al

determinar que el grupo mds vul-
nerable es el de 2 a 4 afos. Cir-
cunstancias semejantes existen
para las lesiones que produce el
gato aunque éste dafia de prefe-
rencia, 59,4% de los casos, el
miembro superior y en el 31,6%
cabeza y cuello.

La rata hiere en forma predo-
minante, casi 44% de los casos,
cabeza y cuello y en el 39,09% el
miembro superior. Este roedor

actiia con frecuencia en vivien:
das de emergencia y llega a la
cuna de lactantes y nifios peque-
fios atraido por el olor a leche,
lesionando en esa oportunidad
las regiones mencionadas. En
nuestra casufstica otros animales
se hallan en ndmero estadistica-
mente despreciable.

Al considerar la localizacion
del dano y la actividad del nino
{cuadro 29) resulta evidente que
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CUADRO 30
Lugar del hecho y dia de la semana en que se consulta

Dia Lunes Martes Miércoles Jueves Viemes Sibado Domingo Total

Lugar N % N % N % N° % N° % N % N %

Casa 97 29,0 92 38,9 92 38,8 91 39,5 54 26,7 32 27,1 35 32,4 493
Otra casa 74 22,1 55 23,3 60 253 52 22,6 52 25,7 25 21,1 ‘2-3 21,2 341

Otros lugares 18 5,3 13 5,5 8 33 10 4,3 7 34, T 5,9 6 55 69
Calle 145 43,4 76 32,2 17 324 77 33,4 89 44,0 54 45,7 44 40,7 562

Total 334 236 237 230 202 118 108 1.465

I'l mavor nimero de consultas sc formula los lunes. Sabiendo que la demanda ocurre con frecuencia 24 a 48 horas
después del hecho se deduce que tuvo lugar entre sabado y domingo. Se observa que el mayor niimero de lesiones ocurren
en la calle v en casa ajena, los sabados y domingos.

CUADRO 31
Grado de la lesion y especie animal

Especie Perro Gato Rata Mono Otros Total
Grado de

la lesion IN° o N° o N° % N° % N° %

Leve 605 499 122 68,1 18 473 4 66,6 ) 71,4 754
Mediano 444 36,6 52 25,0 16 42,1 2 33,3 2 28,5 516
Grave 162 13,3 3 2.7 4 10,5 0 0 171
Total 1.211 179 38 6 7 1.441

La gravedad del hecho esta dada por su riesgo de rabia. Las lesiones producidas por perros en el 13,3% de los casos son
consideradas graves, mientras que las ocasionadas por gatos solo lo son cen el 2,7%.

mientras la criatura molestaba o
jugaba fue lesionada en cabeza y
cuello, y cuando lo alimentaba o
separaba en una pelea, fue heri-
do en alta proporcion en miem-
bro superior.

Al relacionar el lugar del he-
cho con el dia de la semana,
debemos insistir en que con gran
frecuencia se observan demoras
de 24 a 48 horas en las consultas
(cuadro 30). Por ello, gran ni-
mero de las formuladas lunes y
martes, corresponden al fin de
semana. Resulta asi que los vier
nes. sabados, domingos y lunes,
el navor porcentaje de hechos
tene lugar en la calle y corres
ponde de un 40% a un 45% de
los casos. El riesgo de rabia au-
mentd en estas circunstancias ya

que con frecuencia el animal de
la calle no tiene dueno conocido,
considerandoselo por tal razon
vagabundo y siendo necesaria va-
cunacidon completa, proceso que
acrecienta el riesgo de complica-
ciones y el costo. Los martes,
miércoles y jueves se nota que
con leve predominio el hecho
ocurre en su propia casa, circuns-
tancia que permite la captura,
mejor control y observacion del
animal, configurando un dafio
mas leve y menos gravoso.

Todos los animales implicados
produjeron lesiones que en su
mayoriz fueron catalogadas
como leves y el menor nimero
correspondio a las graves.

Las lesiones producidas por
perros fueron consideradas gra-

ves en el 13,3%, las de gatos en
el 2, 7% y las de ratas en el 10,5%
(cuadro 31).

De la relacion dia de la prime-
ra consulta e intervalo desde la
vcurrencia del hecho (cuadro 32)
surge que el mayor ndmero de
prestaciones tiene lugar de lunes
a miércoles, con intervalo de 1 a
3 dias. Esto confirma que la ma-
yoria de los accidentes ocurrie-
ron el fin de semana.

El cuadro 33 revela que no
existe predominio de un sexo en
funcion de la procedencia. Tanto
en el radio urbano como conur-
bano reaparece el predominio de
los varones.

El estado del animal al ingreso
condiciona también el tipo de
tratamiento (cuadro 34). Mis del
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CUADRO 32

Dia de la primera consulta e intervalo desde la ocurrencia del hecho

lutervalo I dia 2 4 3 dias 4 a 6 dias 7 a 10 dias Mis de 10 dias  Total
Dia N° % N° % N°© %o Ne© % N° %

Lunes 159 244 170 345 26 13,6 17 14,6 59 155 431
Martes 75 115 140 193 35 183 23 198 70 184 343
Miércoles 112 17.2 121 16,7 37 19,3 23 19,8 53 139 346

Jueves 88 13.5 85 11,7 a1 214 18 15,5 82 216 314

Viernes 68 104 107 14,7 2 11,5 19 16,3 69 8. 283
Sibado 62 95 52 71 22 115 9 77 3@ B9 1M
Dosningo 85 13,0 48 6,6 8 4,1 7 6,0 12 Al 160
lotal 649 723 191 116 379 2.058

'l mayor ndmero de padientes consultaron despuds de 24 a 72 horas de ocurrido el hecho. Corresponde al lunes ¢l
20,9%, al que le siguen martes y micreoles con mas del 16% cada uno. E) nimero contintta decreciendo para Hesar o)
domingo con 7,7%.

1 camulo de los lunes, martes v miercoles corresponde o hechos que tuvieron lugar ol sdbado y/o domingo,

Los gatos ingresan cn poco
CUADRO 33 : ;
ADRO mas de la mitad de los casos y ¢n
Sexo y procedencia Su Mayoria muertos,

- Los perros ingresan en sus dos
. lercios v de ellos ¢l 40% muertos
Radio Urbano Rural Conurbano Total : ’

(cuadro 36).
Sexo N° % N° % N° % Apdrece asi la rata como ¢l

50,0 155 59.6 1214 m.]i.mal de mayor riesgo por Lu
. - e . dificultad en su 1.(§ent111cuclpn \
okl : = captura, dltuacion semejante
Lt 2 260 2.038  pero en menor grado presenta el
e o R _ gato. En el caso de los perros lu

suma de muertos v no ingresados
produce un déficit diagnostico
que configura- riesgo  (cuadro

Masculino 1.058 59,6
Femening 717 40,2
Total

Il sexo del mino afectado v su procedencia mantienen la misma relacion que
se halla en el total de la muestra.

- = 37).
Si bien la mayor cantidad de
974 de los consultantes comen-  teristicas que describimos ante-  tratamientos indicados se ¢n-
zaron lu vacunacion. Cuando el riormente) con la pertenencia  cuentra en lesionados por animal
animat no ingresbd debid comple-  del animal (cuadro 35), se obser-  propiv, este hecho es puramente

tarls casi el 70%. Cuando ingresd  va que la mayorfa de los dafos ~ numérico (cuadro 38). Importa
debié hacerlo cast el 80w Si son de caricter leve y mediano,  destacar que casi el 60% de los

mgresd sano solo lo necesitaron y corresponden a animales pro- vacunados pudieron interrumpir

un 13% de los ninos. pios y/o de persona conocida. el tratamiento por tratarse de
Nuevamente insistimos en el En el grupo de lesiones califi-  animal propio o de persona co-

niesgo de rabia que corren aque-  cadas graves también predomi-  nocida. En el caso de animales

llos que abandonan el tratamien-  nan las producidas por perro  vagabundos este beneficio alcan-

to, situacibn que ocurre en un  propio. : 2O s0lo a un 16%.

poreentaje reducido pero de alta La mayor pérdida de animales Insistimos en el riesgo que re-

significacion. para su diagnostico especifico se presenta el abandono por parte
Al relacionar el grado de la observa en ratas con solo 2 ingre- de 68 pacientes.

lesion (de acuerdo con las carac- sadas muertas. Ll riespo que significa la locah-
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CUADRO 34 o
Tipo de tratamiento y estado del animal al ingreso

Estado No ingreso Sano Sospechoso _;_I\iluerfol Total
Tratamiento N° % N % N % e %

Local )

exclusivo 0 1 0.1 0 0 1
Derivado 40 5,6 9 1,2 23 18,2 10 24 82
Vacunacion s _
completa 489 685 97 132 80 634 319 TR 3 98%
Vacunaciéon

mite rrumpida
por orden

médica 125 175 615 84.0 i 3.5 36 3.8 783
Vacunacion

interrumpida

por abandono 59 8,2 10 1,3 16 12,6 42 10,3 127
Total 713 732 126 407 1.978

Recibio vacunacion completa ¢l 49.7% v de ¢ste el mayor numero correspondio a casos en que ¢l animal no ingreso o
leed mucerto.

I a vacunacion fue interrumpida por indicacion médica en el 39,5% de los casos.

Algo mis del 6% ahandond el tratamiento.

CUADRO 35
Grado de la lesion y pertenencia del animal

Pertenencia  De persona .
tesdoile b Propio conocida Suelto No consignado Total
lesion N® % N° % N° % Ne° %
Leve 292 406 2 25,0 130 69,5 342 615 766
Mediano 304 423 ) 62,5 45 24.0 174 31,2 528
Grave 122 16,9 1 12,5 12 6,4 40 7.1 175

8 187 556 1.469

Total 718

Sobre 1.469 casos no se consignd la pertenencia del animal en 556 oportunidades. 121 animal propio produjo 718
lesiones de las cuales fueron leves 292, medianas 304 vy graves solo 122, El animal sin dueno ocasiond un numero menor
de lesiones en particular leves.

CUADRO 36

Especie v estado del animal al ingreso

Estado No ingreso Sano Sospechoso Muerto Total
Especie N° % N° % N° % N° %,

Perro 566 77,9 700 945 122 91,0 - 324 77.5 1.712
Gato 109 15,0 57 5,0 1 8.2 9 21,5 247
Rata 40 3.5 0 0 ! 0.4 42
Mono 5 0,6 2 0,2 1 0.7 0 b
Otros 6 0,8 1 0.1 0 7 04 9
ol 7206 740 134 418 2018
mSchu;t;ﬂ-A que no ingresaron una tercera parte de los perros v ocasi la mitad de fos catos Dodrestol I mavor 1 de dos

animales ingresaron sanos v una quinta parte muertos.
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CUADRO 37

Especie animal y tipo de tratamiento efectuado al nifio

Especie Perro

Gato

. Rata Mono Otros Totzl
Tratamiento N % N° % N° % N° % Ne° %
Derivado 65 3,9 13 5,4 2 48 0 0 80
Vacunacidn
completa 780 473 150 62,7 28 68,2 3 375 8 100 969
Vacunacibn
interrumpida
por orden
médica 695 42,1 64 26,7 4 9,7 4 50,0 0 767
Vacunacion
interrumpida
por abandono 107 6,4 12 5,0 7 17,0 12,5 0 127
Total 1.647 239 41 8 1.943

El 96% de las vacunaciones completas y el 99% de las interrumpidas por orden médica se llevaron a cabo en nifios

lesionados por perros y gatos.

Abandonaron cl tratamiento poco mas del 6%

CUADRO 38

Tratamiento y pertenencia del animal

Pertenencia Propio D;oﬁegrs;? gnai . Suelto Total
- Tratamiento Ne % Ne % N° %
Local
exclusivo 1 01 0 0 1
Derivado 30 3,2 2 22.2 14 5,6 46
Vacunacion
completa 300 32,8 2 22,2 172 69,6 474
Vacunacion
interrumpida
por orden
- médica 537 58,7 4 44,4 40 16,1 581
Vacunacién
interrumpida )
por abandono 46 5,0 1 11,1 21 8,5 68
Total 914 9 247 - 1.170

En el 90% de los casos se realizo vacunacion completa o interrumpida por
orden médica, debido a que el animal era propio. El 6% abandono el trata-
miento siendo el animal propio en las dos terceras partes de éste.

zacibi de lesionés en cabeza, cue-
llo y miembro superior obligd a
tratar 1.433 pacientes de un
total de 1.775. Aqui nuevamen-
te 109 ninos aparecen expuestos
al gran riesgo que significa el
abandono del tratamiento (cua-
dro 39).

El cuadro 40 muestra una cir-
cunstancia cualitativa: las nifias
son danadas con mas frecuencia
dentro de una casa, particular-
mente la suya. Los varones, por

el contrario, dada la gran activi-
dad fuera de su casa, aparecen

agredidos de preferencia en la
calle.

En el cuadro 41 se pone de
manifiesto que la actividad mu-
cho mas frecuente en el momen-
to del hecho fue el juego. Al
igual que en el cuadro anterior el
sexo predominante fue el mascu-
lino.

Al relacionar ellugar del suce-
so y la actividad del nifio es lla-

- mativo que la mayor cantidad de

dafo ocurre durante el juego y
dentro de una casa (cuadro 42).

El cuadro 43 permite estable-
cer que perros y gatos agreden
mas en la calle, luego en su casa
y después en otra casa. Las ratas
en su gran mayoria lo hacen en
el domicilio del niflo.

Respecto de la especie animal
y la actividad del nifio predomi-
na ampliamente el juego con su
perro; secundariamente con el
gato.

Por otro lado, el gato agrede
con frecuencia cuando se lo ali-
menta o se intenta separarlo en
una pelea (cuadro 44).

Como era dable esperar, el
animal vagabundo agrede en for-
ma predominante en la calle
mientras que el propio lo hace
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CUADRO 39

Localizacion de la herida y tipo de tratamiento

VYacunacion
interrumpida Vacunacion
Vacunacion por orden interrumpida

Tratamiento Derivado completa médica por abandono  Total
Localizacion N° % N° % N° % N° %o
Cabeza y cuello 19 25,6 208 35,2 657 85,4 31 384 915
Tronco 2 2,7 20 3.1 4 0,5 2 1.8 34
Miembro superior 41 554 420 51,0 88 11,4 58 53,2 607
Miembro inferior 12 162 169 205 20 26 18 16,5 219
Total 74 823 769 109 1775

La localizacion en cabeza, cuello y miembro superior significo la indicacion de tratamiento antirrabico en mds de las tres
cuartas partes de los pacientes. 1.a vacunacion abandonada resulto nuevamente de un 6,5%.

CUADRO 40
Sexo y lugar del hecho

Lugar Su casa Otra casa Otros lugares Calle Total
Sexo Ne % N° % N° % N® %

Masculino 266 53,9 190 55.8 38 550 389 69,3 883
Femenino 207 46,0 150 44,1 31 45,0 172 30,6 580
Total 493 340 69 561 1463

El1 60% de los casos tienen lugar en varones que sufren lesiones en la calle en forma predominante.

CUADRO 41

Sexo y actividad del nifio en el momento del hecho

Actividad Molestaba Jugaba _Alimentaba Auxiliaba Separaba Otras  Total
Sexo N° % . -N° % N° % N° % N° % N° %
Masculino 7 63,6 255 58,2 12 63,1 19 76,0 8 66,6 95 582 396
Femenino 4 36,3 183 41,7 d 36,8 6 24,0 4 33,3 68 41,7 272
2 163 668

Total 11 438 19 ¢ 25 1

Se observa un predominio de varones, y en ambos sexos la actividad que con mas frecuencia condiciona la lesion os el
juego.

Rabia por contacto con mamiferos Pag. 299




CUADRO 42

Lugar y actividad del nino en el momento del hecho

Actividad Molestaba Jugaba Alimentaba Auxiliaba Separaba __Otras Total
Lugar N° % N° % N° % N° % N° % N° %

Su casa 6 60,0 121 339 9 64,2 10 454 4 50,0 62 41,6 212

Otra casa 2 20,0 125 35,1 3 214 0 1 12,5 28 18,7 159

Otros lugares | 10,0 18 5.0 0 0 0 6 4,0 25

Calle 1 10,0 92 25.8 2 14,2 12 545 3 37.5 53 35,5 163

Total 10 356 14 22 8 149 559

La actividad predominante del nifo era el juego cuando se hallaba en otra casa, 35% de los casos, o cn la propia, 349, y
enmenor proporcion en la calle y otros lugares.

CUADRO 43

Especie animal y lugar del hecho

Especie Perro Gato Rata Mono Otros Total
Lugar N° %o N° % N°® % Ne % N° %

Su casa 395 32,2 53 329 29 KO8 0 1 20,0 478
Oftra casa 313 255 0 13.6 2 Fod 2 25,0 0 339
Otros lugares 44 3.5 2] 13.0 d 5.7 2 25,0 0 69
Calle 473 3R.6 (3 405 2 5.7 4 500 4 80,0 548
Total 1.225 TS 35 8 5 1.434

Tanto perros como gatos lesionan con mavor frecuencia en la calle, luego en su propia casa y en menor proporcidn en

casa ajena. Las ratas en mas del 80% de los casas agreden en la casa del nifio.
CUADRO 44
Especie animal y actividad del niiio en el momento del hecho
Especic Perro Gato Rata Viono Otros Total
Actividad N° ¢ N2 T N° U N° % N° %
Molestaba 11 1,9 G 0 0 0 11
Ingaba 386 68,4 42 53,1 0] 4 1000 1 100,0 433
Alimentaba 11 1,9 6 7.5 0 0 17
Auxiliaba 23 4.0 2 2.5 0 0 0 28
Separaba 8 0,7 3 3,7 1 10,0 0 0 12
Otras o D a1 26 3289 1 90,0 0 0 160
Total 564 . 10 4 ] SRYs

Los perros lesionan en mayor propor-ion a les nifios durante el juego, 68,4%. Con los gatos existe el mismo predominio.
pero la actividad “alimentaba™ ticne mayor trecuencia que en los perros.
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en el interior de una vivienda
(cuadro 45).

La mayor proporcion de lesio-
nados se registra sibados y do-
mingos y son ocasion ados tanto
por animales propios como por
vagabundos (cuadro 46).

El cuadro 47 evidencia una
vez mas que el juego es la activi-
dad dominante en el momento
de la ocurrencia del dano, no
pudiendo establecerse predomi-
nio respecto del dia de la se-
mana.

CONCLUSIONES

1. El tamano de la muestra y
su criterio de seleccion ubican a
las agresiones por mamiferos co-
mo una prioridad sanitaria de la
infancia en el area Capital y co-
nurbano.

2. Ll incremento de consultas
en el periodo estudiado, duplica-
das en 1977 con respecto a
1970, revela la incidencia anual
creciente de una patologia que
configura alto riesgo.

3. Ll grupo de 1 a 4 anos es
proporcionalmente el mas afec-
taudo, reiterandose esta observa-
¢ibn en la casufstica de la Capital
Federal, considerada aisladamen-
te, asi como durante 1974,

4. Existe un predominio de
varones del 61%, tanto en la
muestra total como en 1974; lo
mismo sucede si s¢ analiza en
funcion de su procedencia.

5. La procedencia de los pa-
cientes s¢ halla condicionada por
razones de proximidad (80% de
la Capital Federal).

6. La tercera parte de los ca-
sos analizados fueron considera-
dos en riesgo de rabia ascendien-

do ¢l nimero de tratados a
17.377, cifra de significativa
magnitud.

7. El grupo de 0 a 4 anos
recibe indicacion méas frecuente
de. tratamiento por la localiza-
cion de las lesiones, hecho que se
reiteraen 1974.

8. La concentracion de casos
se evidencia de octubre a encro

CUADRO 45

Lugar del hecho y pertenencia de] animal

Pertenencia Propio D&Ezrcsiﬁga Yagahunde Total
Lugar N° % N° % N° %

Su casa 339 43 .4 1 16,6 21 10,8 361
Otra casa 306 39,1 1 16,6 4 2,0 311
Otros lugares 12 1,5 2 33,2 14 7,2 28
Calle 124 15,8 2 33,2 155 79,8 281
Total 781 6 194 981

1 animal propio lesiona ¢n mayor proporcion en su casa o en otra casa, en
un porcentaje del 82,5% Los animales vagabundos en casi el 80% dc los casos
tienen contacto con los nifios en la calle.

CUADRO 46

Pertenencia del animal y dia de la semana

Pertenencia Propio Dcf)l?(fgg: a Suelto Total
Dia N° Y% N° Y% N° %

Lunes 201 21,3 4 44 .4 71 27,7 276
Martes 152 16,1 1 11,1 20 7,8 173
Miércoles 163 17,2 1 11,1 45 17.5 209
Jueves 149 15,8 0 38 14,8 187
Viernes 133 14,1 0 38 14,8 171
Sébado 70 7.4 3 33,3 25 9.7 98
Domingo 75 79 0 19 7.4 94
Total 943 9 256 1.208

La concentracion de consultas los lunes se debe a la demora habitual en
realizarlas, La mayor proporcion de agraviados ocurre, entonces, sabados v
domingos, tanto por animales propios como por vagabundos.

con un maximo en diciembre
por razones climaticas y de ca-
lendario escolar.

9. Se diagnostican en el Insti-
tuto Pasteur, en el perfodo estu-
diado, 1.616 animales rabiosos,
con un notable incremento en
los Gltimos afos que evidencia
un déficit de acciones sanitarias
adecuadas, salvo en 1977 que re-
vela un descenso como respuesta
a las acciones de 1976.

10. Los animales rabiosos
proceden en alta proporcion del
conurbano.

dad, y los gatos y ratas por su
diffcal captura e identificacion
son los principales responsables
del riesgo de rabia.

12, Existe coincidencia en el
meremento de animales rabiosos
y ninos agredidos en marzo, oc-
tubre y noviembre.

13. Al analizar en el grupo de
0 a 14 anos, su proporcion del
total, la distribucion por sexo v
la incidencia mensual en 1974,
1o se obhservan variaciones res-
pecto del periodo 1970-1977.

14. Un gran porcentaje de los

“11. Los perros por su gran  hechos analizados ocurren du-
representacion numérica y las  rante el fin de semana.

formas clinicas de la enferme-
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CUADRO 47

Dia de la semana y actividad del nifio en el momento del hecho

Actividad Molestaba Jugaba Alimentaba Auxiliaba Separaba Otras Total
Dia N° % N° % N° % N° % N° % N° %

Lunes ; 9,0 89 20,2 4 222 3 12,0 7 58.3 36 220 140
Martes 4 36,3 50 11,3 2 1751 3 12,0 0 28 17,1 87
Miércoles | 9.0 86 19,5 3 2T 3 12,0 ] 8.3 12 73 108
Jueves 3 27,2 78 177 2 131 9 36,0 z 16.6 30 18,4 124
Viernes 1 9,0 80 18,2 3 16,6 8 200 1 8.3 21 128 111
Sabado 1 9.0 28 6,3 1 55 7 8,0 0 26 159 58
Domingo 0 28 6,3 1 S5 0 1 83 10 6.1 40
Total 11 439 18 25 12 163 668

La actividad en el momento del hecho no varia significativamente en los dias de la semana.

consultas se efectudn con 24 a
72 horas de demora. Este hecho
significa que la demanda de asis-
tencia se concentra de lunes a
miércoles, situacion corroborada
en 1974,

16. Mis del 20% de las presta-
ciones son requeridas con un
intervalo de més de 10 dias con-
figurando gran riesgo de rabia.

17. El 56% de las agresiones
tienen lugar en una vivienda,
considerandose por lo tanto que
es0s agresores son animales con
duefio. El animal vagabundo
agrede preferentemente en la ca-
lle.

18. Al analizar la actividad
del nifio en el momento del he-
cho se hallé como mis frecuente
el juego, tanto en la muestra
total como en 1974,

19. Las lesiones mas frecuen-
tes en cabeza, cuello y tronco se
explican por la talla de los afec-
tados y sus actividades.

20. Las lesiones graves repre-
sentan el 12% del total. No obs-
tante su reducido porcentaje,
resultan de magnitud por su gran
riesgo.

21. El 36,43% de las consul-
tas formuladas en 1974 recibie-
ron tratamiento que pudo inte-

rrumpirse en un 40% por orden
médica.

22. Cada vez que se analizd el
tratamiento, tanto en la muestra
total como en 1974, se hallo que
el 6% de los pacientes lo abando-
naron, situacion que implica gra-
ve riesgo.

23. El 74,7% formuld su pri-
mera consulta a un médico priva-
do, hecho que revela la necesi-
dad de realizar campafias a ese
nivel.

24. Tanto en la muestra total
como en el anilisis de 1974 el
hecho de que el animal no ingre-
sara o lo hiciera muerto, signifi-
cb que las tres cuartas partes del
total recibieran vacunacion.
Cuando el animal ingresd sano la
indjcacion se redujo al 13% de
los casos.

25. Las lesiones son produci-
das por animales propios en casi
809 de los casos, resultando le-
ves 0 medianas en su mayoria.

26. La localizacion de la
lesion depende de la especie ani-
mal y de la actividad del nifio en
el momento del suceso,

27. Los varones son dafiados
con mis frecuencia en la calle
dada su actividad, mientras que
las nifias son afectadas con mds
asiduidad en una casa.

RESUMEN

Se presenta un estudio retros-
pectivo realizado con registros
del Instituto Pasteur de la ciudad
de Buenos Aires.

Se analizaron 141.260 histo-
rias clinicas correspondientes al
periodo 1970-1977, seleccionan-
do 52.341 pertenecientes al gru-
po de O a 14 afios. Se estudiaron
los datos de 1974, tomado al
azar, a fin de realizar una investi-
gacion sanitaria y epidemiologica
mas minuciosa -para usar como
grupo de referencia.

Se establecid que, afio a afio,
se incrementa el riesgo de rabia
para la poblacidn infantil de la
Capital Federal y conurbano,
por aumento del ndmero de
consultas, de la cantidad de ani-
males rabiosos y de la propor-
cion de gatos sobre perros.

El grupo mas vulnerable resul-
to ser el de 1 a 4 afios de edad.

El sexo predominante fue el
masculino,

El lugar mas frecuente del
suceso era un domicilio, y el de
la victima fue el mas comin.

El animal mas implicado resul-
to ser-el perro por amplio mar-
gen. En particular el perro pro-
pio, durante los juegos del nifio.
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El gato y la rata, numérica-
mente muy inferiores, represen-
tan un riesgo imporiante por su
dificil captura e identificacion.

Se observd un cimulo de con-
sultas de lunes a miércoles, pro-
ducto de una demora de 48 a 72
horas.

.Muchos animales no ingresa-
ron o llegaron muertos.

El ingreso de animales vivos

permiti6 la notable reduccion en
el nimero correspondiente a tra-
tamiento.

El abandono de la vacunacién
significd grave riesge para un
porcentaje de nifios reducido,
pero que, en términos absolutos,
resultd numeroso.

Finalmente se senala que el
Gnico descenso en las cifras que

denotan riesgo se¢ produjo en el
aito siguiente a la realizacidn de
campanas sanitarias.
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