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L a atención médica es el encuentro entre una 
necesidad percibida como problema de salud 
(por el paciente y su familia) y una respues-

ta instruida, adiestrada, capacitada, vocacionalmente 
motivada para satisfacerla (el personal de salud).
Dentro de las Ciencias Médicas, la Pediatría no es 
una Especialidad, sino una Universalidad que atravie-
sa toda la actividad en salud (profesionales de todas 
sus disciplinas, técnicos y auxiliares), dedicada a fa-
vorecer el devenir más sano posible del ser humano 
desde la concepción hasta que alcanza la juventud y 
acompañar a quienes constituyen su familia nuclear, 
en las múltiples formas conque hoy se confi gura, en 
la tarea de criarlo adecuadamente. Interactúa también 
con todos los demás espacios signifi cativos en los se 
desarrolla la niñez del paciente: guardería, escuela, 
enseñanza extracurricular, iglesia, club, etc.
A los pediatras nos enseñaron Ciencia Médica en la 
Facultad; aprendemos cotidianamente en el Hospital, 
entre pequeños pacientes, junto a colegas más aveza-
dos, los Maestros, el Arte de la Medicina y en ocasio-
nes accedemos a vislumbrar algunos destellos de Sa-
biduría, refl exionando sobre nuestro quehacer diario.
En  los Hospitales Pediátricos, el niño aporta a su en-
cuentro con la medicina virtudes que afortunadamen-
te nos transmite, mejorando la asistencia que recibe y 
a las personas que en ella intervenimos.
Expresa su asombro, la capacidad de ser atraído, 
maravillado, confundido, atrapada su atención por  la 
circunstancia novedosa que se le presenta. Explo-
ra, examina, trata de comprender a cada persona, 
situación o cosa que percibe. Dispara entonces su 
interpretación plena de imaginación creativa, original, 
desconcertante para el pensamiento adulto, de lo 
que ve. Si conseguimos imitarlo, evitar el tedio que 
impone la rutina y la supuesta sapiencia que nos da 
la experiencia y pudiésemos acercarnos a cada reali-
dad con la mente fresca, abierta, sin prejuicios, como 
la de él, aprenderíamos más de cada paciente con 
sus características comunes a otros semejantes y las 
particularidades que lo hacen único, con más criterio 
ejerceríamos el arte de la Medicina y mejores y más 
efi caces profesionales seríamos. 
La ternura es el recurso que la naturaleza provee 
al niño para que genere en los adultos los impulsos 
de contención, protección, ayuda, cuidado, guía que 
su condición de persona en crecimiento, desarrollo, 
maduración, requiere de sus mayores; supera así los 

riesgos de  vulnerabilidad y dependencia, caracterís-
ticos de su edad. Percibida por el personal hospita-
lario, nos genera, en espejo, una ternura recíproca 
hacia el niño, que reverbera en círculos virtuosos, 
profundizando la empatia enriquecedora del encuen-
tro médico-paciente.
El buen pediatra a medida que desarrolla la asisten-
cia consigue reducir el recelo que la presencia de 
circunstancias, lugares, personas y elementos ex-
traños originan en el niño. Vencida esa primera acti-
tud de alerta se manifi esta en el pequeño paciente, 
sobretodo si está criado en un hogar adecuado, la 
confi anza  que nace del trato respetuoso, cordial, 
prudente, solidario que le brindamos. Se forma así 
un equipo entre el paciente, su familia y el personal 
de salud destinado a trabajar por el bienestar del 
niño y que la comunicación fl uida consigue solidi-
fi car. La existencia de tiempos y espacios sufi cien-
tes, facilitan la aparición y mantenimiento de esos 
imprescindibles lazos. 
El niño intuye que tiene mejores alternativas que los 
adultos  para superar la mayoría de los efectos inde-
seables de las patologías. Su intenso impulso vital, 
la sensación de que siempre va a disponer de  una 
ilimitada cantidad de tiempo para sí, la convicción 
de que sus fuerzas y capacidades se incrementan 
constantemente, sus logros y progresos, el esfuerzo 
e interés que pone en sus juegos y aprendizajes y el 
placer que en ellos obtiene, todo lo lleva a colocar 
entusiastas esperanzas en su futuro, que siempre 
parece que va a ser mejor. En la enorme mayoría de 
los niños, proteger la salud que tienen, recuperar la 
parte de ella que han perdido, compensar o atenuar 
los efectos de la enfermedad, estimular al máximo 
las  potencialidades que su equipamiento genético 
permite, asegura a la comunidad contar para el día 
de mañana con jóvenes y adultos más sanos, mejor 
predispuestos a participar, más útiles, creativa, inte-
grada y solidariamente en la formación de una so-
ciedad que alcance niveles superiores de desarrollo 
humano y una población con mayor cantidad de años 
plenamente productivos. 
Los niños también traen a la consulta aspectos des-
favorables que el equipo de salud debe pesquisar, 
recepcionar, elaborar, acotar y minimizar, para reducir 
el daño que eventualmente le pueden producir.
En primer lugar el miedo tanto a la enfermedad en 
sí como a los procedimientos médicos y paramédi-

Interacción niño, familia, pediatra
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(Homenaje a los Maestros Florencio Escardó y Francisco Maglio)
     

Hagan como los niños, en sencillez e inocencia (Mateo 18,3) 
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cos que la atención requiera, con la cuota de dolor 
que a menudo incluyen; a la eventual disciplina que 
la organización hospitalaria impone, a la reducción 
de su privacidad y al alejamiento de sus lugares de 
pertenencia en caso de internación. El niño merece 
ser informado de su condición de salud con la mayor 
sinceridad que sea capaz de asimilar, expresada en 
forma tranquilizadora y comprensible, según el grado 
de desarrollo cognitivo que haya adquirido. Le intere-
sará el diagnóstico, el pronóstico, los estudios a los 
que deberá someterse, la duración total del proceso, 
el tratamiento y también cualquier otra medida que 
interfi era sobre sus hábitos y estilos de vida.
La misma dedicación que se pone en obtener el 
consentimiento informado de los padres para todos 
los procedimientos médicos, se usará para lograr el 
asentimiento y la colaboración del niño. Cada noticia 
que tengamos sobre su salud y estrategia terapéutica 
la iremos brindando a un ritmo apropiado, procuran-
do que esta información sea un factor que contribu-
ya a contar con su colaboración, a fi n de lograr la 
mejor recuperación posible de su salud. Hoy con un 
simple teléfono celular puede buscar el signifi cado 
de la palabra más hermética. Debemos escogerlas 
cuidadosamente, para que expresen lo que exacta-
mente queremos trasmitir. La  atención a desarrollar 
se elegirá por ser la más segura y efi caz y la menos 
invasiva que la situación permita. 
El tiempo que dura la enfermedad, en especial si re-
quiere alguna clase de reposo y sobretodo interna-
ción, limita la actividad propia de la infancia y coloca 
al niño, aunque sea transitoria y sólo funcionalmente, 
en una situación de discapacidad. Aún en el caso 
que la enfermedad le produzca astenia e hipodinamia 
o reduzca su movilidad por el dolor, mientras el niño 
se mantenga consciente, la situación lo desanima. 
Debemos guiarlo para que en cada etapa evolutiva 
de su patología desarrolle la máxima actividad que 
facilite su recuperación, estimule su ánimo, le permita 
valorar la cantidad de salud que conserva y continuar 
con el progreso que su condición de niño le impone. 
Para ello tenemos que alcanzarle hasta su lecho de 
enfermo la compañía, el entretenimiento, la escolari-
dad, la capacitación extracurricular, la recreación que 
lo contenga, lo distraiga, lo motive, dé sentido a sus 
horas de enfermedad. Los aparatos electrónicos, con 
la orientación cariñosa de los adultos, son hoy un re-
curso de múltiples utilidades al respecto. 
Tan pronto como sea prudente se lo llevará a espa-
cios comunes con otros niños y a los jardines, para 
que retome las actividades propias de su edad. No 

siempre ocurre que llegue a recuperar su condición 
previa a la velocidad deseable. Kinesiología, Foniatría, 
Salud Mental, Servicio Social, Terapia Ocupacional, 
Escuela Hospitalaria y Domiciliaria, el Servicio de la 
Religión que profese, Voluntariado, Payamédicos, fa-
miliares y allegados, durante la internación y luego en 
ambulatorio, tendrán su papel en recuperar su ánimo 
y  estimular la rehabilitación de sus capacidades o, 
de no ser posible el “restituto ad integrum”, la readap-
tación de sus recursos restantes, considerando que 
la resiliencia es una virtud más poderosa en la niñez 
que en la edad adulta. Vale la pena intentar todos los 
resortes lógicos para acrecentar la salud de aquellos 
en los que la enfermedad y sus secuelas obstaculizan 
los proyectos vitales.
Ni siquiera en la niñez la medicina puede obtener la 
sobrevida de todos los pacientes. Existen malforma-
ciones, enfermedades, accidentes o complicaciones 
que comprometen tan severamente, la salud del pa-
ciente que la muerte es el horizonte irreversible de 
la evolución a corto plazo de la patología.
Asegurado el pronóstico de condición terminal en for-
ma irrefutable por el equipo de salud, la tarea médica 
no fi naliza. Al contrario, reconociendo con humildad 
las limitaciones del progreso científi co, incapaz de 
impedir esta situación, usando nuestra más poderosa 
herramienta asistencial: la humanidad de nuestro ac-
cionar, el equipo profesional asume la más delicada 
responsabilidad: acompañar al muriente.
Se abandonará todo tratamiento agresivo que ca-
rezca de posibilidades de revertir el pronóstico. Se 
evitará prolongar la agonía penosa y sin sentido para 
el paciente. Se privilegiará su calidad de vida, la dig-
nidad de su condición de persona, sus necesidades 
de confort, libre de dolor, de síntomas molestos e in-
terferencias innecesarias. Se escucharán sus deseos, 
expresados en palabras, gestos y silencios. Se brin-
dará la información útil y soportable que solicite. Se 
respetará la autonomía que conserve.
Se lo rodeará de sus afectos más signifi cativos, se 
proveerá a sus necesidades biológicas, sicológicas, 
sociales y espirituales; se lo ayudará a elaborar sus 
sufrimientos y a comunicar sus vivencias. Estare-
mos presentes con nuestra contención y nuestro 
consuelo. Permaneceremos atentos a sus deman-
das hasta el último momento. Protegeremos su 
condición de ser humano aún después del deceso. 
Daremos a la familia y allegados la oportunidad 
de comenzar el  duelo. Solo así cumpliremos ca-
balmente con el compromiso asumido en el Jura-
mento Hipocrático.  
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Resumen
Objetivo: Estimar la prevalencia de  motivos de 
consulta de primera vez en el servicio de gas-
troenterología infantil en el periodo 2009-2011.
Materiales y Métodos: Diseño descriptivo.  Fueron 
revisadas 1201 historias clínicas  de primera vez 
realizadas entre 2009-2011, donde se obtuvo el 
motivo de consulta, edad y sexo. 
Se distribuyeron las prevalencias según cinco 
grupos etarios. (Neonatos; Lactantes 1 mes- 23 
meses; Infantes 2 años a 5 años y 11 meses; 
Escolares 6-12 años; Adolescentes más de 12 
años).
Resultados: Del total de las consultas realizadas 
la media de edad fue de 66.9 meses, 48.3 % de 
las mismas fueron del sexo femenino y el 51.7% 
masculino; el 50% de los motivos de consulta co-
rrespondieron a: refl ujo gastroesofágico (RGE), 
episodio de aparente amenaza de vida (ALTE), 
dolor abdominal recurrente (DAR), constipación 
y vómitos. La prevalencia del principal motivo 
de consulta por grupo etario fue el siguiente: En 
neonatos ALTE 23.8 %, lactantes RGE 26.4 %, 
infantes constipación 10.1 %, escolares DAR 
18.5 %, adolescentes DAR 25.3 %.
Conclusión: La prevalencia de los motivos de con-
sulta según grupo etario es concordante con los da-
tos  bibliográfi cos.

Palabras Claves: Prevalencia, consulta, episodio de aparente 
amenaza de vida, refl ujo gastroesofágico.

Summary 
Objectives: To estimate the frequency of queries 
fi rst time in the Gastroenterology child in the pe-
riod 2009-2011. 

Materials and Methods: Observational, retros-
pective and descriptive. 1201 medical records 
were reviewed for the fi rst time carried out bet-
ween 2009-2011, which was the reason for vi-
sit, age and sex. Prevalences were distributed 
according to fi ve age groups. (Newborn, Infants 
1 month-23 months, toddlers 2 years to 5 years 
and 11 months; childs 6-12 years, Teenagers 
over 12 years)
Results: Of all the consultations the mean age 
was 66.9 months, 48.3% of them were female 
and 51.7% male, 50% of the reasons for consul-
tation were for: Gastroesophageal refl ux (GER) 
episode apparent life-threatening (ALTE), recu-
rrent abdominal pain (RAP), constipation and 
vomiting.
The prevalence of the main reason for consulta-
tion by age group was the following: Newborn 
23.8 % ALTE, Infants 26.4 % GER, Toddlers 
10.1 %  constipation, Childs 18.5 %  recurrent 
abdominal pain, teenagers 25.3 % recurrent ab-
dominal pain. 
Conclusion: The prevalence of the reasons for 
consultation by age group is consistent with lite-
rature data.

Keywords: Prevalence, consultation, episode apparent life-
threatening, Gastroesophageal refl ux.

Introducción
La Gastroenterología Pediátrica es una de las 
subespecialidades dentro de la Pediatría que 
más se acerca a la Pediatría General, las mani-
festaciones digestivas en los niños son una cau-
sa frecuente de consulta en la práctica diaria, se 
estima que constituyen del 2 al 4% de la con-
sulta pediátrica.  Los síntomas pueden ser atri-
buidos a causas orgánicas o funcionales, siendo 
estas últimas las más frecuentes; de hecho en 
menos del 10% de los casos se identifi ca una 
causa orgánica como origen de la sintomatología 
gastrointestinal.  
En los últimos años venimos observando como 
algunas patologías gastroenterológicas se están 
haciendo cada vez más prevalentes, como es el 
caso de la constipación, el refl ujo gastroesofági-
co y el dolor abdominal recurrente, etc.; lo que 

Prevalencia de motivos de consulta de primera vez en el 
Servicio de Gastroenterología infantil del Hospital General 
de Niños Pedro de Elizalde en el periodo 2009- 2011.
Dieguez A1, Hermida V1, Sanchez H2, Quintana C3.

1 Carrera de especialista en Gastroenterología infantil, Servicio 
de gastroenterología Hospital General de Niños Pedro de Eli-
zalde.

2 Médico de la División Coordinación y Arancelamiento Hospital 
General de Niños Pedro de Elizalde.

3 Jefe de Servicio de Gastroenterología infantil Hospital General 
de Niños Pedro de Elizalde.

Dirección Postal: Analía Dieguez. Servicio de Gastroentero-
logía del Hospital General de Niños Pedro de Elizalde. E-mail: 
analia_dieguez@hotmail.com



6 Julio 2014; Vol. 5 (1): 1-56

A
R

TÍ
C

U
LO

S
 O

R
IG

IN
A

LE
S

confi rma la necesidad de una actualización per-
manente y el manejo de distintos métodos com-
plementarios1,2. Muchas de las patologías gastro-
intestinales que padecen los niños pueden ser 
evaluadas y manejadas por el médico pediatra 
general; sin embargo, existen patologías crónicas 
y frecuentemente debilitantes que afectan a todo 
el aparato gastrointestinal con consecuencias 
importantes en el estado nutricional del paciente 
pediátrico, siendo necesarios el conocimiento y 
la experiencia del especialista.

Objetivo:
Estimar la prevalencia de motivos de consulta de 
primera vez en el servicio de gastroenterología 
infantil del Hospital General de Niños Pedro de 
Elizalde en el periodo 2009-2011.

Marteriales y Métodos: 
Es un estudio observacional, retrospectivo, 
descriptivo que incluyó la revisión de todas las 
historias clínicas de primera vez del servicio de 
gastroenterología del Hospital General de Niños 
Pedro de Elizalde, desde el 1 de mayo 2009 al 30 
de abril 2011.
Criterios de inclusión: Se incluyeron historias 
clínicas de pacientes de 1 día de vida a 18 años 
de edad que consultaron por primera vez al ser-
vicio de gastroenterología infantil. La población 
estuvo constituida por 1201 historias clínicas de 
primera vez.
Criterios de exclusión: Se excluyeron aquellas 
historias clínicas que presentaban ausencia de 
datos sobre motivo de consulta, edad y sexo.  
Registro de datos y análisis: La recolección de 
datos se realizó mediante la revisión de las histo-
rias clínicas registrando los motivos de consulta, 
edad y sexo, volcados a una planilla de Excel esti-
mándose la prevalencia de las patologías más fre-
cuentes divididas en cinco grupos etarios, neo-
natos, de 1 mes a 23 meses (lactantes), de 2 a 5 
años y 11 meses (infantes), de 6 a 12 años (esco-
lares) y mayores de 12 años (adolescentes).
Los motivos de consulta que aparecen en los grá-
fi cos se defi nieron de la siguiente manera:
Alteración de la deglución: Se entiende como 
la alteración de alguna de las fases deglutorias 
(oral, faríngea y esofágica), sospechada clíni-
camente o evaluada mediante estudio de video-
deglución. 
Atresia esofágica: Falta de continuidad de la luz 
de este órgano con variantes asociadas de fístu-
la traqueoesofágica que afecta al feto y que se 
traduce en un cuadro característico en el recién 
nacido.
Bronquitis obstructiva crónica (BOR): Episo-

dios recurrentes de broncoespasmo, 2 o más epi-
sodios de sibilancias en un año, que se conoce  
también como Lactante Sibilante Recurrente el 
cual representa etiologías diversas3.
Colestasis: Situación en la cual existe un impedi-
mento al fl ujo normal  de la bilis, aumentando los 
valores de bilirrubina en sangre4.
Constipación: Disminución de la frecuencia de 
las evacuaciones intestinales a menos de 2 o 3 
por semana, de  consistencia aumentada, con 
o sin dolor anal, con o sin pérdida fecal invo-
luntaria1,2.
Diarrea aguda: Aumento de frecuencia de las de-
posiciones con disminución de la consistencia de 
las heces, en relación al hábito evacuatorio basal 
del individuo y cuya duración es menor a 14 días5.
Diarrea crónica: Pasaje anormal de 3 o más 
heces blandas o líquidas por día por mas de 4 
semanas6.
Dolor abdominal agudo: Dolor localizado o di-
fuso originado en forma repentina en la cavidad 
abdominal7.
Dolor abdominal recurrente (DAR): Es la pre-
sencia de dolor localizado en el abdomen, de in-
tensidad sufi ciente como para  interrumpir la ac-
tividad del niño, presentando 3 o más episodios, 
en un período de 3 meses8.
Encopresis: escape voluntario o involuntario de 
heces en niños con edad de desarrollo mayor a 
4 años.
Epigastralgia: Sensación de dolor en epigastrio 
(supraumbilical).
Eventos de aparente amenaza a la vida (ALTE): Es 
aquel episodio inesperado y brusco que alarma al 
observador y representa para éste una situación 
de muerte inminente o real. Ocurre habitualmente 
en niños menores de un año y se caracteriza por 
la combinación de algunos delos siguientes sig-
nos: pausa respiratoria, ahogo o arcada; cambio 
de color (cianosis, palidez o rubicundez); altera-
ciones en el tono muscular9.
Falla del medro: Cuadro clínico que ocurre en 
lactantes y niños pequeños que presentan una 
curva inadecuada de peso y/o de talla10, 11.
Hematemesis: Sangre expulsada por boca, ge-
neralmente con el vómito, que indica que la lesión 
es proximal al ligamento de Treitz12.
Hepatomegalia: Aumento del tamaño del hígado 
detectado por palpación o como hallazgo en una 
ecografía abdominal.
Hipertransaminasemia: Elevación de las  tran-
saminasas  por encima del valor de corte del la-
boratorio de nuestro hospital (TGO 1-37; UI TGP 
1-40 UI).
Proctorragia: Emisión de sangre por ano, cual-
quiera sea su origen digestivo12.
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Prolapso de pólipo: Protrusión del pólipo por el 
ano, generalmente con la defecación. 
Reflujo gastroesofágico (RGE): Es el paso re-
trógrado involuntario del contenido gástrico hacia 
el esófago a través del esfínter esofágico inferior 
con o sin vómitos y/o regurgitaciones13.
Screening Celiaquía: Se  incluye en este moti-
vo de consulta a todos aquellos pacientes que 
presenten  relación de primer  grado familiar con 
diagnóstico de enfermedad celíaca y/o enferme-
dad asociada (Diabetes, Hipotiroidismo,  Enfer-
medad reumatológica,  Síndrome de Down).
Vómitos: Es la expulsión brusca y forzada del 
contenido gástrico por la boca, a causa de movi-
mientos coordinados del intestino delgado, estó-
mago, esófago y diafragma, generalmente prece-
dida de náuseas y síntomas vegetativos14.
Dentro del concepto “otros” se incluyeron moti-
vos de consulta que luego serán nombrados úni-
camente por grupo etario.

Resultados:
Se analizaron 1201 historias clínicas, pero solo 
1144 de las mismas cumplieron con los criterios 
de inclusión del presente trabajo. La n correspon-
diente a cada grupo etario fue: 67 neonatos,  533 
lactantes, 59 infantes,  189 escolares y  296 ado-
lescentes.
El promedio de edad fue de 66.9 meses. El 
51.7% de los pacientes fueron de sexo masculi-
no y el 49.3% femenino.  El 50% de los motivos 
de consulta correspondieron a RGE, ALTE, DAR, 
Constipación y Vómitos.
En neonatos el principal motivo de consulta fue 
ALTE 23.8 % (IC95%= 8.64-12.26) siendo el 
8.2% de sexo masculino y 15.6% sexo femenino. 
Dentro del concepto de “otros” 23.8% de este 
grupo etario se encuentra anemia, atresia de esó-
fago, alteración de la deglución, hematemesis, 
hepatomegalia, hipertransaminasemia, intestino 
corto y proctorragia. 
Correspondiente a lactantes el principal motivo 
de consulta fue  RGE 26.4 % (IC95%= 13.04-
17.27) siendo el 15.2 % masculino y 11.2 % feme-
nino. El 24.5 % fueron “otros” dentro de los cua-
les se encontraron alergia a la proteína de vaca, 
anemia, atresia de esófago, ingestión de cáusti-
cos, colestasis, cólicos, alteración de la deglu-
ción, diarrea crónica, diarrea aguda, eccema en 
piel, falla de medro, hematemesis, falla hepática, 
hepatomegalia, hipertrigliceridemia, hipertran-
saminasemia, ictericia, litiasis vesicular, llanto, 
prolapso de pólipo, screening de celiaquía, tos e 
hipoproteinemia.
En  infantes el principal motivo de consulta fue  
constipación 10.1 % (IC95%= 7.12-10.47) sien-

do 8.4 % masculino y 1.7 % femenino. En “otros” 
que fue 23.7 % se incluyó colestasis, cuerpo ex-
traño, DAR, alteración de la deglución, disfagia, 
diarrea crónica, estenosis esofágica, laringitis, 
litiasis vesicular, hipertransaminasemia, tumor 
hepático, úlcera gástrica y vómitos.
Dentro del grupo de  escolares el principal motivo 
de consulta fue DAR 18.5% (IC95%= 9.79-8.16) 
siendo 6.5% masculino y 12% femenino. El 25.4 
% se agrupo dentro de “otros” donde se encon-
traron los siguientes motivos: Aerofagia, anemia, 
anorexia, atresia de esófago, ascitis, BOR, celia-
quía, colestasis, disfagia, diarrea aguda, diarrea 
crónica, epigastralgia, hepatomegalia, obesidad, 
melena, litiasis vesicular, pirosis, hematemesis y 
vómitos.
Con respecto al grupo de  adolescentes el 
principal motivo de consulta fue  DAR 25.3 % 
(IC95%= 9.79-8.16) siendo 9.6% masculino y 
15.7% femenino. Dentro de “otros” que fue 25% 
se incluyeron anemia, ingestión de cáusticos, ce-
liaquía, disfagia, diarrea aguda, eccema en piel, 
encopresis, falla de medro, falla hepática, hema-
temesis, hepatomegalia, hipertrigliceridemia, ic-
tericia, íleo, litiasis vesicular, náuseas, obesidad, 
pirosis, RGE, proctorragia, sobrepeso y vómitos.
En tabla 1 se detallan los motivos de consulta 
restantes más prevalentes por grupo etario.
El concepto ¨otros¨ para todos los grupos etarios 
correspondió aproximadamente a un 25% de los 
motivos de consulta. 

Discusión
En el presente estudio, se analizaron los motivos 
de consulta de primera vez  en pacientes  neona-
tos hasta adolescentes que concurrieron al servi-
cio de gastroenterología del Hospital General de 
Niños Pedro de Elizalde. 
Estos motivos fueron diferenciados en cinco gru-
pos etarios debido a las diferentes patologías 
prevalentes en cada uno de ellos.
Se puede observar que en el grupo de neonatos 
el motivo de consulta más frecuente fue ALTE y 
secundariamente RGE.  Dentro del grupo de lac-
tantes se invierten en frecuencia estos dos moti-
vos, pasando a ser RGE el de mayor prevalencia, 
seguido por ALTE.
La apnea, es uno  de los efectos más graves del 
refl ujo, puede ser la causa de parte de la morta-
lidad infantil que ocurre por  el llamado síndrome 
de muerte súbita y de un porcentaje de  casos 
de ALTE15. Sin embargo, los estudios realizados 
han tenido difi cultades para demostrar una rela-
ción temporal en la ph-metría con los episodios 
de RGE, pero sí una desregulación primaria de 
la respiración, aunque las apneas se han rela-
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cionado temporalmente en niños despiertos, en 
posición supina y en el período posprandial inme-
diato15. La asociación entre  síndrome de muerte 
súbita y RGE es motivo de controversia 
La regurgitación ocurre normalmente en el 75 % de 
los lactantes a los 4 meses de vida y puede persis-
tir en un 15% en niños a los 7 meses de edad. El 
RGE fi siológico tiene su máxima expresión entre el 
primero y cuarto mes de vida y resuelve espontá-
neamente entre los 12 y 18 meses de edad13,16.

En el grupo de infantes  se observó una gran 
dispersión en los motivos de consulta, siendo la 
constipación el más frecuente. La constipación o 
estreñimiento es una patología muy frecuente en 
la práctica diaria, constituyendo el 3% de las visi-
tas al pediatra general y el 25%  al especialista2. 
Se debe a causas funcionales en más del 90% 
de los casos, siendo raras las causas orgánicas2.
La familia no reconoce prioritariamente este pro-
blema y la consulta se hace en forma tardía.  Exis-

MOTIVO DE
CONSULTA

NEONATOS
1 A 23 
MESES

24 A 71 
MESES

72 A 143 
MESES

144 O MÁS 
MESES

CASOS % CASOS % CASOS % CASOS % CASOS %

ALTE 16 23.88 102 19.14  - - - - -

RGE 13 19.40 141 26.45 3 5.08 8 4.23 - -

COLESTASIS 8 11.94 - - - - - - - -

VÓMITOS 6 8.96 68 12.76 4 6.78 - - - -

CONSTIPACIÓN 4 5.97 31 5.82 6 10.17 29 15.34 29 9.80

HIPERTRANSAMINASEMIA 4 5.97 - - - - 10 5.29 19 6.42

BOR - - 40 7.50 2 3.39 - - - -

PROCTORRAGIA - - 20 3.75 3 5.08 19 10.05 - -

HEMATEMESIS - - -  5 8.47 - - - -

DOLOR ABDOMINAL - - - - 4 6.78 7 3.70 12 4.05

FALLA DE MEDRO - - - - 4 6.78 10 5.29 - -

HEPATOMEGALIA - - - - 4 6.78 - - - -

ATRESIA ESOFÁGICA - - - - 3 5.08 - - - -

DIARREA AGUDA - - - - 3 5.08 - - - -

PROLAPSO  DE PÓLIPO - - - - 2 3.39 - - - -

SCREENING 
CELIAQUÍA

- - - - 2 3.39 - - 27 9.12

DAR - - - - - - 35 18.52 75 25.34

ALTERACION DE LA 
DEGLUCION

- - - - - - 9 4.76 24 8.11

ENCOPRESIS - - - - - - 8 4.23 - -

DIARREA CRONICA - - - - - - 6 3.17 21 7.09

EPIGASTRALGIA - - - - - - - - 15 5.07

OTROS 16 23.88 131 24.58 14 23.73 48 25.40 74 25

TOTAL 67 100 533 100 59 100 189 100 296 100

ALTE: Evento de aparente amenaza a la vida.
RGE: Refl ujo gastroesofágico.
BOR: Bronquitis obstructiva crónica.
DAR: Dolor abdominal recurrente.

TABLA Nº1
Prevalencia de motivos de consulta de primera vez por rango etario en el Servicio de Gas-
troenterología en periodo 2009- 2011.
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MOTIVO Casos

Gastroenterología Total Hospital

Porcentaje
IC 95%

Porcentaje
IC 95%

Límite Inferior Límite Superior Límite Inferior Límite Superior
RGE 172 15,03% 13,04% 19,27% 0,02677% 0,02676% 0,02677%
ALTE 118 10,31% 8,64% 12,26% 0,01836% 0,01835% 0,01837%
DAR 112 9,79% 8,16% 11,70% 0,01743% 0,01742% 0,01744%
CONST 99 8,65% 7,12% 10,47% 0,01541% 0,01540% 0,01541%
VOMITOS 92 8,04% 6,56% 9,81% 0,01432% 0,01431% 0,01433%
PRT 55 4,81% 3,67% 6,25% 0,00856% 0,00855% 0,00857%
DGL 54 4,72% 3,60%  6,16% 0,00840% 0,00839% 0,00841%
BOR 45 3,93% 2,92% 5,27% 0,00700% 0,00699% 0,00701%
TGOP 44 3,85% 2,84% 5,17% 0,00685% 0,00684% 0,00686%
DRC 41 3,58% 2,62% 4,88% 0,00638% 0,00637% 0,00639%
FALLA DE MEDRO 39 3,41% 2,47% 4,68% 0,00607% 0,00606% 0,00608%
SCREENCEL 38 3,32% 2,39% 4,58% 0,00591% 0,00591% 0,00592%
DRR 27 2,36% 1,59% 3,46% 0,00420% 0,00419% 0,00421%
DA 25 2,19% 1,45% 3,26% 0,00389% 0,00388% 0,00390%
COLESTASIS 23 2,01% 1,31% 3,05% 0,00358% 0,00357% 0,00359%
HEMAT 20 1,75% 1,10% 2,74% 0,00311% 0,00310% 0,00312%
EPI 19 1,66% 1,03% 2,63% 0,00296% 0,00295% 0,00297%
ENCO 13 1,14% 0,63% 1,99% 0,00202% 0,00201% 0,00203%
HEPATOM 12 1,05% 0,57% 1,88% 0,00187% 0,00186% 0,00188%
ATRESIA 10 0,87% 0,44% 1,66% 0,00156% 0,00155% 0,00156%
ICTERICIA 10 0,87% 0,44% 1,66% 0,00156% 0,00155% 0,00156%
ERRONEA 9 0,79% 0,38% 1,55% 0,00140% 0,00139% 0,00141%
ALV 7 0,61% 0,27% 1,32% 0,00109% 0,00108% 0,00110%
DISFAGIA 6 0,52% 0,21% 1,20% 0,00093% 0,00093% 0,00094%
ANEMIA 5 0,44% 0,16% 1,08% 0,00078% 0,00077% 0,00079%
COLICOS 5 0,44% 0,16% 1,08% 0,00078% 0,00077% 0,00079%
PIROSIS 5 0,44% 0,16% 1,08% 0,00078% 0,00077% 0,00079%
LITIAS VES 4 0,35% 0,11% 0,96% 0,00062% 0,00061% 0,00063%
PROLAP DE POLIPO 3 0,26% 0,07% 0,83% 0,00047% 0,00046% 0,00048%
CAUSTICOS 2 0,17% 0,03% 0,70% 0,00031% 0,00030% 0,00032%
CEL 2 0,17% 0,03% 0,70% 0,00031% 0,00030% 0,00032%
ECCEMA EN PIEL 2 0,17% 0,03% 0,70% 0,00031% 0,00030% 0,00032%
FALLA HE 2 0,17% 0,03% 0,70% 0,00031% 0,00030% 0,00032%
HALLAZGO 2 0,17% 0,03% 0,70% 0,00031% 0,00030% 0,00032%
HIPERTRIGLICERIDEMIA 2 0,17% 0,03% 0,70% 0,00031% 0,00030% 0,00032%
MELENA 2 0,17% 0,03% 0,70% 0,00031% 0,00030% 0,00032%
OBESIDAD 2 0,17% 0,03% 0,70% 0,00031% 0,00030% 0,00032%
SOBREPESO 2 0,17% 0,03% 0,70% 0,00031% 0,00030% 0,00032%
AEROFAGIA 1 0,09% 0,00% 0,57% 0,00016% 0,00015% 0,00016%
ANOREXIA 1 0,09% 0,00% 0,57% 0,00016% 0,00015% 0,00016%
ASCITIS 1 0,09% 0,00% 0,57% 0,00016% 0,00015% 0,00016%
CUERPO EXT 1 0,09% 0,00% 0,57% 0,00016% 0,00015% 0,00016%
ESTENOSIS ESOF 1 0,09% 0,00% 0,57% 0,00016% 0,00015% 0,00016%
HIPOPROTEINEMIA 1 0,09% 0,00% 0,57% 0,00016% 0,00015% 0,00016%
ILEO 1 0,09% 0,00% 0,57% 0,00016% 0,00015% 0,00016%
INTESTINO GRUESO 1 0,09% 0,00% 0,57% 0,00016% 0,00015% 0,00016%
LARING 1 0,09% 0,00% 0,57% 0,00016% 0,00015% 0,00016%
LLANTO 1 0,09% 0,00% 0,57% 0,00016% 0,00015% 0,00016%
NAUSEAS 1 0,09% 0,00% 0,57% 0,00016% 0,00015% 0,00016%
TOS 1 0,09% 0,00% 0,57% 0,00016% 0,00015% 0,00016%
TUMORHEPA 1 0,09% 0,00% 0,57% 0,00016% 0,00015% 0,00016%
ULCERAG 1 0,09% 0,00% 0,57% 0,00016% 0,00015% 0,00016%
TOTAL GASTRO 1.144 100,00% 0,17803%
TOTAL HOSPITAL 642.605
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ten tres periodos fundamentales del inicio de la 
clínica: cambio de lactancia materna a fórmula e 
introducción de sólidos, control de esfínteres e 
incorporación a la vida escolar 17, 18.Se observa un 
pico de incidencia entre los 2 y 4 años17, 18.
Un estudio realizado en más de 4000 niños me-
nores de dos años constata una prevalencia de 
constipación del 2.9% en niños de un año que 
asciende al 10.8 % a los dos años de edad18.  
Coincidiendo con el control de esfínteres y con 
la edad de escolarización puede llegar al 34%18.
En nuestro trabajo se observó que la constipa-
ción se presenta como motivo de consulta en un 
porcentaje del 5.8 % en los pacientes correspon-
dientes al grupo de lactantes, presentando un 
ascenso de la prevalencia al 10.1 % en el grupo 
de infantes, edad coincidente con el control de 
esfínteres.  La prevalencia continúa ascendiendo 
hasta llegar a 15.3 % en el  grupo de escolares, 
que corresponde a la edad de escolarización.  
Observamos una similitud entre lo observado 
en este trabajo y los datos presentados por la 
bibliografía.
La encopresis frecuentemente acompaña a la 
constipación y habitualmente se consulta de ma-
nera tardía, en el grupo de escolares se observa 
que representó el 4.2 % de la prevalencia como 
motivo de la primera consulta.
Por medio de estudios clínicos se evidenció que había 
niños con trastornos funcionales que quedaban fuera 
de los diagnósticos establecidos, fue por ello que en 
las modifi caciones publicadas en 2006 como criterios 
de Roma III, se incluyó la disquinesia infantil como otra 
entidad defi nida como al menos 10 minutos de es-
fuerzo y llanto antes de la emisión de heces blandas 
en menores de 6 meses, muchas veces interpretada 
como constipación1,2. Consideramos que esta enti-
dad puede corresponder a la prevalencia de 5.8 % 
encontrada en el  grupo de lactantes.
Analizando el grupo de escolares y adolescen-
tes se identifica el DAR como principal de moti-
vo de consulta siendo el 18.5 %  y 25.3 % res-
pectivamente.

El dolor abdominal crónico puede clasifi carse 
como orgánico o inorgánico en función de si se 
identifi ca una causa de dolor. El dolor abdominal 
recurrente resulta una patología con alta preva-
lencia tanto en la atención primaria como en la 
consulta del especialista que corresponde a una 
afección frecuente en la infancia y adolescencia,  
que no puede explicarse por una base estructural 
y bioquímica2.
Las imprecisiones en su defi nición han originado 
controversias y errores en el diagnóstico8. Ac-
tualmente el término DAR ha sido remplazado por 
los  nuevos consensos de trastornos gastrointes-
tinales funcionales para  niños mayores de cuatro 
años en  cuatro entidades: la dispepsia funcional, 
el síndrome de intestino irritable, la migraña ab-
dominal y el dolor abdominal funcional2.

Conclusión
Se analizaron 1144 historias clínicas  del Servi-
cio de Gastroenterología del Hospital General de 
Niños Pedro de Elizalde  del periodo 2009-2011.  
La prevalencia en el principal motivo de con-
sulta  de primera vez  fue en neonatos ALTE 
23.8 %, lactantes RGE 26.4 %, infantes cons-
tipación 10.1 %, escolares DAR 18.5 %, ado-
lescentes DAR 25.3 %, coincidiendo con los 
datos bibliográficos.
Los trastornos gastrointestinales son motivos de 
consulta muy frecuentes tanto para el pediatra, 
como residente de pediatría y gastroenterólogos 
que implican un reto diagnóstico que requiere el 
adecuado conocimiento y entendimiento de éstas 
condiciones clínicas. Es fundamental conocer las 
patologías, para evitar la realización innecesaria 
de imágenes y laboratorio y así mismo realizar el 
tratamiento más apropiado para cada paciente. 
Conocer los motivos de consulta realizados por 
primera vez en el servicio de gastroenterología 
permite reconocer la necesidad del seguimiento 
del paciente por el especialista o la orientación 
para continuar el seguimiento por su pediatra de 
cabecera.
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Enfermedad Celiaca: Descripción de las diferentes formas 
clínicas de presentación, en nuestro servicio, durante los 
últimos 5 años
Flores MC1, Villafañe V1, Resumil G1, Oquendo R1, Quintana C2

Resumen
Introducción: La Enfermedad Celíaca es una en-
fermedad sistémica autoinmune producida por la 
intolerancia permanente a una secuencia determi-
nada de aminoácidos, mediadas por células T en 
individuos genéticamente predispuestos. Existen 
formas de presentación: típica, atípica, silente y 
grupos de riesgo. El diagnóstico defi nitivo se realiza 
a través de una biopsia intestinal.
Objetivo: Describir las formas clínicas de presen-
tación de la enfermedad en el servicio de gastroen-
terología del Hospital Elizalde.
Material y Métodos: Estudio retrospectivo des-
criptivo durante el período 2008-2012, de  pacien-
tes con anticuerpos positivos (Anti TG2) y biopsia 
intestinal confi rmatoria.
Resultados: Se diagnosticaron 223 pacientes ce-
líacos. El mayor porcentaje se observó en  menores 
de 5 años (45,74%), predominando el sexo feme-
nino (63.23%). Las manifestaciones clínicas más 
frecuentes: diarrea crónica (42,6 %), desnutrición 
(39 %) y distensión abdominal (29,6 %). Se halló 
asociación con: Diabetes Mellitus Tipo I (13,45 %), 
Síndrome de Down (7,62 %) e hipotiroidismo (4,03 
%). El 18,38 % tenían antecedentes familiares. His-
tológicamente predomino el grado 3 de atrofi a ve-
llositaria según Marsh-Oberhuber (86,99 %).
Conclusión: La forma de presentación clínica 
predominante fue la típica. Es interesante resaltar 
la frecuencia de pacientes monosintomáticos y eu-
trófi cos al momento del diagnóstico; por lo que un 
mejor conocimiento de la enfermedad disminuiría el 
número de casos de EC no diagnosticada.

Palabras Claves: Enfermedad Celíaca, manifestaciones clíni-
cas, diarrea crónica, desnutrición.

Summary
Introduction: Celiac disease (CD) is a systemic 
autoimmune disease caused by permanent intole-
rance to a sequence of amino acids, mediated by 
T cells in genetically predisposed individuals.  The 
forms of presentation are: typical, atypical, silent 
and risk groups. The defi nitive diagnosis is intes-
tinal biopsy.
Objetive: To describe the celiac population diagno-
sed in the gastroenterology department of Elizalde 
Children´s Hospital in the last fi ve years.
Material and Metods: Retrospective descriptive 
study from 2008 to 2012, in patients with positive 
antibodies (Anti TG2) and confi rmatory intestinal 
biopsy. 
Results: 223 patients diagnosed with CD. The 
highest percentage was found in children under 
5 years (45,74%), and predominantly in females 
(63,23%). The more common clinical manifesta-
tion: chronic diarrhea (42,6%), malnutrition (39%) 
and abdominal distension (29,6%). It was associa-
ted with: Diabetes Mellitus type I (13,45%), Down 
Syndrome (7,62) and hypothiroidism (4,03%). 
18,38% had a family history and  a grade 3 of atro-
phy in the Marsh-Oberhuber scale (86,99%).
Conclusion: Although the predominance of the 
typical form of presentation it is interesting to note 
the frequency of eutrophic monosymptomatic pa-
tients at diagnosis, so that a better understanding 
of the disease would decrease the number of un-
diagnosed cases of celiac disease.

Keywords: Celiac Disease, clinical, chronic diarrhea, malnu-
trition.

Introducción
La enfermedad celíaca (EC) es una enfermedad 
sistémica inmuno mediada, provocada por el gluten 
y prolaminas relacionadas, en individuos genética-
mente susceptibles. Se caracteriza por la presencia 
de una combinación variable de manifestaciones 
clínicas dependientes del gluten, anticuerpos es-
pecífi cos de enfermedad celíaca, haplotipos HLA 
DQ2 o DQ8 y enteropatía1.
Su espectro clínico es variado y comprende la for-
ma típica, clásica o sintomática que se presenta 
con diarrea crónica, pérdida de peso, desnutrición 
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y distensión abdominal. La forma atípica que puede 
manifestarse con anemia, aftas orales, uñas quebra-
dizas, caída de cabello, menarca tardía, baja esta-
tura, trastornos del esmalte dental, parestesias, te-
tania, osteopenia, osteoporosis y/o transaminasas 
elevadas. La forma silente o asintomática manifi esta 
durante un screening poblacional o como hallazgo 
endoscópico en los grupos de riesgo conformados 
por familiares de 1° y 2° grado, también asocia-
do a Diabetes tipo 1 (DBT I), défi cit  selectivo de 
IgA, Síndrome de Down y de Turner, Síndrome de 
Sjögren, Tiroiditis de Hashimoto, hipotiroidismo, hi-
pertiroidismo, alopecia areata, psoriasis, epilepsia, 
calcifi caciones occipitales, hepatitis autoinmune, 
cirrosis biliar primaria, artritis reumatoidea y HLA 
DQ2-DQ8 positivos2.
Las manifestaciones clínicas de esta enfermedad 
se han comparado con un iceberg, en el que la for-
ma sintomática es la parte visible, mientras que las 
formas atípica y silente, casi siete veces más fre-
cuentes, constituyen la parte sumergida3. 
Es la enfermedad crónica intestinal más frecuente. 
Su prevalencia se estima en el 1% de la población 
general. Es más frecuente en mujeres con una rela-
ción 2-3:14,5.
Los test de laboratorio más específi cos utilizados 
en el diagnóstico y evaluación de la EC son la 
determinación en sangre de los anticuerpos anti-
transglutaminasa de los tejidos, o como se prefi ere 
denominarlos ahora: anti-TG2 y de los anticuerpos 
antiendomisio (EMA)6. El EMA demostró una sen-
sibilidad del 96% y una especifi cidad cercana al 
100%, en tanto que el anti-TG2 posee una especifi -
cidad del 95-99% y una sensibilidad de 96% en ni-
ños7. Los anticuerpos anti péptidos deaminados de 
gliadina (anti-DGP) también son razonablemente 
específi cos. Estos últimos son especialmente útiles 
en niños menores de 2 años de edad y en aquellos 
casos dudosos. En los individuos con IgA sérica 
normal la serología de clase IgA debe ser la primera 
a tener en cuenta. En los casos con défi cit de IgA 
se deberán valorar los anticuerpos de clase IgG1. 
El estudio de HLA es útil para excluir la EC cuando 
el HLA DQ2 o el DQ8 están ausentes. Estos test 
son utilizados en casos dudosos para dar fuerza 
al diagnóstico y en pacientes asintomáticos perte-
necientes a  un grupo de riesgo para seleccionar 
aquellos en los que es preciso realizar otras prue-
bas. Aproximadamente el 95% de los pacientes 
celíacos expresan el HLA-DQ2, mientras que solo 
lo hace el 30% de la población general; el 5% res-
tante de los pacientes expresa el HLA-DQ8 (8). Es-
tas pruebas aún no están disponibles en todos los 
centros de nuestro país. 
El diagnóstico de EC se confi rma mediante la biop-
sia de intestino delgado. La ESPGHAN en sus 

nuevas guías preconiza la realización de biopsias 
múltiples, al menos 5, y una de ellas en bulbo sien-
do importante la orientación de la misma teniendo 
en cuenta las características de las vellosidades La 
valoración histológica deberá realizarse de acuerdo 
con los criterios de Marsh-Oberhuber1.  
Debido a la gran diversidad de formas de presenta-
ción se decidió realizar el presente estudio para de-
terminar  cuál de ellas era la prevalente en nuestro 
servicio. Así poder obtener nuevos datos estadísti-
cos para mejorar la sospecha diagnóstica.

Objetivo
Determinar las formas clínicas de presentación en 
los pacientes de nuestro servicio diagnosticados 
con enfermedad celíaca por biopsia intestinal.

Materiales y Métodos
Serie de 223 pacientes del servicio de gastroen-
terología del hospital Pedro de Elizalde menores 
de 19 años sometidos a biopsia intestinal por en-
doscopía, con serología positiva para anti-TG2, por 
sospecha de EC, en el período comprendido entre 
Enero de 2008 a Diciembre de 2012.
Se efectuó un estudio retrospectivo con los siguien-
tes criterios de inclusión:
a) Paciente sintomático o asintomático pertene-

ciente a un grupo de riesgo (familiar de 1° y/o 
2°, Síndrome de Down, Diabéticos tipo I, etc.)

b)  Sin défi cit de IgA
c)  Positividad para anti-TG2
d)  No haber iniciado dieta sin Gluten
Se analizaron antecedentes clínicos, nutricionales, 
serológicos, familiares e histológicos. Los datos se 
cargaron en planillas elaboradas para tal fi n las cua-
les contenían las variables que se utilizaron para el 
estudio, ellas fueron: edad, sexo, síntomas de pre-
sentación, estado nutricional, patologías asociadas, 
antecedentes familiares y grado de atrofi a vellosita-
ria. Las mismas fueron procesadas mediante siste-
ma Excel (Microsoft.Inc).
Para la variable edad se calculó la media sobre el 
total de los casos y sobre el rango más frecuen-
te. Con respecto a los síntomas que motivaron la 
consulta, se obtuvo la frecuencia de aparición para 
cada uno de ellos y sus distintas asociaciones. Se 
determinó cual era el estado nutricional al momen-
to de la consulta, según la clasifi cación de Gómez, 
como así también el porcentaje de pacientes que 
presentaban antecedentes familiares, patologías 
asociadas y fi nalmente el grado de atrofi a vellosita-
ria en la anatomía patológica, según los criterios de 
Marsh-Oberhuber: Tipo 0: mucosa normal. Tipo 1: 
lesión infi ltrativa con aumento de linfocitos intraep-
teliales. Tipo 2: lesión hiperplásica con aumento de 
linfocitos intraepteliales y elongación de las criptas. 
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Tipo 3: lesión destructiva que incluye además de 
todo lo anterior una atrofi a vellositaria (3a: parcial; 
3b: subtotal y 3c: total). Tipo 4: lesión hipoplásica 
que incluye atrofi a total de vellosidades con hipo-
plasia de criptas.

Resultados
El total de pacientes diagnosticados de EC en los 
últimos 5 años, en nuestro servicio, fue de 223. Pre-
dominando el sexo femenino con un 63,2%, con un 
ratio masculino/femenino de 0,6 /1. (Grafi co N°1) 
El rango etario estuvo comprendido entre los 9 me-
ses y 19 años (media: 7 años y 4 meses), siendo 
los más afectados los menores de 5 años (45,74%) 
(media : 3 años y 1 mes). (Grafi co N°2)
En nuestra población sintomática se observó con 
mayor frecuencia síntomas típicos, siendo la diarrea 
el predominante. (Grafi co N°3)
Con respecto a la forma de presentación, la mono-
sintomática fue la más frecuente en nuestro servi-
cio, (68 pacientes/30,49%). (Tabla N°1)
50 pacientes (22,42%) debutaron con 2 síntomas, 
los más frecuentes fueron: diarrea y distensión 12 
(5,38%); diarrea y desnutrición 8 (3,58%) y diarrea 
y anemia 7 (3,14%).
Con 3 síntomas se presentaron 42 (18,83%) pa-
cientes: las asociaciones predominantes fueron: 
diarrea, distensión y desnutrición; diarrea, disten-
sión y mal progreso de peso y diarrea, desnutrición 
y anemia con un 3,58% para cada una de ellas.
El menor porcentaje (7,17%) lo presentó la asocia-
ción de 4 síntomas, de ellos el 6,27% correspon-
dió a diarrea, distensión, desnutrición y anemia y el 
0,89% a diarrea, distensión, mal progreso de peso 
y anemia. 
Los restantes 47 (21,09%) pacientes corres-
pondieron a presentaciones asintomáticas, de 
los cuales: screening por familiares celíacos fue-
ron 16 (7,18%) y  por patologías asociadas 31 
(13,91%) siendo las más frecuentes: diabetes tipo 
I (13,45%), Síndrome de Down (7,62%) e hipoti-
roidismo (4,03%). (Grafi co N°4 y Grafi co N°5)
Con respecto al estado nutricional 136 (61%) 
pacientes se presentaron eutrófi cos al momento 
del diagnostico y 87 (39%) tenían algún grado 
de desnutrición: grado I 52 (23,3%), grado II 31 
(13,9%) y grado III 4 (1,8%). (Grafi co N°6)
En la anatomía patológica predominó el grado III 
de atrofi a vellositaria con un 87% correspondien-
tes a 194 pacientes. (Grafi co N°7)
Presentaban antecedentes de familiares celíacos 
41 (18,38%) pacientes. (16 asintomáticos y 25 
sintomáticos). 

Discusión
En la Argentina un trabajo en población pediátrica 

de la década del 90 demostró una prevalencia de 
1/13775. Actualmente un reciente trabajo multicén-
trico de nuestro país, realizado en 2219 niños, en el 
año 2012 por Mora M, Litwin N, et al, demuestra una 
prevalencia en la población pediátrica de 1,26 % es 
decir 1 caso cada 79 niños estudiados3. Creemos 
que este notable aumento de la prevalencia de la 
EC, se debe a que el índice de sospecha entre los 
profesionales de la salud es cada vez mayor, lo que 
facilita el diagnóstico temprano.
La forma de presentación clínica más frecuen-
te encontrada en nuestro servicio fue la típica o 
clásica en concordancia con algunas publicacio-
nes13; no obstante este resultado discierne con el 
presentado por Mora M, Litwin N, et al., donde la 
silente fue la forma de inicio más frecuente3. Esto 
puede deberse a que nuestra población sesga ne-
gativamente las presentaciones atípicas, que se 
describen principalmente a propósito de búsque-
das dirigidas, mediante marcadores serológicos, 
en grandes grupos de población, que frecuente-
mente presentan escasa sintomatología. 
Al considerar edad de presentación y sexo pre-
dominante no encontramos diferencias con otros 
trabajos de investigación.
Con respecto a la presencia de antecedentes fa-

Femenino Masculino

GRÁFICO Nº 1 Distribución de sexo

GRÁFICO Nº 2 Porcentajes de la población 
estudiada según grupos etarios.
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miliares  de 1° y 2° se halló que el 18,38% lo te-
nían, coincidiendo con algunas publicaciones 9, 
10 y siendo un porcentaje mayor al encontrado 
en otras3,13,14,15. Esto se debe a que en los últimos 
años el screening de la enfermedad en familiares 
asintomáticos ha aumentado, sugiriendo así  que 
los nuevos criterios de detección y diagnóstico se 
están incorporando correctamente en nuestros 
profesionales de la salud.
La asociación con otras enfermedades como DBT 
I, Síndrome de Down e Hipotiroidismo se encon-
tró en un porcentaje bajo, lo cual se asemeja a 
otros trabajos de investigación10, 11, 12. Dato que re-
fl eja la importancia de seguir más estrechamente 
a estos niños y al protocolo de screening para el 
diagnostico precoz de la enfermedad. 
Si bien la mayoría  de nuestros pacientes se encon-
traban eutrófi cos al momento de la consulta, se hallo 
un alto porcentaje de desnutrición (39%) lo cual su-
giere que aún es una patología subdiagnosticada. 

Conclusión
La forma de presentación más frecuente fue la tí-
pica, siendo la diarrea crónica y la desnutrición 
las manifestaciones más observadas.
La predominancia de formas monosintomáticas y 
pacientes eutrófi cos sugiere emprender acciones 
de difusión de conocimiento de la enfermedad en 
Atención Primaria de la Salud así como de soli-
citud de serologías para obtener un diagnóstico 
precoz.
No debemos olvidar que un mejor conocimiento 
de los síntomas carenciales (anemia, cabello y 
piel seca, etc) disminuiría el número de casos de 
EC no diagnosticada.
Consideramos que este estudio tiene utilidad para 
conocer las características de presentación de la 
EC en nuestro medio, demostrando que el diagnós-
tico de esta patología debe investigarse en pacien-
tes con diarrea crónica y desnutrición pero también 
en pacientes eutrófi cos o asintomáticos.

GRÁFICO Nº 3 Manifestaciones clínicas 
de presentación GRÁFICO Nº 4 Porcentajes del total de casos según 

cantidad de síntomas de presentación.

GRÁFICO Nº 5 Porcentajes de patologías asociadas que 
motivaron el diagnóstico por screening.

TABLA Nº 1 Presentación monosintomática según 
su frecuencia absoluta y porcentual.
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VDRL como rutina en la internación
Ezquer MR, Elmo ME, Molini A, Torrents M

Resumen
La sífi lis es una enfermedad de transmisión sexual y 
vertical con distribución mundial. 
A pesar de que en nuestro país se solicita VDRL 
como método de screening infectológico en todos 
los Controles Prenatales, en el Hospital General 
de Niños Pedro de Elizalde (HGNPE) se realiza 
indiscriminadamente en todo paciente durante la 
internación.
Los objetivos del trabajo son cuantifi car los pacien-
tes con sífi lis confi rmada en un periodo de 20 me-
ses, detectar factores de riesgo para sífi lis y estimar 
el costo económico de esta práctica.
Es un trabajo retrospectivo, de casos y controles. 
Se registraron 6180 VDRL solicitadas. Del total, 
el 0,23% resultaron positivos (14 pacientes) y de 
estos sólo 2 presentaron prueba confi rmatoria po-
sitiva (12 falsos positivos). Se buscó la presencia 
de factores de riesgos y signos clínicos suges-
tivos de sífi lis en el total de las historias clínicas 
analizadas (n=80; 14 casos y 66 controles), pre-
sentando ambos casos confi rmados factores de 
riesgo para lúes.
El costo económico anual estimado de solicitar 
VDRL indiscriminadamente fue de  $18657.
Concluimos que debería reevaluarse la solicitud de 
VDRL a todo paciente internado, y solicitarla sólo a 
aquellos que tienen factores de riesgo o caracterís-
ticas clínicas sugestivas de sífi lis. 

Palabras Claves: VDRL, sífi lis, factores de riesgo, rutina, costo 
económico, screening.

Summary
Syphilis is a sexually transmitted disease with 
worldwide distribution.
Although our country is requested VDRL as a 
screening method in all Prenatal Controls, in Pedro 
de Elizalde Children ś Hospital is performed indis-
criminately in all patients during hospitalization.
Our objectives are to quantify the patients with 
confi rmed syphilis over a period of 20 months, to 
detect risk factors for syphilis and estimate the 
economic cost of this practice.
It is a retrospective, case-control report.
We found that 6180 VDRL were requested. Of 
the total, 0.23% were positive (14 patients) and 

of these only 2 had positive confi rmatory test (12 
false positives). 
We looked for the presence of risk factors and 
clinical signs suggestive of syphilis in total analy-
zed medical records (n = 80, 14 cases and 66 
controls), with both confi rmed cases risk factors 
for syphilis. 
The estimated annual economic cost of applying 
indiscriminately VDRL was $ 18,657.
We conclude that the application of VDRL should 
be reassessed in every patient and apply only to 
those who have risk factors or clinical features 
suggestive of syphilis.

Keywords: VDRL, syphilis, risk factors, routine, economic cost, 
screening.

 
Introducción
La sífi lis es una enfermedad de transmisión sexual 
con distribución mundial y sigue siendo un proble-
ma en Salud Pública. 
Posee graves consecuencias para la mujer emba-
razada y su feto, puede llevar al aborto espontá-
neo, muerte fetal, prematurez y daño severo en el 
recién nacido. 
Se estima que el 40% de las mujeres embaraza-
das con sífi lis primaria o secundaria sin tratamiento 
evolucionan a la pérdida fetal1. Además, más de la 
mitad de los niños recién nacidos de madres con 
sífi lis no tratadas o tratadas inapropiadamente, no 
manifi estan síntomas, pudiendo así no ser diagnos-
ticadas al nacimiento, con serias consecuencias en 
el futuro1. Si las mujeres son detectadas precoz-
mente y tratadas oportunamente los riesgos tanto 
fetales como neonatales son minimizados2.
Se ha observado recientemente un aumento de la 
prevalencia de sífi lis en los países en desarrollo. En 
América Latina y El Caribe, en los recién nacidos 
es de 3,1%, oscilando entre 1% en Perú y 6,2% en 
Paraguay. En Bolivia, la prevalencia de sífi lis ges-
tacional es de 7,2%, con una tasa de transmisión 
vertical de 15,7%. Se estima que en Brasil, en par-
turientas, varía entre 1,4% y 2,8%, con una tasa de 
transmisión vertical de 25%3. 
En embarazadas, la seroprevalencia de VDRL (+) 
oscila entre el 0,02% y el 4,5%, en países desarro-
llados; y entre el 3 y el 18%, en países más pobres 
(para nuestro país es entre el 1-3%). 
La incidencia y prevalencia de Sífi lis congénita en 
la Argentina varía signifi cativamente entre las dife-
rentes regiones y provincias. Se puede observar el 

Dirección Postal: Mauricio Ezquer. Hospital General de Ni-
ños Pedro de Elizalde. Montes de Oca 40 (1270) Ciudad Autó-
noma de Buenos Aires. E-mail: mau_ezquer@hotmail.com
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aumento del número de casos en los últimos años y 
el incremento de su incidencia, particularmente en 
algunas regiones y provincias de la Argentina (No-
reste), donde está naturalizada esta infección como 
una endemia regional. (Gráfi cos 1 y 2)4. Todas 
estas cifras están subestimadas ya que la falta de 
notifi cación de casos es una realidad en América 
Latina5. Se estima una sub-notifi cación de casos de 
34% en Perú, 32,2% en Argentina, 26% en Chile y 
22,2% en Venezuela3.
En un estudio de corte transversal en el año 2006 
en la que se incluyeron 19 países de Latinoamérica 
y El Caribe se vio que la existencia de programas 
de tamizaje (screening) de sífi lis se realiza en 17 de 
ellos, entre los que está incluído Argentina. Sólo los 
programas de Guatemala y Nicaragua no incluyen 
la pesquisa en la población general 6. 
En Argentina, el Ministerio de Salud de la Nación 
sugiere una intervención oportuna con la determina-
ción de VDRL en el período preconcepcional o en 
la primera consulta durante el embarazo. Si la pri-
mera determinación se realizó antes de la semana 
20 se la repetirá en el tercer trimestre. En las muje-
res no controladas  previamente se deberá efectuar 
el estudio serológico en el momento del parto2:
•  Con VDRL no reactiva seguir con el control de 

bajo riesgo repitiendo la prueba en el tercer tri-
mestre.

•  Con VDRL reactiva aun con títulos bajos se 
deberá referir al nivel adecuado para realizar 
prueba de confi rmación FTAAbsT, (Fluorescent 
Treponema Antibodies Absorption Test) de alta 
especifi cidad con un índice de positivos falsos 
menor a 1%.

•  Con pruebas de confi rmación positivas efectuar 
tratamiento para sífi lis.

A pesar de estas políticas, existen evidencias por 
estudios realizados en algunas instituciones con 
elevado número de partos de la Capital Federal y el 
conurbano bonaerense, de que una fracción impor-
tante de las gestantes (aproximadamente el 25%) 
nunca controla su gesta antes del parto7. En el Hos-
pital Materno Infantil Ramón Sardá de la Ciudad de 
Buenos Aires, con un promedio de 7200 partos 
anuales, se vio que en el período comprendido en-
tre 1988 y 1994 el 20,8% de los embarazos que 
llegaban a parto no habían sido controlados7. En 
esta misma institución, en una encuesta que abar-
có a 401 embarazadas que asistieron a su primera 
consulta, se vio que sólo un 24% de las mujeres 
concurrió en el primer trimestre y un 76% lo hizo en 
el segundo o tercer trimestre8. Esto muestra que, si 
bien en la totalidad de los controles prenatales se 
realiza la búsqueda sistemática de sífi lis, el porcen-
taje de embarazos no controlados o controlados 
tardíamente sigue siendo considerable. Por estos 
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GRÁFICO Nº 1 Tasas de sífi lis congénita cada 1000 nacidos vivos en Argentina entre 1998 y 2006.
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antecedentes la normativa actual es realizar VDRL 
antes del alta a toda puérpera que no posea la mis-
ma o la fecha de realizada sea mayor a 30 días an-
tes del parto.
Las Pruebas No treponémicas son los métodos de 
pesquisa inicial de un caso sospechoso de sífi lis y 
se basan en la detección de anticuerpos anticardio-
lipina; el más utilizado en nuestro país es la VDRL 
(Venereal Disease Research Laboratory). Es ne-
cesario tener presente que la VDRL reactiva debe 
ser utilizada como parámetro altamente sugestivo 
de sífi lis, pero nunca como sinónimo de ésta. La 
prueba de anticuerpos treponémicos fl uorescentes 
absorbidos (FTA-abs) es la más utilizada en nuestro 
medio para confi rmar un caso sospechoso de sífi lis 
que tuvo VDRL positiva. Otra prueba treponémica, 
económica y de fácil implementación, es la MHA-TP 
(microhemaaglutinación)5.
La decisión de efectuar una pesquisa masiva se 
basa en dos órdenes de factores9:
• Las características de la enfermedad y la dispo-

nibilidad de recursos terapéuticos, y
• las características del método.

 En relación a la enfermedad se toma en conside-
ración:
1. Severidad y frecuencia.
2. Tratamiento satisfactorio.
3. Máxima efectividad de tratamiento en la etapa 
neonatal.
4. Posibilidad de control y tratamiento de los 
afectados.
5. Posibilidad de centralización de los datos.

El método debe ser de alta sensibilidad (baja tasa 
de falsos negativos) y alta especifi cidad (baja tasa 
de falsos positivos) y tener un costo razonable.
Los métodos de pesquisa poseen una gran canti-
dad de falsos positivos.
Esta prueba (VDRL) puede dar resultados falsos 
positivos por otras causas10:
1. Casos de treponematosis distintas de sífi lis: 

frambesia, pinta, bejel, fi ebre recurrente, leptos-
pirosis, enfermedad de Lyme y otras borreliosis.

2. Enfermedades por micobacterias: tuberculosis 
y lepra.

3. Otras enfermedades producidas por bacte-
rias: neumonías neumocócicas, endocardi-

GRÁFICO Nº 2 Distribución de Sífi lis congénitas cada 1000 nacidos vivos según provincias 
de Argentina entre 2005 y 2006.
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tis infecciosa, chancro blando y escarlatina.
4.   Enfermedades virales: mononucleosis infeccio-

sa, neumonías virales, sarampión, varicela, he-
patitis infecciosa.

5. Enfermedades por clamidias: linfogranuloma 
venéreo.

6. Enfermedades parasitarias: paludismo y tripano-
somiasis.

7.  Enfermedades por disregulación del sistema 
inmune: anemias hemolíticas autoinmunes, en-
fermedades del colágeno, síndrome antifosfoli-
pídico primario.

8.  Situaciones especiales: inmunizaciones y em-
barazo.

Sin embargo los títulos en estos casos suelen 
ser bajos (1:8)11. La prevalencia de falsos (+) 
oscila entre el 0,7% y el 10% según algunos tra-
bajos 11-12-13-14 
A pesar, entonces, de que en nuestro país se so-
licita VDRL como método de screening infecto-
lógico en todos los Controles Prenatales, en el 
Hospital General de Niños Pedro de Elizalde éste 
constituye un test que se realiza en todo paciente 
durante la internación, de manera indiscriminada.
Es así que la hipótesis del siguiente trabajo es: 
¿se justifi ca solicitar test de VDRL a todo pacien-
te que se interna en el HGNPE?
 
Objetivos
1. Primario: cuantifi car el número de pacientes 
con sífi lis confi rmada (VDRL y MHA-TP positivos) 
en aquellos internados entre Marzo de 2010 y No-
viembre de 2011 en el Hospital  Gral. de Niños 
Pedro de Elizalde.
2. Secundarios: 
• Identifi car la presencia de factores de riesgo 

para sífi lis en los pacientes con VDRL positiva.
• Estimar el costo económico anual aproximado 

de esta práctica.
 
Material y Métodos
Tipo de Estudio
Es un estudio Retrospectivo Observacional Ana-
lítico. 

Población y Muestra
Se recolectaron datos obtenidos del archivo de 
protocolos del laboratorio del hospital, donde se 
relevaron las solicitudes de VDRL de los pacien-
tes internados en el Hospital Pedro de Elizalde en 
las salas 1 a la 5 desde Marzo de 2010 a Noviem-
bre de 2011. Se analizaron las historias clínicas 
de un grupo de pacientes a fi n de buscar la pre-
sencia de factores de riesgo para sífi lis. 
Criterios de inclusión:
Casos: pacientes con VDRL positiva

Controles: pacientes con VDRL negativa. Para 
seleccionar los controles se utilizó un método de 
aleatorización simple. Relación caso:control = 1:4
Criterios de exclusión:
VDRL positivas de los pacientes reinternados.
Tamaño muestral: 
80  pacientes. (Casos: 14; Controles: 66)
Variables
•  De resultado: test VDRL y MHA-TP  (positivo o 

negativo)
•  De predicción: factores de riesgo para sífi lis o 

clínica sugestiva (presente o ausente). Se con-
sideraron:

-  Embarazo no controlado: embarazo sin ningu-
na consulta pre-natal.

-  Serologías del tercer trimestre no constata-
das.

-  Lúes materna u otra enfermedad venérea du-
rante el embarazo o fuera de él.

-  Signos clínicos de sífilis connatal: prematu-
rez, bajo peso al nacer, malformaciones, hi-
poacusia inexplicable, lesiones esqueléticas, 
exantema maculopapular, signos compatibles 
con neurosífilis, hepatoesplenomegalia, co-
riorretinitis.

-   Sospecha de abuso sexual.
-   Inicio de relaciones sexuales.

Procesamiento de datos 
Se utilizó el programa Excel 2003 para calcular la 
prevalencia de los factores de riesgo en cada gru-
po de estudio y para la confección de las tablas y 
gráfi co correspondientes. El valor de pruebas de 
signifi cancia fue de p<0,05.
Para valorar el costo económico anual se tomaron 
los datos publicados en el nomenclador bioquími-
co único (NBU) del año 2010, elaborado por la 
confederación unifi cada bioquímica de la Repúbli-
ca Argentina (CUBRA).15

 
Resultados
De la base de datos obtenida se registraron en 
20 meses (desde Marzo de 2010 hasta Noviem-
bre de 2011), 6180 VDRL solicitadas entre las 
5 salas de internación analizadas. De este total, 
14 pacientes (0,23%) resultaron positivos y de 
estos sólo 2 (0,03% del total) presentaron prue-
ba confirmatoria positiva (12 falsos positivos). La 
sala en donde más se solicitó VDRL fue en la 1 
(1438) y en la que menos se lo hizo fue la 3 (927) 
(gráfico 3).
De las 14 VDRL positivas sólo 1 (7,1%) presentó 
embarazo no controlado, en 5 (36%) se cons-
tataron serologías negativas del tercer trimestre, 
presentaron clínica sugestiva 4 (28,5%), y  en 3 
(21,4%) se observó lúes materna u otra enferme-
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dad venérea durante el embarazo o fuera de él. 
Del análisis de la tabla 1 surge que entre los 
casos confi rmados de sífi lis (2) en 1 (50%) se 
constató embarazo no controlado, en el otro se-
rologías negativas del tercer trimestre no cons-
tatadas y clínica sugestiva, y en ambos (100%) 
lúes materna u otra enfermedad venérea durante 
el embarazo o fuera de él. Con respecto a los 
controles (pacientes VDRL negativa) 54 (82%) 
tenían embarazo controlado, 27 (41%) serologías 
constatadas del tercer trimestre, 11 (17%) clínica 
sugestiva de sífi lis, y antecedentes de  lúes ma-
terna sólo 2 (3%). 
Del análisis de estos datos surge que el único 
factor de riesgo con un nivel de signifi cancia es-
tadísticamente importante (p<0,05) fue la pre-
sencia de lúes materna u otra enfermedad vené-
rea (tabla 2 y 3).  
Al estudiar el costo para realizar las determina-

ciones de VDRL y MHA-TP se estimó un monto 
anual de $18545 para las 6180 VDRL solicitadas 
y $112 para las 14 pruebas confi rmatorias realiza-
das ($18657 total). 
 
Discusión
En Argentina, según datos del Ministerio de Sa-
lud de la Nación, el 98% de los partos institucio-
nalizados, con lo cual la mayoría de las mujeres 
embarazadas con controles prenatales acceden 
al screening de VDRL durante su gestación o pos-
terior al parto.
La prevalencia de sífi lis en nuestro trabajo es al-
tamente menor a la encontrada en otros y esto 
puede explicarse por el hecho que el rango etá-
reo abarcado no incluyó el neonatal, período en el 
cual ésta patología es más frecuente. 
Según lo expuesto anteriormente creemos que se 
debería evaluar la solicitud de VDRL  como méto-
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GRÁFICO Nº 3 Distribución de solicitud de VDRL según salas en el HGNPE, 
entre Marzo de 2010 y Noviembre de 2011.

TABLA Nº 1 Distribución de Factores de riesgo de los CASOS (n=2), CONTROLES (n=66) 
y los FALSOS POSITIVOS (n=12).

CASOS (VDRL Y 
MHA-TP +) = 2

CONTROLES (VDRL Y 
MHA-TP - ) = 66

FALSOS POSITIVOS 
(VDRL + MHA-TP -) 
= 12

Embarazo no contro-
lado

1 (50%) 12 (18%) 0 (0%)

Serologías del 3° Trim 
No constatadas

1 (50%) 39 (59%) 8 (10%)

Clínica Sugestiva 1 (50%) 11 (16,6%) 3 (25%)

Lúes Materna 2 (100%) 2 (3%) 1 (8,3%)
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do de tamizaje de sífi lis en todos los pacientes que 
ingresan al sector de internación del HGNPE, y 
considerar su pedido sólo a los casos que presen-
ten factores de riesgo o clínica sugestiva de sífi lis, 
dado que, de las 6180 pruebas solicitadas apenas 2 
(0,03%) fueron positivas por padecer la enfermedad 
(ambos hijos de madres con sífi lis). Si la solicitud 
del estudio se limitara a los pacientes que poseen 
elementos para sospechar sífi lis, estos dos casos 
hubieran sido estudiados de todas formas para tal 
patología y por lo tanto no se hubiera perdido la po-
sibilidad de tratamiento oportuno. Aún así seguiría 
siendo un estudio que se pida con cierta frecuencia 
considerando, por ejemplo, que el 59% de los con-
troles (que resultaron VDRL -) no tenían  serologías 
constatadas del 3° trimestre. 
La tasa de falsos positivos (0,2%) fue similar a la 
hallada en algunos trabajos.
En cuanto a la distribución por salas, si bien la sala 
1 presentó mayor número de VDRL solicitadas, la 
2 fue la que presentó un número más elevado de 
resultados positivos (tabla 4). Esto podría adjudi-
carse a que en la primera sala, de clínica pediá-
trica general, hay mayor giro-cama de pacientes, 
mientras que en la segunda se internan pacientes 
con patologías principalmente infectológicas, per-
teneciendo a esta última sala los 2 pacientes con 
diagnóstico confi rmado de sífi lis.

Si bien el análisis del costo económico anual de 
esta práctica ($18657) se postuló como un ob-
jetivo secundario, consideramos relevante los re-
sultados obtenidos ya que se podría realizar una 
distribución más estratégica de los recursos eco-
nómicos con los que cuenta el sistema de salud 
pública.

Limitantes del Trabajo
En la recolección de datos encontramos como 
principal debilidad, la falta de detalle en las va-
riables a analizar dado que, si bien la historia 
clínica de internación en sala es un formulario 
preimpreso donde figuran todas las variables 
analizadas en este trabajo, en muchas de las 
historias revisadas la información era limitada. 
Por ejemplo, cuando se analizó la variable ”se-
rologías negativas del tercer trimestre”, en una 
gran proporción de las historias figuraba como 
negativa, pero al no asentarse si fueron consta-
tadas o no, se consideraron para el desarrollo 
del trabajo como “no constatadas”, lo cual re-
presenta un sesgo importante en nuestros re-
sultados. 
Otra importante limitante de nuestro trabajo fue 
el tamaño muestral, con bajo número de casos lo 
que se justifi ca en parte al hecho de que no se 
incluyó la sala de neonatología.

TABLA Nº 2 Diferencia estadística entre Casos y Controles (p<0,05)

TABLA Nº3 Diferencia estadística entre Casos, y Controles más Falsos Positivos (p<0,05).

CASOS = 2 CONTROLES = 66 P valor

Embarazo no contro-
lado

1 (50%) 12 (18%) 0,8

Serologías del 3° Trim 
No constatadas

1 (50%) 39 (59%) 0.63

Clínica Sugestiva 1 (50%) 11 (16,6%) 0,87

Lúes Materna 2 (100%) 2 (3%) <0.01

CASOS  =2
CONTROLES + FALSOS 
POSITIVOS = 78

P valor

Embarazo no contro-
lado

1 (50%) 10 (13%) 0,66

Serologías del 3° Trim 
No constatadas

1 (50%) 41 (53%) 0,9

Clínica Sugestiva 1 (50%) 13 (16.5%) 0.7

Lúes Materna 2 (100%) 3 (3.8%) <0,01
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TABLA Nº 4

Distribución de VDRL y MHA-TP 
POSITIVAS según Salas de Interna-
ción en el HGNPE entre Marzo de 
2010 y Noviembre de 2011.

SALA VDRL  (+) % MHA-TP

1 1 7,14 0

2 5 35,7 2

3 1 7,14 0

4 3 21,4 0

5 4 28,6 0

TOTAL 14 100 2

Conclusiones
El número de pacientes con VDRL positiva en 
aquellos internados entre Marzo de 2010 y No-
viembre de 2011 en el HGNPE fue de 14, siendo 
solo 2 de ellas diagnóstico de sífi lis. La baja pre-
valencia de esta enfermedad (0,03%) en nuestro 
hospital al ingreso de la internación nos sugiere 
que deberíamos reevaluar la solicitud de VDRL 
como método de tamizaje en los pacientes inter-
nados. Se podría limitar a aquellos con los facto-
res de riesgo descriptos. 
El costo económico anual aproximado de esta 
práctica fue de $18657.
Creemos que sería importante continuar con 
nuestro trabajo y ampliar el tamaño muestral para 
defi nir si es necesario tener en cuenta una sola va-
riable o la sumatoria de varias para que la solicitud 
de VDRL esté debidamente justifi cada.
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Resumen 
Objetivos: Describir las características de la 
gastritis en niños atendidos en el servicio de gas-
troenterología del Hospital Elizalde y su relación 
con la infección por Helicobacter pylori (Hp). 
Métodos: Se estudiaron las historias clínicas 
de todos los niños menores de 18 años referidos 
para endoscopía digestiva alta al servicio de gas-
troenterología entre 2004 y 2012. Solo se incluye-
ron aquellos con gastritis histológica. 
Resultados: 165/268 pacientes referidos para 
endoscopía presentaron gastritis histológica pero 
solo 125/268 presentaron endoscopías patológi-
cas. La presentación clínica más frecuente fue la 
epigastralgia, seguida por los pacientes asintomá-
ticos. Los hallazgos endoscópicos más relaciona-
dos a la gastritis fueron el eritema escarlatiniforme 
y los estudios normales. La gastritis predominó en 
el rango de edad entre 11 y 15 años y el Hp pre-
sentó un incremento creciente con la edad con 
mayor predominio entre adolescentes. La preva-
lencia de Hp fue del 58% y el hallazgo endoscó-
pico más relacionado a la colonización bacteriana 
fue la nodularidad (84,4%). 
Conclusión: La correlación entre sintomatolo-
gía, endoscopía e histología es baja por lo cual 
siempre deben tomarse biopsias para diagnósti-
co histológico. La prevalencia de Hp fue similar a 
la de otros países en desarrollo. No se encontró 
asociación con ninguna enfermedad en particular. 
No se encontró mayor prevalencia de Hp entre los 
pacientes celíacos.

Palabras Clave: Gastritis en niños.  Ulcera gástrica.  Helicobac-
ter pylori. Epidemiología. Endoscopía digestiva alta.

Gastritis y Helicobacter Pylori en el Hospital Elizalde. 
8 Años de experiencia.
Resumil G1, Oquendo R1, Villafañe V1, Flores M1, Navacchia D2,  Quintana C3
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Abstract: 
Objectives: To describe the characteristics 
of gastritis in children treated in the Elizalde 
Children´s Hospital and its relation to infection 
by Helicobacter pylori (Hp). 
Methods: Data analysis was carried out on me-
dical records of all children under 18 years refe-
rred for endoscopy to the gastroenterology ser-
vice between 2004 and 2012. Only those with 
histology proven gastritis were included. 
Results: 165/268 patients referred for endos-
copy had histologic gastritis but only 125/268 
endoscopies showed pathological patterns. The 
most frequent clinical presentation was epigas-
tric pain followed by asymptomatic patients. The 
endoscopic fi ndings related to gastritis were 
scarlatiniform erythema and normal studies. The 
prevalence of gastritis was predominant bet-
ween the ages of 11 to 15 years and Hp infec-
tion showed an increase with age, with higher 
prevalence among adolescents. Hp prevalence 
was 58% and the endoscopic fi nding more re-
lated to bacterial colonization was nodularity 
(84.4%). Conclusion: The correlation between 
symptoms, endoscopy and histology is low thus 
biopsies should always be taken for histological 
diagnosis. Hp prevalence was similar to that of 
other developing countries. No association with 
any particular disease was found. There wasn´t a 
higher prevalence of Hp between celiac patients.

Key words: Childhood gastritis. Gastric ulcer. Helicobacter pylo-
ri. Epidemiology. Upper Endoscopy.

Introducción
La gastritis es un término amplio utilizado por gas-
troenterólogos, endoscopistas y patólogos para 
describir distintas entidades. Es un diagnóstico 
muy utilizado por clínicos, tanto en adultos como 
en niños para explicar distintos síntomas digesti-
vos, como vómitos, dolor abdominal o dispepsia. 
Sin embargo, es bien conocido que el diagnósti-
co de gastritis debe realizarse, únicamente, por la 
evidencia histológica de infl amación gástrica en 
muestras de biopsia1.
La clasifi cación endoscópica divide a la gastritis 
en erosiva, vinculada fundamentalmente a AINES 
(Antiinfl amatorios no esteroideos) y no erosiva. La 
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clasifi cación histológica sufrió múltiples cambios 
a lo largo de la historia2. Actualmente se utiliza el 
Sistema Sydney Modifi cado que divide a la gas-
tritis en aguda y crónica según la naturaleza del 
infi ltrado infl amatorio y, a esta ultima, la subdivide 
en atrófi ca, no atrófi ca y tipos especiales (eosin-
ofílica, por químicos o radiación, linfocítica, entre 
otras)2-4. El Helicobacter pylori (Hp) fue recono-
cido a partir de 1982 como causal de gastritis, 
revolucionando la visión de esta enfermedad. Es 
la etiología más común a nivel mundial de gastritis 
crónica activa y úlcera péptica en pacientes adul-
tos y se relaciona biológica y epidemiológicamen-
te con el desarrollo de cáncer gástrico, razón por 
la cual fue clasifi cado por la OMS en 1994 como 
carcinógeno tipo 12-5-7. En pediatría, las estadísti-
cas no abundan y se desconoce si la infección a 
edades tempranas aumentaría el riesgo de desa-
rrollo de metaplasia y transformación maligna.
El objetivo del presente estudio es describir las 
características de la gastritis en niños argentinos 
atendidos en un hospital pediátrico de la ciudad 
de Buenos Aires y su relación con la infección por 
Helicobacter pylori.

Material y métodos
Se realizó un estudio descriptivo, retrospectivo, 
en el servicio de Gastroenterología del Hospital 
General de Niños Pedro de Elizalde, en niños 
menores de 18 años con diagnóstico de gastritis 
y/o úlcera atendidos en el servicio entre enero de 
2004 y diciembre de 2012.  Los datos se obtuvie-
ron de las historias clínicas del servicio e incluye-
ron: sexo, edad al diagnóstico, sintomatología al 
inicio, hallazgos endoscópicos e histológicos en 
mucosa gástrica, medicación previa recibida y pa-
tologías asociadas. Sólo se incluyeron en el análi-

sis casos de gastritis confi rmados por histología, 
caracterizada por la presencia de infi ltrado infl a-
matorio de la mucosa gástrica presentada según 
el Sistema Sydney Modifi cado. Asimismo se inclu-
yó el estado de portación de Helicobacter pylori 
dado que, en este hospital, todas las muestras 
de mucosa gástrica se examinan rutinariamente 
para la presencia de esta bacteria mediante he-
matoxilina o Giemsa. Las endoscopías fueron to-
das realizadas en el servicio por 2 endoscopistas 
entrenados; hasta 2008 se utilizó un fi broendos-
copio y, a partir de ese año, comenzó a utilizarse 
un videoendoscopio marca PENTAX modelo EC-
3440F. Para el análisis estadístico se utilizó el pa-
quete estadístico EXCEL 2007 (Microsoft Inc.).

Resultados
Entre enero de 2004 y diciembre de 2012, 
165/268 (61.56%) pacientes entre 1 mes y 18 
años de edad sometidos a video endoscopia di-
gestiva alta (VEDA) en el servicio de gastroentero-
logía del Hospital Pedro de Elizalde, presentaron 
biopsias de estómago compatibles con gastritis, 
pero sólo 125/268 (46.6%) presentaron endos-
copías patológicas. 
Predominó el sexo femenino (55%) con un ra-
tio masculino/femenino de 0,8:1. La presenta-
ción clínica predominante fue la epigastralgia en 
25,4% (IC95 19%-32%) seguido por pacientes 
asintomáticos, 23% (IC95 17%-30%) que fueron 
referidos para endoscopia por otras causas dis-
tintas a los síntomas estudiados y, en tercer lugar, 
hemorragia digestiva alta (HDA) en 13,9% (IC95 
9,2%-20%). Otros síntomas menos frecuentes 
que totalizaron el 25,4% (IC95 19%-32,9%) in-
cluyeron baja talla/peso, diarrea crónica y ane-
mia. (Tabla 1).

SINTOMATOLOGÍA 
AL INICIO

N % IC95%

ASINTOMÁTICO 38 23,03 17%-30%

EPIGASTRALGIA 43 25,45 19%-32%

EPIGASTRALGIA + 
VÓMITOS

9 5,45 2,7%-10,4%

HEMORRAGIA DI-
GESTIVA ALTA

23 13,94 9,2%-20%

OTROS 41 25,45 19%-32%

VÓMITOS 11 6,67 3,5%-11,9%

Otros (41): Baja talla/peso 14, Diarrea crónica 14, Anemia 3, Enfermedad Infl amatoria intestinal 3, 
Trast. Deglutorio 3, Constipación 1, Hipoproteinemia 1

TABLA Nº 1 Sintomatología al inicio del cuadro clínico
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La prevalencia de gastritis por edad (Tabla 2) 
mostró un predominio de la patología en el rango 
de 11-15 años (36,9%) seguido por niños de 6-10 
años (27,8%). Sin embargo, la prevalencia de He-
licobacter pylori mostró un incremento progresivo 
según la edad desde un 35,9% en los menores de 
5 años a 78,95% en los adolescentes de 16 a 18 
años (Fig.1). El 81,5% de los pacientes cuyo sín-
toma inicial fue la epigastralgia, y 77% de aque-
llos con epigastralgia y vómitos presentaron, Heli-
cobacter pylori en las biopsias. Asimismo, casi la 
mitad de los pacientes asintomáticos (52%) y un 
47% de aquellos que debutaron con hemorragia 
digestiva alta presentaron la bacteria. 
La correlación entre los hallazgos endoscópicos 
e histológicos se observa en la Tabla 3 donde se 
evidencia el predominio compartido de estudios 
normales (30%) y la presencia de eritema es-
carlatiniforme (30%). Sin embargo, al analizar la 

presencia de Helicobacter pylori se observa pre-
dominio del mismo en las endoscopías con eri-
tema en comparación a las macroscópicamente 
normales (54% vs. 44%). La mayor prevalencia 
de Helicobacter pylori se observó en los casos de 
nodularidad endoscópica, totalizando el 84,44%  
de estas biopsias.
64/165 pacientes (38,79%  IC95 31%-46%) ha-
bían recibido tratamiento empírico previo a la biop-
sia, 4,8% bloqueantes H2 y 33,9% inhibidores de 
la bomba de protones (IBP). No se encontró dife-
rencias en cuanto a la portación de Helicobacter 
pylori entre los pacientes con y sin tratamiento 
previo (59,3% y 58,4% respectivamente).
94/165 pacientes (56,9%) presentaban enferme-
dades subyacentes (Tabla 4), predominando la 
celiaquía en el 43% de los mismos, seguido por 
diabetes (13,8%) y síndromes genéticos varios, 
en el 9,4%. No se encontró en el presente estudio 

EDAD (AÑOS)
GASTRITIS HELICOBACTER

N               % N %

0 - 5 AÑOS 39 23,64 14 35,90

6 - 10 AÑOS 46 27,88 25 54,35

11 - 15 AÑOS 61 36,97 43 70,49

16 - 18 AÑOS 19 11,52 15 78,95

TOTALES 165 100,00 97 58,79

TABLA Nº2 Prevalencia de Gastritis según rango de edad

FIGURA Nº1 Relación entre Gastritis y Helicobacter Pylori según rango de edad.
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mayor prevalencia de Helicobacter pylori entre los 
pacientes celíacos.
 
Discusión
La gastritis es un diagnóstico dado comúnmente 
a niños y adultos que se presentan con síntomas 
como vómitos, epigastralgia o dolor abdominal. En 
muchas ocasiones se realiza tratamiento empírico 
de la gastritis sin investigar ni confi rmar el diag-
nóstico por endoscopia e histología. De hecho, 
en ocasiones se realiza el diagnóstico sólo por 
el hallazgo endoscópico de eritema, erosiones 
y/o nodularidad3. En la presente revisión, 50/165 
(30%) de los pacientes con endoscopía normal 
presentaron hallazgos histológicos compatibles 
con gastritis. De esos 50 pacientes, 22 (44%) 
presentaron Helicobacter pylori en la biopsia y re-
quirieron tratamiento para su erradicación. Estos 
hallazgos ponen de manifi esto lo que se conoce des-
de los inicios de la fi broendoscopia: que la correla-
ción entre la endoscopia y la histología es muy baja y 
soporta la recomendación de tomar biopsia en todos 
los pacientes sometidos a VEDA (Video Endoscopía 
Digestiva Alta) por síntomas gastrointestinales a pe-
sar de presentar aspecto macroscópico normal 1-8-10.
La epigastralgia fue la forma de presentación clí-
nica predominante en los pacientes con gastritis 
y el síntoma más asociado a la presencia de He-
licobacter pylori. En segundo lugar, aparecen los 
pacientes con gastritis asintomáticas. De estos pa-
cientes, la amplia mayoría fueron niños en estudio 
por sospecha de celiaquía a quienes se sometió a 
VEDA diagnóstica y como parte del protocolo se 
tomaron biopsias de mucosa gástrica independien-
temente de los síntomas. Por esta razón, este dato 
podría estar sobredimensionado dado que se trata 
de un hospital pediátrico de referencia en endosco-
pia. Otras formas de presentación menos frecuen-

tes incluyeron la HDA (Hemorragia Digestiva Alta), 
bajo peso/talla, diarrea crónica y anemia. El patrón 
de presentación clínica obtenido en este estudio es 
similar al hallado en reportes de otros países 11-14.
La gastritis, en general, fue predominante en el 
grupo etario de 11-15 años y la gastritis por Heli-
cobacter pylori presentó un incremento sostenido 
a través de los sucesivos rangos de edad, alcan-
zando un 78,9% entre los adolescentes de 16-18 
años. Este hallazgo coincide con los datos publi-
cados por Snyder et al. en un estudio realizado en 
niños norteamericanos que reporta una prevalen-
cia de Helicobacter creciente con la edad con un 
máximo de 67% en adolescentes 15.
La prevalencia global de Helicobacter pylori en el 
presente estudio fue del 58%, es decir, que más 
de la mitad de los pacientes con gastritis tenían a 
esta bacteria como agente causal y por lo tanto 
eran plausibles de tratamiento. Estos porcentajes 
son mayores que los hallados en países desarro-
llados como Italia (17,5%)16, USA (19%)15 y Aus-
tria (36%)17  y similares a otros países latinoame-
ricanos, como Brasil con el 51%18.
Del 58% de los pacientes que presentaron He-
licobacter pylori, el 47% eran sintomáticos y el 
11,4%, asintomáticos. En un estudio realizado en 
el Hospital Sor María Ludovica de la ciudad de La 
Plata (provincia de Buenos Aires) se encontró una 
prevalencia de Helicobacter pylori entre niños sin-
tomáticos del 40%, también con predominio entre 
los adolescentes19. Otros dos estudios argentinos 
evaluaron la prevalencia de Helicobacter pylori en 
niños y adultos asintomáticos. Ambos coincidie-
ron en una prevalencia del 17,5% en la población 
pediátrica analizada20-21.
Como se expresó anteriormente, el síntoma más vin-
culado a la presencia de Helicobacter pylori fue la epi-
gastralgia, seguido por la asociación de epigastralgia 

TABLA Nº3 Relación entre los hallazgos endoscópicos, histológicos 
y la presencia de Helicobacter Pylori.

HALLAZGOS
ENDOSCÓPICOS

GASTRITIS
HISTOLÓGICAS

HELICOBACTER
PYLORI

N
IC95%

% N %

ERITEMA - ESCARLA-
TINIFORME

50 30,30 23%-38% 27 54,00

NORMAL 50 30,30 23%-38% 22 44,00

NODULARIDAD 45 27,27 20%-34% 38 84,44

EROSIÓN 11 6,67 3,5%-11,8% 5 45,45

ÚLCERA 9 5,45 2,7%-10,4% 5 55,56

Total 165 100,00 97 58,79



28 Julio 2014; Vol. 5 (1): 1-56

A
R

TÍ
C

U
LO

S
 O

R
IG

IN
A

LE
S

más vómitos. Sin embargo, este síntoma también se 
encontró ampliamente entre los pacientes con  endos-
copías y biopsias normales por lo que no puede ser 
asumido como sinónimo de gastritis por Helicobacter 
pylori. Otros trabajos también ponen de manifi esto la 
falta de correlación entre los síntomas digestivos, en 
especial la dispepsia y el dolor abdominal recurrente, 
y la presencia de la bacteria, si bien en todos ellos 
la incidencia de Helicobacter es mayor entre las co-
hortes sintomáticas11. Estos síntomas son altamente 
inespecífi cos y pueden ser causados por otras enti-
dades, tanto vinculadas al tracto digestivo como ex-
tradigestivas. Es por esta razón que si se utilizan ex-
clusivamente métodos de diagnóstico no invasivos 
para la detección de Helicobacter pylori en niños, tal 
el caso de la estrategia test and treat recomendada 
por el Consenso de Maastrich IV para el manejo de 
pacientes adultos22, se estaría olvidando o retrasando 
el diagnóstico de esas enfermedades.10

Según las guías de las Sociedades Americana y 
Europea de Gastroenterología, Hepatología y Nu-
trición Pediátrica, NASPGHAN y ESPGHAN, res-
pectivamente10, el diagnóstico de la infección por 
Helicobacter pylori debe realizarse por dos mé-
todos distintos, uno no invasivo, como el test de 
urea en aliento, sumado a la visualización directa 
de la bacteria en las muestras de biopsia realiza-
do por histopatología. En caso de utilizarse el cul-

tivo (método altamente específi co, pero tedioso y 
poco sensible) con este único resultado positivo 
podría confi rmarse el diagnóstico. Cabe aclarar 
que en este trabajo se utilizó únicamente la visua-
lización directa de la bacteria en las muestras de 
biopsia como método diagnóstico de la infección 
por Hp dado que no se cuenta en el hospital con 
métodos de diagnóstico rápido, y el cultivo se re-
serva para casos de falla del tratamiento, para va-
lorar la presencia de resistencia bacteriana.
La lesión endoscópica más vinculada a la infec-
ción por Helicobacter pylori fue la nodularidad/
granularidad, sobre todo en biopsias de antro 
gástrico. En segundo lugar estuvieron las úlceras, 
que si bien fue el hallazgo endoscópico menos 
frecuente, contabilizando sólo el 5.45% de todas 
las endoscopías, estuvo asociado en la mitad de 
los casos (55%) al Helicobacter. En un trabajo 
realizado en Brasil en 2002 sobre niños infec-
tados con Helicobacter pylori se demostró una 
asociación estadísticamente signifi cativa entre la 
infección por la bacteria y la presencia de gas-
tritis nodular en la endoscopía, con alta especifi -
cidad (98,5%) y elevado valor predictivo positivo 
(91,7%)23. Estas cifras corroboran los hallazgos 
de De Giacomo en Italia y Kato et al. en Japón16-24.
Asimismo, se evidencia mayor densidad de coloni-
zación bacteriana en las muestras de mucosa gás-
trica de niños con gastritis nodular endoscópica, a 
pesar de que la infección por Helicobacter en los 
niños se caracteriza por baja densidad bacteriana e 
infi ltrado infl amatorio moderado o ausente23-25.
En el estudio japonés de Kato et al24 también se 
aborda la relación entre Hp y úlcera gástrica (UG), 
encontrándose una prevalencia menor al 50% y 
concluyendo que, si bien la colonización bacteria-
na es un factor de riesgo relevante, los resultados 
sugieren que en la infancia existen otras causas 
más comunes para el desarrollo de úlcera gás-
trica. Sí, en cambio, se encontró una asociación 
signifi cativa entre la úlcera duodenal en la infancia 
y la colonización por Hp.
En cuanto a las patologías asociadas que padecían 
los pacientes en este estudio, no se encontraron 
asociaciones estadísticamente signifi cativas con 
ninguna de ellas. Varios estudios intentaron probar 
el posible rol de la infección por Hp en la etiología 
de un variado número de enfermedades, tanto gas-
trointestinales como extraintestinales y, si bien, se 
encontraron algunas curiosidades, no existe hasta 
el momento ninguna evidencia concluyente26-27.
Como se dijo previamente, la celiaquía fue la en-
fermedad asociada predominante, quizás por ser 
éste uno de los centros de referencia en endosco-
pía pediátrica. La prevalencia de infección por He-
licobacter pylori entre los pacientes celíacos fue 

ENFERMEDAD ASOCIADA N

CELIAQUÍA 41

DIABETES MELLITUS 13

SÍNDROME GENETICO 10

ECNE 5

ENF. INFLAMATORIA INTESTINAL 5

ATRESIA ESOFÁGICA 6

ARTRITIS REUMATOIDEA 3

ACALASIA 2

HEPATITIS AUTOINMUNE 2

ENF. DE BEHÇET 1

GASTROENTERITIS EOSINOFILICA 1

ENF. DE HIRSHPRUNG 1

HIV 1

LUPUS ERITEMATOSO 1

PANCITOPENIA 1

POLIPOSIS COLÓNICA 1

Totales 94

TABLA Nº4
Comorbilidades halladas en los 
pacientes con diagnóstico de 
Gastritis.
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del 58%, no difi riendo de la prevalencia global. Si 
bien en este estudio el 90% de los pacientes ce-
líacos con gastritis nodular endoscópica presentó 
gastritis de tipo linfocítica en la histología, esto es 
sólo una coincidencia ya que quedó demostrado, 
en otros trabajos, que la patogenia de este tipo de 
gastritis es debida a la enfermedad celíaca en sí y 
no a la infección por Hp28-30.

Conclusión
La gastritis es un diagnóstico histológico carac-
terizado por la presencia de infi ltrado infl amato-
rio en la mucosa gástrica y que posee un amplio 
abanico de etiologías. En las últimas dos décadas 
surgió el Helicobacter pylori como causa de pre-
valencia creciente y con comprobado potencial 
oncogénico. Como quedó plasmado en el presen-
te estudio, la gastritis no es un diagnóstico común 
en la infancia y debido a la falta de correlación 
entre sintomatología, hallazgos endoscópicos e 
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Resumen
El Síndrome Urémico Hemolítico (SUH) es endémi-
co en Argentina. La educación es prioritaria para su 
prevención.
Objetivo: evaluar el impacto de una intervención 
educativa y los conocimientos sobre SUH en cui-
dadores de pacientes que asisten a un hospital 
pediátrico.
Se evaluaron conocimientos previos, se realizó una 
intervención educativa audiovisual y se repitió la eva-
luación de conocimientos calculando el impacto. Se 
consideró como encuesta satisfactoria el lavado de 
manos y la cocción adecuada de la carne.
Se incluyeron 58 cuidadores que consultaron entre 
mayo y agosto de 2011.
Pre-intervención: 42 entrevistados desconocían el 
SUH, 8 contestaron satisfactoriamente (lavado de 
manos y cocción adecuada de la carne) y los restan-
tes 8 contestaron en forma no satisfactoria (una sola 
medida de prevención).
Post-intervención: 52 encuestas satisfactorias 
(p< 0,001). Wilcoxon: 53 rangos positivos, 1 nega-
tivo y 4 empates (Z=6,55 p<0,001).
Previamente a la intervención, más del 70% no te-
nían conocimientos sobre SUH ni sobre medidas de 
prevención.
Una intervención de bajo costo logró aumentar sig-
nifi cativamente los conocimientos sobre prevención 
de SUH de la población estudiada. 

Palabras claves: Síndrome urémico hemolítico, prevención, im-
pacto, intervención educativa

Evaluación del impacto de una intervención educativa 
destinada a mejorar los conocimientos sobre prevención 
del Síndrome Urémico Hemolítico
Iturzaeta A1, Torres F1, Bonadeo MA1, Manjarin M1, Miguelez L1, Redondo G1, Maidana F1, Marenghi M1

1 Consultorio Externo de Pediatría. Hospital General de Niños Dr. 
Pedro de Elizalde. Ciudad Autónoma de Buenos Aires.
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Summary
Hemolytic Uremic Syndrome (HUS) is endemic 
in Argentina. Education is a priority for prevention.
Objective: To evaluate the impact of an educa-
tional intervention and knowledge about HUS in 
caregivers of patients seen in a pediatric hospital.
Background was evaluated, then an audiovisual 
educational intervention was performed and the 
knowledge assessment was repeated to impact 
measurement. Surveys including hand washing 
and proper cooking of meat were considered sa-
tisfactory.
We included 58 caregivers who consulted bet-
ween May and August 2011.
Pre-intervention: 42 respondents did not know 
the HUS, 8 satisfactorily answered (hand was-
hing and proper cooking of meat) and the remai-
ning 8 answered unsatisfactorily (single preventi-
ve measure).
Post-intervention: 52 satisfactory surveys (p 
<0.001). Wilcoxon: 53 positive ranks, 4 draws, 1 
negative (Z = 6.55 p <0.001).
Before the intervention, over 70% had no knowled-
ge about HUS and its prevention.
The intervention signifi cantly increased knowled-
ge of prevention of HUS.

Keywords: hemolytic uremic syndrome, prevention, impact, edu-
cational intervention 

Introducción
El Síndrome Urémico Hemolítico (SUH) es la pri-
mera causa de daño renal agudo en pediatría y la 
segunda de insuficiencia renal crónica y trasplan-
te renal1,2,3. Nuestro país tiene la incidencia más 
alta del mundo4,5, probablemente por la carencia 
de un sistema de seguridad e higiene alimentaria 
adecuado para prevenir la contaminación de los 
alimentos: falta de control de frigoríficos, falta de 
acceso al agua potable y tratamiento inadecuado 
de excretas. Otros países que han implementado 
estas medidas han disminuido notablemente la 
incidencia6. Su principal agente etiológico es la 
Escherichia coli 0157:H7 productora de Toxina 
Shiga (verotoxina) 4,5. 
La educación de la población es una de las po-
cas intervenciones efi caces desde el sector sa-
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lud para la prevención primaria6. Ésta se basa en 
asegurar la completa cocción de la carne, utilizar 
distintos utensilios de cocina para manipular y 
trozar los alimentos crudos y los cocidos, evitar 
el contacto de carne cruda con otros alimentos, 
consumir leche o jugos pasteurizados, conservar 
la cadena de frío para lácteos, lavar cuidadosa-
mente frutas y verduras, lavarse las manos antes 
y después de manipular alimentos y utilizar agua 
segura, entre otras medidas6, 7, 8, 9.
Este estudio evalúa el impacto de una interven-
ción educativa en la población que asistió al Ser-
vicio de Consultorios Externos de Pediatría del 
Hospital General de Niños Dr. Pedro de Elizalde 
(HGNPE) durante el período comprendido entre 
mayo y agosto del 2011.

Objetivos
1.  Evaluar los conocimientos previos sobre SUH de 

la población que asiste al servicio de consulto-
rios externos del HGNPE.

2.  Evaluar el impacto de una intervención educativa 
para aumentar el conocimiento de padres y cui-
dadores sobre SUH.

Población y Método
Diseño:
Trabajo exploratorio, experimental de evaluación 
de impacto de una intervención educativa, tipo an-
tes y después, con control intrasujeto. Se utilizó 
una encuesta administrada, previamente validada 
(encuesta A, anexo 1) para evaluar conocimientos 
previos8. Luego se aplicó la intervención educativa: 
material audiovisual basado en las 5 claves para la 
inocuidad de alimentos (OPS) 9. Este audiovisual 
contenía la información necesaria para contestar la 
encuesta en forma satisfactoria. A los 30 minutos  
se repitió la encuesta (encuesta B, anexo 2) admi-
nistrada por el mismo investigador, para evaluar el 
impacto de la intervención8, 9.  

Población y muestra: 
El reclutamiento de participantes se realizó en 
base a una tabla de números aleatorios según 
el turno del paciente incluyendo igual número de 
participantes todos los días de la semana, tanto 
en el turno matutino como en el vespertino. Se 
eligieron 7 pacientes por día, hasta alcanzar el 
tamaño de la muestra esperado.

Criterios de inclusión: 
Padres y cuidadores (mayores de 16 años) de pa-
cientes de 1 mes a 5 años de edad que asistieron 
al servicio de Consultorios Externos del HGNPE 
entre los meses de mayo y agosto de 2011. 

Criterios de exclusión:
Aquellos que hubieran participado previamente 
del estudio y los que negaran su consentimiento.  

Variables:
• En estudio: intervención educativa (audiovi-

sual)11. Variable categórica. 

• De resultado: se consideró encuesta satisfacto-
ria: al menos el lavado de manos y la cocción 
correcta de la carne, tanto en la primera como 
en la segunda encuesta (preguntas 4 y 8 de los 
anexos 1 y 2). Variable categórica (encuesta sa-
tisfactoria sí o no). 

• De control:
• Edad del encuestado en años. Variable numé-

rica.
• Parentesco del encuestado con el paciente. 

Variable categórica.
• Nivel de estudios máximo del encuestado. Va-

riable ordinal.

Análisis estadístico:
Para la descripción de las variables y el nivel de 
conocimientos se agruparon los resultados utili-
zando medidas de tendencia central y dispersión.
Para la evaluación de impacto se utilizó la prue-
ba de McNemar para muestras relacionadas con 
IC95% y la prueba de rangos de Wilcoxon para 
evaluar la variación de respuestas correctas entre 
ambas encuestas. 
En este estudio exploratorio se calculó el tamaño 
muestral esperando una proporción de encuestas 
satisfactorias pre intervención del 20% y una me-
joría post intervención de al menos un 30% (error 
aceptable: 0,05; potencia: 80%; más un 10% por 
posibles pérdidas), estimándose el tamaño en 50 
observaciones. Statcalc Epiinfo versión 6.0. Nivel 
de signifi cación aceptado p<0,05. SPSS 11.0.

Reparos éticos:
El trabajo se realizó siguiendo las normas de bue-
nas prácticas de investigación clínica. Se solicitó 
el consentimiento en forma oral. Se mantuvo el 
anonimato de todos los entrevistados. Aprobado 
por el Comité de Ética del HGNPE; inscripto en el 
Registro de Investigaciones Médicas disposición 
N°28 -HGNPE- 2011.

Resultados
Participaron 58 personas. De ellas, 51 eran madres, 
el resto padres y abuelos. Edad promedio: 29,5 ± 
8,6 años. Nivel de escolarización: 26 primario, 26 
secundario, 5 terciario, 1 sin datos.
Sobre el total de participantes, 42 no sabían qué 
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era el SUH, los 16 restantes sabían de su existen-
cia. En cuanto a la fuente de la información, 12 la 
recibieron de radio y televisión y 4, además, por 
personal de salud.
Antes de la intervención (encuesta A), 16 co-
nocían al menos una forma de prevención, sólo 
8 incluyeron la cocción de carnes y el lavado 
de manos (encuesta satisfactoria). Contestar 
satisfactoriamente se asoció con mayor edad 
del encuestado (37,1 vs. 28,3 años t = 2,8 p = 
0,007). El nivel de escolarización (OR: 1,8 p = 
0,2) y el vínculo (OR: 2,1 p = 0,4) no mostraron 
asociación.
Luego de la intervención (encuesta B), todos 
contestaron al menos una forma de prevención 
de SUH y 52 contestaron satisfactoriamente (p 
< 0,001) (ANEXO 3). No se observaron asocia-
ciones con las variables de control. 
La prueba de Wilcoxon mostró 53 rangos positi-
vos (mayor número de respuestas en el cuestio-
nario B), 1 rango negativo, y 4 empates, Z 6,55 
p<0,001.

Discusión
Según Caletti y col., el último eslabón de la ca-
dena epidemiológica es el consumo de alimentos 
contaminados, por lo cual el lavado de manos y la 
cocción correcta de los alimentos fueron las me-
didas de prevención que utilizamos para califi car 
una encuesta como “satisfactoria” 6. 
Respecto del nivel de instrucción, casi el 45% te-
nían sólo estudios primarios, frente al 33% publi-
cado por el PRONAP 20067, 8. Este menor nivel 
de instrucción podría deberse a que la investiga-
ción se realizó exclusivamente en el sector públi-
co. Empero, el nivel de conocimiento previo no 
tuvo correlación con el grado de escolaridad for-
mal, sino con la edad del encuestado. Esto puede 
deberse a que, en lo que respecta a ciertos cono-
cimientos cotidianos, “la cantidad de aprendizaje 
informal del cual la mayoría de la gente participa, 
organizado por los propios individuos, sin estruc-
tura y a título individual, es mucho mayor que la 
cantidad de aprendizaje que se obtiene a través 
de la educación formal” 10. 
En coincidencia con el PRONAP 2006, más del 

50% de los encuestados (más del 70 % en nues-
tra serie) desconocían la existencia del SUH7 8. Si 
bien no encontramos bibliografía que explique la 
falta de conocimiento, creemos que éste mejora-
ría incrementando la educación sanitaria imparti-
da tanto en el consultorio médico como mediante 
campañas de educación para la salud por parte 
del estado u organizaciones intermedias.
Esta intervención sencilla, de bajo costo y que 
puede administrarse en forma masiva, tal como 
fue demostrado para otras patologías11,12,13, tuvo 
un impacto positivo en el nivel de conocimien-
to, logrando equipararlo independientemente de 
la edad. Más allá del conocimiento adquirido, la 
evaluación del impacto sobre la modifi cación de 
conductas de riesgo, así como sobre la incidencia 
de SUH, no fueron objetivos de este trabajo y no 
pueden evaluarse con esta metodología.
La segunda encuesta fue administrada a los 30 minu-
tos de la intervención. Esto, además de evitar la de-
serción de los encuestados, permitió tener un conoci-
miento preciso de su impacto y evitar el agregado de 
otra información, aunque no nos permite conocer los 
resultados de la misma a largo plazo. 
Este trabajo muestra la importancia de realizar in-
tervenciones educativas, tanto mediante campa-
ñas de prevención que se mantengan en el tiempo 
a través de los medios de comunicación masiva 
(radio, televisión), como mediante la información 
brindada por el personal de salud en la consulta 
diaria6,7,8,9,14. 
Asimismo, creemos que es necesario enfatizar la 
importancia del rol del estado en la fi scalización 
de cada eslabón del circuito epidemiológico6. 

Conclusión
Previamente a la intervención, más del 70% de la 
población encuestada no tenía conocimientos so-
bre el SUH ni sobre medidas de prevención.
Una intervención de bajo costo logró aumentar en 
forma signifi cativa los conocimientos sobre pre-
vención de SUH de la población estudiada, equi-
parándolos más allá de la edad. 
Es importante reconocer las “oportunidades de 
prevención” a nivel hospitalario, en la atención pri-
maria en el consultorio de pediatría.
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ANEXO 1
Encuesta Pre-intervención: nivel de información so-
bre SUH que tiene la persona.  

Código de encuestado: XXX XXX

1. ¿Sabe Ud. qué es el Síndrome Urémico He-
molítico? La persona responde libremente y Ud. 
marca una de las opciones:
A) Sí.
B) Tiene alguna idea, escuchó algo.
C) No se acuerda.
D) No. 
Si la persona responde que no sabe, tiene alguna 
idea o no se acuerda (B-C-D), Ud. le explicará bre-
vemente (enfermedad grave, que ataca los riñones, 
producida por bacteria).

2. ¿Sabe Ud. cómo se puede prevenir esta en-
fermedad? La persona responde libremente y Ud. 
marca una de las opciones:
A) Si, sabe
B) Si, pero no menciona ninguna medida.
C) No se acuerda.
D) No.
Si la persona no recuerda o no sabe (C – D) cuales 
son las medidas preventivas, pase a la pregunta 5.
Si la persona dice que SI sabe o SI pero no mencio-
na ninguna medida (A – B), formule las siguientes 
preguntas:

3. ¿Cómo recibió la información? La persona 
responde libremente y Ud. marca una o más de las 
opciones:
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A) Le habló sobre esta enfermedad algún miembro 
del equipo de Salud (médico, enfermera, agente sa-
nitario, etc.).
B) Le informó una amiga, pariente, maestro, otros.
C) Lo leyó en un folleto, póster o revista.
D) Lo escuchó por radio o TV. 

4. A su criterio ¿Cuáles son las medidas de 
prevención que se deben adoptar? La persona 
responde libremente y Ud. debe marcar las opcio-
nes que la persona mencione (puede marcar mas de 
una opción o todas)
A) Cocinar bien la carne, que no quede rosada ni 
jugosa por dentro.
B) Tomar lácteos pasteurizados.
C) Lavarse las manos antes de preparar alimentos y 
luego de ir al baño.
D) Tomar agua potable

5. ¿A quién le realiza la entrevista y actividad 
de prevención de SUH?
A) Madre.
B) Padre u otro familiar (especifi car).
C) Funcionaria de comedor escolar, colonia y otros 
(especifi car)
D) Persona involucrada en la preparación de alimentos. 

6. Edad del entrevistado. Anotar edad en años. 

7. Nivel de escolaridad del entrevistado
A) Primaria incompleta o completa: cantidad de 
años que completó.
B) Secundaria incompleta o completa: cantidad de 
años que completó.
C) Superior completa o incompleta. 

ANEXO 2
Encuesta Post-intervención: nivel de información ad-
quirido sobre SUH. 
Código de encuestado: XXX XXX
8. Verifi que el grado de comprensión  formu-
lando la siguiente pregunta: ¿Cuáles son las 
medidas de prevención que se deben adop-
tar? La persona responde libremente y Ud. debe 
marcar las opciones que la persona mencione (pue-
de marcar mas de una opción o todas).
A) Cocinar bien la carne, que no quede rosada ni 
jugosa por dentro.
B) Tomar lácteos pasteurizados.
C) Lavarse las manos antes de preparar alimentos y 
luego de ir al baño.
D) Tomar agua potable.

9. ¿Le resultó útil esta encuesta e intervención 
educativa?
A) Si  B) No
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ANEXO Nº3 Evaluación de impacto de la intervención educativa
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Resumen
La inmnunodefi ciencia común variable (IDCV) está 
caracterizada por trastornos en la inmunidad hu-
moral con inicio posterior a 24 meses de edad. El 
incremento en las infecciones bacterianas y una res-
puesta serológica disminuida frente a antígenos pro-
teicos y polisacáridos, son característicos en esta 
patología. Se presenta el caso de una paciente con 
infecciones respiratorias recurrentes y marcada alte-
ración en la respuesta de anticuerpos. Entre la apa-
rición de la sintomatología y el diagnóstico proba-
ble de la patología transcurrieron casi 10 años, con 
importantes secuelas en el parénquima pulmonar. 
El tratamiento con globulina intravenosa permitió la 
mejoría de la sintomatología y de los parámetros in-
munológicos.

Palabras clave: IDCV, γ globulina intravenosa

Summary
Common variable immune defi ciency (CVID) is cha-
racterized by humoral immune defi ciency with onset 
after age 24 months. Increased susceptibility to in-
fections and diminished response to protein and po-
lysaccharide antigens are common. A case of a pa-
tient with recurrent respiratory infections and impaired 
antibodies response is presented. An almost 10 years 
delay between symptoms onset and the probable 
diagnosis of the disease was observed, with  patient 
presenting severe lung disease. Immune globulin re-
placement therapy improved clinical symptoms and 
immunological parameters. 

Key words: CVID, intravenous γ globulin

Introducción
Las inmunodefi ciencias primarias (IDP) constituyen 
un grupo de más de 200 enfermedades originadas 
por alteraciones genéticas que afectan el desarrollo 
y/o función de los  componentes del sistema inmune. 
Las manifestaciones clínicas dependen del compro-
miso humoral, celular, fagocítico o del complemento, 
presente en los distintos tipos de IDP. En todas ellas 

Inmunodefi ciencia común variable: secuencia diagnóstica 
Cantisano C1, Quiroz H1, Balbaryski J1, Díaz H1, Gaddi E1

1 División Inmunolgía, Hospital General de Niños Pedro de 
Elizalde.

Dirección Postal: Claudio Cantisano. Gral. Mansilla 138, 
Avellaneda (1870), Buenos Aires, Argentina. 
E-mail: ccantisa@intramed.net

se observa mayor susceptibilidad a infecciones, pro-
cesos infl amatorios, autoinmunes y neoplásicos. La 
edad de aparición es variable, pudiendo sospecharse 
IDP en período neonatal, primera y segunda infancia, 
adolescencia, jóvenes y adultos1,2. Precisamente, en 
estos tres últimos periodos de la vida puede mani-
festarse con mayor frecuencia la inmunodefi ciencia 
común variable (IDCV). La misma está caracterizada 
por defi ciencia inmune humoral con inicio posterior a 
24 meses de edad, es independiente del sexo, y su 
prevalencia es 1 en 10000-100000 individuos. Esta 
alteración se relaciona con incremento en las infeccio-
nes, en especial por gérmenes capsulados, con una 
respuesta serológica disminuida frente a antígenos 
proteicos y polisacáridos 3,4. 
Debido a las diferentes manifestaciones clínicas, 
inmunológicas, genéticas, etarias, infectológicas, 
etc., observadas tanto en la IDCV como en otras 
IDP, el diagnóstico de las mismas tiene distintos 
criterios, pasando de posible a probable, mientras 
que el estudio genético de la mutación establece el 
diagnóstico defi nitivo. Puesto que estas diferencias 
conducen a que entre el inicio de la sintomatología y 
el diagnóstico de la IDP pueda transcurrir un tiempo 
variable, con el consiguiente aumento de la morbi-
mortalidad, presentamos el caso de una paciente 
derivada a la División Inmunología del Hospital Ge-
neral de Niños Pedro de Elizalde para su evaluación.

Caso clínico
Recién nacida de término, con peso adecuado para 
la edad gestacional (3800 g), nacida por cesárea 
por falta de descenso, recibió alimentación materna 
durante un mes. Su primera manifestación patoló-
gica fue bronquiolitis a los 45 días de vida, luego 
se sucedieron crisis de bronco-obstrucción cada 3 
meses y neumonías, por lo cual se decidió el inicio 
de aerosolterapia con budesonide y salbutamol. A 
pesar del tratamiento no se observó mejoría, trans-
curriendo varios años sin cambios en su condición 
clínica. La realización a los 9 años de una tomografía 
axial computada de tórax demostró bronquiectasias 
bibasales y del lóbulo medio, y cicatrices lineales en 
lóbulo inferior derecho e izquierdo (Figura 1). Ante la 
recurrencia de las infecciones y las complicaciones 
observadas fue derivada a nuestra División con 11 
años de edad.
Al año se le había realizado un perfi l humoral con 
niveles de inmunoglobulinas séricas (Igs) M y G 
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dentro de intervalos de referencia, pero con incre-
mento de IgA. La evaluación de las Igs de ingreso 
demostró un pronunciado descenso de los tres 
isotipos con respecto al único dato disponible, va-
lores confi rmados mediante determinaciones rea-
lizadas posteriormente (Figura 2). Se comprobó 
ausencia de isohemaglutininas y disminución en 
las subclases de IgG 2, 3 y 4. Se observó un perfi l 
celular normal de linfocitos (L) T y células “Natural 
Killer”, con discreto aumento de  LB. Los niveles 
de las fracciones C3, C4 y del complemento he-
molítico 50, presentaron valores normales (Tabla 
1), como también la prueba del “nitro blue tetra-
zolio” (NBT), para valorar el estallido respiratorio 
de los fagocitos. 
La evaluación de la producción de anticuerpos es-
pecífi cos demostró marcada defi ciencia frente al 
Toxoide Tetánico (antígenos proteicos): 0.03 UI/ml, 
(valor de referencia > 0.15 UI/mL), y a los polisa-

cáridos del Streptococcus pneumoniae, luego de la 
inmunización con vacuna de 23 serotipos: 28 mg/L 
(valor de referencia > 114 mg/L).
El estudio de subpoblaciones de  LT CD3+CD4+ 
y CD3+CD8+ demostró una disminución porcen-
tual, con respecto al valor de referencia, de  célu-
las naive CD45RA+CD62L+ y un discreto aumen-
to en las de memoria central CD45RA-CD62L+ 
y efectora CD45RA-CD62L-. Las subpoblaciones 
de LB CD19+ mostraron el franco aumento de la 
subpoblación naive IgD+CD27-, con  marcada dis-
minución en las de memoria IgD+CD27+ e IgD-
CD27+ (Tabla 2). 
El cuadro clínico y la presencia de hipogammag-
lobulinemia de dos o más isotipos con una pobre 
respuesta anticorpórea, en presencia de niveles 
bajos de  LB de memoria, condujeron al diagnósti-
co probable de IDCV. La niña comenzó tratamien-
to sustitutivo mensual con globulina intravenosa 

FIGURA Nº1 Imagen tomográfi ca de tórax de la paciente al ingreso.

FIGURA Nº2
Comportamiento secuencial de los niveles de Igs A,G y M. Se detallan los intervalos 
de referencia ( X±DS) correspondientes a 1 y 11 años de edad  y el momento de im-
plementación de la terapia de reemplazo con  GIV.
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TABLA Nº1
Valores porcentuales y absolutos de linfocitos T CD3, CD4, CD8, B, células NK, nive-
les de inmunoglobulinas A, G, M y E, y fracciones del complemento, de la paciente al 
ingreso.

Paciente Valores de referencia

% mm3 %
(mediana-rango)

mm3
(mediana-rango)

LTCD3+  65 1789 69 (65-72) 1880 (1543-2484)
LTCD4+  32 881 35 (32-38) 1017 (771-1180)
LTCD8+ 31 853 29  (25-32) 809 (629-1128)
LBCD19+ 23 633 13 (10-16) 346 (278-481)
NKCD16/56+ 10 275 12 (10-19) 345 (241-555)
                                   
IgA mg/dl 44 131 ± 60
IgG mg/dl 815 946 ± 124
IgM mg/dl 38 59 ± 20
IgE  IU/ml <5.0 < 60

C3  mg/dl 145 70-170
C4  mg/dl 26.5       20-50
CH50 IU/ml 195              >140

TABLA Nº2 Niveles porcentuales de las subpoblaciones de linfocitos TCD4, TCD8 y B.

Paciente Valor de referencia

          ( X ± DS)

Linfocitos T CD4

CD4+ CD45RA+ CD62L+ 39 54.4 ± 7.4

CD4+ CD45RA- CD62L+ 35 25.2 ± 7.8

CD4+ CD45RA- CD62L- 18 10.7 ± 5.3

CD4+ CD45RA+ CD62L- 8 4.9 ± 3.4

Linfocitos T CD8

CD8+ CD45RA+ CD62L+ 33 52.8 ± 11.2

CD8+ CD45RA- CD62L+ 36 16.0 ± 7.1

CD8+ CD45RA- CD62L- 20 6.9 ± 3.1

CD8+ CD45RA+ CD62L- 11 13.9 ± 7.7

Linfocitos B

CD19+ IgD+ CD27- 91 68.0 ± 8.0

CD19+ IgD+ CD27+ 4 11.0 ± 4.0

CD19+ IgD- CD27+ 1 14.0 ± 7.0

CD19+ IgD- CD27- 1 4.3 ± 1.8

LOS VALORES DE REFERENCIA DE LAS POBLACIONES LINFOCITARIAS ESTÁN EXPRESADOS COMO MEDIANA E INTERVALO DE 
PERCENTILOS 25 Y 75. LOS DE LAS INMUNOGLOBULINAS A, G Y M COMO X ± DS, Y LAS FRACCIONES DEL COMPLEMENTO COMO 
INTERVALO. LOS VALORES CORRESPONDEN AL INTERVALO ETARIO DE 80-210 MESES.
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a 400 mg/kg/dosis. La respuesta terapéutica 
demostró disminución de los síntomas bronco-
obstructivos con ausencia de infecciones de vias 
respiratorias bajas. Quedan por realizar estudios 
funcionales “in vitro” para evaluar la respuesta de  
LT y B, y fundamentalmente el estudio molecular, 
que al detectar el tipo de mutación presente, per-
mite el diagnóstico defi nitivo de esta patología.

Discusión
Se presenta el caso de una paciente con infecciones 
respiratorias frecuentes y grave compromiso inmune 
humoral, caracterizado por niveles en descenso de 
sus Igs y falla en la respuesta de anticuerpos. Las 
inmunodefi ciencias humorales incluyen un grupo he-
terogéneo de alteraciones en la producción de Igs, 
abarcando entidades como la agammaglobulinemia 
(tanto la forma ligada al cromosoma X como la autosó-
mica recesiva) en donde se observan de modo cons-
tante ausencia total de  LB e Igs, hasta cuadros con 
compromiso inmune más variable como la defi ciencia 
selectiva de IgA (DSIgA), la IDCV y la defi ciencia se-
lectiva de subclases de IgG. La presencia de niveles 
adecuados de LB, aún con valores disminuidos de 
Igs, descartó una posible agammaglobulinemia. 
Los niveles de IgA superiores a 7 mg/dl, límite diag-
nóstico de DSIgA, y la anormal respuesta anticorpó-
rea, condujo a pensar en otras formas de defi ciencia 
de anticuerpos. Lo llamativo en esta paciente era el 
dato inicial de IgA notoriamente elevado para el año 
de edad, y probablemente asociado a la estimula-
ción crónica de la mucosa respiratoria. Este valor, 
junto con los de IgM e IgG, registró un progresivo 
descenso a lo largo de los años, relacionado con 
algún defecto génico responsable de la falla en la 
producción de anticuerpos por parte del  LB. Al mo-
mento de la consulta, la paciente con 11 años de 
edad, presentaba compromiso pulmonar grave con 
un dato francamente patológico de Igs. Estos hallaz-
gos, además del deterioro cuantitativo y funcional de 
los LB de memoria, sugirieron el diagnóstico proba-
ble de  IDCV, sumado a un defecto en las subclases 
de IgG, no siempre presente en esta patología. Los 
niveles normales del complemento descartaron de-
fectos en las vías de este sistema, caracterizados 
por infecciones recurrentes a gérmenes capsula-
dos. El funcionamiento normal del sistema enzimá-

tico productor de agentes oxidantes por parte de 
los fagocitos, eliminó la sospecha de enfermedad 
granulomatosa crónica. 
Una fracción signifi cativa de IDCV resulta de de-
fectos génicos heterogéneos simples o múltiples 
que afectan la función inmune humoral, y aproxi-
madamente 10 a 20% de los pacientes tienen 
una causa hereditaria identifi cable. Los defectos 
asociados con IDCV se deben a alteraciones de 
los genes TACI, ICOS, CD19 y BAFFR, infl uen-
ciando cada uno de ellos el tipo de desregula-
ción inmune observada 5,6,7,8. La confi rmación de 
mutaciones en alguno de estos genes conduce 
al diagnóstico defi nitivo de la patología, que en 
nuestro caso sólo llegó al diagnóstico probable 
de la misma, quedando por realizar los estudios 
moleculares.
Una manifestación frecuente asociada a IDCV, son 
los fenómenos autoinmunes, fundamentalmente 
citopenias y artritis, infl uenciados a su vez por otros 
modifi cadores génicos como ciertos haplotipos del 
complejo mayor de histocompatibilidad y factores 
del medio ambiente 9,10. En la paciente, hasta el mo-
mento, no se ha registrado ninguna alteración de 
este tipo.
Frente al diagnóstico probable de IDCV se inició 
terapia de reemplazo con globulina endovenosa lo-
grando una buena respuesta. La misma se carac-
terizó por el menor número de procesos febriles e 
infecciones respiratorias bajas, el buen progreso 
pondo-estatural y la disminución en la dosis de 
broncodilatadores. Ante la presencia de infeccio-
nes se deberían adicionar antibióticos, y frente a la 
aparición de manifestaciones autoinmunes tratar-
las con esquemas terapéuticos apropiados.
Es importante para el pediatra tener conocimien-
to de los signos y síntomas clínicos asociados a 
IDP, como también de los resultados de  estu-
dios inmunológicos generales. Frente a datos no 
concluyentes, es necesaria la interconsulta con 
el médico inmunólogo a fi n de ampliar el espectro 
de patologías posibles, acortando el tiempo de 
diagnóstico e instaurando un tratamiento sustitu-
tivo precoz, conducente a disminuir las secuelas 
de las mismas.
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Resumen
Se define como hematemesis a la emisión de sangre 
roja a través de la boca. Si el origen del sangrado se 
halla por encima del ángulo de Treitz, corresponde a 
hemorragia digestiva alta.
Estos cuadros son poco frecuentes en lactantes, pero 
más riesgosos, debido a que los mecanismos de com-
pensación en este grupo etario son menos eficaces 
que en el adulto. Su manifestación clínica dependerá 
del lugar de origen de la lesión sangrante.
Se presenta el caso clínico de una paciente de 2 
meses de edad que se interna con diagnóstico de 
hemorragia digestiva alta por gastritis hemorrágica 
secundaria al uso de Ibuprofeno.

Palabras clave: Hemorragia digestiva alta en pediatría, Gastritis 
Hemorrágica en lactantes, uso de Antiinflamatorios no esteroi-
deos (AINEs) en pediatría, mecanismo de acción de los AINEs.

Abstract
Hematemesis consist in the elimination of red 
blood  through the mouth. When this origins abo-
ve the angle of Treitz it is denominated upper gas-
trointestinal bleeding.
It is rare in infants; compensation mechanisms are 
less effective than in adults, making them more 
vulnerable.
Its clinical expression depends on the place of origin.
We report the case of a two months old patient 
that with diagnosis of upper gastrointestinal blee-
ding due to hemorrhagic gastritis secondary to the 
use of ibuprofen.

Key words: Upper gastrointestinal bleeding, use of non steroidal 
antiinflamatory drugs (NSAIDs), hemorrhagic gastritis.

Introducción
La hemorragia digestiva alta en lactantes es una pa-
tología poco frecuente,  no se dispone de datos  de 
incidencia en Argentina.
Un estudio prospectivo multicéntrico en niños, in-
forma el porcentaje de hemorragia digestiva alta 
asociada a AINEs, correspondiendo al  73%, de los 
cuales el 95% había recibido Ibuprofeno en un lapso 
de 1-8 días previos al episodio1.
Se denomina hemorragia digestiva alta  cuando el 
sangrado ocurre por encima del ángulo de Treitz.  La 
manifestación más habitual es la hematemesis que 
se define como la eliminación de sangre roja a tra-
vés de las fauces2,3.
La hemorragia puede provenir  del esófago, estóma-
go o duodeno, pudiendo  ser  continua o intermiten-
te. Previo al diagnóstico se deben descartar causas 
no gastrointestinales, identificar el origen y su etio-
logía, la magnitud de las pérdidas y sus consecuen-
cias hemodinámicas en forma precoz,  para realizar 
un tratamiento efectivo médico o quirúrgico3,4.
La etiología según edad se describe en la tabla 1 y 
tabla 2.

Caso clínico
Paciente de 2 meses de edad, sexo femenino, naci-
da a término con peso adecuado para la edad ges-
tacional, embarazo controlado, serologías maternas 
negativas.
Antecedentes familiares: hipotiroidismo materno.
Antecedentes personales: a los 47 días de vida 
fue internada con diagnóstico de fiebre de origen 
desconocido. Se realizó  tratamiento 4 días con ce-
ftriaxona a  100mg/kg/dosis, sin  obtener desarrollo 
en cultivos se otorgó el alta al 4º día.
A los 58 días de vida se le diagnostica otitis me-
dia aguda e inicia tratamiento con Amoxicilina e 
Ibuprofeno. 
A los 59 días de vida, presenta 1 episodio de he-
matemesis, y consulta en un centro de salud donde 
es evaluada y por encontrarse hemodinámicamente 
estable, se le indican pautas de alarma.
Veinticuatro horas después, se interna en Hospi-
tal de niños Pedro de  Elizalde, con diagnóstico 
de hemorragia digestiva alta por el antecedente 
de hematemesis y melena en 2 oportunidades. 
Se  realiza hemograma al ingreso a guardia que 
evidencia un hematocrito de 18% y hemoglobina 

Hemorragia Digestiva Alta en lactante menor de 2 meses: 
reporte  de un caso
Padilla Arancibia MC1, Toapanta D1, Sommaruga H2, Quintana C3
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logía Pediátrica. Sede Elizalde.

2 	 Medico de Planta del Servicio de Gastroenterología Pedia-
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3 	 Jefe del Servicio de Gastroenterología Pediátrica del Hos-
pital Pedro de Elizalde. Director de la Carrera de Médico 
Especialista en Gastroenterología pediátrica. Universidad 
de Buenos Aires. Sede Elizalde.

Dirección Postal: María del Carmen Padilla Arancibia. Te-
rrero 1359 (CP 1416) CABA
E mail: mari-al@hotmail.es
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de 5.9 g/dl, por lo cual  se realiza transfusión  de 
glóbulos rojos desplasmatizados a 15ml/kg, cons-
tatándose posteriormente hematocrito de 25,4% y 
hemoglobina de 8,1 g/dl.
Durante su internación no repite hematemesis y se 
constata un episodio más de melena. Inicia trata-
miento con omeprazol  a dosis de 1mg/Kg/día, con 
la suspensión de amoxicilina e ibuprofeno y se rea-
liza Video Endoscopia Digestiva Alta bajo anestesia 
general. Los hallazgos de la misma fueron: esófa-
go sin lesiones; estómago con lesión lineal erosiva 
en techo de 2cm junto al cardias, fundus y cuerpo 
gástrico con mucosa friable y lesiones erosivas, de 
menor tamaño. Antro gástrico sin lesiones. Bulbo y 
duodeno con mucosa  pálida. La interpretación en-
doscópica fue considerada como Gastropatía  He-
morrágica. Fig 1
Dada la buena evolución del paciente, sin nuevos 
episodios de hemorragia digestiva, se otorga el alta. 
En los controles posteriores hasta los 6 meses des-
de el inicio del cuadro, continuaba asintomática y 
con parámetros hematológicos recuperados.

Discusión
La hemorragia digestiva alta en niños es una entidad 
poco frecuente y más aún en lactantes menores de 
2 meses.
En el caso clínico presentado, se describe una pa-
ciente previamente sana con diagnóstico clínico de 
otitis, por lo que requirió medicación antibiótica y 
antiinfl amatoria.
Entre  las causas de gastritis hemorrágica se des-
cribe  el uso de antiinfl amatorios no esteroideos 
como antitérmicos y analgésicos. Estos fármacos 
actúan  bloqueando la síntesis de prostaglandinas, 
al inhibir con mayor o menor potencia y especifi ci-
dad la Ciclooxigenasa 1 y Ciclooxigenasa 2 (COX 
1 y COX2). La COX 1 y 2 tienen el mismo peso 
molecular y son muy similares en su estructura, lo 
cual explica que sus productos (prostaglandinas) 

Preescolar Escolar y Preadolescente:

Esofagitis 
Las causas anteriores en 
la edad preescolar

Gastritis/Duodenitis Malformaciones vasculares

Ingesta de ácidos/
álcalis

Ectasia vascular antral

Varices esofágicas
Ectopias de mucosa gás-
trica en esófago

Ulcera por estrés
Desgarros de la mucosa 
gastroesofágica

Ulcera duodenal
Trastornos de la coagula-
ción

Desgarros de la mu-
cosa gastroesofágica 

Vasculitis

Sind.Mallory Weiss 
Ingesta de antinfl amatorios 
no esteroideos

Trastorno de la coa-
gulación

Infecciones

Vasculitis

Ingesta de antinfl a-
matorios no esteroi-
deos

Infecciones

Recién nacido: Lactante

Sangre materna deglu-
tida

Esofagitis

Ulcera por estrés Gastritis

Gastritis hemorrágica Ingesta de salicilatos

Enfermedad hemorrágica 
del recién nacido

Ingesta de ácidos/
álcalis
Ulcera por estrés

Infecciones Uso de AINEs

TABLA Nº1 TABLA Nº2

FIGURA Nº1 Lesión lineal erosiva en techo de 
2cm junto al cardias
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sean los mismos, el sitio activo y canal de entrada 
de la COX 1 es más pequeño que la COX 2, esto 
signifi ca que todos los AINEs  que inhiben la COX1 
también inhiben la COX 2  y que muchos bloquean-
tes de la COX 2 tengan un poder de acción escaso 
sobre la COX 1.
Al actuar sobre la síntesis de Prostaglandinas, se 
inhibe la secreción de Prostaglandina I 1 y Prosta-
glandina E 2 (PGI 1 y PGE 2) que habitualmente 
inhiben la secreción  ácida, mejoran la corrien-
te sanguínea mucosa y estimula la secreción de 
moco protector. 
Los que simultáneamente inhiben a la COX1 tie-

nen la capacidad de causar hemorragia digestiva,  
lo cual explicaría la gastropatía por AINEs5.
En la población pediátrica su uso y consecuente 
efecto de morbilidad está en estrecha relación a la 
edad y dosis  utilizada6. 

Conclusión 
Según la experiencia en relación al caso clínico pre-
sentado y su etiología, se debe tener precaución 
frente al uso de AINEs en pacientes pediátricos, ad-
ministrar  la dosis correcta  y el antiinfl amatorio corres-
pondiente. En caso de uso prolongado tener presente 
la protección gástrica para evitar lesionar la mucosa.
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Defi nición
Infl amación aguda del apéndice cecal. Es la causa 
más frecuente de abdomen agudo en niños mayores 
de dos años. Empieza con la obstrucción del apéndi-
ce vermiforme, la cual lleva a un aumento de la presión 
intraluminal que da como resultado la obstrucción lin-
fática, estasis venosa e isquemia. Si se permite que 
el proceso progrese se llega a la invasión bacteriana, 
gangrena, perforación y formación de absceso.

Etiología
La obstrucción apendicular se puede deber a facto-
res luminales, parietales o extraluminales, entre ellos, 
los más frecuentes son la hiperplasia de los tejidos 
linfoides 60%, fecalito 20%, parásitos (entamoeba, 
áscaris, estrongiloides) y cuerpos extraños.

Epidemiología
Constituye un desafío diagnóstico debido a la 
superposición de síntomas con otras patologías, 
especialmente en los menores de cuatro años. 
El retraso en su reconocimiento se asocia a un 
aumento de la morbilidad, mortalidad y costos 
médicos. Es más frecuente en varones y la edad 
más común de presentación es entre los 6 y 10 
años.

Clasifi cación anatomopatológica
Apendicitis congestiva (úlceras mucosas y edema).
Apendicitis fl egmonosa (bloqueo del drenaje ve-
noso).
Apendicitis gangrenosa (compromiso arterial).
Apendicitis perforada (perforación de las zonas in-
fartadas).
Cada etapa se puede presentar con peritonitis lo-
calizada o generalizada dependiendo del compro-
miso del resto de la cavidad abdominal. Además, 
el proceso infeccioso puede estar bloqueado con 
intestino delgado o epiplón mayor y fi jo el ciego en 
la fosa ilíaca derecha (plastrón). En el 2%-7% de 
los pacientes se advertirá una masa palpable en 
el cuadrante inferior derecho (plastrón) que de no 
producir irritación peritoneal, signos de oclusión 
o abscedación se los trata con antibióticos y se 
controlan ecográfi camente.
Los patógenos más frecuentes hallados en los cul-
tivos son el: Bacteroides fragilis (70%) Escheri-
chia coli (68%) y Streptococcus faecalis.

Diagnóstico (Algoritmo 2.2.1)
Anamnesis
El dolor, de comienzo gradual y periumbilical, es 
constante. Después se desvía hacia el cuadrante 
inferior derecho. El cambio en la localización es 
un signo importante explicado por la formación de 
exudado irritante alrededor del apéndice infl ama-
do. La anorexia, la náusea y el vómito siguen al 
inicio del dolor abdominal. El vómito casi siempre 
tiene características gástricas y, si precede al do-
lor, por lo regular permite excluir apendicitis.
Las variaciones en los síntomas pueden ser causa-
das por otra enfermedad y otra localización anatómica 
poco común del apéndice. Un apéndice retrocecal 
puede causar dolor en el fl anco o en la espalda. Si 
la punta infl amada descansa contra el uréter, el dolor 
puede ser referido a la región inguinal o al testículo 
y puede causar síntomas urinarios. En forma similar, 
la apendicitis pélvica con la punta infl amada contra 
la vejiga puede desarrollar disuria o polaquiuria. Si se 
desarrolla un absceso pélvico, los síntomas urinarios 
pueden ser graves y acompañarse de diarrea.
La fi ebre, en general, no sobrepasa los 38 °C-38,5 °C.
Si la evolución del cuadro lleva más de 24-48 ho-
ras, es muy alta la frecuencia con que un apéndice 
infl amado se perfora, aunque se demostró que el 
13% se perfora en menos de 24 horas.

Examen físico
El paciente con apendicitis está agudamente enfermo, 
camina lentamente, muchas veces inclinado hacia de-
lante protegiendo el lado derecho. Presenta fascies de 
incomodidad o aprensión, tiende a retroceder cuando 
va a ser tocado. La cadera presenta ligera fl exión.
Presenta signos de deshidratación, dependiendo 
de las horas de evolución del cuadro, fi ebre que 
habitualmente no supera los 38,5 ºC, taquicardia 
(disociación esfi gmotérmica) y palidez peribucal.
Se evalúa: ubicación del dolor, distensión abdomi-
nal, hiperestesia en la fosa ilíaca derecha (punto 
de McBurney), presencia de defensa y contractu-
ra. Los ruidos hidroaéreos se encuentran disminui-
dos. Se utiliza la percusión suave para comprobar 
dolor a la descompresión (reacción peritoneal). 
La rigidez del psoas-ilíaco denota infl amación del 
peritoneo posterior, por lo general, a partir de la 
apendicitis retrocecal o formación de un absceso. 
En casos dudosos, se realiza el tacto rectal con 

Apendicitis aguda
Udaquiola J, Arriaga V, Oesterreich R, Cañada MR, Giambini D

Extraído del Libro: Hospital General de Niños Pedro de Elizalde. Criterios de diagnóstico y tratamiento en Pediatría. Segunda Edición. 
Buenos Aires: Ediciones Journal, 2012. Para mayor información escribir a: info@journal.com.ar
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objeto de constatar dolor en el fondo del saco de-
recho, Douglas abombado, masa o tumor.
En los niños menores, la tasa de perforación es 
mucho mayor, hasta un 82% en menores de 5 
años y alcanza el 100% en los niños de un año de 
edad. El cuadro, en infantes, se acompaña de ano-
rexia, vómitos, diarrea y fi ebre, y se presenta con 
el abdomen distendido y doloroso en forma difusa, 
que muchas veces difi culta el diagnóstico.

Exámenes complementarios
Laboratorio
No es muy sensible ni específi co. La mayoría de los 
pacientes presenta leucocitosis con predominio de 
polimorfonucleares, pero el recuento leucocitario 
puede ser normal o incluso bajo. La proteína C reac-
tiva puede estar elevada, pero no ha demostrado ser 
más certera que el recuento de leucocitos.

Diagnóstico por imágenes
■ En la radiografía de abdomen se pueden obser-

var signos sugestivos de apendicitis:
■ Nivel en fosa ilíaca derecha.
■ Escoliosis antálgica.
■ Fecalito: 10%.
■ Borramiento del psoas.
■ Borramiento de la grasa preperitoneal.

■ Ecografía abdominal: tiene una excelente espe-
cifi cidad (> 90%), pero una sensibilidad varia-
ble (50%-92%) y los resultados varían según el 
operador y factores dependientes del paciente 
(obesidad, meteorismo, movimiento durante el 
estudio e irritación peritoneal). Los criterios eco-
gráfi cos son: estructura tubular no compresible 
de 6 mm o más de diámetro, masa compleja en 
el cuadrante inferior derecho o fecalito.

■ Tomografía computarizada (TC): tiene alta sensibili-
dad y especifi cidad (95%), pero no ofrece mejora en 
la certeza diagnóstica sobre la anamnesis, el examen 
físico y el laboratorio, y no se utiliza de rutina.

Diagnóstico diferencial
■ Apéndice: tumor carcinoide, mucocele apendi-

cular, enfermedad de Crohn.
■ Ciego y colon: carcinoma de ciego, diverticulitis, 

enfermedad de Crohn, obstrucción intestinal, úl-
cera estercorácea, tifl itis.

■ Hepatobiliares: colecistitis, hepatitis, colangitis.
■ Intestino delgado: adenitis, úlcera duodenal, 

gastroenteritis, obstrucción intestinal, invagina-
ción, diverticulitis de Meckel, tuberculosis.

■ Genitourinarios: hidronefrosis, pielonefritis, cál-
culos renales o ureterales, tumor de Wilms.

■ Ginecológicos: torsión de ovario, quiste de ova-
rio roto, salpingitis, absceso tuboovárico, emba-
razo ectópico.

■ Otros: infección por citomegalovirus, cetoaci-
dosis diabética, púrpura de Schönlein-Henoch, 
linfoma de Burkitt, torsión de epiplón, hema-
toma de vaina rectal, pancreatitis, parasitosis, 
pleuritis, neumonía, porfi ria, absceso del psoas 
y torsión de apéndice epiploico.

Criterios de internación
Todos los pacientes con apendicitis aguda deben 
ser internados.

Tratamiento
Prequirúrgico
■ Se coloca plan de hidratación a 3 000 mL/m2/

día y se suspende la vía oral.
■ Se realiza terapia de rehidratación endovenosa, 

si el cuadro lleva varias horas de evolución, con-
trolando el medio interno.

■ Colocación de sonda nasogástrica si se presen-
ta gran distensión abdominal.

■ Se medica con metronidazol a 10 mg/kg EV, una 
hora antes de la cirugía.

Quirúrgico
Incisión oblicua sobre la piel en el punto de Mc Burney, 
situado en el cuadrante abdominal inferior derecho; el 
abordaje es por divulsión estrellada de las fi bras mus-
culares. Se realiza apendicectomía típica sin jareta. De 
presentarse líquido en la cavidad, se realizan lavados 
con solución fi siológica hasta que su débito sea trans-
parente. Se realiza control de hemostasia y el cierre es 
por planos con sutura reabsorbible. El cierre de la piel 
se realiza con puntos intradérmicos.

Posquirúrgico
Plan de hidratación, ayuno hasta recuperar el trán-
sito intestinal y analgesia. El tratamiento antibióti-
co se adaptará al tipo de apendicitis hallada en la 
cirugía, según se detalla en la Tabla 2.2.1.

Complicaciones:
■ Abceso de herida: 5%.
■ Absceso interasas.
■ Absceso Douglas.
■ Absceso subfrénico.
■ Pilefl ebitis (trombosis de la vena porta).
■ Endocarditis.
■ Tardías: cuadros oclusivos por adherencias o 

bridas 1%.

Pronóstico y seguimiento
El pronóstico, por lo general, es favorable.
Debe realizarse el seguimiento en consultorios ex-
ternos a la semana de la cirugía para control de la 
herida.
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Tipo de apendicitis Tratamiento posoperatorio.

Congestiva Se suspende antibiótico.

Flegmonosa 30 mg/kg/día de metronidazol + 5 mg/kg/día de gentamicina EV, duran-
te 2 días.

Gangrenosa 
o peritonitis 

 30 mg/kg/día de metronidazol + 5 mg/kg/día de gentamicina EV, duran-
te 5 días.
Al alta se mantiene el tratamiento oral con 30 mg/kg/día de metronida-
zol y se agrega TMS/SMX, en una dosis de 7 mg/kg/día de TMS, hasta 
completar los 10 días de tratamiento.

TMS: trimetoprima; SMX: sulfametoxazol.

TABLA Nº2.2.1 Tratamiento antibiótico posoperatorio según el tipo de apendicitis

ALGORITMO Nº2.2.1 Abdomen agudo. Diagnóstico y tratamiento.

Dolor abdominal sospechoso de 
abdomen agudo

Anamnesis, examen físico, 
laboratorio, Rx de abdomen

Considerar tiempo de evolución, 
dolor y defensa en fosa ilíaca derecha, 

presencia de leucocitosis, fi ebre, 
vómitos y signos radiológicos

Dudoso: examen físico exhaustivo, 
realizar otros estudios complementarios, 
evaluar internación o control ambulatorio 

12-24 h

Confi rmado: tratamiento antibiótico y cirugía
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Glomerulonefritis
Voyer LE, Gogorza C, Wainsztein RE, Corti SE, Alvarado LC, Careaga M, Martin S, Balestracci AA, Toledo I

Defi nición
Glomerulonefritis (GN) es un término diagnóstico ge-
nérico aplicado a un conjunto de entidades clínicas y 
anatomopatológicas de predominante afectación glo-
merular infl amatoria, que se caracterizan principalmente 
por presentar hematuria, proteinuria, hipertensión arte-
rial y grado variable de compromiso de la función renal.
 
Etiología
Infecciosa
■ Bacteriana:
■ Estreptococo β hemolítico grupo A (80%).
■ Streptococcus viridans
■ Diplococcus pneumoniae
■ Staphylococcus aureus o epidermidis
■ Haemophilus infl uenzae
■ Treponema pallidum 
■ Leptospiras

■ Viral:
■ Hepatitis B
■ Citomegalovirus
■ Sarampión 
■ Parotiditis 
■ Varicela
■ Parasitaria
■ Toxoplasmosis
■ Tripanosomiasis

■ Micótica

Por medicamentos, toxinas
■ Sulfonamidas
■ D penicilamina
■ Mercuriales orgánicos e inorgánicos

Por enfermedades sistémicas
■ Púrpura de Schönlein-Henoch
■ Lupus eritematoso sistémico
■ Enfermedad de Goodpasture
■ Nefropatia por IgA
■ Crioglobulinemias
■ Vasculitis
■ Enfermedad de Wegener
■ Enfermedad de Churg Strauss

 
Por enfermedades hereditarias familiares
■ Síndrome de Alport 
■ Nefropatía por membrana basal delgada
■ Enfermedad de Fabry
■ Síndrome uña-patela 
   (osteomicodisplasia hereditaria).

Epidemiología
La causa más frecuente de glomerulonefritis en 
nuestro país es la glomerulonefritis difusa aguda 
posestreptocócica (GNDAPE) secundaria al es-
treptococo β hemolítico grupo A, se presenta ge-
neralmente en niños entre 2 y 14 años de edad 
con un pico máximo entre los 6 y 8 años, siendo 
excepcional antes de los 2 años.
Las glomerulonefritis asociadas a piodermitis predo-
minan en primavera y verano, en cambio las vinculadas 
a infecciones respiratorias en otoño e invierno.
Existen más de ochenta tipos de estreptococos, 
pero solo unos pocos son nefritógenos.

Formas clínicas
La glomerulonefritis se puede presentar luego de una a 
tres semanas de la infección estreptocócica, de fauces 
o piodermitis y, en forma leve, con microhematuria o 
macrohematuria monosintomática o en formas graves 
con acentuada oliguria, edemas generalizados, hiper-
volemia, hipertensi ón arterial, insufi ciencia cardíaca, 
edema agudo de pulmón o encefalopatía hipertensiva.
Alrededor del 5% presentan proteinuria masiva con 
síndrome nefrótico (SN).
La hematuria y los edemas suelen ser las causas 
más frecuentes de la consulta.
Las formas clínicas son las siguientes:
■ GN aguda moderada.
■ GN aguda grave con insufi ciencia renal aguda 

(IRA) y complicaciones como insufi ciencia car-
díaca congestiva (ICC) con edema agudo de 
pulmón y encefalopatía hipertensiva.

■ GN aguda con síndrome nefrótico (SN).
■ GN rápidamente progresiva (GNRP), en la cual 

hay una caída rápida y progresiva de la función 
renal (en días o semanas) que requiere trata-
miento adecuado para tratar de evitar su progre-
sión a la insufi ciencia renal terminal.

■ GN persistente: mantiene los signos de activi-
dad (hematuria o proteinuria) por más de un año.

■ GN crónica: es irreversible, expresión histopa-
tológica de fi brosis y causa insufi ciencia renal.

Diagnóstico 
Examen físico
■ Peso, talla y superfi cie corporal.
■ Tensión arterial.
■ Edemas (tipo, grado).

Extraído del Libro: Hospital General de Niños Pedro de Elizalde. Criterios de diagnóstico y tratamiento en Pediatría. Segunda Edición. 
Buenos Aires: Ediciones Journal, 2012. Para mayor información escribir a: info@journal.com.ar
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■ Frecuencia cardíaca.
■ Frecuencia respiratoria.
■ Lesiones cutáneas (infecciones, exantema, púr-

puras).
■ Palidez.
■ Examen de fauces.
■ Otoscopia.
■ Semiología respiratoria (rales húmedos, subcre-

pitantes difusos), signos de edema pulmonar, 
cianosis.

■ Ritmo de galope, ingurgitación yugular, hepato-
megalia dolorosa.

■ Trastornos del sensorio, signos neurológicos fo-
cales (parálisis facial, paresias).

■ Fondo de ojo.
■ Control y cuantifi cación de diuresis. 

Anamnesis
Antecedentes personales:
■ En general, de 7 a 21 días previos al comienzo 

de los síntomas, el paciente presenta infeccio-
nes de vías aéreas superiores (anginas, otitis, 
sinusitis), neumopatías, infecciones dérmicas 
(piodermitis, escabiosis o pediculosis impetigi-
nizada), escarlatina, infecciones dentarias.

■ Enfermedades virales específi cas (varicela, pa-
rotiditis, mononucleosis infecciosa, hepatitis 
B, sarampión, citomegalovirus).

■ Otros procesos infecciosos previos en el transcur-
so del mes anterior al comienzo del cuadro actual.

■ Enfermedades neurológicas previas, derivacio-
nes ventriculares (nefritis por shunt) cardiopa-
tías, tratamientos recibidos, tóxicos, alergenos.

■ Antecedentes hereditarios familiares: enfermedad 
renal en la familia, sordera, oftalmopatías, enfermeda-
des infecciosas, anginas o impétigo en convivientes.

■ Antecedentes socioambientales: medio social, 
económico, cultural, ambiental, habitacional.

■ Enfermedad actual: evaluar forma de comienzo, 
tiempo de evolución de los síntomas, presencia de 
hematuria macroscópica, oliguria, edemas, sínto-
mas abdominales (dolor difuso, náuseas, vómitos), 
astenia, febrícula, lumbalgia, cefaleas, obnubilación, 
visión borrosa, hemianopsia, alteración del psiquis-
mo, convulsiones, disnea, palpitaciones, epistaxis, 
exantema cutáneo, artralgias y artritis.

Exámenes complementarios
■ Exámenes de laboratorio:
■ Tiras reactivas para orina, química y sedimento 

urinario: al ingreso.
■ Hemograma, eritrosedimentación: al ingreso y a la 

semana (si no se normaliza, reiterarlo a la semana).
■ Urea, creatinina, ionograma, EAB: al ingreso; 

en GN con IRA repetir cada 24-48 horas se-
gún evolución.

■ Cultivo de fauces en busca de estreptococo 
beta hemolítico grupo A: al ingreso.

■ Antiestreptolisina (ASTO) y estreptozima C3 
y C4: al ingreso, a la semana y cada 15 días 
hasta su normalización.

■ Proteinograma: al ingreso; en casos de GN 
con SN se debe reiterar semanalmente o cada 
15 días hasta su normalización.

■ FAN, anti-ADN, célula LE: si se sospecha en-
fermedad sistémica.

■ Electrocardiograma: en pacientes con GN con 
hipertensión grave o IRA.
■ Fondo de ojo.
■ Diagnóstico por imágenes:
■ Rx de tórax (frente y perfi l): al ingreso y reite-

rarla en casos de GN con hipertensión arterial 
grave, IRA o ICC con compromiso pulmonar 
por hipervolemia.

■ Ecografía renal ante dudas diagnósticas y antes 
de realizar la biopsia renal, cuando está indicada.

■ Biopsia renal, indicada en:
■ GNRP.
■ Hipocomplementemia persistente luego de la 

octava semana.
■ Síndrome nefrótico y disminución de la función re-

nal que no se resuelve superado el período agudo.
■ Proteinuria masiva que se prolonga más allá de 

la cuarta semana.
■ GN asociada a enfermedad sistémica o here-

ditaria familiar.
■ GN persistente (mantiene signos de actividad: 

proteinuria o hematuria microscópica después 
del año de inicio).

En el Algoritmo 15.3.1 se presentan las GN según 
estudio del complemento.

Diagnóstico diferencial
■ Falsas hematurias: por drogas, alimentos o coluria.
■ Otras causas de hematuria: tumores, quistes, uro-

patías, enfermedades hematológicas y drogas.
■ Abdomen agudo inespecífico: dolor abdominal 

difuso, náuseas, vómitos, febrícula.
■ Insufi ciencia cardíaca congestiva por cardiopa-

tías diversas.
■ Insufi ciencia renal aguda de otras etiologías: sín-

drome urémico hemolítico, necrosis tubular agu-
da, por isquemia o agentes nefrotóxicos.

■ Síndrome convulsivo afebril: epilepsia, convul-
siones motoras focales, trastornos metabólicos 
de otra etiología.

■ Neumopatías con derrame.

Criterios de internación
Se internará a los pacientes para realizar biopsia 
renal, por riesgo social o cuando estén presentes 
los siguientes signos cardinales:
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■ Hematuria macroscópica.
■ Hipertensión arterial.
■ Insufi ciencia renal aguda (oliguria, edemas o sín-

tomas neurológicos como manifestación de hi-
pervolemia).

Tratamiento
■ Controlar diariamente: peso, TA, diuresis e in-

gesta de líquidos.
■ Reposo en cama si hay hematuria macroscópica, 

hipertensión arterial o IRA; reposo relativo du-
rante 10 días más.

■ Antibióticos ante foco infeccioso (piel o vías aé-
reas superiores).

■ Dieta:
■ Hiposódica si hay oliguria o hipertensión arterial.
 Si hay oliguria no dar alimentos ricos en potasio.
■ Aporte normoproteico o disminuir las proteínas 

de acuerdo con la insufi ciencia renal.
■ Hidratación: durante las primeras 8 horas de inter-

nación realizar control estricto de diuresis y peso 
del paciente. Comenzar con pérdidas insensibles, 
según la evolución agregar mitad o toda la diuresis.

■ Diuréticos:
■ En los pacientes con hiperfl ujo pulmonar, car-

diomegalia con o sin insufi ciencia cardíaca 
administrar 2 mg/kg/dosis de furosemida EV 
cada 6 horas. Si no hay respuesta positiva 
durante la primera hora se aumentará la dosis 
cada hora, hasta un máximo de 8 mg/kg/dosis.

■ Si presenta insufi ciencia renal aguda sin res-
puesta a diuréticos se planteará diálisis perito-
neal intermitente.

■ Cuando desaparecen los signos de hipervole-
mia se continúa con furosemida a 2 mg/kg/día, 
hasta llegar al peso seco del paciente.

Hipertensión arterial
■ Considerar hipertensión arterial (HTA) cuando los 

valores de presión sistólica y diastólica sobrepasan 
2 DE (desvío estándar) del valor medio considerado 
para la edad o están por arriba del percentil 95.

■ Tomar la presión arterial en el paciente en condi-
ciones basales y con correcto ancho del mango 
neumático del tensiómetro. En la mayoría de los 
casos, los pacientes responden a la restricción 
hidrosalina y a los diuréticos.

■ Hipotensores de acción rápida: en caso de ser 
necesario usar 0,2 a 0,5 mg/kg/dosis de nife-
dipina, que es un bloqueante cálcico, vía oral 
(máximo: 1 mg/kg/día).

■ Si el paciente presenta encefalopatía hipertensi-
va administrar nitroprusiato de sodio que es un 
vasodilatador arterial y venoso: 0,5 µg/kg/min 
(máximo 8) por goteo endovenoso (50 mg en 
500 mL de dextrosa al 5%). Con control estricto 

de la TA, usar bomba perfusora y cubrir de la luz.
■ Labetolol (bloqueante alfa y beta): 0,2-1 mg/kg/

dosis, (máximo 20 mg) EV en bolo o 0,25-2 mg/
kg/hora en infusión EV.

■ Propanolol (bloqueante beta) 0,01-0,1 mg/kg/
dosis EV.

Tratamiento de mantenimiento de la HTA
■ Enalapril (inhibe la formación de angiotensina II): 

0,2-0,5 mg/kg/día vía oral cada 8 o 12 horas.
■ Amlodipina (bloqueante de los canales de calcio): 

0,06 mg/kg/día, VO.
■ Propanolol (bloqueante beta): 0,5-2 mg/kg/día vía 

oral, cada 8 o 12 horas.
■ Prazosin (antagonista de los receptores alfa-adre-

nérgicos): 0,05-0,1 mg/kg/día vía oral cada 8 horas.
■ Labetolol (bloqueante alfa y beta): 1-3 mg/kg/día 

vía oral.
■ Nifedipina: 1-2 mg/kg/día vía oral (máximo 80 

mg).

Tratamiento de la encefalopatía hipertensiva 
con cuadro convulsivo
■ Diazepan: 0,1-0,5 mg/kg/día EV.

Persistencia de foco infeccioso (piel o vías aé-
reas superiores)
■ Antibióticos: 50 000 U/kg/día de penicilina du-

rante diez días si presenta foco activo de pioder-
mitis o faringitis.

■ En caso de alergia a la droga, usar 20-40 mg/kg/
día de eritromicina oral durante 10 días.

Glomerulonefritis rápidamente progresiva
La respuesta al tratamiento en las GN es favora-
ble en la mayoría de los casos; de no ser así debe 
plantearse el diagnóstico diferencial con las GN 
rápidamente progresivas. En dicho caso, se debe 
realizar biopsia renal e iniciar tratamiento con pul-
sos de metilprednisolona (solumedrol):
■ Pulsos de metilprednisolona (15-20 mg/kg/dosis) 

3-6 pulsos EV, en días alternos.
■ Prednisona oral 1-2 mg/kg/día durante un mes. 

Luego, disminución de la dosis y en días alternos 
según respuesta.

Según la evolución del paciente puede evaluarse 
tratamiento con ciclofosfamida: 2 mg/kg/día (do-
sis máxima por día: 100 mg) durante tres meses. 
Dosis máxima acumulativa: 200 mg/kg.

Tratamiento ambulatorio
Dieta hiposódica, control de TA, aporte protei-
co de acuerdo con la función renal. En GN rá-
pidamente progresiva, se indica el tratamiento 
corticoideo o con ciclofosfamida anteriormente 
referido.
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Prevención
Tratamiento de las lesiones causales, principalmente la 
piodermitis y faringitis, y medidas higiénicas (evitar el 
hacinamiento y completar el esquema de vacunación).

Pronóstico y seguimiento
La mayoría de los pacientes con GNDAPE pre-
sentan una evolución favorable en un lapso corto, 
entre 7 a 10 días.
Los factores de mal pronóstico son la insufi ciencia 
renal progresiva; la disminución del C3 por más 
tiempo del esperable; la hipertensión arterial grave 
e incontrolable con tratamiento; GNRP con diag-

nóstico histopatológico, de proliferación endoca-
pilar y extracapilar con más del 50% de semiluna; 
GN membranoproliferativa, fi brosis glomerular di-
fusa o GN crónica.
Se debe hacer un seguimiento semanal el primer 
mes, luego mensual durante tres meses; durante 
el primer año se hará cada tres meses y, luego del 
primer año, los controles serán anuales.
Debe realizarse examen físico, sedimento urinario, 
proteinuria, función renal y complemento. Alcanza-
da la normalidad de los elementos anteriores, es 
necesario realizar controles anuales con examen 
físico, análisis de orina y función renal.

Bibliografía
Barrat M, Avner EW. Pediatric Nephrology. 4º ed. Baltimo-
re: Lippincott Williams and Willkins, 1999.
Chesney RW, Jones DP. Is there a role for beta adrener-
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Otitis media aguda
Beraldo M, Cruz W, Dondoglio P, Juchli M

Defi nición
La otitis media aguda (OMA) es una infl amación mu-
coperióstica del oído medio (trompa de Eustaquio, 
cavidad timpánica, antro y celdas mastoideas). Este 
revestimiento es parte del epitelio respiratorio. Los 
síntomas son de inicio agudo.

Etiología
El estudio por cultivo del líquido del oído medio por 
paracentesis muestra los siguientes resultados:

Sin rescate 35%-40%

Bacteriano 30%-35%

Viral 30%

Dentro de los cultivos bacterianos, Streptococcus 
pneumomiae y Haemophilus infl uenzae representan 
el 80% y Moraxella catarrhalis el 10%. En menor fre-
cuencia estreptococo beta hemolítico del grupo A, 
Mycoplasma pneumoniae y Chlamydia trachomatis; 
en inmunosuprimidos Staphylococcus aereus y muy 
excepcionalmente Pseudomona aeruginosa.
En recién nacidos y lactantes pequeños se aislaron 
gérmenes gram(-) (E. coli).
El 100% de Moraxella catarrhalis y entre 10% y 15% 
de H. infl uenzae son beta lactamasa positivo, depen-
diendo de la prevalencia en la zona estudiada.
Los agentes virales aislados (virus sincicial respirato-
rio, infl uenza, parainfl uenza, rhinovirus y adenovirus) 
son los más habituales.

Epidemiología
Tiene mayor incidencia en niños de 3 a 36 meses. 
Se asocia con cuadros de infección de vías aéreas 
superiores.
Los factores que predisponen a padecer OMA son: 
sexo masculino, ausencia de lactancia materna, uso 
de biberón en posición horizontal, historia familiar 
de otitis, fumador pasivo, hacinamiento, guardería, 
sondaje intranasal crónico, síndromes genéticos 
(síndrome de Down), anormalidades faciales de la 
línea media (hendidura palatina, micrognatia), defi -
ciencias inmunológicas congénitas o adquiridas.
Factores de riesgo para la adquisición de bacterias 
resistentes:
■ Uso de antibióticos en el mes precedente.
■ OMA persistente o recurrente.
■ OMA durante la recepción de profi laxis antibiótica.

■ Edad menor de 2 años.
■ Concurrencia a guardería.

Formas clínicas
Por lo común, existe el antecedente previo de un 
cuadro infeccioso de vías aéreas superiores.
Síntomas inespecífi cos: hipertermia (40%-70%), irrita-
bilidad, letargia, dolor a la deglución, inapetencia, recha-
zo del alimento, posición antálgica de la cabeza, o colo-
cación de sus manos sobre la oreja en forma reiterada, 
vómitos y diarrea, tinnitus o acúfeno (es infrecuente).
Específi cos: otodinia (30%), otorrea, hipoacusia y 
vértigo.

Diagnóstico
Examen físico
Incluye la otoscopia y un correcto examen de la ca-
beza y el cuello. La otoscopia consiste en examinar:
■ Superfi cie: la pérdida de concavidad o abombamiento 

es indicativa de aumento de presión en el oído medio 
por un derrame. En recién nacidos, a menudo, la mem-
brana timpánica se encuentra en una posición oblicua 
extrema con la cara superior proximal al observador.

■ Color: rojizo por congestión o blanco amarillento.
■ Brillo: su ausencia o presencia no es de ayuda para 

el diagnóstico. En lactantes menores es normal ob-
servar despulimiento con disminución o ausencia 
del refl ejo luminoso.

■ Nivel hidroaéreo: a veces presente pero puede 
observarse también en la otitis media con efusión.

■ Cambios estructurales: perforación si hay otorrea.
■ Movilidad: es la característica más sensible para 

saber si hay efusión en el oído medio y se la deter-
mina mediante el uso del otoscopio neumático. 

Exámenes complementarios
■ Timpanometría o impedanciometría: en caso de 

OMA se obtiene un patrón plano (no hay motili-
dad), pero su uso no es de rutina para el diag-
nóstico. 

■ Audiometría: es de valor limitado en el diagnóstico 
de OMA, pero si es útil para valorar su repercusión 
luego del episodio agudo, sobre todo si persiste 
derrame en el oído medio.

■ Diagnóstico bacteriológico: cultivo del líquido del 
oído medio, obtenido por aspiración con aguja a 
través de la membrana timpánica intacta (timpano-
centesis). Se realiza si el paciente presenta sínto-
mas tóxicos o una infección no controlada.

Extraído del Libro: Hospital General de Niños Pedro de Elizalde. Criterios de diagnóstico y tratamiento en Pediatría. Segunda Edición. 
Buenos Aires: Ediciones Journal, 2012. Para mayor información escribir a: info@journal.com.ar
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Diagnóstico diferencial
Debe diferenciarse de otros dolores originados fuera del 
oído medio (otalgia) como otitis externas, dolor en la ar-
ticulación temporomandibular, faringitis, odontalgias, etc.

Criterios de internación
■ Niños pequeños (menores de 2 meses).
■ Pacientes gravemente enfermos.
■ Inmunocomprometidos, incluidos los desnutridos de ter-

cer grado.
■ Complicaciones supurativas endocraneales o exocraneales 

(mastoiditis, parálisis facial periférica, absceso cerebral, 
meningitis, etc.). 

Tratamiento
El tratamiento que debe realizarse en las primeras 48 horas 
se menciona en la Tabla 21.4.1.
El paciente es revalorado a las 48-72 horas. En función 
de estas premisas, los antibióticos recomendados para 
el tratamiento (ya sea en la primera consulta o luego de 
la observación, si el paciente no mejora) son los que se 
detallan en la Tabla 21.4.2.
A las 72 horas se deberá reevaluar al paciente. Si la evo-
lución clínica es buena deberá completar el tratamiento y 
realizar un nuevo control al fi nalizarlo. Si la evolución es 
mala porque persiste la fi ebre o el dolor (OMA persisten-
te) se debe considerar la timpanocentesis (en pacientes 
de riesgo) y la rotación antibiótica.
Los pacientes menores de 2 años, con otitis media aguda 
supurada, OMA persistente o recurrente y los inmunosuprimi-
dos, recibirán tratamiento por 10 a 14 días.
En niños mayores de 2 años con enfermedad inicial sin 
signos de gravedad, franca mejoría sintomática y reso-
lución otoscópica, los tratamientos antibióticos iniciales 
puede abreviarse a 7 días.
En caso de perforación timpánica pueden administrarse go-
tas óticas con quinolonas e hidrocortisona (nunca con ami-
noglucósidos o cloranfenicol por ser ototóxicas). El paciente 
con otorrea deberá ser sometido a toilette, si esta persiste 
más allá de las 48 horas de instaurada la terapia antibiótica. El 
paciente debe ser advertido de la inconveniencia de mojar 
el oído por la posibilidad de sobreinfección con gérmenes 
del conducto.
En caso de extremo dolor, el uso de 0,1 mg/kg/día de beta-

metasona o 1 mg/kg/día de metilprednisolona por 3 días o la 
realización de una miringotomía, pueden ser opciones válidas 
para tener en cuenta.
Se contraindica el uso de antihistamínicos y descongestivos 
en el tratamiento de la OMA.

Prevención
Vacunas
■ Antigripal: disminuye la incidencia de OMA en caso de 

recurrencias.
■ Antineumocócica: en caso de OMA recurrente solo re-

duce en un 7% el número de episodios.
■ Anti-Haemophilus infuenzae b: no infl uye sobre OMA 

(causada por cepas no tipifi cables).
■ Vacunas inespecífi cas: no hay evidencias comprobadas 

de su valor.

Medidas higiénicas y dietéticas
■ Fomentar la lactancia materna en el primer trimestre.
■ Evitar inmersión en agua sin protección nasal.
■ No administrar biberón en posición horizontal.
■ Reducir el uso del chupete más allá de los 3 meses, sobre 

todo si concurre a guardería.
■ Evitar el tabaquismo pasivo, sahumerios, braseros, etc.
■ Es recomendable administrar xylitol en goma de mascar 

a niños de segunda infancia o en aerosol nasal a cual-
quier edad.

La administración de quimioprofi laxis debe ser restringida a 
los pacientes con patología recurrente documentada de ma-
nera adecuada y su duración no debe ser mayor a 6 meses. 
Se indicarán 5 mg/kg/d de trimetroprima–sulfametoxazol 
en una sola toma diaria. Se sugiere la consulta previa con 
el especialista.

Criterios de internación
■ Paciente con diagnóstico incierto de OMA.
■ Paciente con indicación de paracentesis, idealmente previa 

a la medicación antibiótica.
■ Otitis media complicada (no incluye otitis media supurada).
■ Otitis media recurrente (una vez resuelto el episodio agudo).
■ Paciente con indicación de toilette por otitis supurada 

que persiste más de 48-72 horas luego de la medica-
ción antibiótica.

■ Otitis media crónica supurativa.
■ Otitis media crónica con efusión.

Edad Certeza diagnóstica Diagnóstico incierto1

< 6 meses Terapia antibiótica Terapia antibiótica 

6 meses a 2 años Terapia antibiótica Terapia antibiótica, si está gravemente enfermo2

Observación3 si no está gravemente enfermo

≥ de 2 años Terapia antibiótica, si está 
gravemente enfermo Observación3, si no está gravemente enfermo

TABLA Nº 21.4.1   Tratamiento durante las primeras 48 horas

1 Derivar a ORL para correcto diagnóstico. 2 Fiebre ≥ 39 º C en las 24 h previas, otalgia grave, perforación o juicio clínico de enfermedad grave o toxicidad. 
3 La observación solo es una opción si puede ser correctamente controlado y medicado si los síntomas persisten o empeoran dentro de las 72 horas.
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TABLA Nº 21.4.2  Tratamiento antibiótico inicial
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Si no reci-
bió antibió-
ticos en el 
último mes

Recomendado
Amoxicilina: 80-90 mg/kg/día, 
cada 8 o 12 h

Alérgicos a penicilina

Alergia tipo I (anafi laxia, urtica-
ria):
Azitromicina: 10 mg/kg/día por 
5 días, o 
Claritromicina: 15 mg/kg/día, 
cada 12 h por 
10 días
Otros tipos de alergia: 30-40 
mg/kg/día de cefuroxima cada 
8-12 h por 10 días 

Pacientes menores de dos meses, con vómi-
tos, diarrea profusa o con cuadro tóxico

Ceftriaxone: 50 mg/kg/día cada 
24 h por 3 días

Si recibió
antibióticos 
en el último 
mes, si 
tiene otitis 
recurrente o 
si ha fallado 
el tratamien-
to realizado

Recomendado

Amoxicilina – ácido clavulánico: 
80-90 mg/kg/día de amoxicilina 
en relación 7:1 o 14:1 cada 8 o 
12 h por 10 días, o
Cefuroxima: 30–40 mg/kg/día 
cada 8 o 12 h por 10 días

Alternativa (menores de 2 meses, cuadros 
graves, diarrea profusa o vómitos, tratamien-
to previo con amoxicilina – clavulánico o 
cefuroxima, falta de adhesión al tratamiento)

Ceftriaxone: 50 mg/kg/día cada 
24 h por 3 días

Alérgicos a penicilina

Alergia tipo I (anafi laxia, urtica-
ria): 50 mg/kg/día de ceftriaxone 
cada 24 h por 3 días
Otros tipos de alergia: 30–40 
mg/kg/día de clindamicina cada 
8 h por 10 días
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Sinusitis aguda
Quiroga R

Defi nición
La sinusitis aguda (SNA) es la infl amación del epitelio 
de uno o más de los senos paranasales. Suele acom-
pañarse de infl amación de las fosas nasales, aunque se 
trata realmente de una rinosinusitis. El término sinusitis 
se utiliza habitualmente para las de tipo infeccioso.
Los tipos de sinusitis son:
■ Sinusitis bacteriana aguda: infección bacteriana 

de senos paranasales, de menos de 3 a 4 sema-
nas de evolución, con resolución completa del 
cuadro (restitución ad integrum).

■ Sinusitis bacteriana recurrente: episodios que 
cumplen con la defi nición anterior, separados por 
al menos 10 días libres de enfermedad. 

■ Sinusitis bacteriana subaguda: infección bacte-
riana de senos paranasales, de 1 a 3 meses de 
evolución, con resolución completa del cuadro.

■ Sinusitis crónica: infl amación de la mucosa de 
senos paranasales por más de 3 meses. Puede 
presentar exacerbaciones agudas o síntomas re-
siduales como tos, rinorrea u obstrucción nasal.

Epidemiología
Los senos maxilares y etmoidales anteriores comien-
zan a desarrollarse entre el tercer y cuarto mes de ges-
tación. Los senos esfenoidales lo hacen entre los 6 y 
los 8 años y los frontales en la segunda década; com-
pletan su formación hacia el fi nal de la adolescencia.
Hasta un 80% de los casos de SNA cuentan como 
predisponentes a las infecciones de vía aérea supe-
rior (IVAS) y los fenómenos alérgicos.
Tanto las IVAS como la rinitis atópica han incrementa-
do su incidencia. Esto puede explicarse por la mayor 
exposición a agentes nocivos (físicos, químicos, alérgi-
cos). El aumento de polución domiciliaria, la contami-
nación extradomiciliaria, el ingreso precoz a institucio-
nes de cuidados diurnos y la presencia de hermanos 
en edad escolar son factores que pueden explicar, al 
menos en parte, este creciente desafío antigénico. 

Mecanismos de defensa sinusal
■ Batido ciliar.
■ Producción de moco normal tanto en calidad 

como en cantidad. 
■ Integridad del epitelio.
■ Integridad anatómica: fl ujo aéreo laminar.
■ Permeabilidad de los ostium.
■ Factores inmunes: locales (IgA, lactoferrina, liso-

zimas, interferón) y generales (sistema inmune).
■ Humoral y celular (sistema complemento). 

Factores nociceptivos
■ Obstrucción mecánica: atresia de coanas, poliposis, 

tumores, adenoides, desvío septal, cuerpo extraño.
■ Edema de mucosa: IVAS, agentes químicos, físicos, 

alergia, traumatismo, temperaturas extremas, buceo, 
natación, AINES.

■ Alteración de la aclaración ciliar: enfermedad fi bro-
quística (FQ), disquinesia ciliar, Kartagener.

■ Trastornos inmunes: inmunodefi ciencias congénitas 
o adquiridas, diabetes mellitus, infección por VIH, 
neoplasias, tratamientos inmunosupresores.

■ Infección viral: es el factor de mayor importancia por 
frecuencia y por su acción multifactorial:
■ Edema de mucosa.
■ Daño tisular directo (efecto citopático).
■ Alteración ciliar (efecto ciliopático).
■ Conformación de zonas de adherencia bacteriana.

Etiología
■ Viral: habitualmente son parte de un proceso que 

involucra las vías aéreas superiores en su conjunto, 
más que como una entidad exclusiva de los senos 
paranasales.

■ Micótica: es de baja frecuencia, adquiere relevancia en 
huéspedes inmunocomprometidos.

■ Bacteriana: no existe correlación entre los agentes etio-
lógicos de SNA y los que pueden recuperarse a partir 
de fauces y fosas nasales. El tratamiento de referencia 
para el diagnóstico bacteriológico es la obtención de 
una muestra de la cavidad infectada, abordada por pun-
ción por vía externa o endoscópica. Como la distribu-
ción de los gérmenes es la misma que para la otitis me-
dia aguda (OMA) en variedad y frecuencia, es factible 
extrapolar datos y conocimientos referidos a respuesta 
terapéutica y resistencia bacteriana.

En la Tabla 21.5.1 se presenta la etiología bacteria-
na de la sinusitis aguda.

Formas clínicas
La presentación clínica de la SNA es variable según 
la ubicación y el número de cavidades afectadas. La 
infl amación de la mucosa sinusal acompaña cualquier 
cuadro de IVAS dada la continuidad de epitelio. Pue-
den reconocerse tres posibilidades de inicio:

Extraído del Libro: Hospital General de Niños Pedro de Elizalde. Criterios de diagnóstico y tratamiento en Pediatría. Segunda Edición. 
Buenos Aires: Ediciones Journal, 2012. Para mayor información escribir a: info@journal.com.ar
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■ Complicación sinusal precoz o síntomas graves: 
cuadro de IVAS que presenta empeoramiento en-
tre el tercer y cuarto día de evolución, con apari-
ción de dolor, fi ebre y descarga nasal y posnasal.

■ Sinusitis aguda persistente: las IVAS no compli-
cadas se resuelven o presentan mejoría luego de 
10 a 14 días. La fi ebre es notoria al inicio del cua-
dro. La persistencia de síntomas o la aparición de 
nuevos (tos, descarga posnasal) permiten sospe-
charla.

■ Complicación extrasinusal: el inicio lo evidencia 
una complicación por diseminación de la infección, 
en forma local (órbita, endocráneo) o a distancia 
(bacteriemia, trombosis del seno cavernoso).

Los síntomas clásicos son: fi ebre, algias craneofa-
ciales espontáneas y por palpación, eritema de piel 
suprayacente, obstrucción nasal, rinorrea muco-
purulenta y descarga posnasal, dolor dentario, ha-
litosis, tos, anosmia, disgeusia, que acompañan un 
síndrome infeccioso general (decaimiento, astenia, 
anorexia).
En los lactantes, cuanto menor es la edad, el cua-
dro es inespecífi co y, por lo tanto, menos orienta-
dor. Puede observarse fi ebre, decaimiento, recha-
zo alimentario, irritabilidad y síntomas locales. La 
etmoiditis puede iniciarse con la complicación de 
celulitis periorbitaria.
En los niños el cuadro es más semejante al clásico, 
con cefalea frontoorbitaria (cefalea en barra) que se 
exacerba al agacharse o con maniobras de Valsalva, 
tos que empeora durante el decúbito supino y en la 
primera mitad de la noche. Hasta 30% de los niños 
pueden mostrar edema palpebral matinal.
Debe sospecharse SNA en niños con tos persis-
tente sin historia personal ni familiar de hiperreacti-
vidad bronquial y en aquellos con drenaje retronasal 
persistente. Se la ha reportado también como cau-
sa de fi ebre de origen desconocido.
Complicaciones:
■ Locales: osteítis de la pared del seno afectado.
■ Regionales: 
■ Orbitarias: celulitis periorbitaria o preseptal, celu-

litis orbitaria, abscesos subperiósticos, trombofl e-
bitis de la vena oftálmica.

■ Oftálmicas que acompañan a las sinusitis cróni-
cas y son de tratamiento oftalmológico: neuritis 
ópticas, miositis, iritis, ciclitis, queratititis, con-
juntivitis.
■ Endocraneales: meningitis, abscesos (subdural, 

extradural o parenquimatoso), encefalitis, trom-
bofl ebitis de senos venosos.

■ Otológicas.
■ Faríngeas.

■ A distancia: como foco de un proceso séptico, 
con formación de focos secundarios a distancia.

Diagnóstico
El diagnóstico de certeza de SNA suele difi cultarse 
debido a la escasez de síntomas patognomónicos 
así como a la notable superposición clínica y radio-
lógica que presenta con otros cuadros infecciosos 
respiratorios.

Examen físico
■ Inspección: eritema facial, rinorrea anterior y pos-

terior. Fauces: goteo posnasal.
■ Palpación de puntos faciales dolorosos, de algu-

na utilidad, pero inespecífi cos en Pediatría.
■ Transiluminación.
■ Rinoscopia anterior: con espéculo de Killian u 

otoscopio, permite objetivar la descarga muco-
purulenta en los meatos y valorar la anatomía de 
la fosa nasal. 

Anamnesis
Enfermedad actual: forma de comienzo, tiempo de 
evolución, antecedentes personales y hereditarios 
familiares, antecedentes socioambientales.

Exámenes complementarios
Laboratorio
No aporta información específi ca. Por lo general, 
muestra evidencia de infección bacteriana, con leu-
cocitosis y desviación a la izquierda. Pueden apare-
cer formas inmaduras en sangre periférica. La eri-
trosedimentación es moderadamente elevada. 
El diagnóstico bacteriológico es deseable en toda 
patología infecciosa. La muestra deberá ser to-
mada por aspiración transmeática o por punción 
externa. Por requerir un acceso cruento, la rela-
ción costo-benefi cio se inclina por el tratamiento 
empírico inicial en los casos no complicados en 
huésped inmunocompetente. El cultivo tendrá indi-
caciones precisas: inmunocomprometidos, fraca-
so del tratamiento con antibióticos resistentes a 
beta lactamasas o evidencias de complicaciones. 
La celulitis periorbitaria puede constituir una ex-
cepción a esto último.

Streptococcus pneumoniae: 25%
Haemofi lus infl uenzae: 15%-20%
Moraxella catarrhalis: 15%–20%
EBHGA: 2%–5%
Anaerobios: 2%–5%
Cultivos negativos: 25%–30%

Fuente: Wald ER, Milmoe GJ, Bowen A, Ledesma-Medina J, Sa-
lamon N, Bluestone CD. Acute maxillary sinusitis in children. 
NEJM 1981; 304: 749-54.

TABLA Nº 21.5.1 Etiología bacteriana de 
sinusitis aguda
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En caso de realizarse punción, se deben investigar 
organismos aerobios, anaerobios y específi cos, por 
ejemplo hongos. Un recuento de 104 unidades for-
madoras de colonias confi rma el diagnóstico.

Diagnóstico por imágenes
Radiología: existe consenso en basar el diagnós-
tico de SNA en criterios clínicos. Las difi cultades 
técnicas para lograr imágenes adecuadas, particu-
larmente en niños, pueden conducir a subestimar o 
sobreestimar los cambios radiológicos. Los signos 
radiológicos asociados a SNA son: engrosamiento 
concéntrico de la mucosa, niveles hidroaéreos, ve-
lamiento de toda la cavidad; las dos últimas imáge-
nes son las de mayor asociación, pero la radiología 
tiene baja sensibilidad y especifi cidad. Solo adquie-
re valor como confi rmación del cuadro clínico.
Los tipos de estudios radiológicos que se pueden 
indicar son:
■ Mentonasoplaca (Waters): muestra senos maxila-

res y fosas nasales.
■ Frontonasoplaca (Caldwell): muestra senos fron-

tales, celdillas etmoidales anteriores.
■ Perfi l de cráneo: muestra senos frontales, maxila-

res, esfenoidales y rinofaringe.
■ Submentovertexplaca (Hirtz): muestra senos esfe-

noidales y base de cráneo.
La tomografía computarizada no es de rutina. Debe 
ser solicitada en las siguientes situaciones:
■ Pacientes inmunocomprometidos.
■ SNA complicada (con excepción de la celulitis 

periorbitaria) o recurrente.
■ Posibilidad de tratamiento quirúrgico.
■ Diagnóstico de factores predisponentes (atresia 

de coanas, desvío septal, poliposis, etc.).
■ Sospecha de SNA micótica: habitualmente, esta 

asienta en un terreno inmunocomprometido.

Tratamiento e indicaciones 
de internación
La SNA debe tratarse por vía ambulatoria bajo el con-
trol del pediatra, excepto en los siguientes casos:
■ SNA complicada o recurrente.
■ Paciente en mal estado general, signos de toxici-

dad o intolerancia oral.
■ Paciente inmunodefi ciente.
El desnutrido grave se valorará en forma particular, 
dada la posibilidad de compromiso inmune. Si el 
paciente amerita internación, deberá plantearse el 
rescate bacteriológico a través de medios invasivos 
y el tratamiento se hará en conjunto con el otorrino-
laringólogo y el infectólogo.

Tratamiento
Los objetivos del tratamiento son controlar la infec-
ción, restituir la función normal y corregir factores 

predisponentes, evitar complicaciones y comorbili-
dades. 

Antibioticoterapia
La primera elección es amoxicilina en una dosis de 
75-100 mg/kg/día cada 8 horas, durante 10-
14 días. Se usarán drogas de segunda línea 
(20-40 mg/kg/día de acetilcefuroxima cada 
12 horas durante 10 días o 40-80 mg/kg/día
de amoxicilina + ácido clavulánico cada 8-12 horas por 
10 días) en caso de: 
■ Mala respuesta a las 72 horas (persiste febril, con 

tos, sin descarga nasal).
■ Infección recurrente.
■ Uso de antibióticos en los 30 días previos.
■ Paciente que usa betalactámicos como profi laxis.
■ Desnutrido de tercer grado.
En pacientes con mal estado general o signos de 
toxicidad administrar 50 mg/kg/día de ceftriaxona 
cada 24 horas, durante 10 días.
Las cefalosporinas de primera generación tienen 
escasa acción sobre gram(-) y las de tercera gene-
ración orales (cefi xima, ceftibuten) muestran limita-
ciones sobre gram(+) (neumococo).
La duración del tratamiento es de 10 a 14 días, o 7 
días a partir de la mejoría de los síntomas.
En caso de alergia a penicilina, se podrá utilizar:
■ Alergia leve: 20-40 mg/kg/día de acetilcefuroxima 

cada 12 horas durante 7-10 días.
■ Reacción anafi láctica: 15 mg/kg/día de claritromi-

cina, cada 12 horas durante 7-10 días.

Corticoterapia
La corticoterapia local colabora en la disminución del 
edema, lo que permite la pronta evacuación de se-
creciones y la ventilación del seno afectado. Los más 
usados son: budesonida, fl uticasona y mometasona, 
que se indicarán cada 12 horas, previa toilette nasal. 
El uso de corticoterapia sistémica es controvertido, no 
es de rutina y debe ser valorado por el especialista.

Descongestivos
En caso de marcada obstrucción al fl ujo aéreo pue-
den indicarse por períodos breves. No son de uso 
habitual en Pediatría.
■ Generales: aminas simpaticomiméticas, de ac-

ción alfa 1. No provocan rebote ni riesgo de rinitis 
vasomotora. Ejemplo: seudoefedrina.

■ Locales: imidazólicos, acción sobre receptores 
alfa 2, pueden generar efecto rebote. El uso pro-
longado se asocia a rinitis vasomotora crónica y 
se ha descrito ciliotoxicidad. Pueden ser:
■ De acción corta, se usan cada 6 horas: nafazo-

lina y tramazolina.
■ De acción prolongada, 12 horas de acción: 
 xilometazolina y oximetazolina.
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Mucolíticos
Actúan fragmentando la mucina, lo que disminuye la 
viscosidad de las secreciones. El aclaramiento ge-
nerado por el barrido ciliar es el principal mecanis-
mo de defensa y reparación. La adecuada visco-
sidad y volumen de moco permiten dicha acción. 
Ejemplo: N-acetilcisteína.

Antihistamínicos
No tienen indicación en el tratamiento de la SNA. Por 
su acción anticolinérgica, provocan espesamiento de 
las secreciones e inhiben el movimiento ciliar.

Lavados nasales
Mejoran la función ventilatoria, eliminan secrecio-
nes, mejoran la penetración y acción de los corti-

coides inhalados,colaboran en la disminución del 
edema y mejoran el batido ciliar. Se harán con 
soluciones hipertónicas cada 8 horas durante 7 
días y luego con solución fi siológica o solución 
de Parsons: 1 L de agua + 2 o 3 cucharaditas 
de sal gruesa o sal marina + 1 cucharadita de 
bicarbonato de sodio. Dura 1 semana y debe des-
cartarse.
En caso de niños pequeños, puede comenzarse 
con menores concentraciones a fi n de obtener me-
jor tolerancia.

Tratamiento quirúrgico
Apunta a resolver la patología o sus predisponen-
tes. Debe considerarse en casos recidivantes, cró-
nicos y siempre en las SNA complicadas.
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