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Todo lo contrario. 
Estamos orgullosos de ser la 
única empresa de servicio de pa- 
ñales del país con verdadera expe- 
riencia en la materia. Con la efi- 
ciencia y las garantías de asep- 
sia * que sólo nuestros procesos 
exclusivos 	controlados 	interna- 
cionalmente pueden lograr. 
Por eso, 	al celebrar nuestro 70 
aniversario, queremos agradecer 
a los miles de mamás que confían 
en nosotros, y a todos los sanato- 

' 	 nos que desde hace tanto tiempo 
cuentan con la seguridad de riues- 
tro sistema. Que son quienes nos 
permiten seguir creciendo siem- 
pre . . . a pañal limpio! 

la pañalera, 
LLAMENOS TeL 52-5508/52-5711/51-0294 

Donato Alvarez 3488 - Capital 
* Proceso Bact-O-Septic de esterilización bacteriostática 



EDITORIAL 

POR UNA PEDIATRIA 
MEJOR 

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

ha terminado algo, entonces es cuando empieza." 
San Agustín 

La Sociedad Argentina de Pediatría, por medio de 
la publicación, en este número, de los relevantes 
trabajos acreedores de los premios Profesor  Dr. Ma-
merto Acuña y Dr. José M. Bago correspondientes al 
corriente año, desea rendir homenaje y destacar la 
magnífica labor de todos aquellos pediatras que con 
su pasión, esfuerzo y fecundo trabajo, bregan por la 
constante superación de la Pediatría argentina. 

En la primera mitad del presente siglo prevalecía 
en la medicina una filosofía eminentemente mecani-
cista y causal, y lo que no fuera objetivo se conside-
raba sin valor médico. Se imponía una llamada 
"medicina cien tifica"  que brindó y seguirá brindan-
do decisivos progresos. De esta concepción nació la 
modalidad del "médico científico" cuyo objetivo 
primordial y prioritario era "saber", así como el 
paralelo desarrollo de la técnica generó el tipo del 
"médico técnico" cuya fundamental o única inquie-
tud era "hacer". Comenzaba así a desnaturalizarse la 
medicina, torndndose más ciencia pero peitliendo 
mucho de arte y humanidad, con estas orientaciones 
definidas y limitadas. Estábamos, pues, en el reinado 
del positivismo. 

Es indudable, sin embargo, que en esta segunda 
mitad del siglo XX no sería buen médico quien 
siguiera imbuido de aquella concepción, creyendo 
que una enfermedad  consiste en una "localización" 
determinada por una "causa", sin considerar al ser 
viviente como un "todo", y olvidando que las "par-
res" no significan  nada per sey que no hay "causa" 
sino "condiciones ' A la "medicina analítica" ha 
sucedido una "medicina de síntesis" 

Laín Entralgo decía 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 
porción inmersa en la naturaleza y otra media tras-
cendiendo de ella ". Por ello no se puede estudiar un  

enfermo sólo con las leyes físicas de la naturaleza, 
pues un enfermo sufre física y anímicamente, y el 
médico sólo es capaz de mitigarlos si escucha los dos 
sufrimientos. 

Para ello no basta únicamente "saber", sino llegar 
con amor al niño enfermo, pues el objetivo funda-
mental de la Pediatría es guiar a los niños en forma 
segura y feliz durante la infancia, para que se con-
viertan en jóvenes adultos normales, sanos y bien 
adaptados. De esta manera, el pediatra debe consi-
derar al niño como un todo, para que su crecimiento 
y desarrollo físico, mental y emocional puedan al-
canzar sus mdximas expresiones. 

Lo ideal del pediatra es que posed ciencia, técni -
ca, intuición y amor. Nadie puede ser buen pediatra 
sin un permanente y profundo estudio del conoci-
miento físico y de los hechos objetivos. Quien se 
aleje de ello estd perdido, pues todos los días se 
abren nuevos horizontes y e/cambio en Pediatría es 
vertiginoso y frustrante. Pero tampoco será buen 
pediatra quien olvide el sentido de la "totalidad" del 
niño enfermo y no valore los factores psicoemocio-
nales que inciden sobre ély su enfermedad. 

De un racional y adecuado equilibrio entre cien-
cia, técnica, intuición y amor, resultará una Pedia-
tría mejor, esa Pediatría que es el desidercítum y 
objetivo prioritario de nuestra querida Institución. 
Esa Pediatría con que soñamos todos los que ocasio-
nalmente estamos rigiendo los destinos de la Socie-
dad Argentina de Pediatría, 

Que la investigación y el trabajo fecundo de los 
pediatras argentinos se integre y amalgame en esta 
filosofía es nuestro deseo, para que así el lema "por 
un niño sano en un mundo mejor" sea una realidad. 

Profesor Dr. JORGE MORANO 
Presidente Subcomisión de Becas y Premios 



TRABAJO ORIGINAL PREMIADO 

COLANGIOPATIA OBSTRUCTIVA 
EN LA INFANCIA 

Valoración de sus pruebas diagnósticas 

PREMIO "DOCTOR JOSE M. BAGO" 1977, 
otorgado por la Sociedad Argentina de Pediatría 

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

MARCOS LLAMBIAS y RAUL GAMES 

Hospital General de Niños "Pedro de Elizalde", Buenos Aires, Argentina 

INTRODUCC iON 

Aún hoy, la colangiopatía 
obstructiva de los primeros me-
ses de la vida es un problema de 
difícil solución. 

- A las entidades que cursan 
con ictericia prolongada se las 
agrupa bajo la denominación co- 
m ún de colangiopa tía ob structi-
va, siendo producida en la mayo-
ría de los casos por la hepatitis 
neonatal y la atresia de vías bilia-
res. 

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

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

Desafortunadamente, ambas 
conductas son excluyentes entre 
sí, con el agravante de que el 
diagnóstico diferencial se hace 
con cierta frecuencia mediante 
laparotomía exploradora, la  

cual no siempre resulta inocua. 
jfecciones aparentemente tan 

dispares, tienen una característi-
ca en común: la ictericia, pero 
también una particularidad que 
las diferencia: la terapéutica dia-
roetralmente opuesta. 

Históricamente se conocieron 
hace 89 años los primeros casos 
de atresia de vías biliares. En 
1916 se advirtió la posibilidad de 
su reparación quirúIica y en 
1928 se publicó el primer caso 
curado después de la operación. 
Desde entonces hasta el presente 
diversos autores refiéren resulta-
dos variados. 

El propósito del presente tra-
bajo es: 1) comparar los distin-
tos parámetros clínicos, bioquí-
micos, histológicos y de isótopos 
radiactivos; 2) valorar el grado 
de sensibilidad de los diferentes 
procedimientos enumersdos; 3) 
proponer los métodos de estudio 
más efectivos, adecuándolos a - 
los centros asistenciales de baja y 
alta complejidad. 

Se advirtió desde un principio 
lo difícil que resultaba la tarea 
de abordar las ictericias obstruc-
tivas prolongadas en las que, 
incluso la patogenia, está en pe-
riódica revisión. 

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

I. MATERIALES 

Medios con los que se contó 
para abordar la tarea: 

Lugar de trabajo: 
Hospital General de Niños Pe-

dro de Elizalde. 
1.1. Sección de Gast roentero-

logía. 
1.2. Departamento de Ciru-

gía. 
1.3. División de Anatomía 

Patológica. 
1.4. Sección de Medicina Nu-

clear. 
I.S. Laboratorio Central. 

Niños estudiados: 
2.1. Han sido estudiados 40 

niños ictéricos del primer trimes-
tre de vida vistos en la Sección 
de Gastroenterología o en con-
sulta a nivel de los distintos Ser-
vicios del Hospital. 

Su agrupamiento etano y por 
sexo se pesenta en el cuadro 1. 

2.2. Caracterización social: 
La totalidad de los niños estudia-
dos provenían de distintos am-
bientes y residencias, no exis-
tiendo una caracterización social 
determinada. 

II. METODOS 

1. Cuadro clínico: 
Se empleó una historia clínica 



tipo donde se hicieron resaltar 
las características nosológicas de 
la entidad en estudio. 

Estudio histopatológico: 

Se estudió el hígado de 25 
niños portadores de ictericia pro-
longada. 

Los parámetros estructurales 
fundamentales en los que se ba-
saron los diagnósticos histológi-
cos diferenciales fueron funda-
mentalmente: 

2.1. Generales: arquitectura 
lobulihlar, infiltrados mflamato-
nos difusos, hemopoyesis. 

2.2. Alteraciones hepatocíti-
cas: "balonamiento", colestasis 
citoplasmática, trasformación gi-
gantocelular y distintos tipos de 
necrosis. 

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

2.4. Del árbol biliar: trombos 
biliares, hiperplasia de conducti-
lbs y/o dilatación de éstos. 

Laboratorio: 
3.1. Determinación de bilirru-

bina total y fraccionada: 
Se realizó 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). 

3.4. Transaminasas: 
Fueron investigadas por el mé-

todo de Reitman-Frankel (Am. 
J. Clin Path., 28: 56,1957). 

3.5. Proteínas: 
Fueron estudiadas por el mé-

todo de Gornail, Bardawill y Da-
vild (J. Biol.• Chem,, 177: 751, 
1949). 

3.6. Coagulograma: 
Con el nombre de coagulogra-

ma se agrupan las determinacio-
nes siguientes: tiempo de pro-
trombina o tiempo de Quick,  

tiempo de Howell, KPTT, deter- 
minación de factor II y factor Y. 

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

- El tiempo de Howell se de. 
termina por el método de Ho-
well (Arch. mt. il'Íed., 13: 76, 
1914). 

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

- El factor II se determia 
por el método de Koller (Acta 
J-Iaemat., 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., 8: 215, 
1962). 

3.9. Pigmentos biliares en ma-
teria fecal: 

Se determinan por la reacción 
de Harrison (Chemical methods 
in clinical medicine. Ed. Chur-
chill, London, 1937), 

3.10. Antígeno asociado a la 
hepatitis: 

En el presente trabajo se ha 
empleado el método de ele ctro-
foresis de contracorriente. 

3.11. Fetoproteínas séricas: 
En el presente trabajo se de-

terminaron por inmunoelectro-
foresis. 

Bromosulftaleína (BSF). 
Retención a los 45 minutos: 

Técnica: Se ínyecta en ayunas 
por vía endovenosa una solución 
al 5°i, en dosis de 5 mg por kg 
de peso, y se extrae sangre del 
brazo opuesto a los 45 minutos. 

S. Prueba deperoxidasa: 

Fue efectuada mediante la 
modificación del método de Ro-
se y Georgy6 1. 

Técnica: La sangre hepariniza-
da fue lavada tres veces con solu-
ción fisiológica al 8,5°i de cloru-
ro de sodio en centrífuga refrige-
rada a 4%. Se utilizó solución 
buffer de fosfatos con pH 7,4 
para la preparación 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-
mólisis en el espectrofotómetro 
a 540 mj.t. 

6. Medicina nuclear: 

6.1. BSF i'': 
La bromosulftalefna (BSF) es 

de similar comportamiento que 
el rosa de Bengala como coloran-
te de selectividad hepática, pero 

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

TUBO 1 	TUBO 2 	TUBO 3 TUBO 4 TUBO 5 
ENSAYO ENSAYO ENSAYO BLANCO TESTIGO 

Suspensión al 4% 
en solución buffer 0,25 ml 	0,25 ml 	0,25 ml 0,25 ml 0,25 ml 
Solución de H2 0 2  
en solución buffer 0,25 	0,25 	0,25 0,25 - 

Solución salina de 
CiNa al 8,5% 
en buffer 4,5 	4,5 	4,5 - 4,5 
Agua destilada - 	 - 	 - 4,5 - 

Colangiopatía obstructiva 	Pág. 245 



de marcación más sencilla y me-
nor costo. Estructuralmente es 
un bifenoltetrahromoftaleína 
sulfonato de sodio. 

Al inyectarse por vía 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 canalículo 
biliar pasa con la bilis al intesti-
no - 

La prueba especula con el he-
cho de que si, por alguna razón 
orgánica, no hay pasaje de bilis a 
la luz intestinal lógicamente el 
material jadiactivo no podrá ser 
detectado en las heces, sajvo 
muy pequeñas cantidades que se 
filtrarán a través de pequeños va-
sos intestinales. La BSI 7  se esta-
blece entonces en el comparti-
miento sanguíneo y realiza un 
intercambio isotópicO 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 
el bloqueo de la glándula tiroides 
con Lugol. En los casos en que 
durante la realización de aquélla 
se evidencia la obstrucción se 
continúa la administración del 
Lugol hasta completar 1 semana 
con el 6n de evitar la irradiación 
inútil de la glándula. 

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

Durante 3 dTas se recolecta 
toda la materia fecal libre de 
contaminación 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 homogeneización. 

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

cia de hidróxido de sodio 2N. 
Esto permite medir una alícuota 
en un cristal de pozo. La rela-
ción entre este conteo y el obte-
nido de la medición de una alí-
cuota de una solución patrón 
preparada con una dosis igual a 
la inyectada al paciente, da el 
porcentaje de eliminación del ra-
diofármaco en materia fecal. 

6.2. Centellograf(a hepática: 
1-labitualmente a los 20 minu-

tos de la inyección de la BSF 
1 131 ,  ésta comienza a pasar al 
intestino con la bilis y por lo 
tanto el estudio centeliográfico 
mostrará la imagen del hfgado 
pero con un área de material ra-
diactivo a nivel de la mucosa 
intestinal. 

En los pacientes con obstruc-
ción biliar no sucede esto, por lo 
cual la centellograffa se efectúa 
en forma tardía(l, 24 y  72 hs.). 

En los casos de obstrucción 
biliar aún a los 3 días de haber 
inyectado la sustancia radiactiva 
persiste la imagen hepática sin 
que se insinúe pasaje franco al 
intestino. 

La centellografía se realiza 
con un centellógrafo lineal Alfa 
Nuclear nivel CA3. 

Biopsia hepática percu-
tánea: 

Se efectúa con aguja de Meng-
hjni. Se puede utilizar la vía 
transtorácica o abdominal, según 
la posición del seno pleural y el 
tamaño del hígado. Cuando éste 
nl) sobrepasa el reborde costal o 
lo hace ligeramente, la punción 
es transtorácica en la zona de 
mayor nitidez, generalmente en 
el 79  espacio intercostal derecho 
entre las líneas axilar anterior y 
posterior, sobre el borde supe-
rior de la costilla inferior. 

Cuando hay hepatomegalia y 
el hígado sobrepasa la arcada 
costal por lo menos 2 cm, puede 
elegirse la vía abdominal sobre la 
línea medioclavicular. 

Colangiografía 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 pequeño catéter que 
se hace progresar hasta insinuar-
lo en el cístico. 

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 coldo-
co permeable. 

La segunda maniobra consiste 
en obstruir el colédoco mediante 
la colocación de un clamp elás-
tico en el epiplón menor a fin de 
estudiar, con una nueva inyec-
ción de material de contraste, el 
hepático común y los conductos 
hepáticos derechos e izquierdos 
lue se llenarán en forma ascen-

dente. De esta manera se tiene 
una idea acabada del estado de la 
vta biliar extrahepática. 

Metodología estadística: 

En cada grupo se calculó: me-
dia, desviación estándar y error 
estándar. La prueba de significa-
ción entre grupos fue la de "t" 
de Student. 

111. RESULTADOS 

La colangiopatía obstructi-
va, como entidad nosológica en 
sí, no marca diferencias en la 
presentación según sexo y edad 
(cuadro 1). El sexo se reparte en 
proporciones prácticamente 
iguales (femenino: 52,50°i, mas-
culino: 47,50%) y la edad predo-
minante es de 1 a 3 meses (60°i). 

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

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

2.2. En la hepatitis predomi-
na el sexo masculino (68,75 oi) y 
la edad más frecuente va de 1 a 3 
meses (50'). 
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CUADRO 1 
	

CUADRO 2 

Grupo etano y por sexo 	 Datos comparativos de sexo y edad 
del total de niños estudiados 	 entre atresia de vías biliares y hepatitis 

SEXO (n = 40) 

Femenino = 21(52,50%) 
Masculino = 19 (47,50) 

EDAD (n =40) 

0-15 días = 	1(2,50) 
15-30 días = 9 (22,50) 

1-2 meses = 14(35,00) 
2-3 meses = 10 (25,00) 

Más de 3 meses = 	6(15,00) 

DATOS PERSONALES 

1 9  SEXO 
Femenino 
Masculino 

2 EDAD 
Oa 15 días 

15 a 30 días 
la2 meses 
2a3meses 

Más de 3 meses 

AVB 	HEPATITIS 
(n24) 	(n16) 

66,67°i 	31,25 0/o 

33,33 	68,75 

- 6,25 
12,50 37,50 
41,67 25,00 
25,00 25,00 
20,83 6,25 

3. l)el estudio de los datos 
clínicos (cuadro 3) se deduce: 

3.1. En el 50, de las atresias 
de vías biliares la ictericia co-
mienza de los 15 a los 30 días. 

12. En la hepatitis el comien-
zo de la ictericia se produce en 
su mayoría (43,75°i,) antes de 
los 7 días de vida. 

3.3. En la colangiopatía obs-
tructiva la ictericia comienza en 
el 75°i de los casos antes de los 
30 días. Las atresias de vías bilia-
res lo hacen en su totalidad 
(100%) antes de este período 
etano. 

3,4. El enfermo en la totali-
dad de los casos es un ictérico 
universal (100°i) con ictericia de 
piel, mucosas, conjuntivas y es-
cleróticas. En algunos casos 
la tonalidad se hace verdínica. 
En las atresias de vías biliares 
esto es más frecuente (20,84°i) 
que en las hepatitis (18,75°io). 

3.5. En la totalidad de los ca-
sos (100°i) el hígado se palpa 
por debajo del reborde costal. 

3.6. En la mitad de los casos 
(52,08') la esplenomegalia es 
evidente, siendo más frecuente 
en la AVB (54,17%). 

Los enfermos trascurren su 
enfermedad con una hepatoes-
plenomegalia en la misma pro-
porción. 

CUADRO 3 

Cuadro comparativo de datos clínicos 
entre atresia de vías biliares y hepatitis 

DATOS CLINICOS AVB HEPATITIS 
(n24) (n16) 

1 9  Comienzo de la ictericia 
Desde el nacimiento 12,50% 6,25% 

1 a7días 12,50 43,75 
7 a 15 días 25,00 6,25 

15a30días 50,00 18,75 
Másde30días - 25,00 

2 	Tipo de ictericia 
Amarilla 79,16 81,25 
Verdínica 20,84 18,75 

39 Localización de la ictericia 
Piel 100 100 
Mucosas 100 100 
Conjuntiva y esclerótica 100 100 

Acolia 100 100 

Coluria 100 100 

6 Hígado 
Hepatomegalia 100 100 

7? Bazo 
Esplenomegalia 54,17 50,00 
No se palpa 45,83 50,00 

8 	Hepatoesplenomegalia 54,17 50,00 
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CUADRO 4 

Hemograma en hepatitis: datos obtenidos con determinación 
de media (M), desviación estándar (DE) y error estándar (EE), 

siendo u el número de casos estudiados 

N 	Hto, 	Hg. 	GB 	N 	E 	B 	L 	M 

1 38% ll,Og% 7.000 68°i 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 0 71 5 
7 34 11,2 9A00 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 1 

10 34 11,0 6.200 44 2 0 54 0 
11 34 10,5 29,000 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 1.980 5 0,5 0 4  0,6 
n 14 14 14 14 14 14 14 14 

Se determinó el promedio 
de tiempo trascurrido entre la 
aparición de la ictericia y el mo-
mento de la consulta especializa-
da o la internación, dando para 
la entidad colangiopatía obstruc-
tiva una media de 40,3 días. 

Se aclara que conside-rando in-
dividualmente los casos de AVB 
esta cifra se eleva a 52,8 días. 

Hemograma: 

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

5.l.a. Se hallan levemente 
afectadas con relación a los valo-
res normales; se podría 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 varían con relación 
a lo dicho anteriormente en el 
caso de las hepatitis. 

53. Del cuadro comparativo 
del hematócrito, hemoglobina, 
cantidad de glóbulos blancos y 
fórmula leucocitaria no surgen 
diferencias evidentes. 

Glucemia: 

6.1. Del estudio de la media 
en hepatitis (cuadro 6) surge que 
no sufre ninguna alteración 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 
límites normales (cuadro 7). 

6,3. Del estudio comparativo 
de las medias surge un valor me-
nor de glucemia para los porta-
dores de AVB. 

Coagulograina: 
7.1. Del estudio de las medias 

en hepatitis (cuadro 8) se deduce 
que: 

7.l.a. Los valores de Quick se 
encuentran dentro de los límites 
normales. 

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

7.1.c. Los factores II y Y se 
hallan escasamente descendidos. 

7,2. DeI estucio de las medias 
en AVB (cuadro 9) surge que: 

7.2.a. Los valores de Quick, 
Howell y KPTT están dentro de 
límites normales. 

7.2.b. Los factores 11 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 11 y 
V se deduce que-ambos valores 
se hallan más descendidos en la 
hepatitis pero con escasa diferen-
cia en relación con la AVB. 

7.5. Del estudio comparativo 
de las medias del tiempo de Ho-
well surge que éste se encuentra 
más 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. 

S. Proteinograma: 
8.1. Del estudio de las medias 

en hepatitis (cuadro 10) surge 
que: 

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

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

8.1 .c. Los valores de a 1  , a2  y 
0 están dentro de los límites nor-
males. 

8.1.d. El valor de la gamma-
globulina, teniendo en cuenta el 
valor normal con relación a la 
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CUADRO 6 

Glucemia en AVB: datos 'obteni- 
dos con determinación de M, DE 

y EE 

GLUCEMIA 

1 0,88 
2 0,68 
3 0,82 
4 0 044 
5 0,67 
6 0,80 
7 0,64 
8 0,56 
9 0,68 

10 0,55 
M 0,67 
DE 0,13 
EE 0,04 
n 10 

CUADRO 5 
1-lemograma en AVB: datos obtenidos con determinación 

deM,DE yEE 

N Hto. Hg. GB N E II L M 
1 39% 11,6g0/o 	6.600 26% 2% 0 55% 1°i 
2 34 10,6 10,100 58 2 O 49 1 
3 27 8,2 12,200 38 1 0 49 1 
4 36 10,8 25,300 27 1 O 15 O 
5 31 9,3 15.400 42 0 0 47 6 
6 31 9,0 18.200 53 1 0 42 1 
7 32 9,6 6.700 53 1 0 70 0 
8 40 13,2 10.000 21 2 0 46 5 
9 21 7,1 10300 63 4 0 39 1 

10 26 7,8 10.200 54 2 0 56 1 
11 34 11,5 9,000 54 0 0 71 1 
12 32 8,8 8.100 60 2 0 57 3 
13 32 9,6 5.700 31 0 0 70 1 
14 36 11,11 13.800 40 2 0 40 0 
15 36 11,8 9.600 53 0 0 46 0 
16 35 9,1 7.500 50 1 0 76 4 
17 38 9,1 7.500 50 1 0 32 9 
18 29 9,6 23.100 80 1 0 43 1 
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 9.900 56 0 68 2 
M 33,5 10,0 11.800 47 1 0 50 2 
DE 6,35 2,0 5.400 15 1 0 15 2 
EE 1,39 0,40 1.170 3 0,2 0 3 0,5 
n 21 21 21 21 21 21 21 21 

CUADRO 7 

Glucemia en hepatitis: datos ob- 
tenidos con determinación de M, 

DE y EF 

No  GLUCEMIA 

1 1,14 
2 0,80 
3 0,97 
4 0,71 
5 0,75 
6 .0,51 
M 0,81 
DE 0,22 
EE 0,09 
n 6 

CUADRO 8 
Coagulograma en hepatitis: datos obtenidos con 

determinación de M, DE y EE 

N' QUICK HOWELL 	KP11 	FACTOR fi FACFOR V 

1 96% 136seg 	56seg 66°, 67% 
2 100 120 	66 76 60 
3 70 138 	60 60 66 
4 100 '120 	40 68 60 
5 63 160 	80 60 67 
6 85 165 	66 76 71 
7 98 120 	60 66 61 
M 87,4 137,0 	61,1 67,4 64,6 
DE 15,3 19,1 	12,1 6,6 4,3 
FE 5,8 7,2 	4,6 2,5 1,6 
n 7 7 	7 7 7 
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CUADRO 9 
Coagulograma en AVB: datos obtenidos con 

determinación de M, DE y EE 
Ng QUICK HOWELL 	KVI'T FACTOR II FACTOR V 

1 84% 169seg 	54seg 56°i 48°, 
2 86 123 	66 100 93 
3 86 163 	60 60 63 
4 85 170 	46 80 81 
5 86 145 	56 32 100 
6 46 130 	49 89 86 
7 100 180 	53 65 70 
8 96 168 	45 - - 

9 86 130 	36 - - 

10 96 120 	65 -.- - 

11 58 153 	40 - - 

12 70 145 	60 -. 
13 31 105 	44 - 

14 82 180 	- - - 

15 67 150 	- - 

16 70 150 	- - 

17 70 - 	- - 

M 76,4 148,8 	51,9 68,9 77,3 
DE 18,4 22,4 	9,5 22,8 18,1 
EE 4,5 5,6 	2,6 8,6 6,8 

17 16 	13 7 7 

CUADRO 10 
Proteinograma en hepatitis: datos obtenidos con 

determinación de M, DE y EE 
No  PT AL GL a 1  a2 0 y 

1 7,05 3,90 3,15 0,18 1,03 1,03 0,91 

2 8,65 3,27 4,38 0,15 1,12 1,39 1,72 

3 5,69 2,27 3,42 0,53 0,47 1,01 1,41 

4 6,34 2,70 2,64 0,29 0,81 0,84 0,70 

5 4,63 2,30 2,33 0,44 0,62 0,45 0,82 

6 6,13 3,80 2,33 0,27 0,68 0,80 0,58 

7 4,72 1,90 2,82 0,41 0,75 0,75 0,91 

8 7,25 3,19 4,06 0,25 1,36 1,19 1,26 

M 6,31 2,92 3,14 0,32 0,86 0,93 1,04 

DE 1,35 0,74 0,77 0,13 0,29 0,29 0,39 

EE 0,48 0,26 0,27 0,05 0,10 0,10 0,14 
n 8 8 8 8 8 8 8 

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

8.2. Del estudio de las medias 
en AVB (cuadro 11) se deduce 
que: 

8.2.a. El valor de las proteí-
nas totales se encuentra éscasa-
mente elevado. 

8.2.b. El valor de la albúmina 
está por debajo del promedio 
normal. 

Los valores de a 1  , a2  y 
¡3 no sufren modificaciones sen-
sibles. 

El valor de gammaglo-
bulirla se halla sensiblemente au-
mentado, duplicando los valores 
normales. 

83. Del estudio comparativo 
de las medias de proteínas tota-
les, albúmina y globulinas, a 1 , 
a2 , 0 y gammaglobulina se dedu-
ce que los valores son similares 
en ambas entidades. 

9. Hepatograma: 

91. Del estudio de las medias 
en hepatitis (cuadro 12) se dedu-
ce que: 

9.1 a. Los valores de bilirrubi-
na están sensiblemente aumenta-
dos, siempre con predominio de 
la fracción directa. 

9.1.b. Los valores de fosfata-
sa alcalina se encuentran dentro 
de los límites normales. 

9.1.c. El valor del colesterol 
se halla sensiblemente aumen-
tado. 

9.1.d. Las transaminasas glu-
tamicopirúvica y glutamicooxala-
cética están elevadas. El cociente 
de De Rittis es de 0,89. 

9.2. Del estudio de las medias 
en AVB (cuadro 13) surge que: 

9.2.a. Los valores de bilirrubi-
na están aumentados siempre 
con predominio de la fracción 
directa. 

9.2.b. Los valores de fosfata-
sa alcalina se encuentran ele-
vados. 

9.2.c. Los valores de coleste-
rol se hallan sensiblemente au-
mentados duplicando, práctica-
mente, su valor normal. 

9.2.d. Los valores de transa- 
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CUADRO 11 
Proteinograma en AVB: datos obtenidos con 

detenninación de M, DE y EE 
N? FF AL GL a 1  OC2 'y 

1 8,30. 4,90 3,40 0,40 1,00 1,20 0,80 
2 6,90 3,96 2,94 0,15 0,71 0,88 1,12 

3 5,17 2,25 2,92 0,31 0,66 1,08 0,87 

4 6,58 3,48 3,10 0,32 0,74 0,79 1,25 
5 7,05 4,05 3,00 0,38 1,02 0,80 0,80 

6 6,90 2,90 4,00 0,86 1,03 0,91 1,20 
7 5,27 2,36 2,91 0,23 0,73 0,84 1,08 
8 5,17 2,83 2,34 0,22 0,67 0,78 0,67 
9 7,37 2,79 4,58 0,31 1,28 1,53 1,38 

10 6,15 3,12 3,03 0,14 0,83 1,03 1,03 
11 6,00 3,66 2,34 0,19 0,69 0,60 0,86 
12 5,05 2,55 2,50 0,16 0,47 0,75 1,12 

3 6,60 3,05 3,55 0,46 0,92 0,98 1,16 
14 7,50 2,74 4,76 0,50 1,34 0,95 1,97 
15 4,18 2,10 2,08 0,13 0,50 0,75 0,70 
16 4,81 2,40 2,41 0,26 0,77 0,43 0,95 
M 6,19 3,07 3,12 0,31 0,84 0,89 1,06 
DE 1,15 0,76 0,78 0,19 0,25 0,25 0.32 
EF 0,29 0,19 0,20 0,05 0,06 0,06 0,08 
n 16 16 16 16 16 16 16 

CUADRO 12 
Hepatograma en hepatitis: datos obtenidos con 

determinación de M, DE y EE 
N9  BT BD BI FA COL TGP TGO 

1 4,70 2,30 2,40 15,0 275 15 20 
2 7,34 5,02 2,32 13,0 182 380 130 
3 3,70 1,95 1,75 18,2 340 50 40 
4 24,30 19,00 5,30 15,5 344 60 80 
5 4,20 2,42 1,78 95,0 279 15 26 
6 5,80 3,20 2,60 31,9 258 216 270 
7 18,40 15,10 3,30 32,0 280 55 56 
8 10,20 8,60 1,60 8,0 360 58 18 
9 12,50 8,20 4,30 52,0 270 72 80 

10 7,80 590 1,90 25,0 260 30 72 
11 8,00 6,53 1,47 47,0 380 170 360 
12 4,80 1,20 3,60 11,0 262 20 20 
13 7,97 2,02 5,95 21,5 170 58 60 
14 5,54 3,83 1,71 52,0 332 120 110 
15 7,73 3,20 4,53 49,0 290 110 80 
16 8,60 5,60 3,00 20,0 300 280 110 
M 8,85 5,88 2,97 31,6 286,4 106,8 95,8 
DE 5,50 5,03 1,41 22,7 57,6 104,9 93,6 
EF 1,37 1,26 0,35 5,67 14,4 26,2 23,4 
n 16 16 16 16 16 16 16 

minasas en sus dos formas, gluta-
micopirúvica y gluiamicooxala-
cética, están elevados. El cocien-
te de De Rittises de 0.93. 

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

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

9.5 Del cuadro comparativo 
de las medias del colesterol se 
deduce que se halla más elevado, 
por escaso margen, en la AVI3. 

9.6. Del cuadro comparativo 
de las medias de transamiriasas 
glutamicopirúvica y glutamico-
oxalacética surge qe están más 
elevadas en la AVB. 

10. Pigmentos biliares (cua-
dro 14): 

10.1. La pesquisa de los pig-
mentos biliares en orina es po si-
tiva en el 100 ,/e de los casos. 

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

1 1 . Antígeno australiano 
(cuadro 15): 

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

Altaietoproteínas (cua-
dro 16): 

12.1. Su determinación fue 
negativa en el 1000/, de los casos, 
coincidiendo las mismas con 
atresias de vías biliares. 

BSF. Retención a los 45 
minutos: 

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

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 retención lo que indica una 
insuficiencia leve. 
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CUADRO 13 
Hepatograma en atresia de vías biliares: datos obtenidos 

con determinación de M, DE y EE 
N9  BT BD BI 	FA COL TGP TGO 

1 7,30 4,00 3,30 	17 480 25 23 
2 3,50 2,10 1,40 	75 400 64 86 
3 6,80 4,50 2,30 	52 240 100 86 
4 10,50 6,10 4,40 	41 490 650 450 
5 6,03 2,97 3,06 	47 180 210 230 
6 4,40 2,00 2,40 	88 290 150 110 
7 6,30 4,78 1,52 	47 - 40 30 
8 -• - 	44 245 100 160 
9 4,10 3,00 1,10 	25 - 430 355 

10 6,70 4,60 2,10 	42 300 85 70 
11 5,50 2,40 3,10 	43 304 50 46 
12 7,96 7,64 0,32 	20 279 85 58 
13 4,40 3,60 0,80 	65 400 120 
14 5.30 3,12 2,18 	38 270 72 
15 11,50 7,50 4,00 	47 460 210 150 
16 4,23 3,00 1,23 	27 220 - 
17 9,34 5,02 4,32 	82 330 105 - 
¡8 14,00 12,06 1,94 	67 200 91 - 
19 4,90 3,30 1,60 	71 160 - - 
20 11.00 5,60 5,40 	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 2,20 	38 260 100 85 
24 5,80 2,60 3,20 	28 380 120 - 
M 725 4,64 2,61 	49,9 301 135,6 127,0 
DE 3,86 2,87 1,60 	22,2 97,8 143,5 121,4 
EL 0,80 0,60 0,33 	4,50 20,9 30,6 30,3 
n 23 23 23 	24 22 22 16 

CUADRO 14 
Pigmentos biliares en colangiopatía obstructiva 

PIGMENTOS BILIARES 

en orina AVI3 (n = 20) Hepatitis (n = 9) 
Positivo 20 (100°i) 9 (100%) 
Negativo O O - 

2cn materia fecal AVB (n =6) Hepatitis 
Positivo O -- 
Negativo 6 (100°i) 

CUADRO 15 
Antígeno australiano en colangiopatía obstructiva 

ANTIGENO AUSTRALIANO 
Valor 	 AVB (n = 5) 	Hepatitis (n = 5) 
Positivo 	 1 (20°i) 	O 
Negativo 	 4 (80%) 	5 (100%) 

CUADRO 16 
Alta fet oproteínas en colangiopatíá obstructiva 

ALFAFETOPROTEINAS 

Valor 	 AVB (n = 5) 	hepatitis 
Positivo 	 O 	 - 
Negativo 	 5 (100'i) 

CUADRO 17 

tos. Controles sanos: datos obte 
BSF. Retención a los 45 minu-

nidos con determinación de M, 
DE y EE 

N? BSF4Smm. 

1 1,00/0  
2 1,2 
3 1,5 
4 1,6 
5 1,2 
6 1,0 
7 2,0 
8 1,5 
9 1,2 

10 1,5 
M 1,4 
DE 0,3 
EE 0,1 
n lo 

CUADRO 18 
BSF. Retención 
tos. Hepatitis: datos obtenidos 

a los 45 minu- 

con determinación de M, DE y 
LE 

BSF45min. 
1 1,5% 
2 1,5 
3 2,2 
4 2,5 
M 1,9 
DE 0,5 
EE 0,25 
n 4 

CUADRO 19 
8SF. Retención a los 45 minu- 
tos. AVB: datos obtenidos con 

determinacion de M, DE y EL 

N 8SF 45 mm. 
1 19°i 
2 4 
3 7 
4 9 
5 9 
M 9,6 
DE 5,6 
EE 2,5 
n 5 
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CUADRO 20 
Test de la peroxiclasa. Controles 
sanos: datos obtenidos coh de- 

terminación deM, DEy EE 

Ng  PEROXIDASA 
1 0,7°i 
2 1,3 
3 1,0 
4 3,4 
5 1,8 
6 3,6 
7 1,4 
8 1,4 
9 1,1 

10 3,0 
M 1,87 
1)E 1,06 
EE 0,34 
0 10 

CUADRO 21 •  
Test de la peroxidasa. Hepatitis: 
datos obtenidos con determina-

ción de M, DE y EE 

PEROXIDASA 
33% 

2 	 3,2 
3 	 6,3 
4 	 5,1 
5 	 7,8 
M 	 5,14 
DE 	1,97 
Eli 	0,88 
n 	 5 

13,4. El estudio del cuadro 
comparativo de las medias da co-
mo resultado que en la AVB los 
valores de retención están sensi-
blemente elevados. 

14. Prueba de la. peroxidasa: 
14.1. En el cuadro 20 se pre-

sentan los datos obtenidos en 
controles sanos, siendo su inedia 
de 1,87°. 

14,2. En el cuadro 21 se mues-
iran los datos obtenidos en he-
patitis, siendo su media de 5,4%, 
es decir dentro de los valores 
normales. 

CUADRO 22 
Tçst de la peroxidasa. AVB: da- 
tos oblenidos con determinación 

deM,DE yEE 
N PEROXIDASA 

1 84,40% 
2 26,50 
3 72,00 
4 77,10 
5 94,40 
6 66,60 
7 66,30 
8 49,00 
9 97,00 

10 75,50 
M 70,9 
DE 21,0 
FE 6,6 
O lO 

CUADRO 23 

.BSF 11 3 ', Controles sanos: da- 
tos obtenidos con determinación 

de M, DEy EE 

BSFI' 3 ' 

1 33e 
2 36 
3 26 
4 11 
M 26,5' 
DE 11,2 
EL 5,6 
n 4 

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

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

15. 13SF 1 131 :  

15.1. En el cuadro 23 se pre-
sentan los valores obtenidos en 
controles sanos, siendo su media 
de 26,50%. 

CUADRO 24 
11SF. Hepatitis: datos obtenidos 
con determinación de M, 1)E y 

FE 

BSFI' 3 ' 

1 
2 24,00 
3 8,00 
4 20,00 
5 4,50 
6 5,82 
7 13,10 
8 27,00 
M 13,1 
DE (),5 

L. 3,4 
 i 

CUADRO 25 
11SF 1 1  31 en AVB: datos obteni- 
dos con determinación de M, DF 

y FE 

BSFI' 3 ' 

0,80% 
2 6,04 
3 6,00 
4 0.58 
5 0,37 
6 0,25 
7 1,18 
8 0,14 
9 0,35 

10 0,30 
11 5,00 
12 0,34 
13 0,93 
14 4,30 
15 0,71 
6 0,60 

17 0,74 
18 0,99 
19 1,98 
20 0,61 

3,06 
M 1,68 
DF 1,96 
LE Q,43 
fl 21 
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AVEt 	 111-TA1 (lIS 
Sll:DIA 	 \IFI)IA 

70» 	 514 

AVII 	 corTlwI.Es 
MIAMA 	 MEDIA 

70» 	 1.87 

1 U I'VI iris 	CONTROlES 
SIL 1)1 \ 	 MEDIA 

5.14 	 1.87 

BSF 	AVI 
hepatitis. Prueba 

AVB 
	

(ONU RO LES 
\iI:DIA 	 Sil DIA 

1,68 	26,5 

IIEPAIl lIS 	CONtROLES 
Sil OlA 	 MEIJIA 

13.! 	 2h5 

5.1 En el cuadro 24 se 
muestran los valores obtenidos 
en hepatitis, siendo su media de 
13,1 °,o  

15.3. En ci cuadro 25 apare-
cen los valores obtenidos en 
i\VB, siendo su media de 1 ,68°,, 
valor ostensiblemente bajo. 

15.4. Del cuadro comparativo 
de las medias surge que en la 
JVB se observan los valores más 
bajos, obteniéndose en la hepa-
titis valores intermedios. 

16. Variaciones intermuestra-
les: 

16.1. Pnieha de la peroxida-
Sa. AVB Vs. controles. Hepatitis 
VS. controles. AVB vs. hepatitis. 

"1" DE (RAI)O DE 
SFUDINT Sl(;NII:ICAcION 

9816 p<O,O01 

"t" DL (;RADO E)i 
STUDENT SIGNIFICACIOt'í 

10382 p < 0,001 

"1" DL 	GRAI)O DE 
SIUDEINT 	SIGNIFICACI()N 

3.466 	p < 0,05 

	

"I"DF 	GRADO DE 
STUDENT 	SIGNIFICACION 

	

4,438 	p < 0,025 

	

11 t- DF. 	GRAJ)ODE 
STUDENT 	SIGNIFICACION 

	

.058 	p < 0,025 

Prueba de "t" de Student (cua-
dro 26). 

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

162. BSF 13i Atesia de 
vías biliares Vs. controles. Hepa-
titis vs. controles. AVB vs. hepa-
titis. Prueba de "t" de Studerit 
(cuadro 27). 

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

1 7. Centellografía hepática: 
17.1. Alahora(fig,l): 
Se visualiza la imagen hepática 

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

17.2. A las 24 horas (fig. 2): 
Se visualiza la imagen hepática 

agrandada, con captación honso-
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 obstrucción biliar com-
pleta. 

18. Histopatología: 
Con el fin de discutir funda-

mentalmente el valor de las oh. 
servaciones diagnósticas a través 
de la punción biopsia hepática, 
para referir los resultados separa-
remos los distintos tipos de 
muestras observadas. 

18. 1 . Casos COfl punción 
biopsia sola (5 casos): 

Los diagnósticos de certeza 
fueron 4  en el caso 59  no se lo 
pudo realizar. De aquéllos, en 2 
se halló cirrosis biliar secundaria 
(por obstrucción biliar extrahe-
pática ) y en los otros 2, hepa-
titis. El caso restante se consignó 
como dudoso. 

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

En todos los casos de realizó 
diagnóstico de certeza; en 7 co-
rrespondió a una típica cirrosis 
biliar secundaria. Otro presentó 
las características clásicas de una 
hipoplasia de vías biliares intra-
hepática (asociada a atresia de 
vías biliares extrahepática previa-
merite demostrada quirúrgica-
mente); el último caso de este 
grupo mostró las características 
de una hepatitis crónica agresiva. 

18.3. Casos con necropsia 
solamente (6 casos): 

El interés de este grupo se ha-
lla fun dame ntalmente ligado a la 
demostración del estado del 
árbol biliar extrahepático y su 
relación con las modificaciones 
estructurales intrahepáticas. 

De los 6 casos, 4 confirmaron 
la presunción clínica de atresia 
de vías biliares extrahepática; en 
los 2 restantes se demostró la 

CUADRO 26 

Prueba de la peroxidasa. AVB vs. controles. Hepatitis vs. controles. 
AVB vs. hepatitis. Prueba de "t" (le Student. Grado de significación: 

p<O,O5 

CUAI)RO 27 

vs. controles. Hepatitis vs. controles. AVB vs. 
de "t" de Studeiit. Grado de significación: 

p <0,05 

AVH 	 I-1EIAT1TIS 	"t" EM 	GRADO DL 
MEDIA 	 SIEL)IA 	STU5DENT 	SIGNIFICACION 

1,68 	 13.1 	 3,373 	p <0,005 
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Fig. 1 -- Centellografía hepática. A la hora. Se visualim la imagen 
hepática y el pasje de la sustaucia radiactiva al intestino: esto indica 
tlue la vía biliar es pernleal)le. 
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Fg. 2.-- Centellografía hepática. A las 24 horas. Se visualiza la 
imagen hepática agrandada con captación homogénea. No hay pasaje 
a intestino, 

ausencia de esta patologia :1 pe-
sar de la prestinción diagnóstica 
clínica previa 

E 8.4. Casos con estudios inúl-
tiples (5 casos): 

Se trata de un grupo no Ero-
IflOgófleo qUe niostró lo siguien-
te. 

1 Jo caso cori diagnóstico du-
doso por punción biopsia. (loe  se 
reveló como típica cirrOSiS biliar 
secundaria en la biopsia quirúri-
ca posterior. 

Otro diagnosticado co mo ohs-
truccion biliar extaliepsítica Por 
hiopsia qui:úrgica y con Ijinadu 
po r posterior u e r. ro psi a. 

Un tercer caso, diagnosticado 
por 000Ción biopsia 1iept tica CO-
nro de tipo obstructivo extrahe-
pático y cuya fieci upsia mostró 
como errado. 

Los 2 CaSOS restantes fueron 
diagnosticados como obstructi-
vos ex tralrcpú ticos po r medio siC 
punción biopsia yposte riorinen-
te con firmados por biopsia qui-
rúrgica. 

18.5. lii resumen, se puede 
decir que sob re un tu La 1 de O 

punciones biopsias hepáticas, 2 
se diagnosticaron como dudosas 
y 1 diagn dstico fue errado. len 
los 13 CSOS de biopsias quirúrgi-
cas pudo hacerse el diagn ásíico 
de ccrtei.a: en 1 caso demostró 
error clínico. ('uatro 'de estos 
diagnósticos fueron poste roer-
merite confir orados por necrop-
sia. 

18.6. Corno casos de intersJs 
singular merecen menciona rse 
ono de marcada hipoplasia de 
vías biliares initraliopálicas en el 
cual en inte rvemrción previa ya se 
había diagnosticado alresia de 
vías biliares ex trahepática - 

En la necropsia de otro de es-
tos casos, el ínicaniente diagnos 
ticado como obstrucción biliar 
extrah epáti ca, se hall 6 rin com-
plej o alterativo inorfológi co con - 
sistente en: atresia de vías bilia-
res extrahepútica, quiste de cole-
doco, prolileracióri hiperplásis- a 
biliar intraliepática exuberante. 
que en sectores adquiere :rspeco 
'hamartornatcrso''; asociado a 
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Fig .3.-- Ceiitellografía hepiutica. A las 72 horas. La misma imagen 
anterior persiste a las 72 horas, lo cual iios habla de una obstruccii'iri 
biliar completa. 

• 	•',.. 

Fig. 4._. (Fotografía). HISTOPATOI.OGIA. Cirrosis biliar secundaria 
manifiesta. Parénquima segmentado por severa fibrosis, con Ularcadil 
hiperplasia de conductillos biliares a ese nivel. Severa colestasis. Punciín 
biopsia. T. M. 250x. 

o 	o clio tini nc 1: opal it polirni- 
co 	Li OtiLí.i. 

FjntCrO de estos 7 casos 
consit rice un hallazgo in frc-
2 tIC LI te iicío que debe tenerse en 
cuenta como iiiagiióstico dife-
encíal en estos en fe rilas. 

LI ulti 11)0 le estos casos re-
rnai cad os eviden cia un coniplejo 
1 rastot no mortolbgico multivis-
ceral que podría sustentar, desde 
el l ni tu de vlsi a estruct ural. la  
sugerencia de un origen genético 
para algunos de los casos (IC lete-
ricia ubsiructiva del niño pe-
quem) 

i .7. Estudio histopatológico 
4). 

18.8. Fstudto luslopatolágico 
1 t•ig. 5), 

1 1 ). Colangiografma intraope-
i'itoria: 

.1 . Figura fi. 

No se obse va pasaje a duode-
ita. No se api celan canal fetilos 
hill ares in trtdiepd ticos ni extra-
hepé ticos. Diagnóstico: atresia 
de "(as biliares. 

1 °.. 	1 iatilzl 
Se ve: VeSÍCUla biliar llena, 

cístico. hcpítico común, colédo-
co, con doct o de Wi rsung y un 
rau co lICO ad it de d ti orle no. 

Diagnóstico: hepatitis neonatal. 

IV. L)IS('USION 

Las dii icultades que sobrevie-
i .ien cUilOdO SC pretende eilcUa-
drar a un niño con una ictericia 
prolongbda . estimolaron la bús-
queda de elementos de inicio fi-
dedignos para manejar e inter-
pretar los resultados y poder 
llegar, con oil margen çle error 
aceptable. al diagnóstico hita]. 

Lo esloS últimos 15 años, el 
tenta Ita suscitado renovarlo inte-
rés, como lo dcjtiuestra la abun- 
dante 1 	 3 	

41. SS 

1 1(1. 1 1 así como también el 
desarrollo rle nuevas técnicas de 
laboratorio. 

51)1 	VaI iii das laS ate cci unes 
cursan con ictericia persis. 
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Fig. 5.— (Fotografía). 1-IIS1 OPAIOLO(IA. Hepatitis (le células gigalu-
tes. Numerosas células multiiiucleadas veciiias al espacio portal inodera-
(lamente fibroso y con infiltrado de células monociluirias. Punciófl 
biopsia. T. M. 400x. 

Fig. 6.— (Fotografía). COLANc1IOGRAFIA INTRAOPERATORIA. 
No se aprecia pasaje a duodeno. No se observan canalículos biliares 
iiitraliepuíticos ni extrahepuíticos. Diagnóstico: atresia de vías biliares. 

leo te 	e hiperhihrruhinenua 
conjugada 7  , sien do las m s fie-
cuentes la atresia de vías bilia-
res1 00 ,  103, 14 ya sea extrahe-
p3tica2 62  p intraheptica 36  

50, 1 o9 , el quiste (le coldo-
co 2  t, 	y la hepatitis neona- 

21, 34. 34.1(8, 99, 	0) 

(loe .puedc ser de causa vital2 6, 

44, 	 . metabólica o genética 31  

Diversas ideas se han propuesto 
pa ra explicar la atresia de vías 
biliares. LI concepto clsico de la 
teoría niallolmativa ha debido 
coiiipartir con otras interpreta-
ciones la responsabilidad de ser 
la causa prod uctora de esta alio-
nal (II cui géili la. Sin embargo, la 

etiología de la atresia de las vías 
biliares es un tema todavía no 

1 tace algunas décadas se las 
consideraba como el resultado 
de una anonial a; posteriormente 
este concepto fue variando 9  por 
la aparición de nuevas técnicas 
para sil estudio9, 1 7, 1 20 y ten-
i':us que llatIlli de explicar la 

causa cine la pi oduce8 40. 51 

WI 65, 1 1 5 

Así se pensó cinc  el proceso de 
utresia puLiría surgir de alguna de 
las siguicu Les posibilidades: 

La nialt() rmacióii e mbrio-
ir ia debida a uii a ca usa congé-
la en una etapa precoz del des-

ir it tI lo 
En un período rní 5 lard ío, 

la taita (le recanalizacióii del ír-
bol hiliai 

La destrucción y fibrosis 
por reacción inflamatoria uterina 
o la oci tus i ó o va set u lar se Clii 1 da rin 
a infecció111 5 ,  40 ,  

LII el per (mio posparto, 
por cuiiuhios iittluuuiatpi i05 CII lU5 

vías biliares, debidos a infección 
l)iclCI talma o virósica3 5 ,  1 1 5 

En 1968 LI.: III. RN Y SAL!-
MI 39 40 opinan que se trata 

de 1111(1 cli fcrniedad aL resian le de 
lis vías biliares extrahepdticas3  
proceso activo que ocurre en el 
período tu trauterillO y progresut 
hacia la atresia total 3  S, 

K 1,Il'l'i:J 	1, en 1972, efectúa 
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Fig. 7.-. (Fotografía). COLANGIOGRAFIA INTRAOP ERATORI A. 
Se ve: vesícula biliar llena, cístico, hepático comímn, col&loco, con-
ducto de Wirsung y un franco lleno de duodeno. Diagnóstico: 
hepatitis iieonatai. 

estudios valorando la d ináinica 
circulatoria en el hígado y sostie-
ne la teoría de que pequeños 
agrandamientos de los conductos 
venosos pueden producir grandes 
cambios en la dinámica circula-
toria del hígado y vías biliares, 
con probables daños de éstos. 
Cuando el proceso normal de 
cierre de los conductos venosos 
ha comenzado, la presencia de 
circulación colateral por anasto-
mosis con otros vascs hace que 
esto no produzca cambios en la 
circulación, pero lay un 1 6 °i de 
casos que no posee circulación 
colateral y, por lo tanto, sufre 
las consecuencias de la isqucmia 
con la consiguiente atrofia seg-
mcntaria. 

La hepatitis neonatal recono-
ce, además de la clásica etiología 
por virus A y 1312, 13, 109 ,  

otros agentes causales como el 
Coxsackie B72 , herpes sinmplc 26  
'72 rubéola intrauterina2 8, 72, 
99, varicela2 6, 94, toxoplasmo-
sis2 6, 108. enfermedad citome-
gálica2 5 26, 44, sífilis7 , o bien 
defectos metabólicos3 1  comO la 
gaiaetoseniia2 5 108, enferme-
dad íibroquística2 1, 25 y tirosi- 
ElOSis 2  

Segón PoR T E R (1972) 19 ,   en 
el 50°i de los casos no hay un 
factor etiológico definido y la 
inlección por virus es presumida. 

SCHWEITZER 	y col. 
(1972) 	estudiando 56 madres 
COn síntomas y laboratorio de 
hepatitis, observaron que 26 de 
ellas eran antígeno australiano 
(lib Ag) positivo y  8 niños de 
esas enfermas eran también antí-
geno australiano positivo. La 
rasmiaión de antígeno australia-

no de la madre al hijo puede 
lograrse por tres formas distin-
tas: ¡a trasplacentaria, contarni-
nacifl oral y trasmisión pospar- 

Recientemente se han obser-
vado hepatitis genéticamen te de-
terminadas, con caracteres auto-
sórnicos recesiv os, irmanifestadas 
con una deficiencia de a l -anti-
tripsina (fenotipo ZZ). Este défi-
cit de a -antitripsina se atribuye  

no tanto a la lata de producción 
del hepatoci lo, c )mo a la d ificul-
tad en liberac in celular de la 
proteína 79 . 

Todas estas etiologías, aun 
cuando son menos frecuentes 
que las originadas por virus A y 
B, deben ser atentamente consi-
deradas y requieren Ufl diagnósti-
co diferencial sistemático. 

Se ignora la frecuencia de la 
presentación de la atresia de vías 
biliares extraliepática en ,la po-
blación, suponiéndose que es 
muy rara84 . 

Se estima que la hepatitis neo-
natal fehaeientcniente compro-
bada es de 1: 25.000 20 .  

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

materna, orden de nacimiento o 
coexistencia de la enfermedad CII 

otros lierinanos 2 o.  
Contrariamente, la hepatitis 

neonatal registra graii inciden cia 
familiar, habiéndose documen (a-
do casos en que la madre es tras-
portadora del virus49' 91 . 

En la actualidad se ha acorda-
do en reunir a estos procesos con 

el nombre de colangiopatía obs-
tructiva infanti15 7 , 11 5 , cuya 
etiología puede ser debida a la 
acción de múltiples agentes que 
será necesario establecer a fin de 
instaurar una terapéutica especí-
fica. 

El examen clínico de los niños 
con ictericia culestática persis-
tente comienza con el interroga-
torio detallado del embarazo 40 ' 
94, consignando las enferme- 
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dades infecciosas padecidas y las 
drogas recibidas, prestando espe-
cial atención al uso prolongado 
(le anticonceptivos orales duran-
te los afios anteriores a la gesta-
ción. 

En la serie estudiada en ci pre-
sente trabajo, en 1 caso la madre 
padeció hepatitis al 5 mes de 
embarazo, y en 2 casos se regis-
traron antecedentes de ingestión 
de anticonceptivos durante 3 y  4 
años previos, habiéndose inte-
rrumpido la medicación por un 
período de 6 a 12 meses anterio-
res a la gestación. 

La ictericia25 	52, 72, 
, coluria, grados variables de 

acolia 105 , hepatomegalia2 72, 
son hallazgos casi constantes. El 
comienzo de la ictericia es otro 
dato importante, pero no sufi-
ciciitemente categórico como 
para distinguir la atresia de la 
hepatitis. 

La ictericia, en la atresia de 
vías biliares, aparece por lo gene-
ral después de los 15 días de 
vida; a medida que trascurre el 
tiempo se hace verdínica y se 
acompauia con deposiciones se-
cas por menor contenido en 
agua. 

Corrientemente se menciona a 
la esplenomegalia como caracte-
rística distintiva con la hepati-
tis94  Sin embargo, en el 
grupo aquí considerado el 54°a 
presentaba a su ingreso cspleno-
niega ha, así como e] 50°i de las 
hepatitis. 

El examen físico debe tam-
bién incluir el control de la piel. 
La presencia de petequias y equi-
mosis sugiere insuficiencia hepá - 
tica o lesiones producidas por ci 
Coxsackie y herpes simple que a 
menudo se presentan como una 
scpsis fulminante72 . I.as vesícu-
las harán pensar en herpes simple 
y coinciden con lesiones sirnila-
res en los genitales de los pa-
dres94 . 

La coriza y el pénfigo acom-
paÍados de las lesiones periori-
ficiales sugieren sífilis. 

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

SiVO no se llega a establecer un 
diagnóstico seguro. 

Laboratorio: 

El laboratorio convencionil 
no siempre es lo suficientemente 
elocuente para distinguir la hepa-
titis de la atresia2, 5, 22, 36, 58 ,  
105, 106, 107, 118 Sin embar-
go, habitualmente se determina 
bilirrubinemia, fosfatasa alcalina, 
colesterol, transarninasas, protei-
nograma, tiempo y porcentaje de 
protrombina, tiempo de Howchl 
y KPTT. 

La bilirrubinemia es de pred-
minio directo con valores de 8 
rng% o superiores2 5, 32, 49 ,  
107, 109, 120 La curva sosteni-
da e invariable, a pesar del uso 
de corticoides, indicaría destruc-
ción de las vías de excreción. 

La fosfatasa alcalina29' 1 05, 
107, 120 es una enzima sértca 
que presenta la particularidad de 
elevar sus valores cuando hay 
obstrucción de los conductos bi-
liares por regurgitación sinusoi-
dal. Aun cuando la atresia cursa 
con cifras más elevadas, en la 
hepatitis neonatal también au-
menta, siendo imposible la dife-
renciación de las dos entidades 
por este dato. 

También se ha vinculado el 
aumento de la fosfatasa alcalina, 
fto tanto con la regurgitación co-
mo con el déficit de absorción 
de vitamina D. Esto se comprue-
ba con el descenso considerable 
de los valores enzimáticos halla-
dos en ninos con colestasis que 
recibían dosis diarias de vitamina 
D 7 . 

La fosfatasa alcalina está inte-
grada por tres isoenzimas' 8, 
101, dos de las cuales derivan del 
hígado y de los huesos. De allí 
cue 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 óseo valora con 
mayor especificidad la colestasis. 
1-lay quienes afirman que la 5-nu-
cleotidasa permite distinguir la 
hepatitis de la atresia, pero esto  

rio fue confirmado poí otros 
autores6' 118, 120 

El colesterol es otra de las de-
terminaciones que integran el 
hepatograma clásico 47 . Su au-
niento juntamente con el de la 
bilirrubina y el de la fosfatasa 
alcalina, constituye el perfil bio-
químico de la colestasis2' 47. 

Por ende, la elevación 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-
patía obstructiva, pero de niane-
ra alguna se puede basar un diag-
nóstico en ellas. 

Las proteínas séricas9' 16. 
105, 121 tienen distinto coro-
portamiento en cada una de 
estas dos entidades. La hepatitis 
presenta un transitorio descenso 
de albúmina y un incrementde 
la gamma M y posterior gamma 
G. Contrariamente, la atresia casi 
no muestra modificaciones mien-
tras no se establece la inevitable 
complicación constituida por la 
cirrosis biliar. 

Los factores de coagulación 
sirven para ponderar la suficieri-
cia hepática y eventualmente el 
déficit de absorción de vitamina 
K. Dichos factores sólo brindan 
un aporte indirecto a] diagnós-
tico2 . 

Los pigmentos y sales biliares 
son buscados rutinariamente en 
oriria y en materia fecal. No obs-
tante, pocas veces llegan a ser 
datos concluyentes 5 . 

Además, al hepatograma con-
vencional se le han agregado 
otras determinaciones de labora-
torio con el objeto de disponer 
de diferentes pruebas diagnós-
ticas. Así, la prueba de la bromo-
sulftaleína es otro recurso dispo-
nible para la diferenciación de 
las ictericias ohstructivas. La 
principal característica de la bro-
niosulftaleína es estimar la masa 
celular denominada también 
hígado ausente. Se puede efec-
tuar la retención a los 45 inlnu- 
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tos (valor normal 5°i), o la prue-
ba (le (lepuración esta última es 
iníts sensible para la retención 
pero en la práctica es más traba-
josa. Cualquiera de ellas sirve de 
complemento si se las relaciona 
con el resto de las deterrninacio-
nes t)ero por sí solas tienen un 
Vak)r limitado. 

La existencia de una lipopro-
teína-X' 4 ' 42 ' 73 ' 76 ,espccffica 
de la colestasis y diferente inmu-
nológicamente de las lipoproteí-
ias del suero normal42 , es com-
piobada en la fracción LDL por 
algunos autores, a condición de 
que la obstrucción sea total7 , 
711,92, 119 

La positividad del antígeno 
australiano (lib Ag) vincula la 
ictericia con la hepatitis B' 2, 49 
119, 90, 91 . Se ha conseguido 
visualizar con el microscopio 
electrónico las partículas esféri-
cas o tubulares del antígeno aus-
traliano reconocido por DAN E. 
Fue suficientemente demostrado 
que la partícula de Dane16' 21 
es el virus mismo 1 16, conside-
rándose que está integrado por 
dos antígenos bioquímicamente 
e inmunológicamente diferentes: 
uno central (Hbc Ag) y otro pe-
riférico (Hbs Ag)1 16  El antíge-
no de superficie tiene un deter-
minante "a" comón y varios sub-
tipos que soii determinantes 
exclusivos mutantes designados 
como "dy" y "wr"16' 116. 

Otro antígeno diferente del 
australiano es el antígeno "e" 
habiéndose reconocido su pre-
sencia desde 1972 en los sueros 
de las hepatitis B' 16. 

En los últimos años se le ha 
dado valor al estudio de la c-fe-
troproteína. Esta no debe ser de-
tectada en el recién nacido des-
pués de la la semana de vida 16 ' 

Es una 2-globulina hallada 
en la sangre fetal después del 2 
mes de gestación y su conceritra-
cióri va descendiendo paulatina. 
merite hasta el 3er  día después 
del nacimiento. La presencia de 
ci-fetoproteína en épocas poste-
riores es índice de anormali-
dad17' 102, 120 

Existe una muy buena correla-
ción entre la ci-fetoproteína y el 
antígeno asociado a la hepatitis, 
de ahí la importancia que tiene 
su determinación1 20 

Para MORRISSEY y col. 
(1973)64  la determinación de 
los ácidos biliares en el suero es 
un buen método para diferenciar 
la obstrucción completa de la 
co!estasis66' 67  Asegura que en 
la atresia ascienden los valores de 
ácido quenodeoxicólico, en cam-
bio cuando las vías están per-
meables predomina el ácido eóli-
co. Se desprende que la relación 
ácido cólico/ácido quenodeoxi-
eólico66  varía en estas dos situa-
ciones. Así en la obstrucción la 
relación es inferior a 1, en cam 
bio en la colestasis intrahepática 
es de 3,5 a 1346.  Además, el 
coeficiente de dichos ácidos bi-
liares primarios debe elevarse sig-
nificativamente después de 2 a 7 
semanas de administrar coleste-
ramina66' 86 La falta de eleva-
ción de dicho coeficiente indica-
ría vías interrumpidas46' 64,75 

STIU:HL, ycol. (1973)98  yLi-
NARELL,1 y col. (1973)60  re-
fieren un descenso del pool de 
ácidos biliares en sangre después 
de la medicación con fenobarbi-
tal en niños con hipoplasia intra-
hepática87 . 

A raíz de los trabajos de Lo-
uir y col. (1971)61  se comenzó 
a usar la pnieba de la peroxida-
sa58' 120  Ella se basa en los 
niveles hemáticos de vitamina E. 
Su absorcibn 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 los eritro-
citos. La ausencia de bilis en el 
intestino por atresia de vías billa-
res se traduce en una deficiencia 
de vitamina E en la membrana 
de los glóbulos rojos. La incuba. 
ción de éstos con agua oxigenada 
genera hemólisis. Cuando no 
existe tal deficiencia, las propie. 
dades antioxidantes de la vitami-
na E previenen la hemólisis indu-
cida por el agua oxigenada. Vara 

LUBIN y col., los valores obteni-
dos en la atresia están próximos 
al 80°, de hemólisis; sin embar-
go, en nuestra experiencia cifras 
superiores al 35°i de hemólisis 
son consideradas patológicas. En 
los controles realizados en niños 
sanos se obtuvieron resultados 
cercanos al 1,5%. 

Los isótopos radiactivos han 
sido uno de los avances más sig-
nificativos de los últimos años 
para el estudio de esta clase de 
enfermos9' 22, 23, 70, 71, 83 
Inicialmente, la introducción de 
trazadores radiactivos suscitó 
muchas esperanzas que fueron 
luego desalentadas por el uso de 
detectores de barrido de peque-
ño campo. Este inconveniente 
impidió la clásica medición de 
hígado e intestino después de 
administrar rosa de Bengala. Para 
sortear esta dificultad se utilizó 
la medida de excreción del colo-
rante radiactivo en materia fe-
cal5' 21, 23, 63, 75, 85, 105, 
106 observándose una relación 
confiable entre los resultados 
obtenidos y la obstrucción biliar. 

La centellografía hepática 11  
puede realizarse con diversos ma-
teriales radiactivos. Aquellos 
coloides que son fagocitados por 
el reticuloendotelio y muestran 
la arquitectura del órgano n7er-
ced a su tejido de sostén: oro 
coloidal y coloides de tecnecio e 
indio (estos últimos de elección 
en pediatría), y los que se basin 
en la capacidad de ciertos colo-
rantes para pasar, luego de ser 
fagocitados por las células de 
Kupffer, al hepatocito y de allí 
sufrir un metabolismo similar al 
de la bilirrubina (rosa de Bengala 
y BSF). 

Si se trata de evidenciar la per-
meabilidad de las vías biliares 
serán elegidos los segundos. Es 
posible, de esta manera, trazar el 
camino del líquido biliar y deter-
minar si éste tiene un pasaje li-
bre, o si aquéllas están parcial o 
totalmente obstruidas. Para ello 
se realiza la centellografía a la 
hora, a las 24 y a las 72 horas. 
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La centellografía efectuada 
con colorantes evidencia ya a los 
20 minutos un área 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-
trucción parcial el pasaje es mu-
cho más tardío, entre 24 y  48 
horas. En los casos de obstruc-
ción total, como en la atresia de 
vías biliares intrahepática o ex-
trahepática, el pasaje no se pro-
duce y, por lo tanto, la centello-
grafía muestra la imagen hepáti-
ca con pocas variantes durante 
las primeras 72 horas, con falta 
total de pasaje al intestino delga- 
do 7 ' - 

l)esde 1970, este grupo de tra-
bajo comenzó a usar, en el Hos-
pi tal General de Niños Dr. Pedro 
de Elizalde, la prueba de la BSF 
marcada con 1131 en lugar del 
clásico rosa de Bengala. 

Se eligió la BSF marcada con 
31 por ser un colorante de 

buena selectividad hepática y de 
fácil disponibilidad por su senci-
lla marcación. 

Después de la inyección 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-
nalículo biliar; posteriormente 
pasa, con la bi!is, al intestino. Si 
la vía biliar no está permeable, 
lógicamente no habrá paso de 
aquélla a la luz intestinal y no 
podrá ser detectada en las heces; 
seguirá, entonces, en el compar-
timiento sanguíneo, realizando 
un intercambio isotópico con 
yoduros y moléculas que conten-
gan yodo para ser luego elimina-
da por orina. 

La biopsia hepátIca puede rea-
lizarse por punción o bien a cielo 
abierto 1 . El principal mérito re-
conocido a la biopsia quirúrgica 4  
es el de obtener una cuña de 
parénquima hepático lo suficien-
temente grande como para posi-
bilitar un estudio histológico 
adecuado 94 . No obstante, tiene 
dos inconvenientes importantes:  

el de requerir anestesia, con la 
consiguiente repercusión desfavo-
rable en la evolución de las lesio-
nes virales22' 35, 74, 120, y el 
de posibilitar sólo el diagnóstico 
retrospectivo cuando el acto qui-
rúrgico ya está realizado. 

Para evitar estos importantes 
inconvenientes se ha propuesto 
la punción biopsia percutánea2 1, 

22, 111, 112 que permite que el 
informe histológico tome una 
parte preponderante en el dicta-
men final, para indicar o no la 
laparotomía. 

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

Siguiendo criterios estructura-
les9' 81  ya clásicos para la dife-
renciación de los casos de icteri-
cia de origen intrahepático o 
extrahepático, pudo confirmarse 
que 50fl de utilidad. Su jerarqui-
zación permitió la mayor parte 
de los diagnósticos de certeza. 
Así, en este sentido, el diagnósti-
co de proceso intrahepático fue 
más claramente establecido his-
tológicamente por: presencia de 
trombos biliares y colestasis in-
trahepatocítica, presencia de 
necrosis no biliar, infiltrados 
inflamatorios y, en casos particu-
lares, extensa formación de célu-
las gigantes5' 41, 96, lOS La 
ausencia de fibrosis portal y de 
hiperpiasia de los conductillos 
biliares fue casi la regla. La coles-
tasis extrahepática, en cambio, si 
bien presentó habitualmente im-
portante formación de trombos 
biliares y de colestasis intrahepa-
tocitaria sumaba a esto la relati-
vamente frecuente aparición de 
necrosis biliar 5 . La fibrosis por-
tallOs y la hiperplasia de con-
ductillos biliares generalmente 
severas, fueron constantes. En 
todas las muestras estudiadas, la 
existencia de infiltrados inflama-
torios y la formación gigantoce-
lular no aparecieron o resultaron 
muy poco importantes cuando 
existía una obstrucción biliar 
extrahepática. 

[)e la consideración general 
del material surge que sobre 9 
biopsias por punción, siguiendo 
los criterios enunciados, 2 casos 
fueron de dudosa interpretación 
y uno errado. Esto quiere decir 
que en un tercio de tos casos, 
este método no fue útil para el 
correcto diagnóstico en otras 
palabras, la efectividad gira alre-
dedor del 66%. 

Considerando aisladamente las 
13 biopsias quirúrgicas estudia-
das se observa que en todos los 
casos el diagnóstico hiseopatoló-
gico fue correcto, demostrándo-
se sólo 1 caso de error diagnósti-
co clínico (hepatitis crónica 
agresiva). 

La colangiografía intraopera-
toria se utiliza cuando las prue-
bas diagnósticas ijo son significa-
tivas para afirmar con certeza si 
se trata de hepatitis neonatal o 
de una atresia de vías biliares. Se 
debe recurrir entonces a la ciru-
gía para que el cirujano cumpla 
con un papel diagnóstico y, si 
es posible, también terapeíltico. 

Mediante la visualización di-
recta primero y la colangiografía 
intraoperatoria después será po-
sible establecer un correcto diag-
nóstico diferencial. 

Apenas abierto el abdomen, el 
cirujano deberá constatar si exis-
te o no vesícula biliar y actuar 
en consecuencia5 . La ausencia 
de vesícula obliga a una explora-
ción máS exhaustiva a fin de 
comprobar si existe algún rudi-
mento de vía biliar que permita 
efectuar una anastomosis bilio-
entérica. Lamentablemente esta 
posibilidad es muy rara, ya que 
este tipo de solución puede enea-
rarse en menos del 5% de los 
casos de atresia biliar4 8, 54, 55 .  

La presencia de vesícula habla en 
favor de una vía biliar permea-
ble. Esta presunción se certifica-
rá mediante la colangiografía, 
paso obligado para llegar al diag-
nóstico correcto. La técnica de 
este procedimiento no siempre 
es sencilla, ya que el pequeño 
tamaño vesicular y el escaso cali-
bre del cístico hacen difícil la 
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cateterizacióti y el llenado con 
material de contraste. 

Otros autores han preconiza-
do la colangíografía transparie-
tal' 00  como método de diagnós-
tico para obviar la cirugía o pre-
viainente a ella, pero las dificul-
tades técnicas del método y las 
serias complicaciones que pue-
den producirse, como hemorra-
gias pospurición hepática, ilirra-
gias con el consiguiente bilisperi-
tonen, hacen que sea un procedi-
miento riesgoso. 

Por (illirno, indiscutiblemente 
las inlúgenes radiológicas obterii-
das mediante la colarigiograf(a 
intraoperatoria son más claras y 
significativas que las que se con-
siguen con el método transparie-
tal, las cuales, por ser dudosas, 
muchas veces requieren la confir-
mación quirúrgica. 

CONFRONTACION DE LOS 
DISTINTOS PROCEDIMIEN-
TOS DIAGNOSTICOS 

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

Por lo tanto, ante una colesta-
sis prolongada, se deberá progra- 

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

Sensibilidad: 
Las pruebas enunciadas difie-

:en 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 
pro teinograma 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-
h lecen diagnóstico. 

El antígeno australiano' 2, 49 

y la alfafetoproteína si son posi-
tivos indican, decididamente, la 
paiticipación viral9' 17, 20 ,  

La biopsia es útil en la mayo-
ría 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 
excreción de la BSF 1131  medi-
da a las 72 horas. 

La BSF 1131  es un procedi-
miento inocuo y de extrema 
confiabilidad. 

La centellografía hepática 
constituye, como el anterior, un 
método recomendado. 

La colangiografía intraupera-
toria, aun con sus reparos, es 
un procedimiento bastante obje-
t 1vo43 . 

2. Factibilidad de los procedi-
mientos diagnósticos según el 
grado de complejidad del centro 
asistencial: 

El grado de complejidad re-
querido para la realización de los 
distintos procedimientos diag-
nósticos es, en muchas oportuni-
dades, un factor limitante que 
impide un estudio exhaustivo dci 
niño ictérico. 

Esto ocurre en los centros pa-
rifóricos de atención o en lugares 
apartados de las concentraiones 
urbanas. 

Considerando los centros asis-
tenciales como de baja, mediana 
y alta complejidad, los exámenes 
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. Radiografía de marco 

duodenal. 
2.2. Centros asistenciales de 

mediana complejidad: 
Además de los anteriores: 

CUAIiRO B 

Autor Peroxidasa 	Biopsia 	Colangiografía 	BSFI13 1 	Centellografía 
Punción Quirúrg. 

HAYS43  1967 60% 	61% 	79% 	-- 	 - 

DE LORIMIER 22  1973 - 	 60% 	--- 	 98°, 	 - 

PRESENTE ..RABAJO 10001. 	66% 	- 	 -. 	95% 	100% 
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bies, se puede estructurar un or-
den de realización (cuadro C). 

CUADRO C 

2. 2.a. Inmunoelectroforesis, 
2.2.b. Antígeno australiano. 
2.2.c. Enzimograma (5 nu- 

cleotidasa). 
2.2d. Prueba de la BSF (re-

tención o curva). 
2 2.e, Punción biopsia hepá-

tica. 
2.2.f. I'rueba de la peroxi-

dasa. 
2 .2.g. Colangiografía 	trans- 

parietohepática o intraopera-
toria. 

2.3. Centros astenciales de 
alta complejidad: 

Además-de los anteriores: 
2.3.a. Alfafetoproteína. 
2,3.b. Radioisótopos (excre-

ción y centellografía). 

EXPECTATIVA DIAGNOSTI-
CA DE LOS METODOS COM-
PLEMENTARIOS 

El grado de probabilidad para 
formular un diagnóstico certero, 
difiere según los métodos em-
pie ados. 

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

En el cuadro B figura una eva-
luación de los distintos procedi-
mientos utilizados en la presente 
casuística y su comparación con 
las publicadas por diferentes 
autores en el diagnóstico de he-
patitis o de atresia de vías bilia-
res. 

De la observación del cuadro 
B se desprende que la prueba de 
la peroxidasa tiene una efectivi-. 
dad del lOO°,, la medicina nu-
clear un 95°i, mientras que la 
biopsia hepática y la colangiogra-
fía 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- 

V. COMENTARIOS 

De todo lo expuesto se dedu-
ce que la colangiopatía obstruc-
tiva de los primeros meses de 
vida es un verdadero desafío 
diagnóstico que no siempre se 
está en condiciones de diluci-
dar''24'8' 120 

Sin embargo, ante cada caso 
particular se deberá adoptar, in-
defectiblemente, una solución 
clínica o quirúrgica44 ' 

Los elementos positivos re-
queridos para formular mi diag-
nóstico50  varían según la afec-
ción responsable de la ictericia: 

1. Atresia extrahepática: 
El examen clínico no difiere 

en general del de las otras causas 
de colestasis. El laboratorio de 
rutina da una aproximación muy 
relativa. La prueba de la peroxi-
dasa da un porcentaje de hemóli-
sis superior al 40*i.  La excreción 
de BSF 1131  es inferior al 3, 
8 • La centeilografía denota a la 
hora una falta de pasaje al intes-
tino del material radiactivo y 
una retención anormal del colo-
rante a las 24 y  72 horas. La 
centellografía presenta entonces 
la imagen de una obstrucción 
total con figuras superponibles. 

Los criterios histológicos dife-
renciales2' 11, 3 5 entre atresia 
de vías biliares y hepatitis en la 
infancia no son absolutos en 
muchas ocasiones sólo tienen 
valor según su cuantía o momen-
to evolutivo del caso particu-
lar' 1 Siguiendo la extensa 
experiencia de otros grupos de 
trabajo y la propia, inclinan ha-
cia un diagnóstico de atresia de 
vías biliares extrahepática: 

a. Relativo poco daño hepa-
tocitario, con conservación de 
trabéculas hepáticas, aunque los 
hepatocitos suelen contener mo-
derado pigmento biliar y pueden 
presentar ocasional trasforina- 

1. Hepatograma 

11, Proteinograma 

111. Coagulograma 

Pigmentos biliares en orina y materia fecal 

Prueba de la peroxidasa* 

Biopsia percutállea* 

VIl. BSF 1 131  (excreción 72 horas)* 

Vil!. Centellografía (1 ,24,72 horas)* 

IX. Colangiografía (transparieto hepática y! o quirúrgica) * 

* Pruebas de eLevada fidelidad 
- Pruebas recomendadas 
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ción gigantocelular o sufrir ne-
crosis. 

1 inportante alteración del 
árbol biliar intrahepático. proli-
feración creciente en aumento, 
dilatación y estasis biliar. 

Severa y progresiva fibrogé-
nesis COfl aumento del tejido 
libroso portal y lobular, 

La colangiografía iniraupera-
turia mostrará sólo una vesícula 
hipoplásica y la existencia o no 
de una vía biliar rudimentaria. 
Por supuesto no existe pasaje al 
duodeno y los conductos que se 
insinúan son variados y general-
mente atípicos. 

2. Atresia intrahepátia 
Solamente de un 3 a un 10% 

de las atresias de vías biliares son 
intrahepáticas84' 107 El cuadro 
clínico41 84 y las pruebas de 
laboratorio son indistinguibles 
de atresia extrahepática. Las 
imágenes histol6gicas 3  COfl 

ausencia absoluta o casi absoluta 
de las arborizaciones del sistema 
biliar i ntrahepático podrán 
orientar hacia su diagn6stico 3  
4  La colangiografía es imprac-
ticable porque generalmente en 
estos casos tampoco existe vía 
biliar extrahepática. Puede suce-
der que, acompañando a una 
at resia extrahepiltica con rudi-
mento de vía biliar, esta patolo-
gía pueda evidenciarse en la co-
langiografía, por reflujo de mate-
rial (le contraste hacia el hígado. 
En estos casos, algunas veces es 
posible localizar pequeños con-
ductillos intrahepáticos, rígidos, 
filiformes y sin ramificaciones, 
que ofrecen el aspecto caracte-
rístico de un árbol sin hojas. 

Quiste de colédoco: 
El cuadro clínico no permite 

distinguirlo de la atresia de vías 
biliares, salvo cuando la ictericia 
es intermitente, se palpa el tu-
mor abdominal o el niño tiene 
dolor'6' ' 

La colangiografía intraopera-
turia no tiene tanto valor, dado 
que esta patología se diagnostica 
con la visualización directa de la  

vía biliar. l)c realizarse, ella mos-
trará la dilatación del colédoco y 
la distorsión de la anatomía nor-
mal de la vía biliar. 

A mayor edad es de significa-
tivo valor para el diagnóstico de 
esta patología el estudio del mar-
co duodenal22  con ingesta de 
material de contraste. La dilata-
ción quística del colédoco des-
plazará al duodeno en propor-
ción con su tamaflo. 

4. Hepatitis neonatal: 
Al cuadro clínico ya comenta-

do se agrega un regular estado 
general, detención precoz de la 
curva de peso y tendencia a la 
deshidrataci6n2 o  88 . El hepato-
grama no es concluyente 106 . El 
antígeno australiano es positivo 
en el caso de hepatitis B1 2, 49 
90  y hay un aumento de la alfa. 
fetoproteína'7' 120 . La prueba 
de la pero Kidasa muestra una he-
mólisis del 5°/o, y la BSF 1131  a 
las 72 horas da una media del 
130/ 106 .  Cuando tiene un im-
portante componente de colesta-
sis el centellograma muestra la 
imagen de una obstrucción par-
cial. No se evidencia pasaje pre-
coz del trazador al duodeno y 
aquél recién se irá realizando 
dentro de las 24 y  48 horas. La 
imagen hepática merced a la de-
puraciófl del colorante radiactivo 
desaparece entre las 72 y  96 ho-
ras8 3 

La biopsia hepática 1  ' tendrá: 
Predominio de alteraciones 

hepatocitarias, "balonamiento", 
necrosis, trasformación giganto-
celular41' 75, 82 a veces exten-
sa y marcada distorsión de la 
arquitectura lobular cdn intensa 
retención biliar intracelular. 

Proliferación de conducti-
lbs biliares mínima o ausente, 
aunque suele encontrarse estasis 
biliar intracanalicular. 

e. Fibrosis portal menos nota-
ble, cori el agregado de infiltra-
dos inflamatorios generalmente 
nionocitanos y de diversa impor-
tancia. 

En la colangiografía intraope- 

ratoria se puede observar obs-
trucción de la vía biliar; lo más 
característico y fácil de ver es el 
franco pasaje del material de 
contraste al duodeno. Muchas 
veces también es posible visuali-
zar una parte o la totalidad de la 
vía biliar extrahepática. Así pl). 
drenmos distinguir el cístico, el 
colédoco, muchas veces el con-
ducto de Wirsung, y, por reflujo, 
también los conductos liepd- 
ti COS. 

DIAGNOSTICO DIFEREN-
CIAL 

La colangiopatía obstructiva 
requiere inevitablemente un 
exhaustivo diagnóstico diferen - 
cial para descartar todas aquellas 
causas de ictericia persistente 
que no son tributarias de un tra-
tamiento quirúrgico5' 27, 56 

Los antecedentes, el examen físi-
co y el laboratorio revelarán 
cualquier anormalidad indicado-
ra de aquellas afecciones más ra-
ras pero que, sin embargo, deben 
ser excluidas sistemáticamente, 
como algunas entidades virales 
metabólicas o genéticas2 1, 25 
44, 72, 108 

Así, la presencia de vesículas 
en piel orientará hacia el lier-
pes 2  los fenómenos respirato-
rios y la miocarditis sugerirán in-
fección por Coxsackie B. Am-
bas entidades suelen presentarse 
como una sepsis fulminante 72 . 
Las calcificaciones intracranea-
nas se ven frecuentemente en la 
citomegalia2 1  y la toxoplasmo-
sis; esta última presenta, además, 
coriorretinitis. 

En la gala ctosemia se encuen-
tran azúcares reductores en ori-
iia. Síntomas respiratorios aso-
ciados a un descenso de a 1  -glo-
bulina hablan de insuficiencia de 
a 1  -antitripsina2 1 , 

Las lesiones periorificiales, el 
pénfigo y la coriza obligan a des-
cartar la sífilis congénita. La pre-
sencia de catarata, malforma clo-
nes cardíacas y lesiones óseas 
sugiere rubéola congénita' 6, 72 
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Colangiografía 

1 	Normal 

	

Excluida la AVE [ Corrección 	1 í 
extrahepática 	guirúiica 	j 	Inoperable 

Un cuadro con vómitos, dia-
rrea, falta de crecimiento y dis-
tensión abdominal, acompafiado 
de signos de insuficiencia hepá-
tica, hará sospechar tirosine- 
mia94 . 

Si hay antecedentes familiares 
o íleo o peritonitis meconial se 
debe descartar la enfermedad 
fibroquística. El Nieman-Pick 
será considerado en el diagnósti-
co diferencial cuando haya ante-
cedentes de, la enfermedad en un 
hermano25' 104  La sintomato-
logía del síndrome de Down es 
característica33 . La triso-
mía 17-18 (E) presenta puñós 
apretados, el índice mayor que 
el dedo medio, implantación ba-
ja del pabellón auricular, mentón 
pequeño y paladar alto 3 . 

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

VI. CONCLUSIONES 

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

1. Con el laboratorio conven-
cional es casi imposible diferen-
ciar las afecciones que originan 
una colangiopatía 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 
vías biliares. Su determinación es 
sencilla una vez que la técnica ha 
sido puesta a punto. 

La 8SF I'', medida en 
heces de 72 horas, resultó una de 
las determinaciones de mayor 
sensibilidad para discriminar las 
afecciones quirúrgicas de aque-
llas que no lo son. 

La centellografía lineal 
hepática a la 1, 24 y  72 horas 

CUADRO D 
Modalidad operativa 

[IAGNOSTICO = COLANGIOPATIA OBSTRUCTIVA] 

Hepatograma - Proteinograma - BSF 45 miii 1 
Peroxidasa - BSF 1131 - Biopsia hepáticj 

1 	Posible 	E Diagnóstico de 	Posible AVB 
hepatitis 1 [AVE extrahepática [ extrahepática 

dudoso  

1 Contraindicada 1 	
Administración ¡ 	1 Laparotomía 

1 	la operación 	1 	de corticoides 1 	Lexploradora 

Existe la 	 No se encuentra 
vesícula biliar 	 vesícula biliar 
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fue otro método sumamente 
efectivo para decidir la laparoto. 
ro (a. 

La biopsia hepática perdu. 
tánea es representativa, útil y 
suplantó a la biopsia quirúrgica. 

Ln caso de aparentes diver-
gencias entre los resultados de 
los distintos procedimientos 
diagnósticos deben repetirse la 
prueba de la pero xidasa y la 13SF 
113 1 después de 20 dfas de ad-
rninistiación de corticoides y los 
dos nuevos valores obtenidos 
tendrán prioridad en la decisión. 

No debe rcmitirse al niño a  

cirugía si carece de la biopsia 
percutánea, la prueba de la pero-
xidasa y/O de RSE 1 1 3 1 .  

Vil. RESUMEN 

Se presenta el estudio reali-
zado en 40 niños con colangio-
patía obstructiva de los primeros 
meses de vida, llevado a cabo en 
la Sección de Gastroenterología 
del Hospital General de Niños 
Dr. Pedro de Elizalde. 

Se efectúa un exhaustivo 
análisis de las distintas pruebas  

de diagnóstico, haciéndose hin-
capié fundamentalmente en la 
biopsia percutánea, la prueba de 
la peroxidasa y la 13SF 1 131 . 

Se realiza la investigación 
con la preocupación constan te 
de que el diagnóstico diferencial 
es difi'cil pero que deben agotar-
se todos los recursos para tratar 
de evitar o restringir al máxinio, 
la exploración quirúrgica. 

Se cree que esto podrá 
lograrse si se emplean los méto-
dos de estudio adecuados para 
establecer con rapidez un diag-
nóstico certero. 
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DIA DE LA PEDIATRIA - AÑO 1978 

Entre el 16 y  el 21 de octubre se realizaron en 
todas las filiales del país actos conmemorativos de la 
Semana de la Pediatria. Consistieron en reuniones 
científicas y de ateneo en los servicios de pediatría 
y, fundamentalmente, lecciones de educación para 
la salud dirigidas a la comunidad, que fueron difun-
di das en periódicos, radio y televisión. 

El día 20, a las 20.30, se realizó un acto en 
nuestra sede societaria conmemorando un nuevo 
aniversario de la tundaciósi de la SAP. En su trans-
cuxso y. luego de las palabras de apertura por parte 
del señor presidente dc,ctor Jorge Nocetti Fasolino, 
se hizo entrega de diplomas a miembros vitalicios, 
nuevos médicos pediatras y/o subespecialistas y a los 
ganadores del Concurso "Anecdotario Pediátrico". 
El primer premio correspondió al doctor Luis Enri-
clue Leiva, el premio Accésit al doctor Oscar Anzo-
rena y las tres menciones, a los doctores Pedro 
Arnaldo López, Angel Roberto Lozano y Ricardo T. 
Straface. A su vez, se entregó el Premio "Juan 

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

Por último, el doctor Antonio Pérez Prado dictó 
una festejada y amena conferencia sobre "Figuras 
infantiles en mi biblioteca", 

Como culminación, el 24 de octubre se desarrolló 
el seminario "Prospectivas futuras de la Pediatría", 
coordinado por el doctor Carlos García Díaz, con la 
secretaría del doctor Mario Cesarsky. Participaron 
como expositores los doctores Carlos Urquijo, Jorge 
Genoud, Mario Roccatagliata, Carlos Gianantonio, 
Raúl Montero y el señor secretario de Estado de 
Salud Pública doctor Manuel Irán Campo, quien 
concurrió con su equipo especialmente invitado. 

LzJ 
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Las infecciones bacterianas 
constituyen una importante cau-
sa de morbimortalidad en el pe-
ríodo neonatal. Como los signos 
y síntomas son inespecíficos y la 
evolución por lo general es rápi-
da y desfavorable1' 2  su detec-
ción debe ser realizada precoz-
mente. Para cumplir este propó-
sito se han investigado nume-
rosos métodos diagnósticos 
auxiliares (niveles séricos de 
igM 3 , examen histológico del 
cordón umbilical4 , recuento de 
neutrófilos en el aspirado gástri-
cos, minieritrosedimentación6 , 
niveles plasmáticos de haptoglo-
bina7 , etc.), pero ninguno de 
ellos cumple el objetivo de ser, a 
la vez, de ejecución rápida y sim-
ple y de elevado valor diagnósti-
co. El aislamiento del germen 
por cultivo es el único método 
confirmatorio, pero no resulta 
útil para el diagnóstico precoz. 
Recientemente, varios autores 
han demostrado interés por los 
métodos hematológicos conven-
cionales, habiendo comprobado  

la efectividad del recuento abso-
luto de neutrófilos y del de neu-
trófilos no segmentados8 - 11 

Se sabe que la actividad de la 
fosfatasa alcalina leucocitaria 
(FAL), determinada por méto-
dos citoqu(micos, está aumenta-
da durante las infecciones bacte-
rianas en el adult&2' 13 , pero 
río existen informes en la litera-
tura sobre su comportamiento 
en las infecciones en el período 
neonatal. En este trabajo decidi-
mos evaluar las variaciones de la 
actividad de la FAL en las infec-
ciones bacterianas neonatas. 
Simultáneamente 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 hematológicas 
convencionales: recuento leuco-
citano total (RLT), recuento 
absoluto de neutrófilos (RAN), 
recuento absoluto de neutrófilos 
no segmentados (RANNS) y pre-
sencia de alteraciones citoplas- 

máticas en los neutrt5filos—gra-
nulaciones tóxicas, vacuolas y 
cuerpos de Diihle— - 

MATERIAL Y METODOS 

Pacientes 

El estudio incluyó 49 niños 
recién nacidos (RN) cuyas eda-
des variaron entre 3 y  28 días, 
divididos en dos grupos: 

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

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 neumonía) (cuadro 1). 
Los criterios diagnósticos reque-
ridos fueron: 

a) Para septicemia: positivi-
dad de un hemocultivo o aisla- 
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Cuadro 1. Criterios diagnósticos de los recién nacidos infectados 

CSO Diagnóstico 	(Yiterios diagnósticos 

1 Sepsis y LCR: Pleocitosis e hipoglucorraquia 
Meningitis Cultivos de sangre y catéter: E. coli 

2 Meningitis LCR: Pleocitosis e hipoglucorraquia 
3 Sepsis y llemocultivo: E. coli 

Meningitis LCR: Pleocitosis y bacilos gramnegativos 
4 Sepsis y Cultivos de sangre y LCR: Enterobacter 

Meningitis LCR: Pleocitosis 
5 Sepsis y Heniocultivo: Enterohacter 

Meningitis LCR: Pleocitosis e hipoglucorraquia 
6 Sepsis Cultivos de sangre y catéter: Estreptococo 

0-hemolítico 
7 Meningitis LCR: Pleocitosis e hipoglucorraquia 
8 Sepsisy Cultivos de sangre y LCR: Estreptococo 

Meningitis 0-hemoiítico 
LCR: Pleocitosis y cocos grampositivos 

9 Sepsis Ilemocultivo: Klebsiella 
10 Sepsis 1-lemocultivo: Proteus mirabilis 
11 Neumonía Radiografía: Infiltrado difuso en el pulmón 

izquierdo. 
12 Sepsis y Cultivos de sangre y LCR: E. coli 

Meningitis LCR: Pleocitosis 
13 Meningitis LCR: Pleocitosis e hipoglucorraquia 

miento de un mismo germen en 
dos o más cultivos de di1rente 
localización asociado con cuadro 
clínico compatible. 

b) Para meningitis: presencia 
de dos o más de los siguientes 
elementos en forma simultánea 
(Overall, 19701 4 ) :  cultivo de 
líquido cefalorraquídeo (LCR) 
positivo; pleocitosis mayor de 20 
cJulas con predominio neutrófi-
lo; glucorraquia menor del 50% 
de la glucemia realizada al mis-
mo tiempo; visualización de gér-
menes en extendido según la téc-
nica de Gram. 

e) Para neumonía: cuadro 
clínico de dificultad respiratoria 
vinculado con imagen radiológi-
ca compatible. 

Métodos 

De cada paciente del grupo 
control se tomó una única mues-
tra de sangre y también de cada 
enfermo con infección bacteria-
na, pero en este último caso, 
antes de comenzar con el trata-
miento antibiótico. 

Todas las determinaciones 
fueron realizadas con sangre ca-
pilar obtenida mediante punción 
del talón. En cada extracción se 
cumplieron los siguientes pasos: 
1) realización de cuatro extendi-
dos; 2) recolección de 0,02 ml 
de sangre en pipeta de hemoglo-
bina, y  3) recolección de sangre 
en dos tubos de microhematócri-
to heparinizados. 

Dos de los cuatro extendidos 
realizados fueron teñidos según 
el método de May-Grünwald-
Giemsa y posteriormente leídos 
para efectuar la fórmula leucoci-
tana y la visualización de las al-
teraciones citoplasmáticas de los 
neutrófilos. De acuerdo con Zi-
pursky y coL1 1,  los cuerpos de 
Dóhie y las vacuolas fueron 
cuantificados sobre la base del 
porcentaje de neutrófilos afecta-
dos: O =ninguno; 1 + = menos 
del 25%; 2+=25 a 50%; 
3+51 a 75 %; 4 + = más del 
75%. Las granulaciones tóxicas  

han sido cuantificadas de la. si-
guiente manera: 0= granulación 
normal; 1 4- = granulación lige-
ra; 2 4- = gránulos oscuros en 
aproximadamente el 50% de los 
neutrófilos; 3 + gránulos volu-
minosos en la mayoría de las cé-
lulas; 4 ± == granulación tóxica 
grosera que oscurece el núcleo. 

Los otros dos extendidos, una 
vez secados al aire, fueron inme-
diatamente fijados a 4°C en for-
mol et(lico 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 neutrófilos se siguió el mé-
todo de Kaplow 13 , utilizando 
como sustrato el alfa-naftil fosfa-
to de sodio y como colorante el 
azul de Variamine. Se trabajó a  

pH 9, a una temperatura de 37°C 
e incubando durante 1 hora. Se 
usó hematoxilina Mayer como 
colorante de contraste. En cada 
extendido se examinaron 100 
neutrófilos segmentados corise-
cutiyos, asignándole a cada uno 
un puntaje variable de O a 4, de 
acuerdo con la intensidad de la 
precipitación observada; suman-
do los pan tajes de cada uno de 
los neutrófilos examinados se 
obtuvo el índice de actívidad de 
la FAL (IAFAL). Con este méto-
do, nuestros valores normales en 
adultos son de 85 ± 13 

± DE). 
El 0,02 ml de sangre recolec-

tado en pipeta de hemoglobina 
fue utilizado para realizar RLT 
según las técnicas habituales. 

La sangre contenida en los dos 
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tubos de microhematócrjto fue 
inmediatamente procesada si-
guiendo el método original des-
crito por Park y col.' 5  para efec-
tuar la prueba de reducción 
espontánea del NAT. 

En todos los casos, la lectura - 
de cada una de las pruebas (he-
matología convencional, prueba 
del NAT, IAFAL) fue realizada 
por un observador distinto, sin 
conocer el resultado de las otras 
pruebas ni el diagnóstico del pa-
ciente. 

ESTADISTICA 

La determinación de diferen-
cias significativas entre medias 
fue realizada mediante la prueba 
de t para muestras pequeñas. La 
existencia de correlación ha sido 
determinada según el coeficiente 
de correlación 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 
neutrófilos y en los infectados, 
de 9558,85 con una DE de 
6652,23 neutrófilos; la diferen-
cia entre ambos grupos fue signi-
ficativa (p<O,OO1). Se estable-
ció que los valores para el 95°i 
de los RN normales(X ± 2 DE) 
variaban entre 175 y  6067 neu-
trófilos; el 61,5°i de los niños 
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 neutrófi-
los no segmentados, y en los 
infectados de 3367,23 con una 
DE de 2567,47; la diferencia en-
tre ambos grupos había sido alta- 

mente significativa (p <0,001). 	periores a 1000 neutr6filos no 
Se determinó que los valores 	segmentados (fig. 2). 
para el 95% de los RN normales 	Respecto de las alteraciones 
(X ± 2 DE) vanaban entre O y 	citoplasmáticas (cuadro 5), se 
1056 neutrófilos no segmenta- 	visualizaron granulaciones tóxi- 
dos; eii el 92,2% de los niños in- 	cas en 10 de los 13 niños infecta- 
fectadosse registraron cifras su- 	dos (76,9%); en la mitad de éstos 

Cuadro 2. Recuento leucocitario total en recién 
nackios sanos e 	infectados. 

Recién nacidos Recién nacidos 
sanos infectados 

RANGO 	7000 - 16.700 3000 - 32.000 
(leucocitos/mm3 ) 

MEDIA 	 11.115,15* 15 . 346,15* 
(leucocitos/mm 3 ) 

DE 	 2454,66 8596,73 
(leucocitos/mm3 ) 

± 2 DE 	6206 - 16.024 0 - 32.540 
(leucocitos/mm 3 ) 

NIÑOS CON 	 6,0 61,5 
RLT MAYOR 
DE 16.000 (%) 

* Diferencia no significativa. 

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

Recién nacidos Recién nacidos 
sanos infectados 

RANGO 869 	6244 1200 - 24.000 
(neutrófilos/mm 3 ) 

MEDIA 3120,79* 9558,85* 
(neutr6filosjmm3 ) 

DE 1473,06 6652,23 
(neutrófilos/mm3 ) 

±2DE 175-6067 0-22.863 
(neutrófilos/ mm3 ) 

NIÑOS CON 3,0 61,5 
RAN MAYOR 
DE 6000 ( oi) 

* Diferencia significativa (p <0,00 1). 
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Fig. 1. DistrIbución de los valores de recuento absoluto 
de neutrófikis en recién nacklos sanos e infectados. 

Cuadro 4. Recuento absoluto de neutrófiks 
no segmentados en recién nacidos sanos e infectados 

Recién nacidos Recién nacidos 
sanos infectados 

RANGo 81 - 	1503 300 	8670 
(NNS/mm 3 ) 

MEDEA 376,52* 3367,23* 
(NNS/mm 3 ) 

DE 340,07 2567,47 
(NNS/mm 3 ) 

X ± 2 L)E 0 - 	1056 0 	8501 
NNS/mrn 3 ) 

NIÑOS CON RANNS 6,0 92,2 
MAYOR DE 1000 

* Diferencia significativa (p <10,001). 

se cuantificaron como 1 +. Sólo 
en ci 15,1 o de los niños sanos se 
advirtieron granulaciones tóxi-
cas, y en todos ellos se cuan-
tificarori como 1 +. Se observó 
vacuolización citoplasmática en 
8 de los 13 RN infectados 

(61,5%), siendo cuantificada 
como 1 + en 7 de ellos. Unica-
mente el 6% de los niños sanos 
presentaron vacuolas en sus neo-
trófilos y en todos los casos fue 
1 ±. Los cuerpos de Dóhie se 
detectaron en el 23,1% de los 

RN infectados y en el 3°í 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 neutrófilos NAT positivos, 
y en los RN infectados de 28,67 
con una DE de 10,73; la diferen-
cia entre ambos grupos fue signi-
ficativa (p <0,001). Se estable-
ció que los valores para el 95°i 
de los RN normales (X ± 2 l)L) 
variaban entre O y  36 neutrófilos 
NAT positivos; sólo el 25°i de 
los niños infectados exhibieron 
cifras por encima de 36 (fig. 3). 

El LAFAL (cuadro 7) en el 
grupo de RN sanos varió entre 
164 y  264, con una media de 
215,75 y  una DE (le 26,94. En 
los RN infectados ]os valores 
oscilaron entre 74 y 138, con 
una media de 113,85 y una DE 
de 18,56. La diferencia entre 
ambos grupos fue altamente sig-
nificativa (p <0,001). Se esta-
bleció que los valores para el 
95% de los RN normales (X ± 2 
DE) oscilaban entre 163 y  270. 
Ninguno de los niños infectados 
tuvo cifras por encima de 160 y 
co ninguno de los sanos se halla-
ron valores inferiores a éste (fig. 
4). Se compararon los valores del 
IAFAL de los RN infectados que 
fallecieron con los de los que 
sobrevivieron, y rio se encontró 
una diferencia importante. 

Analizando en conjunto todas 
las pruebas que demostraron uti-
lidad diagnóstica (IAFAL, 
RANNS, RAN, alteraciones cito-
plasmáticas) se observó que el 
92,2s de los RN infectados pre-
sentaron tres o más resultados 
anormales simultáneamente 
(cuadro 8), mientras que ningÚn 
RN sano tuvo más de una prueba 
alterada 

Se determinó la correlación 
existente entre los distintos pará-
ns tros estudiados, en cortlránd o-
se que era significativa única-
mente entre RL1' y RAN 
(p <0,001), tanto en los RN 
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Fig. 2. Distribución de los valores de recuento absoluto de 
neutrófilos no segmentados en recién nac1os sanos e infectados. 

Cuadro S. Incklencia de alteraciones citoplasmáticas 
en recién nacidos sanos e infectados 

Alteración Recién nacidos Recién nacidos 
cito plasmática sanos infectados 

Granulaciones tóxicas 15,1 76,9 

Vacuolización 6,0 61,5 

Cuerpos de D6hle 3,0 23,1 

sanos conio en los infectados 
(r = 0,78 y  0,95, respectivamen-
te). No se halló una correlación 
relevante entre los valores del 
IAFAL y la edad de los niños. 

DISCUS1ON 

Nuestros resultados con los 
procedimientos hematológicos 
convencionales coinciden con los 
informados por Xanthou8  y por 
Akenzua y col.9 , confirmando 
que el RANNS es el parámetro 
más útil. 

Las alteraciones en el citoplas-
ma de los neutrófilos que se pue-
den observar durante las infec-
ciones bacterianas severas son 
fund amen talmen te tres: granula-
ciones tóxicas, vacuolas y cuer-
pos de Dóhie. Las granulaciones 
tóxicas parecen ser los gránulos 
azurófilos, normalmente no visi-
bles con microscopia óptica en 
los polimorfonucleares maduros, 
que por acción de los cambios 
metabólicos que se producen en 
el neutrófilo durante el proceso 
de fagocitosis recuperan su pro-
pie dad tintorial original' 6  Su 
aparición es un hallazgo frecuen-
te, tánto en adultos como en ni-
ños mayores o en RN8' 17, 18 y 
según nuestros resultados y los 
de otros autores,1 1  la cuantifica-
ción en 2 o más -i-  es específica 
de infección severa. La inciden-
cia de vacuolización citoplasmá-
tica, de acuerdo con los datos 
informados, difiere ampliamen-
te, variando desde el 2918  al 
90%19; en nuestra opinión, su 
visualización es un elemento 
diagnóstico importante, ya que 
sólo ocasionalmente fue vista en 
neutrófilos de RN sanos. La pre-
sencia de los cuerpos de Dóhle, 
que son agregados laminares de 
reticuloendoplasma 16 , la hemos 
observado en el 23% de nuestros 
RN infectados, porcentaje simi-
lar a los comunicados por Emer-
son y col.' 7 y por Steigbigel y 
col. 18  en adultos —31 y  29%, 
respectivamente—. Del análisis  

de estos dátos surge que las alte-
raciones citoplasmáticas de los 
neutrófilos durante el curso de 
infecciones bacterianas severas 
son igualmente frecuentes en el 
RN y en el adulto. 

Los estudios realizados en los 

últimos afios acerca de los meca-
nismos responsables de la fagoci-
tosis y digestión 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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Cuadro 6. Prueba del nitroazul de tetrazolio en 
recién nacidos sanos e infectados. 

Recién nacidos 	Recién nacidos 
sanos infectados 

RANGO 	 1-44 1345 
(% de neutrófilos 
NAT positivos) 

MEDIA 	 14,03* 28,67* 
('a de neutrófilos 
NAT positivos) 

DL 	 10,57 10,73 
('a de neutrófilos 
NAT positivos) 

0-36 7-51 
(% de neutrófilos 
NAT positivos) 

NIÑOS CON MAS DE 	3,2 25,0 
36°a DE NEUTROFILOS 
NAT POSITIVOS (%) 

* Diferencia significativa (p < 0,00 1). 

'a de neutrófilos  
NAT positivos 

50 

40 

30 

20 - - 

10 • 	: 	- 

SANOS INFECTADOS 

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

rales (reducción de la capacidad 	hilar ya que, según la mayoría de 
opsónica del suero por los bajos 	los autores, la capacidad fagoci- 
niveles séricos de complemento 	tana del polimorfonuclear del 
y/o de inmunoglobulina M20 	RN es normal20' 22,24,25  La 
23)  y no de un defecto intrace- 	capacidad bactericida del neutró- 

filo es aún motivo de discusión, 
pues si bien muchos autores han 
mencionado que es normal20 ' 
22, 25 otros la encuentran dis-
minuida en un porcentaje va-
riable entre el 1726 y el 360/,24  
de los casos. 

El NAT es una sustancia que, 
según Segal y Levi27' 28, forma 
en el plasma complejos macro-
moleculares con la heparma y/o 
el fibrinógeno, los cuales estimu-
lan la capacidad fagocitaria del 
rieutrófilo; una vez en el interior 
de éste es reducido a formazán 
por acción de la supe roxidodis-
mutasa29 . Muchos investigado. 
res han tratado de establecer va-
lores normales de la prueba del 
NAT en el período neonatal, ha-
biendo acuerdo en que en el RN, 
tanto de término como de pre-
término, éstos son más altos que 
en el niño mayor o el adulto30  - 
35 ,y en que se alcanzan cifras 
normales después de la 4a sema-
na de vida 34 . ¡ lay discordancia, 
sin embargo, en los resultados 
obtenidos con distintas técnicas, 
ya que mientras Anderson y col., 
usando sangre venosa, relatan 
una media de 23,9 30 , Kalpaktso-
gi ou y col., utilizando sangre 
capilar, comunican una de 

prácticamente igual a la 
de nuestra serie.l3jórkstén probó 
que los valores de la prueba del 
NAT eran menores en muestras 
de sangre capilar que en las de 
sangre venosa tomadas simultá-
neamente y trató de adjudicr en 
parte esta diferencia a la hemóli-
sis producidá durante la extrac-
ción. Esta demostración podría 
explicar las desemejanzas encon-
tradas en los valores de los RN 
sanos empleando ambos méto-
dos. 

Los estudios realizados en RN 
infectados son francamente con-
tradictorios: tanto Coccbi y 
col. 32  como Anderson y col. 30  
hallan valores muy disminuidos 
de la prueba del NAT en relación 
con los RN sanos y, por lo con-
trario, Kalpaktsoglou y col. 3  
registran cifras significativamente 
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elevadas. Si bien en nuestro estu 
dio la media del grupo de niños 
infectados fue mucho mayor que 
la de los sanos, la amplia disper-
sión de los valores de. los RN 
normales hace que esta prueba 
sea de escasa utilidad en el diag-
nóstico diferencial, ya que sólo 
el 25% de nuestros RN infecta-
dos presentó valores superiores a 
los establecidos para el 95°i de 
los RN normales. 

hasta donde sabernos, la lite-
ratura no abunda en datos sobre 
la actividad enzimática de los 
neutrófilos, evaluada por méto-
dos citoquímicos, y su relación 
conla capacidad fagocitaria y/o 
bactericida en patología leucoci-
tana adquirida. Pedersen y Fhy-
hoe han sugerido que los neutró-
filos de la leucemia mieloide cró-
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 función aún no ha 
podido ser bien determinada. Se 
presume que está localizada en 
pequeñas vacuolas citoplasmáti-
cas y en la membrana celular 38 ' 

y se discute todavía su exis-
tencia en los gránulos específicos 
del neutrófilo, habiendo actual-
mente fuerte evidencia de que en 
el ser humano no se halla en 
dichos gránulos39' 40.  Su activi-
dad aumenta durante las infec-
ciones bacterianas1 2, 13, 16 y se 
la ha localizado en el fagosoma 
en formación en una etapa pre-
coz, antes de ser detectable en 
éste la presencia de peroxida-
Sa41 . Por lo tanto, si bien su 
función específica sigue siendo 
ignorada, hay evidencia de que 
interviene en el proceso de fago-
citosis y digestión bacteriana 
intracelular desempeñando, pro-
bablemente, un papel muy im-
portante. 

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

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

Recién nacidos Recién nacidos 
sanos infectados 

RANGO 164-264 74-138 

MEDIA 215,75* 113,85* 

DE 26,94 18,56 

X±2DE 163-270 76-151 

NiÑOS CON IAFAL 0,0 100,0 
MENOR DE 160 (%) 

* Diferencia significativa (p < 0,00 1)- 

IAFAL 

280 

240 

L 
200 	

- 

160 

120 

80 

40 

SANOS INFECTADOS 

Fig. 4 Distribución de los valores del índice de actvidad de 
la fosfatasa alcalina leucocitaria en recién nacidos sanos e 
infectados. 

durante la fagocitosis. En efecto, 	to (HMF) en el neutrófilo del 
Park y col.25  y Anderson y 	RN sano están aumentados en 
col. 30  han demostrado que el 	relación con los del adulto. Asi- 
consumo de oxígeno y la activi- 	mismo, varios autores han esta- 
dad del ciclo hexosa-monofosfa- 	blecido que los valores del 
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Ningún resultado anormal 

1 resultado anormal 

2 resultados anormales 84 

3 resultados anormales 84 

4 resultados anormales 84 

IAFAL en el RN sano también 
son elevados respecto de los del 
adulto42 - 47; nuestro valor pro-
medio de 215 coincide plena-
mente con los informados por 
O'KeIl y Axon (media 236)42 y 
por Corberand (media 220)45  
utilizando una técnica similar. 
Por otra paree, recientes investi-
gaciones han demostrado que 
durante las infecciones bacteria-
rius la actividad del ciclo HMF en 
el polimorfonuclear del RN se 
reduce26' 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 única demos-
tración realizada en RN enfer-
mos es la de Halbretch y Shab-
tay, que encuentran cifras dismi-
nuidas de actividad de FAL en 
niños con erítroblastosis fetal 44 . 

Considerando que en el curso 
de la mayoría de las infecciones 
neonatales severas se produce he-
mólisis de grado variable y que 
se ha observado actividad de la 
FAL disminuida en niños con 
eritrobiastosis44  y - en adultos 
con hemoglobinuria paroxística 
nocturna48 , puede surgir como 
explicación posible que alguna 
alteración del metabolismo del 
neutrófilo provocada durante la 
hemúlisis sea la responsable del 
descenso de la actividad de la 
FAL.  

90,9% 	 - 
(l00 0 o 

9,lwo ) 	7,8w0 

- - 

92,2% 
- 	 46,1%,J 

Truowitz y col, notaron que 
la actividad de la FAL en los 
neutrótilos segmentados de mé-
dula era aproximadamente un 
50% menor que la de los neutró-
filos segmentados circulantes y, 
basados en ese hallazgo, plantea-
ron la hipótesis de que la activi-
dad de la FAL es una medida de 
maduración celular49 . Posterior-
mente Cassimos y col. demos-
traron que los primeros reducían 
al NAT en menor medida que los 
circulantes, sugiriendo que po-
dría existir una inmadurez fisio-
lógica de los neutrófilos segmen-
tados medulares a pesar de su 
similitud morfológica con los 
neutrófilos segmentados perifé-
ricos 0 . Basados en estos estu-
dios, nuestra observación de acti-
vidad de la FAL disminuida en 
RN infectados podría ser expli-
cada como debida a la liberación 
precoz a la circulación de poli-
morfonucleares segmentados 
funcionalmente inmaduros. 

Los corticosteroides aumen-
tan la actividad de la FAL' 2, 11 
pero, el hecho de que en los 
niños con infecciones bacteria-
nas severas sus niveles séricos 
sean normales o elevados, 52  
sugiere que el descenso del 
IAFAL observado en nuestros 
casos no se debe a la acción este-
roidea. 

No pudimos probar una rela-
ción entre la intensidad del des- 

censo del IAFAL y la gravedad 
de la infección, ya que los valo-
res promedio fueron similares en 
los niños que fallecieron y en 
aquellos que evolucionaron favo-
rablemente. Tampoco pudimos 
correlacionar el IAFAL con la 
cifra de neutrófilos o de neutró-
filos no segmentados, confirman-
do así que la actividad de la FAL 
es independiente del número de 
neutrófilos, en concordancia con 
los resultados de Gorecka 43 . 
Además, no encontramos vincu-
lación entre el JAFAL y los re-
sultados de la prueba del NAT, 
hallazgo similar al de Greig en 
adultos5 3. 

CONCLUS IONES 

El IAFAL es un método 
más valioso que la hematología 
convencional para el diagnóstico 
de infección bacteriana neonatal. 

El procedimiento heniato-
lógico convencional más útil es 
el RANNS. El RAN y la presen-
cia de alteraciones citoplasmá ti-
cas tienen menor valor diagnós-
tico. 

La prueba del NAT tiene 
escasa importancia para el diag-
nóstico diferencial. 

RESUMEN 

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

Los valores del 1AFAL fueron 
significativamen te menores 
(p <0,001) en los RN infecta-
dos (113 ± 18) que en los RN 
sanos (215 ± 26); en ningún RN 
infectado se hallaron valores de 
LAFAL superiores a 160 y nin-
gún RN sano presentó cifras 
inferiores a dicho valor. El re-
cuento absoluto de neutrófilos 

Cuadro S. Porcentaje de resultados anormales 
(RAN, RANNS, alteraciones citoplanáticas, IAFAL) 

en recién nacidos sinos e infectados. 

Nrirnero de 	Recién nacidos Recién nacidos 
resultados anormales 	sanos 	infectados 
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no segmentados fue superior a 
1000 en el 92% de los RN infec-
tados. El recuento absoluto de 
neutrófilos fue mayor de 6000 
en el 610 de los RN infectados. 
La granulación tóxica resultó la 
alteración citoplasmática más 

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

Se discute el significado del 
descenso de la actividad de la 
FAL en los RN infectados, ob-
servación no descrita previamen- 

te en la literatura. 
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CONCURSO ANECDOTARIO PEDIATRICO 

LA FAMILIA S. 
LUIS ENRIQUE LEIVA 

Primer Premio. Concurso Anecdotario Pediátrico SAP 
La fitniilia S. estaba formada 

por la joven pareja constituida 
por Ana y Carlos, y los padres de 
ella, Josefa y Juan; todos convi-
vían en la casa paterna. En reali-
dad, esta íntima expresión es 
sólo figurativa o tradicional, 
pues cii verdad la vida trascurría 
en un rígido matriarcado ejerci-
do con plena autoridad por Jo-
sefa. 

Cuando Ana quedó enibaraza-
da ("por una (le esas cosas y por 
supuesto si u mi autorización" 

como comentaría Josefa a 
dlies quisiesen oírla ), su rna-
LIre resolvió que sólo toleraría un 
ilie ti). 

Naciín Juarteiso y yo fui su 
peibatra. 

Es lácil imaginar las enormes 
dificultades que fue menester su-
perar para conducir la puericul-
ura, con un it inicrtcren cia per-

manente y un eclipse de la figura 
paterna ocasionado por la abue-
la. Mil  consultas ti liors intcni-
pcstivas, cien os de llamados so-
gusttados por problemas íntimos. 
mmii triera b les "urgen cias" j doria-
rois el crecimiento y desarrollo 
de un niño sano rodeado por rut 
medio enfermo. 

Paciencia y tolerancia fueron 
tas armas empleadas para rs tan 
de apoyar a Carlos en sus tími-
dos iii tentos de asumir su pater-
nidad. 

Doña Josefa, para mayor mal, 
1uedaha a cargo del párvulo 
irmiemitras sus padres trahaabam, 
por lo qne era harto imposible 
no tenerla siempre en medio de 
li consulta. 

A los 5 años, Juancito era un 
niño 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 (le sopa, mientras mor-
mura sobre la necesidad de adnn-
isistrarle vitaminas. 

Un día llegaron al consultorio 
madre, hija y nieto con la nove-
dad de que el niño presentaba 
una cefalea terrible. El cuidado-
so examen clínico no reveló 
patología alguna, por lo que se 
trasmitió esta impresión a los 
a co un pañantes, indicándoseles 
que restasen inrporlancia al he-
cIto. 

Cuarenta y ocho horas des-
pués concurrieron a una nueva 
consulta, en medio de la grati 
excitación de Joseta, quien exi-
gía la realización de radiografías 
y att :1 lisis. 

Un nuevo y prolijo examen 
semiológico reveló ausencia total 
de patología, ixr lo que se les 
pregwitó si en itt casa no había 
alguna persona que se quej ase 
del nsismo síntoma, heciso que la 
abuela negó airadamente. 

Se indtcó simple . bservacróri 
y se ka explicé, 	. e con toda 
proha.HiidaJ c 	tiño imitaba a 
alguien. 

Sigui ,  lot 	, iOL'' en los me 
no hubo ti roen(n :lottcia de la 
fiuruiliti í'. y, Como unca Cii CSOS 

7 años haoa iotsdLi dejan de oír 
su apellido nián allí de 1 serosos 
tire fue fácil corucli que hab íani 
cambiado de médico. 

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

Ana: Doctor, mi marido y yo 
estamos muy avergonzados tiOr 
nuestro comporlarnicrito con us-
ted. 

Carlos: . . Le debernos tantos 
favores y, sin embargo . . . sa-
be. . . la otra vez mi suegra insis-
tió tanto que llevamos a Juanci-
to a ,unia clínica donde le hicie-
ron punción lunrhar, análisis de 
sangre, radiografías de todo el 
cuerpo. 

Ana: Electroencefalograma y 
;qué sé yo cuán tas cosas 
más! . - . (sonrojándose), y nos 
dijeron q oc no tenía riada. 

Carlos: Yo quise venir enton-
ces, pero usted sabe los pri.mb le-
mas que tenernos...;J liaflciti) 
siguió bien! 

Ana: . . Sí, pero hoy pasó 
aPto y ya no pudinios nmuís y viril-
mus a pedirle disculpas. 

- ¿Qué suecdtó7 	pregunté 
intrigado. 

Carlos: Nos hallábamos todos 
comiendo y, Como siempre, 
J uSO Cito maneando, cita tido LIC 
prurito di10 : ''No puedo comer 
porclue tengo un dolor bárbaro." 
Casi a coro todos le preguti - 
tantos: Qué te pasatm , ¿dóride 
te duele? . . . Y él respondió con 
cara de suiiirtuento y mientras se 
trotaba la mejilla: "Aquí, en el 
ovario." 

PAPERAS 
OSCAR ANZORENA 

Preju Accésit, Crinicurso Anecdøtario Pediuítruco. SAIt 
Ittrsta la década del ñO, tase mi-

fermmredades infecciosas propias 
de la infaricta ocupaban el rnaor 
licnrpo del dedicado a visitas do. 
nticrlisrias de los pediatrus. La 
prescripción del aislsniieirto 
reposo absoluto en canta era de 
rigor, tanto más para aquellas Cii 
que presumiblcnscnte la activi-
dad podría condicionar cumplo 
ca ciones, Corno se peri suba cinc 
ocurría con la liebre urIina 

tas indicaciones referidas a 
ímrgarlos genitales se le proporcio-
izaban a la madre con la mayor  

delicadeza y sic rnpre con lengua-
je indirecto y  eufemismo. 

FI caso era de un niño de 5 
años atendido por la órnea mora-
dora del departarnen lo en ese 
mo meo 1 o: un a lic rotosa y  joven 
mamá. Al hacerle la indicación 
twidada del reposo absoluto, la 
señora muy preocupada mc ex-
presó. 

Doct or, M irce]o es terrible-
rrienite inquiero y desobediente y 
no se quedará en canta. I.e ruego 
que usted lo "asuste" p:ira que la 
papera no le tniie. 

Tras unos segundos de refle-
x ión para en ecu t rau la forma de 
comen cer si nene sin turb:rr y 
ruborizar a la señora, roe aren tu-
re. 

Marcehito, dehás quedarte 
quietitu en cansa hasta que niti-
mit.a te diga. Si no lo Iracés, se te 
pondrá hiirclsado y grandote allí 
donde tenés el 1,it ín. 

Ante muestr:i sorpresa, en el 
ruño brotó una expresión de 
inmensa alegría y dijo: " Huy, 
qué linrdir! Igual q oc oti pa - 
pa 
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ÍNTRODUCCION 

Con frecuencia los médicos 
somos consultados por el proble-
ma que plantea un niño que ha 
sido mordido, rasguñado, o que 
ha tenido contacto con mamífe-
ros, en su mayoría domésticos, 
creándose una situación que por 
su gravedad inmediata o las im-
plicancias posteriores reviste 
gran importancia. 

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

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

En segundo lugar se halla la 
infección producida con frecuen-
cia por gérmenes habituales y en 
ocasiones por otros de menor 
incidencia entre los que debe 
mencionarse muy especialmente 
el bacilo tetánico. 

En los últimos años se han 
aislado, en esas heridas, agentes 
bacterianos no patógen: para 
perros y gatos pero que en el ser 
humano dan lugar a procesos 
infecciosos graves.'' 2, 3 

Por último es preciso destacar 

que el peligro latente, siempre en 
acecho en toda lesión producida 
por mamíferos, es el riesgo de 
rabia, objetivo principal de nues-
tro trabajo. Nos referimos sólo a 
la rabia urbana, ya que la forma 
selvática de esta afección no se 
ha comprobado en la Capital Fe-
deral y conurbano, área que 
abarca nuestro estudio. 

La rabia es, en nuestro medio, 
sin lugar a dudas, un Serio pro-
blema de Salud Pública, ya que, 
según algunos autores, "más de 
150.000 personas son atendidas 
anualmente en el país ante la 
amesaza de esta afección. 

"En este mismo lapso se de-
nuncian cerca de 1 millar de ani-
males rabiosos, la mayoría pe-
iros: 92%;siguen,en ordendecre-
ciente, gatos: 5 ,iN y el 3°i restante 
corresponde a otros mamíferos. 
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, económico y 
social, justifica un conocimiento 
más acabado de las circunstan-
cias que rodean a mordeduras, 
rasguños, lamidas y aun al simple 
contacto con mamíferos, que 
deben ser estudiadas en la infan-
cia en forma exhaustiva a fin de 
establecer pautas profilácticas y 
normas adecuadas. 

Ante el cúmulo de hechos 
mencionados y en nuestra condi-
cióri de pediatras nos pro-
pusimos realizar este trabajo fi-
jándonos los objetivos que se 
enumeran. 

OBJE11VOS 

Investigar en el Instituto 
Pasteur de la Capital Federal la 
magnitud de agresiones y /o con-
tactos con mamíferos en el gru-
po de O a 14 años en el período 
1970-1977. 

Señalar el riesgo de rabia 
en la muestra. 

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

Analizar características 
epidemiológicas de este tipo de 
accidentes. 

Conocer las acciones sani-
tarias efectuadas en el período 
estudiado en el área afectada y 
su impacto. 

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

MATERIAL Y METODOS 

Se realizó un estudio retros-
pectivo de 141.260 historias 



CUADRO 1 
Comparasión entre el número total de casos 

y el grupo estudiado 

Año 	Todas las edades O a 14 años 	- % 
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, comprobándose que el grupo de O a 14 años alcanza al 
37,05%, relación que se mantiene estable año por año. 

clínicas que corresponden a per-
sonas de ambos sexos y todas las 
edades que en el período 
1970-1977 consultaron en el Ins-
tituto Pasteur por haber sido he-
ridas o por haber tenido algún 
contacto con animales, que im-
plicaran riesgo de rabia. 
• Se seleccionaron 52.341 histo-
rias correspondientes al grupo de 
O a 14 años. 

De esta muestra se analizaron 
los siguientes parámetros: esti-
mación del tamaño en función 
del total, distribución 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 
más minucioso de los aspectos 
epidemiológicos y sanitarios se 
eligió por el azar el año 1974. De 
este grupo se seleccionaron los 
casos tratados ya que son los que 
tienen riesgo según normas del 
Instituto Pasteur. 

En este grupo se analizaron las 
características del suceso (tien 
po y lugar), del niño accidentado 
(edad, sexo y actividad), del da-
ño (localización y grado), del 
animal (especie, pertenencia y 
estado sanitario) y del tratamien-
to (tipo, tiempo y lugar). 

Se llevó a cabo, además, el 
entrecruzamiento de los atribu-
tos definidos en el páirafo ante-
rior a fin de establecer relaciones 
funcionales. 

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

DISCUSION 

En el período 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 () a 14 aflos 
La magnitud de esta casuística 
en sólo un instituto antirrábico 
plantea un severo problema de 
Salud Pública. 

La situación, de por sí motiva-
dora, nos obliga a efectuar un 
estudio de esta muestra, que tie-
ne características sanitarias y 
epidemiológicas específicas. 

Las pautas culturales de nues-
tro medio condicionan con fre-
cuencia una convivencia estrecha 
entre los niños 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,5' 6  el hallazgo cada 
vez más frecuente de animales 
arrojados deliberadamente a la 
vía pública por sus propietarios 
por razones económicas, de vi-
vienda o de comodidad, el desco-
nocimiento de la población res-
pectç del riesgo que esto impli-
ca, la falta de acciones sanitarias 
adecuadas, etc., han creado con-
diciones propicias para mantener 
esta situación. 

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

El pronóstico 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 am-
pliamente el énfasis puesto en 
nuestra tarea. 

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

Debemos mencionar la actitud 
del niño proclive a relacionarse 
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 cuuio-
sidad e inexperiencia propias de 
la edad, definen la causalidad de 
este elevado porcentaje. 

El grupo de O a 14 años se 
mantiene en una proporción 
constante del total en todo el 
período estudiado (cuadro 1). 

La distribución por grupos de 
edad, según criterio comentado 
en el cuadro 2, inhabilita para 
conclusiones estadísticas pero es 
demostrativa aun con números 
absolutos, ya que evidencia una 
gran proporción de afectados en 
el grupo de 1 a 4 años. Conside-
ramos que la independencia en la 
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- en toda la muestra analizada y 
CUADRO 2 transita un 	rango que va del 

Distribución por edad. Capital Federal y conurbano 59,11% al 64,03%, con una me- 
día de 61,28% (cuadro 4). Datos 

Año 	Menos de 1 año 	1 a 4 años 	5 a 14 años 	Total coincidentes se hallan en publi- 

1970 	 45 	 1.427 	3.427 	4.899 caciones de Charles Morton, Vil- 
ches y Villaseñor y nuestro tra- 

1971 	 36 	 1.456 	3.429 	4.921 bajo"8. 
1972 	 27 	1.416 	2.944 	4.387 Por otra parte, el sexo mascu- 
1973 	 47 	2.160 	4.322 	6.529 lino mantiene esta prioridad en 

1974 	 29 	2.016 	3.732 	5.777 la mayoría de los accidentes, en 
los que se incluye la agresión por 

1975 	 52 	2.434 	4.222 	6.708 animales. 
1976 	 78 	3.259 	5.830 	9.167 La mayoría de las consultas, 
1977 	 46 	3.442 	6.465 	9953 casi 80%, fueron formuladas por 

Total 	360 	17.610 	34.371 	52.341 pacientes con domicilio en Capi- 
_____________________________________________________________ tal Federal. El 20,33% proceden- 

El intervalo de clase irregular de los grupos se debe a las variaciones en la te del conurbano o interior no 
conducta, destrezas, capacidad de discernimiento, etcétera. recurrio 	a 	centros antirrábicos 

Se observa que los menores de 1 año representan una pequeña proporción próximos al Sitio del accident,e 
en la muestra, halJndose el peso estadístico en el grupo de5 a 14 años con por desconocerlos o por el pres- 
nis del 60% del total. tigio del Instituto Pasteur (cua- 

Las razones de esta distribución surgen de la independencia psicofísica ds dro 5). este grupo, los lugares que eligen para sus juegos, la posibilidad de relacionar- 
se con distintos animales, etcétera. La indicación de tratamiento 

según normas se efectuó en la 
tercera parte de la muestra, coin- 

CUADRO 3 cidiendo con Darmude 9 , 	 y en 

Distribucióti por edad. Capital Federal 
números 	absolutos se elevó a 
17.377 	casos 	(cuadro 	6). 	La 

1 Año 	Menos de 1. año 	1 a 4 años 	5 a 14 años 	'lotal magnitud de esta cifra es alar- 
- 	-- 	 - 	- mante pues representa el riesgo 

1970 	27 	1.037 	2.713 	3.777 de rabia y lleva implícitos el alto 
1971 	21 	1.125 	2.780 	3.926 costo, los efectos indeseables de 

la vacuna, vigilancia de las deser- 
1972 	20 	1.110 	2.421 	3.551 ciones y otras acciones perImen - 
1973 	32 	1.637 	3.474 	5.143 tes a cada indicación. 
1974 	22 	1.580 	3.199 	4.801 El análisis de los casos proce- 

1975 	40 	1.921 	3.467 	5.428 dentes de Capital Federal revela 
la misma proporción de tratados 

1976 	57 	2.458 	4.501 	7.016 (cuadro 7) 
1977 	33 	2.769 	5.256 	8.058 En la misma área la indicación 

Total 	252 	13.637 	27.811 	41.700 de tratamiento es de un 38% 
para el grupo de O a 4 años y 

Si se toma aisladamente la Capital Federal, las cifras de distribución por algo menos, 31,37 oit, para el de 5 
edad son similares a las del total de la muestra del cuadro 2. a 14 años. 

Este grupo representa el mayor nísmero en el total de la muestra. Esta diferencia se debe a la 
deambulación siii desarrollo pa- 	yor número en el total de la mayor frecuencia de lesiones en 
ralelo de habilidad y raciocinio 	muestra (cuadro 3). El incremen- cabeza, cuello y miembro supe- 
frente a situaciones que implican 	to en las consultas de este sub- rior en el grupo de menor edad. 
riesgo, motiva en gran parte este 	grupo debe atribuirse a la situa- La frecuencia mensual se con- 

predominio. 	 ción geográfica en que se halla el centra de octubre a enero, con 
Instituto (centro de la ciudad), un máximo en diciembre (cua- 

Enfatizamos que estos halla.z- 	el prestigio alcanzado por él, la dro 8). Entendemos que este 
gos observados en el grupo pe- 	divulgación de sus acciones y la cúmulo se debe a las actividades 
diátrico total subsisten cuando 	densidad de población a la que •de los niños al aire libre, condi- 
se considera el subgrupo pertene- 	presta servicios. cionados por el clima, el receso 
ciente a Capital Federal, que, 	El 	predominio 	de 	varones escolar y la menor vigilancia en 
por otra parte, representa el ma- 	sobre mujeres se hace evidente sus juegos. 
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En el período que analizamos 
se diagnosticaron en el Instituto CUADRO 4 

Pasteur 1616 animales rabiosos Disfribución por sexo 

(cuadro 9). La cifra resulta de Masculino Femenino 
Año alto impacto, aun sin establecer  N°  % % 

índices de incidencia ya que no 1970 3.050 62,25 1.849 37,74 
existen censos de población al 1971 3.151 64,03 1.770 35,96 
respecto. 1972 2.754 62,77 1.633 .37,22 

El 	incremento 	notable 	de 1973 4.042 61,90 2.487 38,09 1975 y  1976 -cuadruplicándo- 
se en este último año los casos 1974 3.581 61,98 38,01  2.196 
que 	se 	registraron en 	1971 	y 1975 4.079 60,80 2629 39,19 
1972- hace evidente la falta de 1976 5.535 60,37 3.632 39,62 
acciones samtarias adecuadas en 1977 5.884 59,11 4.069 40,88 los años previos. En 1976 se in- 
crementaron 	notablemente 	las Total 32.076 61,28 20.265 	- 38,71 
acciones mencionadas y sus re- La distribución por sexo evidencia que más del 60% de los casos corres- 
sultados se ponen de manifiesto pondcn a varones. Esta proporción se mandene estable en todo el período 
en 	los registros de 	1977 en el cstud1ado. 
que se consigna la tercera parte  
de animales rabiosos en compa- CUADRO 5 
ración con 1976. Procedencia 

En cuanto a la procedencia de Capital Provincia 
animales con diagnóstico de ra- Año 

- 

bia, los resultados son inobjeta- 
_____ N°  - % 

bies cuartdo los interesados con- 1970 3.777 77,09 1.122 22,90 
curren cori los animales para su 1971 3.926 79,78 995 20,21 observación y diagnóstico. pero 

1972 3.551 80,94 836 19,05 son pasibles de error en los cap- - 
turados o recogidos muertos en 1973 5.143 78,77 1.386 21,22 
la vía pública por el amplio reco- 1974 4.801 83,10 976 16,89 
rndo 	que 	pueden 	realizar los 1975 5.428 80,21 1.280 19,08 afectados por rubia no paralítica. 

A 	pesar 	de esta salvedad es 1976 7.016 76,53 2.151 23,46 
digno mencionar (luce!  55% ptO- 1977 8.058 80,96 1.895 19,03 
cede de la provincia de Buenos 1'a1 41.700 79,66 10.641 20,33 Aires y en general del conurba- 
no. Si recordamos que la distri- Casi el 80', de los casos proceden de Capital lederal, dato que coincide 

bución de la casuística humana 
con lo expuesto en el cuadro 3. 

es casi del 80% para la Capital 
Federal, asignaremos importan- CUADRO 6 
cia al Gran Buenos Aires, que Tratadosyno tratados 
influye en alta proporción por su Tratados No tratados 
representación en el número de Año IN. 56 N° o,í0 

animales vectores (le rabia. 
Esto obligaría a una adecuada 1970 1.923 39,25 2.976 60,74 

coordiriació) 	entre 	municipios 1971 1.663 33,79 3.258 66,20 
en tcda campaña de control o 1972 1.593 36,31 2.794 63,68 
erradicación, ya que la avenida 
General Paz no representa para 1973 2.189 33,52 4.340 66,47 
los animales enfermos un límite 1974 2.105 36,43 3.672 63,56 
en su deambulaciún. 1975 1.831 27,29 4.877 72,70 

La proporción de animales ra- 1976 2.631 28,70 6.536 71,29 
biosos se mantiene constante a 
lo largo (lel período estudiado. 1977 3.442 ___________________________________________________ 34,58 6.511 65,41 

Con referencia a los gatos la total 17.377 33,19 34.964 66,80 
distribución se modifica, ya que Si se analiza la muestra de acuerdo con la indicación y aplicación de el 55% corresponde u. la Capital tratamiento, hallamos que la tercera parte de los niños fueron pasibles del 

mismo, siguiendo las normas del Insd luto Pasteur. 
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CUADRO 9 

Animales rabiosos 

Año Capital Prov. Total % 

1970 73 67 140 8,6 
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 27,35 
1977 58 90 148 9.15 
Total 720 	896 1.616 

La distrihucjn anua: raveta ea 
brusco aaccnto desde 1973 hasta 
1976 que reoresenta el 67,87 1% an 
un subito deacenso ea 1977. 

CUADRO 7 
Riesgo de rabia. Distribución por edad. 

Tratados. Capital Federal 

Año Menos de 1 año 1 a 4 años 5 a 14 años 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 14J073 

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

Discriruinados los datos de tratamiento por grupos de edad y rara Capesi 
Faderal, se obscrva que la distrihuckn ca similar a la del 	tal de la muestra 
(cuadro 6). 

CUADRO 8 

Distribución mensual del total de los casos 

1970 1971 1972 1973 1974 1975 1976 1977 Total % 
Mes  

E 410 487 467 833 712 542 659 871. 4.981 9,51 
E 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 4.921 4.387 6.529 5.777 6.708 9.167 9,953 52.341 100,00 

El aMlisis de la distribucisn de frecuena mensual expivsa una Concentraci&1 de datos en octubre, noviembre, 
diciembre y enero (mss del 40%). 
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CUADRO 10 
Animales rabiosos. Distribución 

por especie animal 

Ano Perros 
Capital 

Gatos Otros Perros 
Provincia 

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 80 37 

El 55% de los animales rabiosos provienen del conurbano. 
El número de perros procedentes de la Capital Federal aumenta desde 

1974, para alcanzar su máximo en 1976 en que se duplicala cantidad del año 
anterior. El número de gatos de la misma procedencia se mcrementa a partir 
de 1974 con su máximo en 1976. 

Los perros rabiosos procedentes del conurbano aumentaron desde 1973, 
observándose, 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 relación entre el número de gatos y el de perros 
rabiosos provenientes de Capital Federal, observamos que la proporción es 1 
gato por 4 perros en 1970; se modifica 1 a 5 en 1971; alcanza 1 a 16 en 
1972; aumenta el número proporcional de gatos en 1974 y  1975,  y  decrece 
nuevamente en 1976 y  1977. 

Federal. El fundamento de esta 
situación 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 proporción mu-
cho mayor para la provincia 
(75%) 

La distribución por especie de 
los animales en los que se diag-
nosticó rabia se consigna en el 
cuadro 10. Hacemos notar que 
cada una padece formas clínicas 
diferentes, que influyen en la 
epidemiología y, por ende, en el 
planteo sanitario. 

Los perros presentan en gene-
ral formas furiosas, hallándose 
en condiciones de desplazarse a 
grandes distancias antes de su 
muerte, por lo cual pueden po-
nerse en contacto con personas y 
otros animales'0' 11. 

En los gatos, que son de más 
difícil captura e identificación, 
no pivalecen las formas paralíti-
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. 

Distribución mensual 

Año  1970 1971 1972 1973 1974 1975 1976 1977 Total 
Mes 

E 5 2 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 7,91 
J 2 3 •6 8 .8 6 19 2 54 7,50 
J 5 3 3 4 8 7 21 2 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 1 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 54 105 121 216 58 720 100,00 

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

Animales vacunados y 
perros patentados (1 ustituto Pasteur) 

A itimales vacunados Perros patentados 
Ano 
170 1675 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 
19Jñ 13.751 1976 43.725 
1977 55.914 1977 29.742 

Total 107.972 125.099 

evidente el incremento de anminnules vacunados y patentados en 1976 y 1977 
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Fig. 1 (cuadro 13) 

vacas, monos, ¡turones, etcétera. 
Por las razones mencionadas 

hemos estahlecido una relación 
entre el número de gatos y el de 
perros en su variación anual 
(cuadro 10). 

Observamos que en 1970 hu-
ho una relación gato/perro de 
aproximadamente 1 a 4. El des-
pkmzatniento del vector de rabia 
hacia la especie felina crea difi-
cultades en toda campaña anti-
rrahica y la proporción citada 
hubiera sido alarman te. No fue  

así por el escaso número de ani-
niales rabioSoS de ese año. 

Lii 1977 se observa un ascen-
so proporcional en gatos a pesar 
de la activa campaña de 1976, 
tlue revela que estas acciones son 
de mayor eficacia en la especie 
canina. 

La distribución mensual de 
animales rabiosos en la Capital 
¡ederal (cuadro 11) muestra un 
aumento en marzo, octubre y 
noviembre. LI incremento de es-
tos últimos 2 meses coincide con 

CUADRO 13 
Distribución -mensual del nítnie- 

ro de afectados 

Mes 	 N° 

Enero 712 1 2, 4 
lebrero 572 9,9 
Marzo 641 11,0 
Abril 444 7,7 
Mayo 341 5,9 
Junio 304 5,3 
Julio 451 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 

1-1 cuadro 13 y su correspondiente 
gráfico (fig. 1) revelan que Los fInOS 
en con tacto con inam ífcros duran te 
diciembre enero, febrero y inarvo, 
alcanzan ci 42,2% dci total, llegando 
al mnáxinto mensual en enero con 712 
consultas, que representan el 12,4% 
nc los casos. 

igual variación en el número de 
agredidos y condiciona obvia-
mente una situación de alto des-
go. La continuidad de la enzoo-
ha plantea la necesidad de cam-
pañas ininterrumpidas, in te nsit i-
cadas en los meses de mayor 
daño. 

La respuesta institucional y su 
repercusión en la comunidad se-
gím los registros de vacunación 
patentamiento, no mostró coin-
cidencia con la enzootia hasta 
1975 (cuadro 12). En 1976 y 
1977 se encaran acciones sanita-
rias cuyos frutos se revelan en el 
descenso del número de animales 
diagnosticados (cuadro 9). 

En rayón del tamaño de ¡a 
muestra e interesados en un estu-
dIo epidemiológico y sanitario 
más detallado resolvimos tomai 
por el azar el año 1974. 

El total de consultas durante 
ese año se elevó a 15.144 para 
todas las edades, representando 
el grupo pediátrico ci 38,14°i 
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CUADRO 14 
Tiempo transcurrido desde el 

hecho hasta la consulta 

Día 	N° 

10 	 2.146 37,5 

2°- 3 0 	1.657 28,9 

40 -60 	 470 8,2 

70100 	245 4,2 

Más de 10 	1.196 20,9 

CUADRO 16 

Lugar del hecho 

Lugar N° 

Su casa 493 33,6 

Otra casa 341 23.2 

Otros lugares 69 4,7 

Calle 562 38,3 

'ruta] 1.465 

lota! 	5.714 

Sobre 5.714 consultas, 2.146. 
37 1 5%, se efectuaron dentro de las 
primeras 24 horas; 1,657, 28,9 % de-
rtiorarofl en consultar eflte 48 v 72 
toras; el 82% lo hizo entre e14 °  y 6° 

día y cl4.2°/eritrccl 7 0 v el 100 ;  
Se hace resaltar que 1.196 consul-

as, 20,9%, tuvie ron lugar co o una di-
iaeión de rns de 10 días, configuran-
do este hecho una situaciáli de verda-
dero riesgo para este grupo que consi-
deram as iluiite roso. 

CUADRO 15 
Primera consulta y día de la 

sem ana  

Día 	 - "s 

Lunes 	1.197 	20,9 

Martes 	 910 	15,9 

MircoIes 	935 	16,3 

Jueves 	 861 	15,0 

Viernes 	811 	14,2 

Sábado 	546 	9,5 

Doniingo 	442 	7,7 

Total 	5.702  

Corno se observa en el cuadro 14, l 
37,5% de los pacientes concurrieron a 
lu consulta dentro de las primeraS 24 
horas y el 28.9°to lo hicieron dentro 
de las 48 a 72 horas. Sumando ambos 
datos se obtiene que ch 66,4% COL1CU-

rrieron a la consulta dentro de las 72 
It oras de ocurrido el hecho. 

Se advierte cii este cuadro que el 
53,1% consulta de lunes a rntereoles, 

os trali do que la tus>' or incide ncia 
de estos accidentes ocurre en el fin de 
semana, cts que no se desarrollan ta-
reas escolares y se realizan, en cam-
bio, actividades distintas a las habi-
tuales que propenden al hecho toen-
ci onad o. 

Fig.2(cuadro 14) 

1200 

To 

li1in 
Fig. 3 (cuadro 15) 

'tas4 	4t2 	Jq 

Fig. 4 (cuadro 16) 

1.1 56,8°i de Lis lesiones ocurren cii 
tilia casa. Lii el domicilio de la víe-
tinta el 33.6% y en una vivienda ujeiia 
ci 23.2'to. Jsto pone de ritan ificsto la 
alta pr 0 or ci uit de le si oit es p rod ti ci-
das por animales con d aedo, va q oc 
solo en mii y raras oporto nid ade', uit 
animal vagabundo pe iletrIi en un do-
inieiiis iam agredir. 

1 38,3% de los L45 os oro rs-e it cml la 
(i p íihhica , si e mido 01 Li eh o menor su 

frecuc ncta en otros lii g  ares. CO irlo es-
cuelas, iglesias, cuarteles, etc., que 
aparecen como hallazgos aneedódeo 
e it nuestra invc st ig aCtualy , correspuli' 
den síu0 al 4,7% del total. 

con 5.777 prestaciones. La dis. 
trihuctón mensual de estos casos 
revela una acumulación de di-
9ienlbre a marzo (42,2%) con un 
pico de iii ejde neja en ene ro (e ita-
dro 13). Cuino en el análisis del 
total de la u ues tra , re lacio ti aritos 
este incremento con el receso 
escolar y la situación climática 
durante esos meses, que propi-
cian las actividades al aire libre. 

A pesar de quc el 1 tistt tu ti) 
Pasteur cuenta con consultorio 
diurno cotidiano qttu justificaría 
de moras du rail te el período noc-
turno, se observa (lite sólo un 
37% de las cutis u!tas (cuadro 14) 
se cfectóait dentro de las pritnse-
ras 24 horas del accidente. 

('crea de] 30°, tiene lugar con 
una dilación de 2 a 3 días, pu-
uietsdo atrjbutrse a razones de 
ujstanicja, desconocinitiento de la 
existencia del Instituto y. funda-
inetttalnscnte, del riesgo. Resulta 
i tic xplieahle y alt amente alar-
monte que más del 20% de las 
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CUADRO 17 
NO TRATADOS Distribucion por sexo del total de la muestra 	 2200 	- TRATADOS 

2000 - 
Tratados No tratados 

-- Sexo 
1800 
1400..... 

Masculitio 	1.227 	59,6 2.238 	61,4 	 1200 - 
FLniLnlno 	- 830 	40 , 3 1.403 	385 	 1000 - 
Total 	 2.057 3.641 	 BOD - 

500_ 
sti distribuciun muestra un predominio del sexo mas 	 400 

culillo cn el total 	que se mantiene en - 
los subgrupos de 	 / 

ti it idos y no tr it idos 200- 	 / 
Sta situación se halla en general en todos los acciden- 	 - - 	- 	- 

¡es irilantiJes, salvo en las quemaduras, y ticne origen en el 	 MASCULINO 	FEMENINO 
comportamiento de los varones, con frecuencia más in- 
quietos, traviesos, acvos agresivos y con hábitos y lugares Fig. 5 (cuadro 17) de juego distintos de los de las mujeres de la misma edad. 

consultas se formulen con inter- CUADRO 18 
valo de más de 10 días, situación Dis&ib"ción por edad del total de la muestra 
que configura un incremento del 
riesgo. Edad 	Trata 	No tritados 	Total 

Dado que el 66,4°i (cuadro 14) (años) 	N° 	 N 	% 	 % 

de las consultas se formulan COfl Menos 
72 horas de demora y que el de 1 	9 	0,44 	28 	0,77 	37 	0,65 
53,1 °i 	de éstas (cuadro 	15) tic- 1 	166 	8,14 	163 	4,49 	329 	5,80 
neo lugar de lunes amsercoles,es 

2 	229 	11,23 	313 	8,62 	542 	9,56 

ron afectados en su mayoría du- 3 	237 	11,62 	336 	9,26 	573 	10,10 
rante el fin de semana. Debemos 4 	213 	10,45 	300 	8,26 	513 	9,04 
destacar que en la casuística de 5 	151 	7,41 	281 	7,74 	432 	7,62 
1974 se pone de manifiesto que 6 	132 	6,47 	272 	7,49 	414 	7,30 un 56°a de los hechos suceden en 
una vivienda, que es el domicilio 7 	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 	7,16 	383 	6,75 
alio 	porcentaje que 	ocurre 	en 10 	115 	5,64 	276 	760 	391 	6,89 domicilios permite suponer que 
el animal agresor tiene dueño 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 fácilmente, 	favoreciendo su 13 	81 	3,97 	188 	5,18 	2(9 	4,74 
observacioni 	y 	analisis, 	lo 	que 14 	92 	4,51 	181 	4,99273 	4,81 facilita la precisión diagnóstica e 
indicación de tratamiento. Total 	2.039 	100,00 	3,630 	100,00 	5.669 	100,00 

Queda por considerar casi un ci análisis de la distribución por edad de los niños afectados se hace sobre un 
40% de los casos que son los que total de 5.690 casos, considerando en forma conjunte tratados y no tratados. 
ocurren en la vía póblica. Cree- PoTcentualmente el grupo etarin más vulnerable es ci de 2 a 4 años con 
unos que en este ámbito los ani- una mayor frecuencia para los n,iños de 3 años. Entre los 5 y  8 años se 

males no tienen dueño conocido, 
evidencia un descenso que continua con oscilaciones hasta los 14 anos, para 
llegar en dicha edad al 4,81%. 

considerándolos, por tanto, vaga- Siendo nuestro propósito investigar el riesgo de rabia es fatizamos, en este 
bundos, con dificultad para su cuadro y su correspondiente gráfico (fig. 6), la evider,cia del mayor nómero 
identificación 	y 	captura, 	situa- de niños tratados entre 1 y 4 años de edad. Como en otras opoetunidades, 
cion que anrega un nuevo factor hacemos resalta' que la tallu de las criaturas en 	este giupo y la actitud 

defensiva frente al animal, hacen mas factibles las mordeduras en cabeza, 
al 	riesgo 	de rabia. 	La distribu- cuello y miembros superiores, regiones que por su mayor peligro de rabia 

imponen el tratamiento correspondiente.  
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Fig. 7 (cuadro 19) 

CUADRO 19 
Actividad del niño en el 

momento del hecho 

Actividad 

Moleslaha 	11 	1,6 
Jugaba 	439 	65,6 
Alimentaba 	19 	2,8 
Auxiliaba 	25 	3,7 
Separaba 	12 	1,7 
Otras 	163 	24.3 
Total 	669 

Del total de los ni6os tratados este 
dato se reeoei6 en 669 casos. Se ad-
ciorte. en forma llama tira, cjiie en 
439 oportunidades. 65.6 'lo, e! ¡tiño 
.:ugaba con el animal cuan do ocurrií 
ci bech o. Un n(i mero de veces franca-
me ole menor 25, 3,7%, lo asistía con 
nilotivo de una enfermedad o aceiden-
te. 1_o alimentaba en 19 ocasiones. 
'_.tl°a. Lo menor numero y iro-
porei n coin dde it e se registran los 
da tos : separaba al ai ijoal con motivo 
de oria pelea. 12 veces. ib/o, o lo 
molestaba, 11 oportunidades, 1.6 11. 
Otras situaciones se reitistran en 163 
casos. 24,3%. 

Aparece aquí corno elemento do-
un ante el juego co u el animal, dat o 

que se presta a discusiíin, ya que el 
un for ¡nc it por tu do por e 1 oiñ o puede o 
no ser real. A su vez el animal pudo 
sen ti ese igred ido aun cuan do rea!-
ni e ore it o lo titera. 

CUADRO 20 

Localización de la lesión  

Localización Tratados No tratados Total 
N° % N° 	% N° 

Cabeza y cuello 946 51,2 307 	9,2 1.253 24,2 
Tronco 36 1,9 382 	11,4 418 8.0 
1siernbro superior 638 34,5 1.539 	46.2 2.177 42,0 
Miembro inferior 227 12,2 1.102 	33,0 1.329 25,6 
Uotal 1.847 3.330 5.177 

Se consideran aquí niños sometidos o no a tratarnientoantirrbieo. Tenien-
do en cuenta que el grupo se!eccionado para este estudio abarca de O a 14 años 
no llarnaruí !a atenci6n la alta incidencia de !e.siones en la parte superior 
del cuerpo. Observamos así que sobre 5.714 tinos estudiados se vieron 
afectados en la cah, za y cuello 1.253, 24,2°i. 

Si sumamos los orcentualcs de cabeza y cuello juntamente con miembros 
superiores (ya que ambos son considerados corno riesgo de rabia en caso de 
lesiones por mamíferos) 1!cgamos al 66,2°!,, cifra verdaderamente signifi-
cativa. 
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Fig. 8 (cuadro 20) 
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CUADRO 21 

Grado de la lesión 

Grado de • 	N° 	% 

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

La mayoría de las lesionesson leves 
o medianas. No obstante,el nesgues 
grande en el número de lesiones gra-
ves. 

CU DRO 22 
Tipo de tratamiento 

Tratamiento N° % 	- 

Local exclusivo 1 0,05 

Derivado 82 4,1 

Vacunación completa 985 49,7 
Vacunación interrumpida por orden médica 783 39,5 
Vacunación interrumpida por abandono ] 27 6,4 
Total 1.978 

Sobre 1.978 criaturas que recibieron tratamiento atjrríl,ico, 985, 49.7%. 
debieron realizarlo en forma completa, en razón de que el informe clínico y 
de laboratorio así lo aconsejaba, yo la localización de la lesión lo imponía, e 
por no ser posible capturar el animal. 

En 783 casos, 39,5%, las investigaciones clínicas, epidemiológicas (estado 
sanitario y pertenencia del animaD y de laboratorio contrapuestas a las del 
grupo anterior, permitieron que jos pacientes suspendieran el tratamiento 
por prescripción médica. 

En 127 oportunidades, 6,4% ci tratamiento fue abandonado sin razón que 
lo justificara. 

En 82 ocasiones, 4,1%, el paciente fue derivado para un tratamiento 
quirúrgico adecuado, habiendo recibido sólo tratamiento local 1 niño. 

Es preciso hacer resaltar aquí que 127 niños interrumpieron el tratamiento 
contra la prescripción médica. Si bien es cierto que el nórpero de deserciones es 
pequeño, ya que alcanza sólo al 6,4°i del total, es verdaderamente importan-
te desde el punto de Vista del riesgo de rabia, pues desencadenada la 
enfermedad la muerte es inevitable. 
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Fig. 10 (cuadro 22) 

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

La distribución por edad (cua-
dro 18) muestra que el grupo 
mís vulnerable es el de 2 a 4 
años y que entre el año y los 4 
años se concentran los pacientes 
vacunados. Antes del año de 
edad la frecuencia es ínfima. 

Fn nuestro medio es común la 
convivencia de niños y animales, 
y esta relaciórr se presta a nunie-
rosos contactos en los que pre-
domina el juego. Como activida- 

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

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

posición de miembros superiores 
durante el juego, explica la con-
centración de lesiones en cabeza, 
cuello y brazos, topografía de 
indicación específica de trata-
miento (cuadro 20). 

Las lesiones se califican como 
leves, medianas o graves tenien-
do en cuenta su localización, 
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CUADRO 24 	 CUAI)RO 25 
Procedencia del tOISO 	 Especie animal 

CUADRO 23 

Dónde se efectuó la primera 
consulta 

Primera consulta N° 

Médico privado 353 	74,7 
hospital 	98 	20,7 
sanatorio 	19 	4,0 
Obra social 	2 	0,4 
Total 	 472 

Este dato se registró sólo en 472 
historias. 

La primera demanda asistencial se 
realizó ante un médico privado en 
353 oportunidades. 74,7%, 98 pa-
cientes, 23,7%, recurrieron con el 
mismo fin a un hospital y en 19 y  2 
ocasiones. 4,0% y  0,4%, la consulta se 
cfectuó en un sanatorio y obra social 
respectivamente. 

1 00 	200 	300 	400 52 

	

1 1 Ji 	1 
-- . ----- - 

PRIVA 1) Ii 

HOSPItAL 

SANAItOsli 

URSA 
SOCIAL 

Fig.11(cuadro 23) 

profund:dad, anfractuosidad, 
interposición de ropa y caracte-
rísticas del animal agresor, pau-
tas establecidas por el Instituto 
1' ast cur. 

Lii nuestra casuística, cuadro 
21 y  su gráfico (flg. 9), se com-
prueba que el 88% comprendía 
lesiones leves o medianas. Si bien 
la cifra (le graves es pequeña, re-
sulta de gran magnitud a raíz del 
riesgo. 

Durante 1974, el 36,43°i de 
los consultantes recibieron trata-
miento (cuadro 22); la mitad de 
éstos efcctuó tratamiento com-
Ploto y 110 40°i, pudo interrum- 

Radio 	 N° 	% 

Urbano 4.671 82,3 
Rural 2 0,03 
Coiturbano 1.000 17,6 
Total 5.673 

De 5.673 consultas investigadas, 
procedían del radio urbano 4.671, 
82,3%, del ennurbano 1.000, 17,6%, 
y sólo 2 del área rural. 

tI -
Mú  

4020 

3000 - 

200(1 

100 
so 

1000] 

PtRRO GATO RATA MONS OtROS 

Fig.12(cuadro 25) 

pirlo por indicación 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 ode animales que califi-
can la lesión. 

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

Al investigar el lugar en que se 
formuló Ja primera consulta que-
dó de manifiesto (cuadro 23) 
que en 472 oportunidades, 

Especie N° % - 

Perro 4.908 86,9 
Gato 549 9,7 
Rata 72 1,2 
Mono 58 1,0 
Otros 56 0,9 
Total 5.643 

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

74,7%, se solicitó la asistencia de 
un niédico privado. El 20,7°i re- 
currió a un hospital y el 4,0% a 
un sanatorio. 

Esto exterioriza itila caracte-
rística todavía existente en nues-
tro niedio y enfatiza la necesidad 
de realizar campañas de actuali-
zación para los médicos que ejer-
ceti privadamente, dando a coito- 
cer las normas adecuadas e insis- 
tiendo en la necesidad de umia 
correcta orientación de cada 
caso. 

La ubicación del Instituto Pas- 
teur en el centro geográfico de la 
Capital, unida a su prestigio, pro- 
moción y fácil acceso, condicio- 
nó que el 82,3°i de las consultas 
correspondieran al procedente 
de Capital. El 17,6% restante 
provenía del conurbano, alguii;is 
de cuyas poblaciones cuentan 
con centros antirrábicos (cuadro 
24). 

Tal como lo sej2ia1aj1  la ma- 
yoría de los autores, el perro es 
la especie que con más frecuen- 
cia trasmite rabia al hombre 1 2, 
13, En nuestra casuística, ya se 
consideren - pacientes tratados 
o no, lleva también el peso esta 
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CUADRO 26 

Estado sanitario del 
animal al ingreso 

Estado 

Sano 746 36,21 
Sospechoso 135 6,55 
Muerto 420 20,38 
No ingresó 759 36,84 
1otal 2.060 

Sobre 2.060 niños tratados, el amí-
lisis puso de manifiesto que el animal 
ingresES sano en 746 casos, 36,21%; 
sospechoso en 135 ocasiones, 6,55%; 
fue llevado muerto en 420 oportuni-
dades, 20,38%, y  no ingresó en 759 
casos, 36.84%. 

CUADRO 27 

Pertenencia del animal 

Pertenencia 	N° 

Propio 	944 	78,0 
De persona 
conocida 	9 	0,7 
Sin dueño 
conocido 	256 	21,1 
Total 	1.209 

De los 1.209 niños 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 desconocía 
el dueño en 256, 21,1°/o 

UistiCO e -  la mc tra con casi 
87'so de i ssos. LO siguen el 
gato con 9,7°,, y la rata con 1,2', 
(cuadro 25). Estos dos últimos, 
no obstante su reducido número, 
constituyen serio riesgo de rabia 
y por su laboriosa captura e 
identificación son eslabones de 
difícil control en la cadena epi-
deniiológica. 

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

Estos dos últimos grupos que 
suman un 57°,, crean una seria 
dificultad ya que obligan a la 
vacunación, la mayoría de las ve-
ces en forma coinpleta porque el 
animal no ingresado se considera 
con riesgo de rabia. El que al 
ingreso se catalogó como sospe-
choso obligó a vacunación supe. 
ditada a la certificación diagnós-
tica. 

El animal propio fue responsa-
ble del hecho en la mayoría de 
los casos, 78,0°/,; pertenecía a 
una persona conocida el 0,7°,, y 
no tenía dueño en el 21.1°a. 
Aunque este grupo sólo repre- 
senta una cuarta parta (256 ca-
sos), 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 niño sea 
mordido, rasguñado, lamido o de 
alguna manera tenga contacto 
con un animal capaz de trasmi-
tirle el virus rábico. Para tal fin 
realizamos cruces entre los datos 
extraídos de las historias cuyos 
resultados discutimos a conti-
nuación. 

Teniendo en cuenta que la lo-
calización de la herida juega un 
papel importante en el riesgo de 
rabia, determinamos qué rela-
ción existía entre dicha localiza-
ción y el animal que la produjo 
(cuadro 28). Observamos que el 
perro, señalado reiteradamente 
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Fig. 13 (cuadro 26) 
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Fig. 14 (cuadro 27) 
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CUADRO 28 

Loca1iación de la lesión y especie animal 

Especie 
Localización 

Perro 
N° 	% N 

_Çato 
% N° 

Rata 
% 

Mon_ 
N° 	% N° 

Otros ToPd 

Cabeza y 
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 3 33,3 225 
Total 1 539 212 41 8 9 1.809 

Los perros lesionan en forma preponderante cabeza y cuello, luego miembro superior. Los gatos lo hacen en 	abro 
superior y secundariamente en cabeza y cuello. 

Las ratas hieren cabeza y miembro superior en proporción semejante. 

CUADRO 29 
Localización de la lesión y actividad del niño en el momento del hecho 

Actividad 	Molestaba 
Localización N° 	Jo 

Cabeza y 
cuello 8 72,7 
Tronco O 
Miembro 
superior 2 18,1 
Miembro 
inferior 1 •  9,0 
Total 11 

Jugaba Alimentaba Auxiliaba Separaba Otras Total 

% N° 	% N % N° /o N 

297 	71,7 3 	16,6 4 18,1 3 25,0 83 52,2 398 

4 	09 O 0 1 8,3 4 2,5 9 

84 	20,2 15 	83,3 15 68,1 8 66,6 55 34,5 179 

29 	7,0 0 3 13,6 0 17 10,6 50 

414 18 22 12 159 636 

La mayoría de las veces cuando el niño jugaba o molestaba al animal fue lesionado en cabeza y cuello. Cuando lo 
alimentaba, lo auxiliaba o separaba en una pelea, la lesión se localizó 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°i, en tanto que en el 
miembro inferior alcanzan al 
1 2,8°j. 

Reiteramos que estas localiza-
ciones están determinadas por la 
escasa talla de las criaturas y la 
actitud defensiva frente al aiii-
mal. Esto queda corroborado al  

determinar que el grupo más vul-
nerable es el de 2 a 4 años. Cir-
cunstancias semejantes existen 
para las lesiones que produce el 
gato aunque éste daña de prefe-
rencia, 59,4°i de los casos, el 
miembro superior y en el 31 
cabeza y cuello. 

La rata hiere en forma predo-
minante, casi 44% de los casos, 
cabeza y cuello y en el 39,0°i el 
miembro superior. Este roedor  

actúa con frecuencia en vivien-
das de emergencia y llega a la 
cuna de lactantes y niños peque-
ños atraído por el olor a leche, 
lesionando en esa oportunidad 
las regiones mencionadas. En 
nuestra casuística otros animales 
se hallan en número estadística-
mente despreciable. 

Al considerar la localización 
del daño y la actividad del nióo 
(cuadro 29) resulta evidente que 
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CUADRO 30 
Lugar del hecho y día de Ja semana en que se consulta 

Día Lunes -  Martes Miércoles Jueves Viernes Sábado Domingo Total 
Lu gar 	- N % N° % N0  % N° % N % N° % Ñ % 
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 25,3 52 22,6 52 25,7 25 21,1 23 21,2 341 
Otros lugares 18 5,3 13 5,5 8 3,3 10 4,3 7 3,4. 7 5,9 6 5,5 69 
Calle 145 43,4 76 32,2 77 32,4 77 33,4 89 44,0 54 45,7 44 40,7 562 
Tota! 334 236 - 237 230 202 118 108 1465 

1 inasor número de consultas se forraula los lwses. Sabiendo que la demanda ocurre con frecuencia 24 a 48 horas 
cicspus del hecho se deduce que tuvo lugar entre sábado y domingo. Se observa que el mayor número de lesiones ocurren 
cii la celle o cii casa ajena, los sábados y domingos. 

CUADRO 31 
Grado de la lesión y especie animal 

Especie 	Perro 	 Gato 	 Rata 	 Mono 	Otros - 
Grado de 
la lesión 	iN ° 	o 	N° 	/o 	N° 	% 	N° 	% 	N° 
Leve 	 605 	49,9 	122 	68,1 	18 	47,3 	4 	66,6 	5 	71,4 	754 
Mediano 	444 	36,6 	52 	29,0 	16 	42,1 	2 	33,3 	2 	28,5 	516 
Grave 	162 	13,3 	5 	2,7 	4 	10,5 	0 	 0 	 171 
Total 	1.211 	 179 	 38 	 6 	 7 	 1.441 

La gravedad del hecho está dada por su riesgo de rabia. Las lesiones producidas por perros en el 13,304 de los casos son 
consideradas graves, mientras que las ocasionadas flor gatos sólo lo son en el 2,7%. 

mientras la criatura molestaba o 
Ligaba fue lesionada en cabeza y 

cuello, y cuando 10 alimentaba o 
separaba en una pelea, fue heri-
do en alta proporción en mitin-
bro superior. 

Al relacionar el lugar del he-
cho con el día 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 nú-
otero de las formuladas luises y 
martes, corresponden al fin de 
semana. kesulta así que los vier-
oes. sábados, domingos y lunes, 
elporcentaje de hechos 
ticHe lugar en la calle y corres-
psi fl de de un 40% a un 45 0/o  de 
os casos. Li riesgo de rabia au-
iiCIlLI en estas circunstancias va  

que con frecuencia el animal de 
la calle no tiene dueño conocido, 
considerándoselo por tal razón 
vagabundo siendo necesaria va-
cunación completa, proceso que 
acrecienta el riesgo de complica-
ciones y el costo. Los martes, 
miércoles y jueves se nota que 
cori leve predominio el hecho 
ocurre en su propia casa, circuns-
tancia que permite la captura, 
mejor control y observación del 
animal, configurando un daño 
más leve y menos gravoso. 

Todos los animales implicados 
produjeron lesiones que en su 
rna'v oría fueron catalogadas 
como leves y el menor número 
correspondió a las graves. 

Las lesiones producidas por 
perros fueron conside radas gra- 

ves en el 1 3,3°i, las de gatos en 
el 2,7°M y las de ratas ene! 10,5°6 
(cuadro 31). 

De la relación día de la prime-
ra consulta e intervio desde la 
ocurrencia del hecho (cuadru 32) 
surge que el mayor número de 
prestaciones tiene lugar de lunes 
a miércoles, con intervalo de 1 a 
3 días. Esto confirma que la ma-
yoría de los accidentes ocurrie-
ron el fin cte semana. 

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

El estado del animal al ingreso 
ccindiciona también el tipo de 
tratamiento (cuadro 34). Más del 
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CUAI)RO 33 

Sexo y procedencia 

Radio Urbano 	Rural Conurbano Total 
Sexo N° 	% 	N° N° 

Masculino 1.058 	59,6 	1 	50,0 155 	59,6 1.214 
l'eineriino 717 	40,3 	1 	50,0 105 	40,3 824 
lotal 1.775 	 2 260 2.038 

II SON)) cid nulo afectado y 	)) procc'cicuicia inaritiencil la usriarna rc'icuciun LLJC 
so halla LI) ci 	ioi.ul cl 	la 	nuestra. 

CUAL)R() 32 

l)ía de la primera consulta e intervalo desde la ocurrencia del hecho 

Intervalo 

Día 

i día 

N° 

2 a 3 días 4 a 6 días 

N° 

7 a 

N° 

lO (lías 

% 

Más de 10 días 

No 	o/o  

Total 

Lunes 159 24,4 170 23,5 26 13,6 17 14,6 59 15,5 41 

Martes 75 11,5 140 19,3 35 18,3 23 19.8 70 18,4 343 

Miércoles 112 17,2 121 16,7 37 19,3 23 19,8 53 13,9 346 

.Juecs 88 13,5 85 11,7 41 21,4 18 15,5 82 2 i,6 314 

Viernes 68 10,4 107 14,7 22 11,5 19 16,3 69 18,2 285 

Sábadn 62 9.5 52 7,1 22 11,5 9 7.7 34 89 179 

D; 85 13,0 48 6,6 8 4,1 7 6,0 12 3,1 160 

1 otal 649 723 191 116 379 :2.058 

1 	!i)\ ur ruincri) dú consultaron d'sptiés do 24 a 72 huras do ouw rulo 	Rodio (orrcspondc al 	liic 
al nio 	lo 	sioicn lilartos olos con rucia clii 16% cada uno. 	VI nílincro continúa ctccrcciciiclo ala 

Li) O) 0)1 7,7 9. 
1 cuinulo dr 	tus 	litiles. hurtoS y niirrcolcs rcirrcaponclC a hechos que tuviron loar ci scíhack, o- o dunnorco. 

97's (le los consultantes comen-
zaron la vaeunacidn . Cuando el 
animal no ingrese de bió comple-
tcurlc casi el 70%. Cuando ingres6 
dehi é haceilo casi el 80% Si 
ingreso sari o solo lo necesitaron 
un 1 3°j de lOS iuiños. 

sue amente insistimos en el 
riesgo ile rabia cine corren aque-
lina que aban donan el tratajuieru-
lo, situacj6n que ocurre en nn 
irorce utaje reducido pero (le alta 
sgnibcaci6ru. 

Al relacionar el grado de la 
le si ñu ile acuerdo cori las ca rae- 

teristicas que describimos ante-
riorinente) con la pertenencia 
del animal (cuadro 35), se obser-
va que la mayoría de los daños 
son de carácter leve y mediano, 
y corresponden a animales pro-
pios vio de persona conocida. 

En el grupo de lesiones califi-
cadas graves también predomi-
rian las producidas por perro 
propio. 

La mayoi pérdida de animales 
para su diagnOstico específico se 
observa en ratas con sOlo 2 ingre-
sadas muertas. 

Los gatos ingresan en poco 
más de la mitad de los casos y en 
su may oría itlLiertOS. 

Los perros ingresan en sus dos 
lercios y de ellos el 40% muerto. 
(cuadro 36). 

Aparece así la rata corno 1 
animal de mayor riesgo por la 
dificultad en su identificacií)n 5 

captura. Ni tuacion semejante 
pero en menor grado presenta el 
ruto. Lii el caso (le los perros la 
suma de muertos y no ingresados 
produce un déficit diagnOstico 
que con figura riesgo (cuadro 
37). 

Si bien la mayor cantidad çl 
tratamientos indicados se en-
cuentra en lesionados por animal 
propio, eSte hecho es puramente 
numérico (cuadro 38). Importa 
destacar (IUC casi el 60% de los 
vacunados pudieron iii terru mpir 
Cl tratamiento por tratarse de 
animal propio o de persona Co-
nocida. En el caso de ail iinales 
vagabundos este beneficio alcan 
zO sOlo a un 1 

1 nsis Orno s en el riesgo q Lic re-
presenta el abandono por parte 
de 68 paCientes. 

Ll riesgo que significa la locali- 
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CUADRO34 	- 
Tipo de tratamiento y estado del animal al ingreso 

Estado No ingresó 	Sano 	Sospechoso 	Muerto Total 
Tratamiento N° 	% 	 % 	N° - 	- 

Lo cal 
exclusivo 0 	 1 	0.1 	0 	 0 1 

Dcrivaiio 40 	5,6 	9 	1,2 	23 	18,2 	10 	2,4 82 

Vaco nación 
complc.ta 489 	68,5 	97 	13,2 	80 	63,4 	319 	78,3 985 

V acuri ación 
lote rruinpida 
por orden 
iudica 125 	17,5 	ñlS 	84,0 	7 	5,5 	36 	8,8 783 

Vacian ación 
¡o tcvrtunpida 
por abandono 59 	8,2 	10 	1,3 	16 	12,6 	42 	10,3 127 

{otal 713 	 732 	 • 126 	- - 	407 1.978 

Recihni varuna 	¿aicompletri ci49 .7% 	este el mayor numero correspondió a casos en que el ditillial JO ingreso U 

Icen 	titile no. 
1 	V!lC1111c1 	11 	liii' riterrilnipi(ia por tndjcacjuti nk'diea en ci 39,5% de los casos. 

.\c 	inñs del 6% ahandoni ci tratamiento. 

CUADRO 35 
Grado de la lesión y pertenencia del animal 

Pertenencia De persona 
Grado Propio 	 cónocjda 	 Suelto - 	No consignado Toti! 
lesión N° 	% 	N° 	% 	N° 	% 	N° 

Leve 292 	40,6 	2 	2.,0 	130 	69,5 	342 	61,5 766 
Mediano 304 	42,3 	5 	62,5 	45 	24,0 	174 	31,2 528 

Grave 122 	16.9 	1 	12,5 	12 	6,4 	40 	7,1 175 
Total 718 	 8 	 - 	187 	 556 1.469 

Sobre 	1.469 ClISOS 	no Se cotisienO la 	pertetictieia del animal en 556 oportunidades. 1.1 animal oropio produjo 718 
!eslonCs dr las cuales fueron leves 292. medianas 31)4 y graves s6lo 122. LI animaí sin dueño ocasioir6 UiS tiUllICrI) menor 
lic lesiones en par ti un lar leves. 

CUADRO 36 

Especie y estado del animal ai ingreso 

Estado Noingresó Sano Sospechoso Muerto Total 
Especie N° 	o/o  - N° N° 	% N° 

Perro 566 	77,9 700 94.5 122 	91,0 324 77,5 1.712 

Gato 109 	15,0 77 5.0 11 	8.2 90 21,5 247 

Rata 40 	5,5 0 0 2 04 42 

Motio 5 	0,6 2 0. 1 	0.7 0 

Otros 6 	0,8 1 0,1 0 2 0.4 1) 

726 740 134 2018 

Se destae toe 	rio 	iit:resaroii 	lIlia 	tercera 	palle de los perros e casi la 	miad de 	lo 	:.i! II. esto. 	la 	ll).l5l! 	1.1 da 
iii iiiialc', Illoresiroi1 sJilOS ; ulla iu l la parir 11,llerto, 
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CUADRO 37 

Especie animal y tipo de tratamiento efectuado al niño 

Especie 	 Perro Gato Rata Mono Otros Totcl 
Tratamiento 	N 	% N° % N° N° N° 	% 

Derivado 	65 	3,9 13 5,4 2 4,8 0 0 80 
Vacunación 
completa 	780 	47,3 150 6 2, 7 28 68,2 3 37,5 8 	100 969 
Vacunación 
interrumpida 
por orden 
médica 	695 	42,1 64 26,7 4 9,7 4 50,0 0 767 
Vacunación 
interrumpida 
por abandono 	107 	6,4 12 5,0 7 17,0 1 12,5 0 127 

Toltal 	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 niños 
lcsionados por perros y gatos. 

Abandonaron ci tratamiento poco más del 6 1k 

CUADRO 38 agredidos 	de 	preferencia en la 
calle. 

Tratamiento y pertenencia del animal En el cuadro 41 se pone de 

De persona manifiesto que la actividad mu- 
Suelto 	Total Pertenencia 	Propio 	 __________ cho más frecuente en el momen- 

Tratamiento 	N° 	% 	N° 	% 	N° 	% to del hecho 	fue 	el juego. Al 
igual que en el cuadro anterior el 

Local sexo predominante fue el mascu- 
exclUsivo 	1 	0,1 	0 	 0 	 1 hno 
Derivado 	30 	3,2 	2 	22,2 	14 	5,6 	46 Al relacionar el lugar del suce- 
Vacunación SO y la actividad del niño es lla- 
completa 	300 	32,8 	2 	22,2 	172 	69,6 	474 mativo que la mayor cantidad de 
Vacunación daño ocurre durante el juego y 
interrumpida dentro de una casa (cuadro 42). 
por orden El cuadro 43 permite estable- 
médica 	537 	58,7 	4 	44,4 	40 	16,1 	581 cer que perros y gatos agreden 
Vacunación más en la calle, luego en su casa 
interrumpida y después en otra casa. Las ratas 
por abandono 	46 	5,0 	1 	11,1 	21 	8,5 	68 en su gran mayoría lo hacen en 
Total 	914 	 9 	 247 	 1.170 el domicilio del niño. 

Respecto de la especie animal 
En el 90% de los casos se realizó vacunación completa o interrumpida por y la actividad del niño predomi- 

orden médica, debido a que el animal era propio. El 6% abandonó el trata- na ampliamente el juego con su 
miento siendo el animal propio en las dos terceras partes de éste. perro; secundariamente 	con el 

gato. 
ZaCi óti de lesionés en cabeza, cue- 	El cuadro 40 muestra una cir- Por otro lado, el gato agrede 
llo y miembro superior obligó a 	cunstancia cualitativa: las niñas con frecuencia cuando se lo alt- 
tratar 	1.433 	pacientes 	de 	un 	son dañadas con más frecuencia 

menta o se intenta separarlo en 
total de 1.775. Aquí nuevamen- una pelea (cuadro 44). 

dentro de una casa, particular- te 109 niños aparecen expuestos  Como 	era 	dable 	esperar, el 
al 	gran 	riesgo que 	significa el 	mente la suya. Los varones, por animal vagabundo agrede en for- 
abandono del tratamiento (cua- 	el contrario, dada la gran activi- ma 	predominante 	en 	la 	calle 

dro 39). 	 dad fuera de su casa, aparecen mientras que el propio lo hace 
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CUADRO 39 

Localización de la herida y tipo de tratamiento 

Vacunación 
iiitermmpida Vacunación 

Vacunación 	por orden interrumpida 

Tratamiento Derivado 	completa 	médica por abandono Total 

Localización N° 	 N° 	 N° N° - 

Cabeza y cuello 19 	25,6 	208 	25,2 	657 	85,4 31 	28,4 915 

Tronco 2 	2,7 	26 	3,1 	4 	0,5 2 	1.8 34 

Miembro superior 41 	55,4 	420 	51,0 	88 	11,4 58 	53,2 607 

Miembro inferior 12 	16,2 	169 	20,5 	20 	2,6 18 	16.5 219 
Total 74 	 823 	 769 109 1.775 

La localización en cabeza, cuello y miembro superior sianificó la indicación de tratamiento antirrábico en más de las tres 
cuartas pastes de los pacientes. La vacunación abandonada resultó nuevamente de un 6,5%. 

CUADRO 40 

Sexo y lugar del hecho 

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

Masculino 266 	53,9 190 	55,8 38 	55,0 389 	69,3 883 

Femenino 227 	46,0 150 	44,1 31 	45,0 172 	30,6 580 

Total 493 340 69 561 1463 

El 60°/o de los casos tienen lugar en varones que sufren lesiones en la calte en forma predominante. 

CUADRO 41 

Sexo y actividad del niño en el momento del hecho 

Actividad Molestaba Jugaba Alimentaba Auxiliaba Separaba Otras Total 
Sexo N° 	% N° % N° 	04  N° 	% N° 	Io N° 	% 

Masculino 7 	63,6 255 58,2 12 	63,1 19 	76,0 8 	66,6 95 	58,2 396 

Femenino 4 	36,3183 41,7 7 	36,8 6 	24,0 4 	33,3 68 	41,7 272 
Total 11 438 19 25 12 163 668 

Se ohsci'ia un predominio de varones, y en ambos sexos la actividad que con más frecuencia 	odieioita la 1ción es ci 
juego. 
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CUADRO 42 

Lugar y actividad del niño en el momento del hecho 

Actividad Molestaba Jugaba Alimentaba Auxiliaba Separaba Otras Total 
Lugar N 	o/ N° % N° % N 	Q/ N° N° % 

Su casa 6 	60,0 121 33,9 9 64,2 10 	45,4 4 	50,0 62 41,6 212 
01ra casa 2 	20,0 125 35,1 3 21,4 0 1 	12,5 28 18,7 159 
Otros lugaies 1 	10,0 18 5,0 0 0 0 6 4,0 25 
Calle 1 	10,0 92 25,8 2 14,2 17 	54,5 3 	37,5 53 35,5 163 
Total 10 356 14 22 8 149 559 

¡ a ic lis idad nrcdommnantc d1l mil o cia el jueco cuando se hallaba en otra casa, 35% de los ca Sos, o en la pnpia, 34°i, y cii ilicinir PlolcIoii cli la calle y otros tusares. 

CUADRO 43 

Especie animal y lugar del hecho 

Especie Perro Gato 	 Rata 	Mono Otros 	Total 
Lugar N ° 	o N° 	% 	N ° 	So 	N° c/i 

Su casa 395 	32,2 53 	32.9 	2) 	X2.i 	0 1 	20,0 	478 
Otra casa 313 	25,5 2 	13.6 	2 	5.: 	2 25,0 0 	 339 
Otros llorares 44 	3,5 2 1 	1 3.11 	 5,7 	2 25,0 0 	 69 
Calle 473 	35,6 65 	2 	5,7 	4 50,0 4 	80,0 	548 

1 	l)il 1.225 161 	 35 	 8  5 	 1.434 

faiito perros com' gatos ICslonan con niavor frecuencia en la calle, luego en su propia elisa 
'1Sii uleisa. las rIlas cii iníss del 80% de los casos agreden e rl la casa dl niño. 

y en menor proporcion en 

CUADRO 44 

Especie animal y actividad del niño en el momento del hecho 

Gilu Rata \iono Otros Tuta 
Actividad  '. 

11 

 N° 	'o 

,\iolcstaha 1.9 0 0 0 0 11 
386 68,4 42 33,1 0 4 	100.0 1 	100,0 433 

Alimentaba 11 1,9 6 7,5 0 0 0 17 
Auxiliaba 23 4,0 2 15 

Separaba 8 0.7 3 3,7 1 	10,0 0 0 12 
Otras 125 22. 1 26 52 . 1 > 1) 	90,0 0 0 
bOl 564 71)  lO 4 1 

los perros lesioiian en mayor uo -• ' in a tos niños durante el juego, 68,4%. Con los gatos eXiSte el mismo predominio 
pero t:i actividad ''ah iii cilla ha'' llene ma var 11cil cii cia que en los Perros. 
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CUADRO 45 

Lugar del hecho y pertenencia del animal 

Pertenencia Propio 	De persona 
conocida 

Vagabundo 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 	332 14 	7,2 28 
Calle 124 	15,8 	2 	33,2 155 	79,8 281 
Total 781 	 6 194 981 

LI animal propi o lesioni en nulo r proporcion en su casa o en otra cas a,cn 
un porcentaje del 82,5%. Los animalc.s vacahundos en casi el 800/o  de lus caisos 
tienen contacto con los niflos en la calle. 

CUADRO 46 

Pertenencia del animal y día de la semana 

Pertenencia Propio Depetna 
conocida Suelto Total 

Día N° 	% N° N0 /o 

Lunes 201 	21,3 4 	44,4 71 27,7 276 
Martes 152 	16,1 1 	11,1 20 7,8 173 
Midrcoles 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 
Sábado 70 	7,4 3 	33,3 25 9,7 98 
Domingo 75 	7,9 0 19 7,4 94 
rota.l 943 9 256 1.208 

La concentracion tIc consultas los lunes se debe a la demora habitual en 
realizarlas. 	La mayor proporciuin de agraviados ocurre, entonces, stibados y 
domingos, tan tu por anitriales propios como por vagabundos. 

cii el interior de una vivienda 
(cuadro 45 •). 

La mayor proporción de lesio-
nados se registra sábados y do-
mingoS y son ocasionados tanto 
por animales propios como por 
vagabundos (cuadro 46). 

El cuadro 47 evidencia una 
Vez más que el juego es la activi-
dad doinin ante en el momento 
de la ocurrencia del daño, no 
pudiendo estab lecerse predomi-
lijo respecto del día de la se• 
maria. 

CONCLUSIONES 

El tamaño de la muestra y 
su criterio de selección ubican a 
las agresiones por mam ífc ros Co-

mo una prioridad sanitaria de la 
infancia ett el área Capital y co-
ntirhano. 

El incremento de consultas 
en el período estudiado, duplica-
das en 1977 con respecto a 
1970, revela la incidencia anual 
creciente de una patología que 
configura alto riesgo. 

El grupo de 1 a 4 años es 
proporcionalmente el más afec-
tado, reiterán dose esta ohsetv a-
ción en la casuística de la Capital 
Federal, considerada aisladamen-
te, así como durante 1974. 

Existe un predominio de 
varones del 61 %, tanto en la 
muestra total como en 1974 lo 
numo sucede si se analiza cii 
función de su irocedencia. 

La procedencia (le los pa-
cientes se halla condicionada por 
razones de proximidad (8(1% de 
la Capital Federal 1. 

La tercera parte de los ca-
sos analizados fueron considera-
dos en riesgo de rabia ascendien-
do el número de tratados a 
17.377, cifra de significativa 
magnitud. 

El grupo de O a 4 años 
recibe indicación más frecuente 
de - tratamiento por la localiza-
ción de las lesiones, hecho que se 
reitcraen 1974. 

S. La concentración de casos 
se evidencia de octubre a enero  

con un máximo en diciembre 
por razones climáticas y de ca-
lendario escolar. 

Se diagnostican en el 1 nsti-
luto Pasteur, en el período estu-
diado, 1.616 animales rabiosos, 
con un notable incremento en 
los últimos años que evidencia 
un dáficit de acciones sanitarias 
adecuadas, salvo en 1977 que re-
vela un descenso como respuesta 
a las acciones de 1976. 

Los animales rabiosos 
proceden en alta proporción (Id 
conurbano. 

Los perros por su gran 
representación tui niénica y las 
[orinas el fuicas de la enferme- 

dad, y los gatos y ratas por su 
difícil ca ptu ra e ide ti tificación 
son los principales respoti sables 
del riesgo de rabia. 

12. Existe coincidencia en el 
iii cre me nl o de an ir tales rabiosos 
y niñ os agredidos en usarLo. oc-
tubre y noviembre. 

1 3. Al analizar cii el gripo de 
O a 14 años r  su proporcin del 
total, la distribución por sexo y 
la incide ncia mensual cii 1974, 
no se observan variaciones res-
pecio del período 1970-1977. 

14. Lii erail porceui taSe tIC los 
he ch os analizad OS OC u rr cii dii - 
nante el fin LIC seniania. 

S. Casi la tercera paite de las 
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CUADRO 47 

Día de la semana y actividad del niño en el momento del hecho 

Actividad Molestaba Jugaba Alimentaba Auxiliaba Separaba Otras Total 
1) ía N° % N° % N° % N°  °Jo N°  N° % 

Lunes 1 9,0 89 20,2 4 22,1 3 12,0 7 58,3 36 22,0 140 
Martes 4 36,3 50 11.3 2 11.1 3 12,0 0 28 17,1 87 
Miércoles 1 9,0 86 19.5 5 27,7 3 12,0 1 8,3 12 7.3 108 
Jueves 3 27.2 78 17,7 2 11,1 9 36,0 2 16,6 30 18.4 124 
Viernes 1 9,0 80 18,2 3 16,6 5 20,0 1 8,3 21 12.8 111 
Síbado ¡ 9,0 28 6,3 1 5,5 2 8,0 0 26 15,9 58 
Domingo 0 28 6,3 1 5,5 0 1 8,3 10 6,1 40 
Total 11 439 18 25 12 163 668 

La actividad en el momento del hecho no varía significativamente en los días de la semana. 

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

Más del 20% de las presta-
ciones son requeridas con un 
intervalo de más de 10 días con-
figurando gran riesgo de rabia. 

El 56°i de las agresiones 
tienen lugar en una vivienda, 
considerándose por lo tanto que 
esos agresores son animales con 
dueño. El animal vagabundo 
agrede preferentemente en la ca-
lle. 

Al analizar la actividad 
del niño en el momento del he-
cho se halló como más frecuente 
el juego, tanto en la muestra 
total como en 1974. 

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

Las lesiones graves repre-
sentari el 1 2°í0 del total. No obs-
tante su reducido porcentaje, 
resultan de magnitud por su gran 
riesgo. 

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

rrumpirse en un 40% por orden 
médica. 

Cada vez que se analizó el 
tratamiento, tanto en la muestra 
total corno en 1974, se hailó que 
el 6°i de los pacientes lo abando-
naron, situación que implica gra-
ve riesgo. 

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

Tanto en la muestra total 
como en el análisis de 1974 el 
hecho de que el animal no ingre-
Sara o lo hiciera muerto, signifi-
có que las tres cuartas partes del 
total recibieran vacunación. 
Cuando el animal ingresó sano la 
indicación se redujo al 13°, de 
los casos. 

Las lesiones son produci-
das por animales propios en casi 
80% de los casos, resultando le-
ves o medianas en su mayoría. 

La localización de la 
lesión depende de la especie ani-
mal y de la actividad del niño en 
el momento del suceso. 

Los varones son dañados 
con ms frecuencia en la calle 
dada su actividad, mientras que 
las niñas son afectadas con más 
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 clínicas correspondientes al 
período 1970-1977, seleccionan-
do 52.341 pertenecientes al gru-
po de O a 14 años. Se estudiaron 
los datos de 1974, tornado al 
azar, a fin de realizar una investi-
gación sanitaria y epidemiológica 
más minuciosa para usar como 
grupo de referencia. 

Se estableció que, año a año, 
se incrernenta el riesgo de rabia 
para la población infantil de la 
Capital Federal y conurbano, 
por aumento del número de 
consultas, de la cantidad de ani-
males rabiosos y de la propor-
ción de gatos sobre perros. 

El grupo más vulnerable resul-
t6 ser el de 1 a 4 años de edad. 

El sexo predominante fue el 
masculino. 

El lugar más frecuente del 
suceso era un domicilio, y el de 
la víctima fue el más común. 

El animal más implicado resul-
tó serel perro por amplio mar-
gen. En particular el perro pro-
pio, durante los juegos del niño. 
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permitió la notable reducción en 	denotan riesgo se produjo co el 
él número correspondiente a tris- 	ano siguiente a la realización de 
tarniento. 	 campaitas sanitarias. 

El gato y la rata, numérica-
mente muy inferiores, represen-
tan un riesgo importante por su 
dificil captura e identificación. 

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

= Muchos animales no illgrcsa-
ron o llegaron muertos. 

El ingreso de animales vivos 

El abandono de la vacunación 
significó grave riesgo para un 
porcentaje de flifioS reducido, 
pero que, en términos absolutos, 
resultó numeroso. 

Finalmente se señala que el 
único descenso en las cifras que 
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