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Con motivo de la Tercera edicion de “Pediatria” de Voyer, Ruvinsky, Cambiano, Ed. Journal, Buenos Aires,
2011, cuya presentacion se hizo el 6 de julio proximo pasado en el aula Alejandro Posadas del Hospital
de Clinicas. Gral José de San Martin, a la vez como homenaje a Carlos A.T. Cambiano fallecido el 6 de
enero, el Dr. Voyer inicid el acto con la exposicion motivo de esta Editorial. Luego hablo el Dr. Ruvinsky y
finalmente el Dr. Cedrato se refirid a los contenidos del libro y a sus autores.

Estuvieron presentes el Director del Hospital de Clinicas, Dr. Ernesto Carmelo O. Da Ruos, el Director
del Hospital de Nifios Pedro de Elizalde, Dr. Norberto Garrote y numerosos profesionales, estudiantes,

familiares y amigos.

Queridos colegas, docentes, alumnos, familiares
y amigos:

s un honor tenerlos acd para la presenta-

cion de la Tercera edicion de “Pediatria”,

producto de la excelente contribucién man-
comunada de 260 pediatras o profesionales afines
a la Pediatria, de 45 centros asistenciales de todo
el pais y de otros paises de habla espafola o de
la region: Brasil, Costa Rica, Espafa, Panama y
Portugal, de Universidades estatales y privadas e
Instituciones como Conicet y OPS.
Este trabajo duré 8 afnos desde la segunda Edi-
cioén, tiempo mayor del que deseabamos; y fue jus-
tamente Cambiano el que a fines del afio pasado
se mostraba como el mas impaciente para que la
tercera edicion finalmente se terminara, como si
intuyera que su tiempo se iba limitando.
Lamentablemente Cambiano ya no esta fisicamen-
te entre nosotros, pero si estd, y enriquecido, en
nuestros recuerdos por su bondad y su permanen-
te espiritu de estudio y dedicacion a la atencién de
los nifos. Estan presentes Maria Cristina Profili,
quien fuera su esposa, y varios miembros de su
gran familia, con 5 hijos, hijos politicos y 15 nietos.
La presentacion de la edicién anterior de “Pedia-
tria” se hizo ya en esta sala, hoy lo hacemos nueva-
mente y en especial, como homenaje a la memoria
de Cambiano, ya que en este hospital, cursé toda
su carrera asistencial y docente salvo el afio que
pasé en la Universidad de Génova con el Profesor
Giovanni De Toni con beca de la Universidad de
Buenos Aires.
Cuando se presenté esa segunda edicién recuer-
do que Cambiano dijo que cuando vié por primera
vez el libro que le traian de la editorial sacandolo
de un bolso, revivié lo que habia sentido con el
nacimiento de cada uno de sus hijos...
Compartiendo esa hermosa metafora, vivimos tam-
bién el trabajo continuo con esfuerzo, paciencia
y expectaciones durante la gestacion, que no fue
en este caso de 9 meses sino como dijimos de 8
anos, y ahora, la presencia de Ustedes es como la
visita de companeros, familiares y amigos que van
a compartir la alegria de los padres y a conocer a
la “criatura”.
Hace ya algunas décadas, en una visita al Museo

de Bellas Artes, vi el resultado de un concurso que
se habia efectuado. El Concurso era: “Para salvar
de un incendio”. El cuadro que habia sido elegido,
I6gicamente un cuadro pequeno, era la imagen de
un hombre mayor, de espaldas, con un nifo de
unos 5 o 7 afios a quien tenia de la mano, miran-
do un horizonte de sol poniente, eso era todo. En
ese momento yo pensé: hay una tercera edad, la
tercera es la vencida y para una persona llegar al
término de esa tercera edad, al término de la vida,
es como un incendio, no de un museo, sino de
una biblioteca, por todos los conocimientos y las
experiencias que se pierden, para cualquier perso-
na, no solo para un profesional o un docente. Pero
un incendio largamente anunciado, entonces para
salvar del incendio... Recuerdo que Dagoberto
Pierini, bellisima persona y excelentisimo profesor
que fue Jefe de Dermatologia de nuestro hospital,
antes de su retiro dicté su ultimo curso que lo lla-
mé: “De lo nuestro lo mejor”....

La transmisién cultural mediante el didlogo con
los colegas y los alumnos, como el convivir con
los hijos y los nietos es la forma de salvar del in-
cendio lo mejor que adquirimos en el curso de la
vida. Pero hay conocimientos y experiencias que
se pierden por olvido, o porque no se da la ocasién
de transmitirlos. Es entonces importante escribir,
publicar trabajos, editar un libro como aquello de:
tener un hijo o plantar un arbol. Editar un libro don-
de se medita, se escribe, se consulta, se corrige y
se vuelve a escribir, cumpliendo lo que realmente
es un deber: devolver enriquecido con nuestras
experiencias lo que hemos recibido; y a la vez un
homenaje a nuestros maestros, en mi caso al Pro-
fesor Raul P. Beranger, que tanto me apoyd al ini-
ciarme yo en la Pediatria.

En esta tercera edicién se incluyen casi, casi, todas
las patologia de los diversos érganos y sistemas
por destacados especialistas en ese tarea de pre-
venir, diagnosticar y tratar, para hoy en dia muchas
veces curar, otras aliviar y a veces rehabilitar, pero
sin dejar de prestar especial atencién a lo que es
el eje central de la Pediatria: el crecimiento y de-
sarrollo, siendo las diversas enfermedades no mas
que interferencias en ese crecimiento y desarrollo
del nifo. Crecimiento y desarrollo bio-psico-socio-
cultural, que se hace en base a las potencialidades
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de la herencia genética codificada en el ADN y a
la herencia social que es la cultura codificada en
la sociedad, que en los primeros afnos para el nifo,
es la familia. Familia que con frecuencia no es mas
aquella tradicional de padres, abuelos tios, y a ve-
ces el clasico tio solterén como la de los Pérez
Falcén de aquella serie televisiva tan popular hace
varias décadas. Son frecuentes familias distintas,
mono parentales, abuelos en rol paterno, familias
ensambladas, o de homosexuales; y en cualquier
clase social, de cualquier religién o de ninguna,
hay familias violentas, maltratantes o familias fun-
cionales, continentes para sus miembros.

El pediatra, como centro polisémico de cultura,
con equipos multidisciplinarios debe siempre dar
asesoramiento para que las familias sean funcio-
nales, continentes y especialmente con los nifios
permitiendo su Sptimo crecimiento y desarrollo.
Pero en la familia de cualquier tipo que sea no po-
demos desconocer una figura esencial que es la
madre o quien cumple el rol materno, por el intimo
contacto que tiene con el nifio desde el momento
de su nacimiento ejerciendo por lo tanto un papel
fundacional en la salud y la personalidad del nifo
que va ser el hombre, o la mujer del manana; y aca
voy a pasar un aviso, que no es precisamente un
aviso comercial. Sobre ese rol materno, el pediatra
debe estimular, siempre que sea posible como lo
es en la gran, gran mayoria de los casos, la lactan-
cia materna, porque por mas avanzados que sean
los progresos de la industria y la tecnologia nin-
gun sucedéaneo supera a la leche humana para la
alimentacion del lactante Ya hay cada vez mayor
numero de bancos de leche humana, con madres
que alimentan a sus hijos y dan leche para otros
niAos cuyas madres no pueden alimentarlos como
por ej. cuando padecen SIDA.

Después de las préximas palabras de Ruvinsky, el
Prof. Cedrato va a hacer el comentario del libro.
Nadie mas indicado para esto, pues fue él princi-
palmente quien a nosotros, en 1994 recién desig-
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nados Profesores Titulares, nos estimulé para es-
cribir “Pediatria”, continuando la obra de Cedrato,
Ferrero y Ray, de la editorial “El Ateneo” de 1992,
tras el fallecimiento de Ferrero. Asi en el afio 1998
con la editorial “La Rosa” salié nuestra primera Edli-
cion. Cinco afos después, en 20083 ya con “Edicio-
nes Journal” salié la segunda Edicién que nos fuera
presentada con la imagen en la tapa de huellas plan-
tares de un RN que yo interpreté como simbolo de
la marcha que debia emprender el nifio en su creci-
miento y desarrollo hasta alcanzar su identidad cuyo
simbolo serian las impresiones digitales que figura-
ban en la parte superior, y ahora la tercera Edicién
que mantiene como marca emblemadtica las huellas
plantares. Podemos decir que “Pediatria” cumple
también como el nifio un proceso de crecimiento y
desarrollo desde la infancia, la adolescencia, hasta
hoy en dia en que llega a la adultez joven.

Para terminar quiero agradecer a todos los colabo-
radores y no solo a los de esta tercera edicién sino
también a los que tuvimos en nuestras ya largas
carreras en la asistencia la docencia y la investi-
gacién. A nuestros pacientes de los que siempre
hemos aprendido, ellos son como libro abiertos a
los que fuimos aprendiendo a leer.

También agradecemos a nuestros familiares que
en cada caso, en cada momento y en distintas for-
mas nos aportaron su estimulo; y en particular a
nuestros hijos, con quienes junto a nuestras es-
posas aprendimos a ser padres, sin haber termi-
nado ese aprendizaje pero con la ventaja que lo
aprendido, como pediatras nos puede servir para
los pacientes con las limitaciones que implican
los cambios generacionales. Esperamos que esta
nueva edicién con la actualizacién de los capitulos
respectivos sea una Util herramienta para los pe-
diatras, también en esa dificil tarea de ensenanza
aprendizaje para la crianza de los nifios.

Muchas gracias.
Prof. Dr. Luis Eugenio Voyer



Espesor de la intima-media carotidea e indicadores
bioquimicos de riesgo cardiovascular en niiios y jévenes

con obesidad y diabetes.

Andrés ME', Franchello A’, Barbeito S', Strasnoy I', Duran P', Marino P', Taberner P', Galante A?

Ferraro M'.

Resumen

Introduccién: El desarrollo de enfermedad car-
diovascular comienza en la infancia y la presencia
de factores de riesgo acelera su progresion. La
medicion del espesor de la intima carotidea y el
dosaje de marcadores bioquimicos son utilizados
para la deteccion de aterosclerosis subclinica.
Objetivos: Describir la distribucién de valores de
espesor de la intima carotidea en tres poblacio-
nes de niflos: con diabetes 1, con obesidad y gru-
po control. Analizar la asociacion entre espesor
de la intima e indicadores bioquimicos de riesgo
cardiovascular.

Material y métodos: Estudio transversal, des-
criptivo y analitico. Incluimos nifios de 10 a 20
afos de edad del Servicio de Nutricién y Diabetes
(HGNPE) asistidos entre junio de 2007 y mayo de
2008 con obesidad, diabetes 1 y grupo control.
Valoramos peso, talla, espesor de intima caroti-
dea e indicadores de inflamacion (Apolipoprotei-
na A, Apolipoproteina B, Proteina C Reactiva y
fibrinogeno).

Resultados: Total 151 nifios, 54 (35,8%) con dia-
betes, 86 (57%) con obesidad y 11 (7,3%) sanos.
No se observaron diferencias significativas en el
espesor de la intima entre los grupos, si en valo-
res medios de Proteina C reactivay Apolipopro-
teina A. Los niveles de Apolipoproteina A mostra-
ron relacioén inversa con el promedio del espesor
carotideo. (r- 0,24; p 0,02) Se estimaron medidas
de posicién y dispersién y analisis de asociacion.
Conclusiones: No existen diferencias estadisti-
camente significativas en el espesor de la intima
carotidea entre los grupos. Alteraciones en Apo-
lipoproteina A y Proteina C Reactiva asociadas al
espesor de la intima muestran riesgo cardiovascu-
lar precoz en obesidad y diabetes.

Palabras clave: aterosclerosis, diabetes tipo 1, obesidad, espe-
sor intima carotidea, marcadores bioquimicos.

'Servicio de Nutricién y Diabetes. Hospital Gral. de Nifios Pe-
dro de Elizalde. Buenos Aires, Argentina.

2Servicio de Cirugia Cardiovascular. Hospital Cosme Argerich.
Direccion Postal: Maria Eugenia Andres. Servicio de Nutricion.
Hospital General de Nifios Dr. Pedro de Elizalde. Montes de
Oca 40. CP 1270. Ciudad Autonoma de Buenos Aires.
Direccion electronica: mandres@intramed.net

Introduccion

La enfermedad cardiovascular constituye un serio
problema de salud publica. Mueren por esta cau-
sa 15 millones de personas al afio en el mundo,
representando el 30% de las causas de muerte y
la tercera causa de mortalidad en nuestro pais',2.
Si bien su morbimortalidad se manifiesta a edades
medias o avanzadas, el desarrollo de enfermedad
cardiovascular comienza en la infancia2.

La obesidad, insulinorresistencia y diabetes de
aparicion en edad pediatrica son factores de ries-
go para el desarrollo de aterosclerosis®. Se ha
demostrado que la aterosclerosis tiene una larga
fase preclinica, con cambios patologicos en arte-
rias de nifios y adultos jévenes previos a las mani-
festaciones clinicas de esta enfermedad. La clave
de este proceso es la disfuncion endotelial. Davis
y col, demostraron la asociacion entre espesor de
la intima-media carotidea y calcificacion coronaria
en jovenes del estudio Muscatine y sugirieron que
la ecografia de cardtida podria utilizarse para la
identificacion de adultos en riesgo de enfermedad
cardiovascular *.

La obesidad infantil es considerada por la Orga-
nizacion Mundial de la Salud como una enferme-
dad cronica que se asocia a sindrome metabolico,
diabetes 2, hipertension arterial y enfermedades
cardiovasculares isquémicas.

En el Third Harvard Growth Study realizado en In-
glaterra entre 1922 y 1935 se midieron y pesaron
1800 escolares anualmente, con al menos ocho
determinaciones. Fueron contactados luego de
50 afios encontrandose que la mortalidad fue ma-
yor en los varones que habian sido obesos en la
adolescencia independientemente del peso en el
momento del contacto °. Vanhala y col. mostraron
que la mitad de los nifios obesos llegan a ser adul-
tos obesos con alto riesgo de presentar sindro-
me metabolico®. La obesidad infantil es también
predictiva de los niveles de espesor de la intima-
media carotidea del adulto”®.

La diabetes tipo 1 es la enfermedad endocrino-
l6gica mas frecuente en pediatria que puede de-
sarrollar a mediano y largo plazo complicaciones
micro y macrovasculares. Hace décadas la prin-
cipal causa de muerte era la insuficiencia renal,
actualmente la morbimortalidad cardiovascular en
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adultos jovenes es preocupante®'®", Varios traba-
jos demostraron que en nifflos con Diabetes tipo 1
el espesor de la intima-media de la arteria carotida
esta incrementado'', aun dentro de los primeros
diez afios posteriores al diagnostico de la enfer-
medad12,13,14.

La pubertad, un periodo de intensos cambios hormo-
nales y metabdlicos, favorece el inicio y progresion
de complicaciones. Esto puede depender de la insu-
linorresistencia fisioldgica propia secundaria al incre-
mento de la hormona de crecimiento' o a cambios
en la composicién corporal. La influencia de la puber-
tad en el estrés oxidativo y en la disfuncion endote-
lial fue valorada por McLaren quien demostré niveles
plasmaticos significativamente mayores de marcado-
res inflamatorios de disfuncion endotelial tales como
E-Selectina, Intercellular adhesion molecule (ICAM)
y Proteina C reactiva (PCR) en adolescentes con
Diabetes en relacién a adultos de igual condicion'®.

En la Diabetes tipo 1 el mal control metabolico y la
variabilidad glucémica se consideran las principales
causas de aparicion y progresion de complicaciones
micro y macrovasculares'”. Estas complicaciones
son principalmente dependientes de la disglucemia,
la cual tiene dos componentes, la hiperglucemia
cronica sostenida y las fluctuaciones glucémicas de
picos y valles. Ambos componentes llevan a las com-
plicaciones de la diabetes mediante dos mecanis-
mos, la excesiva glucosilacion proteica y activacion
del stress oxidativo'®.

Elevados niveles de marcadores inflamatorios como
el fibrinogeno, la PCR, Interleukina-6 pueden contri-
buir a la disfuncion endotelial y aterogénesis tempra-
na en nifios obesos'®?*?'. Varios estudios relaciona-
ron los niveles de PCR con el riesgo cardiovascular
en pacientes con Diabetes tipo 122,

La relacién entre insulinorresistencia, sobrepeso y el
riesgo cardiovascular esta dado porque al compro-
miso del metabolismo de los hidratos de carbono se
agrega el lipidico y una disfuncion endotelial tempra-
nay progresiva, que constituye la base del dafio ate-
rosclerético que caracteriza a estas enfermedades.
La evidencia de disfuncién endotelial y el incremento
del grosor de la intima-media arterial en jovenes es
consecuencia de la presente epidemia de obesidad
infantil®.

Juonala y col. recientemente publicaron un trabajo
donde sostienen que el indice Apolipoproteina B
(Apo B)/Apolipoproteina A (Apo A) en edades tem-
pranas es predictivo del espesor de la intima-media
carotidea del adulto. Las Apo B y Apo A fueron am-
bas mejores indicadores en jovenes de riesgo car-
diovascular que las convencionales mediciones de
LDL colesterol (LDL) y HDL colesterol (HDL). Asi
sugieren que las apolipoproteinas son mejores indi-
cadores de la funcién de particulas lipoproteicas sé-
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ricas que su contenido en colesterol. Asi la medicion
en nifios de Apo BY Apo A-l tienen mejor prediccion
en la valoracion de riesgo lipidico en pediatria.

El desarrollo de métodos no invasivos permitié la de-
teccion in vivo de anomalias en la estructura y fun-
cion vascular en pacientes jévenes con riesgo car-
diovascular. En especial el incremento del espesor
de la intima-media carotidea medido por ecografia
Doppler® y la valoracion de la distensibilidad arterial,
son utilizados como marcadores de aterosclerosis
subclinica en nifios®®.

La aplicacién de estas metodologias en una pobla-
cion pediatrica de riesgo constituida por pacientes
con obesidad y pacientes con diabetes tipo1 puede
ser util para caracterizar a aquellos con mayor riesgo
de morbilidad cardiovascular antes de que ésta sea
evidente y de mas dificil tratamiento.

Objetivos

1) Describir la distribucion de valores de espesor
de la intima-media carotidea en tres poblaciones de
nifios: diabéticos tipo 1, obesos y grupo control.
2) Analizar la asociacion entre espesor de la intima-
media e indicadores bioquimicas seleccionados de
riesgo cardiovascular.

Material y métodos

Es un estudio de disefio transversal, descriptivo y
analitico.

Se seleccionaron pacientes con diagnostico de dia-
betes y obesidad, en seguimiento en el Servicio de
Nutricién y Diabetes del Hospital General de Nifios
Pedro de Elizalde, que consultaron entre el 1° de ju-
nio de 2007 y el 31 de agosto de 2008. Se selec-
ciono ademas una muestra de nifios sanos, en forma
no aleatoria.

Se definieron como criterios de inclusion para la
muestra de pacientes con diabetes la presencia de
diagnéstico clinico de diabetes tipo1, con mas de un
afo de evolucion, de edad comprendida entre 10 y
20 afios. Se excluyeron los pacientes que no esta-
ban en seguimiento en el servicio en dicho periodo,
asi como aquellos que presentaron cualquier otra co-
morbilidad, a excepcion de complicaciones propias
de la diabetes.

En el caso de la muestra de pacientes con obesidad,
se incluyeron aquellos con indice de Masa Corporal
(IMC) superior al percentil 95 segun referencia del
“Center for Disease Control, EEUU" (CDC) 26 con
edad comprendida entre 10 y 20 afos. Se excluye-
ron todos aquellos pacientes con obesidad secunda-
ria a patologia o tratamiento medicamentoso.

Se incluyeron ademas nifios clinicamente sanos,
sin enfermedad aguda o cronica conocida, de en-
tre 10 y 20 afios, seleccionados por conveniencia.
Se excluyeron todos aquellos nifios con enferme-



dad conocida o evidente clinicamente, que no se
encontraran recibiendo medicacion en forma aguda
o cronica, de caracteristicas comparables a la po-
blacion estudiada.

El tamafo muestral estimado fue de 50 nifios por
grupo de estudio, suficiente para valorar diferencias
de al menos 30% o un valor de coeficiente de Pear-
son de al menos 0,4 contemplando un nivel de con-
fianza de 95% y potencia de 80%, considerando una
pérdida potencial de 25%.

Los pacientes fueron seleccionados en forma alea-
toria simple, a partir de los registros de seguimiento
del Servicio.

En la totalidad de los nifios incluidos se valoré peso
y talla, de acuerdo con las especificaciones de la
Sociedad Argentina de Pediatria®’, por profesionales
entrenados y cuya técnica fuera previamente estan-
darizada. A partir de los valores de peso y talla se cal-
culé el IMC. Los valores obtenidos se estandarizaron
segun la poblacion de referencia de CDC20002%.
La valoracion del espesor de la intima-media caroti-
dea se realizd mediante Ecografo de alta resolucion
Toshiba Core Vision, expresada en milimetros en es-
cala continua.

Se obtuvo una muestra de sangre venosa, a partir de
cual se determino colesterol total, HDL, LDL por mé-
todo enzimatico de oxidasa-peroxidasa, triglicéridos,
por método enzimatico colorimétrico, Apo A, Apo B
por método inmunoturbidimétrico cuantitativo Hita-
chi 917 expresado en mg%, PCR ultrasensible por
test de polarizacion por fluorescencia expresado en
mg/dl, y fibrin6geno por método de Claus expresa-
do en mg%. En el grupo de pacientes con diabetes
se incluyo ademas la determinacion de hemoglobina
glucosilada por DCA 2000 (Bayer) y microalbuminu-
ria por método inmunoturbidimétrico.

Previamente al inicio del estudio se realizd una prue-
ba piloto, testeando todos los procedimientos, inclu-
yendo mecanismo de seleccion, valoracion clinica y
métodos diagndsticos.

Se solicitd a la persona responsable de los nifios,
previo al estudio, el consentimiento informado. Al
mismo tiempo se solicitd asentimiento a los nifios.
Durante el estudio se contempld y respetd todos
los aspectos contemplados en la Declaracion de
Helsinki, asi como todos los aspectos éticos y re-
gulatorios internacionales, nacionales e institucio-
nales correspondientes.

El estudio fue aprobado por el Comité de Bioética y
Docencia e Investigacion del Hospital de Nifios Pe-
dro de Elizalde.

Los datos se almacenaron en formato magnético y
se valord su consistencia a partir de la estimacion de
parametros de la distribucion y en forma grafica. Se
procedid consecuentemente a valorar la descripcion
simple de cada una de las variables, estimandose

medidas de posicion y dispersion, de acuerdo con
la escala de medicion en que cada variable fuera ex-
presada. La comparacion de la variable dependiente
segun los grupos de comparacion se realizé me-
diante test de ANOVA. Se compararon las variables
independientes consideradas entre los tres grupos
definidos en el estudio, teniendo en cuenta la escala
de medicién de variables, utilizando pruebas paramé-
tricas y no paramétricas, segun corresponda.
Finalmente se analizaron diferentes modelos de mul-
tivariados, mediante regresion lineal multiple, valoran-
do la asociacion entre las variables independientes y
el espesor de la intima carotidea, mediante modelos
simples segun dimension de analisis y mediante un
modelo global, controlando por las variables antes
mencionadas. Se valoré en todos los casos el cum-
plimiento de las premisas correspondientes para su
aplicacion. La carga de datos se realizo en planilla de
calculo y el procesamiento de datos se realizd me-
diante el paquete estadistico SPSS. Se considerd
un valor de significacion menor a 0,05.

Resultados

Fueron incluidos 151 nifios, 54 (35,8%) con diag-
nostico de diabetes tipo 1, 86 (57%) con obesi-
dad y 11 (7,3%) sanos. El 52,4% de los mismos
correspondieron a sexo femenino, registrandose
un valor medio de edad de 13,9 * 2.9 afos. (IC
95% 13,6 — 14,6 afos).

El valor medio del espesor de la intima-media ambas
carotidas fue de 0,57mm (IC 95% 0,55-0,59). No
se observaron diferencias significativas en el espe-
sor de la intima-media entre los grupos analizados,
aunque si fueron significativas las diferencias en los
valores medios de PCR y en Apo A. Tales diferencias
ponen de manifiesto valores significativamente mas
elevados de PCR y valores mas bajos de Apo A en el
grupo de pacientes con obesidad. (Tabla 1).

No se observo asociacion entre espesor de la in-
tima-media con concentracién plasmatica de fibri-
noégeno, PCR ni Apo B. Sin embargo, los niveles
de Apo A mostraron una relacion inversa con el
promedio del espesor de la intima-media de ambas
carétidas. (r- 0,24; p 0,02 ) (Tabla 2).

En general no se observaron diferencias en la aso-
ciacion entre el espesor de la intima-media de ambas
carotidas y los grupos de pacientes incluidos en el
estudio. Grafico 1.

En forma similar, ninguno de los marcadores de in-
flamacion analizados se asocié con el espesor de
la intima en el modelo de regresion lineal analizado.
Este incluyé como variable dependiente al espesor
de ambas carotidas, en tanto que los predictores y
variables de control incluidas fueron la edad, el IMC,
y las concentraciones plasmaticas de fibrindgeno,
PCR, y Apo Ay B. (Graficos 3, 4 y 5) Si bien las va-
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riables incluidas en este modelo permiten explicar
el 52% de la variacion en el espesor de la intima-
media (R2) las variables dependientes menciona-
das no constituyen predictores estadisticamente
significativos del espesor de la intima. (F 1,54, p
0,26) (Tabla 3).

Discusion

Sabemos que si bien la aterosclerosis comienza en
la infancia?, en la mayoria de los nifios sanos el com-
promiso vascular es minimo y su progresion lenta.
En contraste, algunas enfermedades pueden acele-
rar el proceso y condicionar eventos cardiovascula-
res durante la adolescencia o adultez temprana.

A través de este trabajo decidimos valorar el com-
promiso vascular temprano en dos patologias consi-
deradas de riesgo. La Diabetes tipo 1 de comienzo
en la infancia es considerada por la American Heart
Association como una patologia de riesgo elevado
de desarrollar evidencias clinicas de enfermedad
coronaria antes de los 30 afos de edad?®. La Dia-
betes tipo 2 secundaria a la progresion de obesi-
dad e insulinorresitencia es considerada como una
enfermedad de riesgo moderado, con posibilidad
de desarrollar disfuncion arterial como indicador de
aterosclerosis acelerada antes de los 30 afios de
edad, pero sin evidencia clinica. Cabe consignar
gue aun no existe suficiente evidencia en el tiempo
para caracterizar de manera indiscutible esta enti-
dad ya que la diabetes 2 en pediatria es una entidad
de aparicion reciente.

Los cambios vasculares subclinicos pueden ser eva-
luados en forma no invasiva mediante ultrasonido en
nifos®”?, El espesor de la intima-media carotideo

es un marcador de aterosclerosis estructural que se
correlaciona con factores de riesgo cardiovascular®
especialmente con aterosclerosis coronaria®.

En nuestro trabajo no se encontré una diferencia
estadisticamente significativa en el espesor de la
intima-media carotidea entre los tres grupos estu-
diados, a pesar de ello el valor medio del promedio
de la intima-media carotidea tanto de pacientes con
diabetes como en obesos, es superior al valor medio
del grupo control. El trabajo de Mangge y col. res-
palda nuestros resultados®®. Si bien existen varios
trabajos que muestran relacion entre el incremento
del espesor de la intima-media carotidea y la dia-
betes tipo1 en los primeros 10 afios de enferme-
dad'2'4, otros estudios han sido consistentes en la
no asociacion del mismo independientemente del
tiempo de evolucion de la enfermedad®'.

En este trabajo se observaron diferencias significati-
vas en los valores medios de PCR y Apo A entre los
grupos analizados. Tales diferencias ponen de ma-
nifiesto valores significativamente mas elevados de
PCR y valores mas bajos de Apo A en el grupo de
pacientes con obesidad. Es sabido que el tejido adi-
poso intra-abdominal y hepatico libera componentes
vasoactivos, moléculas biolégicamente activas “ci-
tokinas like” como la leptina que pueden afectar di-
rectamente los vasos sanguineos incrementando el
riesgo cardiovascular en pacientes obesos. La Unica
adipocitoquina que disminuye con el incremento del
tejido graso es la adiponectina que tiene un efec-
to anti-aterogénico y anti-diabético y se encuentra
en bajas concentraciones en pacientes obesos, en
diabetes tipo 2 y en enfermedad cardiovascular®
El aumento del tejido adiposo ademas se asocia a

Distribucion de valores del promedio de espesor de la intima media carotidea y marcadores
bioquimicos de inflamacién en nifios con diabetes, obesidad y sanos.

Diabetes Obesidad
Media (DS) = Media (DS)
Carotida derecha 0,59 (0,1) 0,56 (0,2)
(mm)
Cardtida izquierda 058 (0.1) 056 (0,2)
(mm)
Promedio Carotidas 0,59 (0,1) 0,56 (0,2)
Fibrinégeno 342,0
(mg%) 234,5 (116,0) (145.8)
PCR ( mg/l) 0,92 (1,6) 2,6 (3,2)
ApoA (mg%) 135,9 (37,8) | 112,4 (19,3)
ApoB (mg%) 72,2 (20,1) 70,9 (22,1)
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Sz.mos Tptal Significacion
Media (DS) Media (DS)
0,52 (0,1) 0,57 (0,1) F1,73;p 0,18
0,52 (0,1) 0,57 (0,1) F1,07;p 0,34
0,52 (0,1) 0,57 (0,1) F1,28;p 0,28
311,3 (145,3) F 2,96; p 0,06
1,1 (1,5) 1,8 (2,8) F 3,63; p 0,03
169,4 (16,2) 125,9 (32,5) F 12,37; p 0,00
57,0 (11,2) 70,6 (20,9) F1,17;p 0,32
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Asociacion entre el promedio del espesor de la intima-media carotidea

y marcadores bioquimicos de inflamacién.

Carotida D

r (P)
Fibrindgeno (mg%) 0,24 (0,09)
PCR (mg/l) -0,19 (0,09)
ApoA (mg%) *-0,16 (0,16)
ApoB (mg%) 0,03 (0,77)

Cardtida | Prom. Cardtidas
r (P) r(P)
0,10 (0,49) 0,20 (0,17)
-0,06 (0,57) 0,15 (0,19)
*-0,24 (0,02) 0,26 (0,02)
0,003 (0,98) 20,29 (0,81)

insulinorresistencia produciendo asi un estado de
inflamacién crénico que se evidencia con el aumen-
to de interleukina 6 y PCR ultrasensible®*24,
Trabajos en series comparativas pequefias de 30
nifios con obesidad comparados con igual numero
de nifios sanos, encontraron diferencias significati-
vas en los valores de PCR y moléculas de adhesion
como E-selectina, ICAM, ‘“vascular cell adhesion
molecule” (VCAM) entre uno y otro grupo®. En coin-
cidencia con nuestros hallazgos, Kapiotis encontro
en 145 adolescentes severamente obesos compa-
rados con 59 normopeso diferencias significativas
en niveles de PCR y E-Selectina relacionados con
alteraciones estructurales tempranas en el lecho
vascular concluyendo que la medicion de marcado-
res proinflamatorios pueden ser utiles en la preven-
cién de eventos cardiovasculares tempranos?'.

En el estudio realizado por Orchard y col. con resul-
tados concordantes con nuestro trabajo, realizaron
la Apo A IV se asocio significativamente con enfer-
medad cardiovascular subclinica tanto en pacientes
con diabetes tipo 1 como en diabetes tipo 2'°. No
hay evidencia que demuestre alteraciones lipidicas
especificas utilizando marcadores convencionales
como LDL y HDL en nifios con diabetes 1 de no
mediar un deficiente control metabdlico®®. Anterior-
mente, citamos el trabajo de Juonala y col. quienes
sostienen que el indice ApoB/Apo A en edades
tempranas es predictivo del IMT del adulto y con-
cluyen que la medicion en nifios de Apo B y Apo A-l
permite una mejor valoracion de riesgo lipidico en
pediatria®.

En adultos con diabetes y en nifios con hiperco-
lesterolemia familiar han sido utilizados vitaminas
antioxidantes y estatinas para mejorar la disfuncién
endotelial. Si bien los nifios con diabetes tipo 1
solo reciben tratamiento con insulina para controlar
su enfermedad y reducir el riesgo de enfermedad
cardiovascular, ellos podrian beneficiarse con la uti-
lizacion de otros agentes terapéuticos, es necesario
mantener un correcto balance entre el riesgo y el
beneficio de este tipo de intervenciones.

La terapia insulinica optimizada que minimice los
efectos de la hiperglucemia y la variabilidad glucémi-
ca con la disminucién de la produccion de especies
reactivas de oxigeno es el tratamiento de eleccion.
En la obesidad el descenso de peso con disminu-
cion de la insulinorresistencia y del deposito de gra-
sa en sitios como intraabdominal o muscular reduci-
ra el estrés oxidativo, dafio endotelial y por ende el
riesgo cardiovascular aumentado.

Si bien los hallazgos del presente trabajo son parcia-
les y tienen como mayor dificultad el bajo numero de
pacientes control, la relacion inversa y significativa
de la concentracion de Apo A y espesor carotideo
podria ser tomado en consideracion. Es necesario
la realizacién de nuevos estudios para evaluar si la
mejoria de la funcion del endotelio de arterias en es-
tos nifios con el tratamiento adecuado podria lograr
disminuir el riesgo a desarrollar complicaciones vas-
culares ateroscleroticas.

Distribucion de los valores promedio
del espesor de la intima-media caroti-
dea en nifos con diabetes, obesidad y
sanos.
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Conclusiones

En nuestro trabajo no se observaron diferencias
estadisticamente significativas en el espesor de la
intima-media carotidea en los diferentes grupos. La
identificacion de alteraciones en ApoA y PCR aso-
ciadas al espesor de la intima, dan cuenta de la pre-
cocidad de los eventos vinculados a riesgo cardio-

Relacion entre el promedio del espesor

i ;| de la intima-media carotidea y concen-
GRAFICO N° 2 tracion del fibrinbgeno plasmatico, segun
diagnéstico de diabetes y obesidad.
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vascular ante la presencia de obesidad y diabetes.
El médico pediatra deberia actuar activamente en la
deteccién precoz de aterosclerosis subclinica con el
proposito de prevenir tempranamente la enfermedad
coronaria reconociendo que el proceso de aterosclero-
sis comienza en la infanciay es en este periodo donde
las medidas preventivas podrian tener su mayor efecto.

Relacion entre el promedio del espesor

i .| de laintima-media carotidea y concentra-
GRAFICO N° 3 cion de Apo A plasmatica, segun diag-
nostico de diabetes y obesidad y sanos.
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GRAFICO N° 5 cién de PCR plasmatica, segun diagnds-
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Prediccion del promedio del espesor de la intima-media carotidea segin marcadores

bioguimicos e indice de masa corporal.

Coeficiente b

Fibrindgeno (mg%) 0,00007
PCR (mg/I) 0,02
ApoA (mg%) "-0,001
ApoB (mg%) '-0,002
Edad 0,005
IMC 0,001
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Paniculitis nodular no supurativa de Weber Christian

y nefritis tubulo-intersticial.
Voyer LE'

Resumen

Nifia de 6 afos que en el curso de hepatitis A
muestra acidosis metabdlica, hipopotasemia y
raquitismo que se controlan con citrato de sodio
gluconato de potasio y Vitamina D. Inmediatamente
después de recuperarse de su hepatitis presenta
nédulos subcutaneos y atrofia del tejido celular en
los cuatro miembros. La biopsia de piel hace diag-
néstico de paniculitis nodular no supurativa.

Con signos de compromiso tubulo-renal distal y
hematuria microscépica, se procede a la biopsia
renal que informa nefritis tubulo-intersticial cronica
focal con inmunofluorescencia negativa.

Con corticoterapia se observa atenuacién de las
lesiones cutaneas y posteriormente gradual rege-
neracion del tejido celular. Al afio se normaliza el
sedimento urinario y puede suspenderse el su-
ministro de alcalinos después de 2 afios de tra-
tamiento.

Palabras clave: Paniculitis. Weber Christian. Nefritis tubulo-in-
tersticial. Acidosis tubulo-renal.

Abstract

Girl of 6 years old who during the follow up of he-
patitis A showed metabolic acidosis with hipoka-
lemia and rickets. Treatment with sodium citrate,
potasium gluconate and vitamina D controled the
mentioned metabolic disorders. Soon alter hepati-
tis she presented subcutaneous nodules and atro-
phy of cellular tissue in arms and legs. Diagnosis
of nodular non suppurative panniculitis (Weber
Christian syndrome) was made by skin biopsy.
Because signs of renal distal tubular acidosis and
microscopic hematuria, kidney biopsy performed
showed focal tubulo interstitial nephritis with ne-
gative immunofluoresce.

Under corticosteroid therapy relief was seen of
skin lesions with gradual regeneration of subcu-
taneous tisue.

After one year of treatment, urinary sedimet and
acid-base state were normalizad and consequently
alcaline therapy was not more neaded.

'Profesor Titular Consulto. Universidad de Buenos Aires.
Direccion postal: Dr. Luis E. Voyer Ramallo 2050. 1429 CABA
15 58076907. E-mail: drvoyer@email.com

Introduccion

La paniculitis nodular no supurativa de Weber
Christian, es una rara enfermedad que si bien ha
sido observada a cualquier edad se da mas fre-
cuentemente en los adultos con predominancia del
70% para el sexo femenino'. Se caracteriza por un
proceso inflamatorio del tejido celular subcutaneo
con presentacion de nédulos de 2 o 3 cm de dia-
metro de distribucion generalmente simétrica con
dolor a la palpacion, atrofia del tejido celular e hi-
perpigmentacion en las zonas comprometidas??.
De etiologia desconocida ha sido relacionada tanto
a factores infecciosos, como toxicos o a trastornos
del metabolismo de los lipidos*. Puede evolucionar
con episodios febriles y remitir en periodos mas
0 menos largos de tiempo estando su pronostico
vinculado a la existencia o no de compromiso sis-
témico, pudiendo afectar diversos 6rganos, como
intestino, pulmon, pancreas, corazon o rifiones'®.
Aca presentamos una nifia de 6 afios de edad que
desarrolla este cuadro durante la evolucion de una
hepatitis A mostrando compromiso tubulo-renal
con acidosis metabdlica.

Caso clinico

Paciente de sexo femenino que a los 6 afios de
edad con 16 Kg de peso (p 3) y 113 cm de talla (p
30) es internada por hepatitis, que padece también
un hermano una semana antes. Como anteceden-
tes personales se refiere: varicela a los 8 meses
y rubeola al afio de edad. Durante su internacion
se observa acidosis metabdlica con pH de 7.29 y
bicarbonato de 13 mEq/L e hipocalcemia de 6.6
mg% con fosfatasa alcalina de 480 U/L. Orina con
densidad 1005 y pH 6.8. Rx de rodilla con signos
de raquitismo: aumento del espacio metafiso-epi-
fisario (espacio raquitico) con borde festoneado y
espicula en metéfisis de tibia Edad 6sea 7 afios.
Se medica con citrato de sodio y gluconato de po-
tasio, cada uno a 3 mEq/Kg/dia fraccionado cada
8 horas, vitamina D 4000 U/dia y carbonato de
calcio 250 mg cada 6 horas. Tras 2 meses de in-
ternacion se da de alta con 18 Kg y franca mejoria
del raquitismo, apreciandose linea de condrocalco-
sis en la radiografia de control, con calcemia de
8.9mg%, fosfatemia de 4,9mg% y fosfatasa alcali-
na de 340 U, potasemia de 4.3 mEq/L, pH de 7.48,
bicarbonato de 24.6 mEq/Ly PCO, de 36.3 mm; al
disminuir el aporte de citrato de sodio a 2 mEq/Kg/
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dia se constata acidosis metabolica compensada
con pH 7.38, bicarbonato 21 mEq/L y PCO, de
35.4, con pH urinario de 7.

Se aprecia tumefaccion de region maleolar inter-
na con dolor leve a la palpacion, eritrosedimen-
tacion 41 mm en la primer hora, hematocrito de
37%, hemoglobina de 12.1 g%, leucocitosis de
12.300 con 65% de neutrofilos y 30% de linfocitos
con 3% de eosindfilos y 8% de monocitos, ASTO
60 U. Todd. Exudado de fauces con flora habitual,
creatinina 0.64 mg% que corresponde por el in-
dice de Schwartz a un filtrado glomerular de 98.4
ml/min/1.73 m2 de s.c. Tensién arterial 90/59. An-
ticuerpos IgG e IgM positivo para hepatitisd A y
antigeno para hepatitis B negativo.

Tres meses después aparecen nodulos de 2 0 3 cm
de diametro dolorosos al tacto en cara interna de
ambos muslos, atrofia de tejido celular subcutaneo,
lo que muestra resalto venoso en todo el trayecto
de la safena y gemelos con aspecto de seudohi-
pertrofia. Hiperpigmentacion en cara interna de los
muslos (Fig 1, a y b). Aldolasa 7.3 U/L, TGO 19
U/Ly TGP 36 U/L. Proteinograma (g%): proteinas
totales 6.8, con albumina 3.3 y globulinas 3.5 con
ol 0.22, 02 0.69,  0.55 y 71.93, C3 146 mg%.
Se efectua biopsia de piel que muestra: infiltrado
entre células espumosas con aumento de trazos
fibrosos y células gigantes multinucleadas, con
algunos nucleos espumosos. Alteraciones compa-
tibles con paniculitis nodular no supurativa de We-
ber Christian.

Al suspender el aporte de Sohl se aprecia nueva-
mente acidosis metabdlica con pH 7.33, Bicarbo-
nato 16 mEq/L y PCO, 29.8 con pH urinartio de
6.5. Se mantiene aporte de solucion de Sohl de 15
ml cada 8 horas. Orina con trazas de proteinas y
sedimento con abundantes hematies. Recuento de
Addis: 17.480.000 hematies y 17.860.000 leuco-
citos. Colesterol 118 mg% y triglicéridos 60 mg%.
Inmunoglobulinas (mg %): IgA 10, IgG 1497 e IgM
242. Anticuerpos antinucleo negativo. Inmunocom-
plejos circulantes positivo 7%. Se efectua prueba
de fursemida observandose caida del pH urinario
de 7.32 a 6.45 y AT 4.5 uEg/minuto/1.73m? s.c. al
final de la prueba.

Alos 7 afos.de edad, por cuadro catarral con ron-
cus en ambos campos, se pide Rx. de torax que
resulta normal. Presenta 20.4 Kg de peso (p 25)
116cm de talla (p 25) TA 80/40. Eritrosedimenta-
cion de 7 mm en la primera hora. Proteinograma:
albumina 3.5, globulinas 3.70 con 01022, 0.2068,
f0.68yvy2.12.

Con tiempo de protrombina de 80% y ecografia
renal que muestra rifiones de 7.3 y 8.4 cm de longi-
tud, con hiper-ecogenicidad casi igual a la de higa-
do y bazo, se efectua biopsia renal.
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El estudio histopatolégico muestra un fragmento
cortical y otro corticomedular de rifidn con hasta
33 glomérulos entre ambos cortes. Uno de los glo-
mérulos con ovillejo escleroso de aspecto involuti-
vo yuxta-medular, los demas glomérulos con celula-
ridad y resto de caracteres de ovillejo conservados.
Microfoco de atrofia tubular. Se hallan también mi-
crofocos de infiltracién linfocitaria intersticial. Va-
sos arteriolares sin alteraciones evidentes. El sec-
tor medular observado no presenta alteraciones
llamativas. Inmunofluorescencia para IgG, IgA, IgM
y C3 negativa.

Diagnésico: Nefritis tubulo-intersticial cronica focal.

Se inicia medicacion con deflazacor 60 mg diarios,
al mes se observa atenuacion de la hiperpigmen-
tacion en las zonas de atrofia del tejido celular y
desaparicion de signos de actividad. Se pasa a de-
flazacor 40 mg en dias alternos y al mes padece
parotiditis por contagio de una prima, se baja el de-
flazacor a 15 mg en dias alternos A los 3 meses de
iniciada la terapia corticoidea se aprecia aparente
inicio de regeneracioén del tejido celular en piernas
y region glutea.

Estudios humorales muestran: Hto 39%, leuco-
citosis de 8.600 con 68 % de neutrdéfilos y 26 %
de linfocitos, con 1% de eosindfilos y 3% de mo-
nocitos, eritrosedimentacién 13 mm para la prime-
ra hora. Creatinina 0.44 mg% que corresponde a
filtrado glomerular de 130 ml/minuto/1.73m2 s.c.

Recuento de Addis con 594.000 hematies, densi-
dad urinaria de 1015.

Tension arterial 80/40. Inmunoglobulinas: IgA 10,
IgM 267, IgG 1388 e IgE 170. Proteinograma: pro-
teinas totales 7.22 con albumina 3.5 y globulinas
3.77, a1 0.21, 02 0.68, 3 0.68 'y v2.2.

A los 8 afios de edad presenta peso de 21 Kg
(p 15) con talla de 120 cm (p 25) Se aprecia en
piernas tendencia a normalizacién con aparente
nueva formacion de celular, y en antebrazo leve
mejoria. Creatinina 0.73 mg %, filtrado glomerular
90 ml/minuto/1.73 m2 sc, eritrosedimentacion 5
mm en la primera hora.

A los 9 afios de edad 24 Kg (p 25) 127 cm de
talla (p 25) calcemia 9.6 mg%, fosfatasa alcali-
na 120 U/L y acido base, sin suministro de alca-
linos, con pH 7.37 PCO, 37, Bicarbonato 22 y
EB -2.2. Orina con densidad de 1015. Recuen-
to de Addis con 594.000 hematies y 1.350.000
leucocitos. Proteinograma: albumina 4.11 y glo-
bulinas 3.14, con 10.2, 0.20.65, 3 0.8 y vy 1.49.
Colesterol 145 mg%, pH 7.39, bicarbonato 24.4
mEq/L, PCO, 41 Calcemia 9.6mg%, fosfatasa
alcalina 178.

Cuadro humoral que se mantuvo en el ultimo con-
trol, a los 11 afios de edad, habiéndose cumplido 3
afios sin tratamiento.
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Discusion

El cuadro clinico y el estudio histopatoldgico de
piel hacen diagnostico de paniculitis nodular no
supurativa o enfermedad de Weber Christian?®. La
acidosis metabolica, por los valores de pH urinario,
y los observados junto a la AT en la prueba de la
fursemida, se considera como tubulorrenal distal®”
que muestra en un comienzo, como es de usual
observacion, un compromiso proximal. La hematu-
ria microscoépica, la hiperecogenicidad renal y el
estudio histopatolégico hacen diagndstico de ne-
fritis tubulointersticial focal. Es factible interpretar
la lesion renal como compromiso sistémico de la
enfermedad de Weber Christian®. La resolucion
completa de la enfermedad después de dos afios
evolucion aparentemente fue favorecida por la me-
dicacion corticoidea.

La paniculitis nodular no supurativa con o sin com-
promiso sistémico no tiene una etiologia especifi-
ca, ella ha sido referida como idiopatica o vinculada
a infecciones, drogas o tratornos del metabolismo
de los lipidos* por lo tanto cabe mas bien hablar de
sindrome de Weber Christian y no de enfermedad,
considerando como sindrome conjunto de signos

y sintomas de etiologia variable, idiopatico, o crip-
togenético.

En nuestra enferma, la presentacion de este sindro-
me en la evolucién de una hepatitis B hace pensar
en una vinculacién patogénica como reaccion infla-
matoria (sin depdositos in situ) a inmunocomplejos
circulates desencadenados por la infeccion viral.
Cabe también destacar la persistente hipergamag-
lobulinemia observada hasta la resolucion del cua-
dro. Tanto la resolucion espontanea en variables
tiempos de evolucion que ha sido referida, como el
aparente beneficio de la terapia corticoidea esta-
rian a favor de esta interpretacion. De ser asi resul-
ta interesante destacar que en el caso presentado,
el compromiso sistémico que se manifesto a través
de la acidosi tubulorrenal distal se evidencio antes
que la celulitis nodular, como dos manifestaciones
independientes de la reaccion inflamatoria. En otros
casos en la nefritis tubulointersticial se observan cé-
lulas espumosas' habiéndose sugerido una alterada
regulacion del proceso inflamatorio por lipoproteinas
oxidadas derivadas de lipidos de la paniculitis como
vinculada al rol etiopatogénico.

No sabemos que implicancia puede haber tenido
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la observada deficiencia de IgA. Si bien esta es la
mas comun de las inmunodeficiencias definidas,
su causa es desconocida. La deficiencia de IgA
aumenta la susceptibilidad a infecciones bacteria-
nas especialmente respiratorias y gastrointestina-
les y es de frecuente observacion en la enferme-
dad celiaca.

Finalmente queda por interpretar el raquitismo
diagnosticado en la paciente durante su interna-
cion. El raquitismo es una alteracion frecuente en
la acidosis tubulo-renal distal congénita de larga
evolucion sin tratamiento y cursa casi siempre
con nefrocalcinosis y el tratamiento de la acidosis
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Gestion de calidad en el Departamento de Pediatria
de la Facultad de Medicina de la U.B.A. Situacién de los

Recursos Humanos.

Celadilla ML', Roccatagliata G, Wainsztein R', Rodriguez Pérez A', Soria H', Roca Hughet D', San

Miguel S'.

Resumen

Bajo nuevos conceptos de Gestion en Recursos Hu-
manos, resultdé fundamental efectuar un diagnostico
de situacion de los mismos.

Objetivos

Registrar:

m Numero de unidades docentes del Departamento
que estan en actividad. (2006)

m Indicadores de estructura (recurso humano) y de
cobertura para difundir informacion.

m Porcentaje de rentados, distribucion de las rentas,
numero de alumnos cursantes por areas.

Material y Métodos

Estudio prospectivo, transversal y descriptivo. Se
utilizaron planillas predisefiadas y consensuadas. Se
incluyeron las unidades docentes que enviaron las
planillas completas.

Resultados

37 unidades enviaron las planillas (90%).

Plantel: 28 Profesores, 70 Jefe de Trabajos Practicos
y 293 ayudantes.

Antigliedad docente: 21% mas de 20 afios y 23%
menos de 5.

El 78% (n=285) tiene correo electronico.

La mayor cantidad de docentes esta en el area Sur
(n=138; 38%). En relacién a la distribucion de ren-
tas en el area Oeste, la misma es equitativa (8 de las
10 unidades docentes tienen un sélo rentado) al igual
que el area centro, aunque en ésta el mayor porcen-
taje de rentados se concentra en dos unidades. En
cuanto a los alumnos, el area que mas alumnos recibe
es el area Centro.

Conclusiones

En 41 unidades docentes se cursaba Pediatria (90%).
Bajo porcentaje global de rentados (15%) para la
gran cantidad de alumnos recibidos (1142). Desigual-
dad en la distribucion de alumnos y de rentas.

'Departamento de Pediatria Facultad de Medicina de la Univer-
sidad de Buenos Aires.

Direccion Postal: Celadilla, Maria Luisa. Facultad de Medicina de
la Universidad de Buenos Aires. Paraguay 2155 (C1121ABG).
Ciudad Auténoma de Buenos Aires. Teléfono 0114650-3341,
E-mail: departamentopediatria@gmail.com

Al 78% se puede difundir informacion a través de e-mails.

Primer estudio que puso en evidencia la situacion del
Departamento, permitié tramitar nuevas rentas, dis-
tribuir recursos pedagogicos, difundir informacion y
tomar conciencia de gestionar en procesos que den
sustentabilidad a sus proyectos.

Summary

Under the new management guidelines for Human
Resources, it was considered essential to have a co-
rrect baseline information.

Objectives

To register:

m The number of Teaching units of the department
that were teaching Pediatrics and were active in
2006.

m Indicators of structure (human resources) and co-
verage to disseminate information.

m Percentage of paid professors and its distribution
and number of trainees per each area.

Material and Methods

This was a prospective transversal and descriptive study.
Data were collected through a specially designed
form which were completed by every responsable of
each teaching units. We included only those that sub-
mitted complete information.

Results

In only 41/56 teaching units listed at the University, a
Pediatrics course was dictated. Of them, 37 (90%) sent
complete information. They belonged to the following
areas: North (8), South (11), Center (8) and West (10).
Teaching team: 28 Professors, 70 Assistants profes-
sors and 293 Clinical teachers, 21% had more than
20 years in the teaching position, and 23% less than
5 years. 15 % (53/363) receive payment.

78% (n=285) of them have an email address.

Most of the teachers are in the Southern area
(n=138) with a variable percentage of paid profes-
sors. As far as the number of trainees are concerned,
most amount are received by center area.

Conclusions

This is the first study that evidenced the situation of
the Pediatrics Departament and allowed to pursue
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new assignments to disseminate information and rise
awareness for generating new procedures that could
enable a sustained development of projects.

Introducion
En el ambito de la Facultad de Medicina de la Univer-
sidad de Buenos Aires se reconoce al Departamento
de Pediatria por su accionar para mantener la calidad
de la educacion que reciben sus alumnos, haber intro-
ducido nuevas técnicas de ensefianza y dispositivos
pedagogicos que estimulan la adquisicion del criterio
meédico'?3, asi como el disefio de instrumentos de
evaluacién objetivos, validados y confiables*®® para
que su alumnado logre aprendizajes significativos.
El proceso de gestion en calidad se inicié durante el 2006
al definir politicas escritas de gestion, como el disefio de la
primera Guia de Procedimientos’, la puesta en marcha de
algunos mecanismos de control preestablecidos y el logro
de una readaptacion organizacional acorde con los nue-
vos conceptos de funcionamiento en redes. Sin embargo
no se puede gestionar en calidad sin conocer la real situa-
cion de los recursos disponibles, y dentro de ellos todo lo
que involucre al recurso humano existente.
Denominamos recursos humanos al conjunto de los
docentes que trabajan actualmente dentro del De-
partamento de Pediatria en las diferentes unidades
hospitalarias y académicas. Para actuar en la gestion
de recursos humanos, el Departamento actué como
un sistema que registro informacion hasta este mo-
mento desconocida de sus docentes, a través de la
obtencién de sus datos personales (direccion, teléfo-
no, e-mail), competencias y titulos (cargo que desem-
pefia en la docencia, formacién en carrera docente,
antigiiedad en la docencia) y percepcion o no de sa-
lario. El sistema de informacién utilizado, por medio de
formularios predisefiados permite integrar toda la in-
formacion, creando conexiones funcionales entre sus
actividades, a través de la utilizacion de herramientas
de la informatica y de redes del Departamento.
Varias décadas atras, se definia a la gestion en re-
cursos humanos como aquella que se ocupaba de la
fuerza laboral de una organizacion®®. Hoy se conside-
ra como el estudio que ayuda a las organizaciones a
obtener, desarrollar, mantener y conservar el numero
y tipo adecuado de colaboradores'®'"'2, Actualmente
los recursos humanos se definen como pieza clave en
el desarrollo de las organizaciones, ya que permitiran
la concrecién de las metas propuestas, elevando su
rol a una posicién estratégica.
Algunos autores'® consideran la Gestion de Recursos
Humanos como parte de la organizacion universitaria
materializandose en:
m  Reclutamiento, seleccion y mantenimiento del per-
sonal.
m Planeacion y organizacion del trabajo por catego-
rias ocupacionales.
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m Formacion y desarrollo del personal para todas las
categorias ocupacionales.

m Evaluacion del desempefio de todo el personal.

m Retribucion y Estimulacion.

Bayona y col.' consideran el desafio actual poder

crear herramientas Utiles para que el personal pueda

consustanciarse con los objetivos organizacionales en

compromisos actitudinales, de continuidad y normativo.

Bajo este concepto, el Departamento entiende que se

debe registrar la situacion real ya que desde ese diag-

ndstico situacional dependeran sus futuras decisiones

gerenciales y practicas que determinaran el éxito de

sus actividades futuras.

Objetivos

m Verificar la cantidad de unidades docentes que
tiene el Departamento de Pediatria durante el afio
2006, entendiendo por ello a aquellas en actividad
y donde se cursa la materia Pediatria.

m Evaluar la correspondencia de las unidades acti-
vas con el listado de unidades remitido por la Fa-
cultad de Medicina.

m Registrar los indicadores de estructura, concer-
nientes al recurso humano y la cobertura actual
para distribuir informacion entre ellos.

m Analizar la distribucién de las rentas en las distin-
tas unidades y su relacion con el numero de alum-
nos cursantes.

Material y métodos

En un intento por gestionar en calidad y sobre un estu-
dio prospectivo, transversal y descriptivo, el Departa-
mento de Pediatria efectuo el relevamiento preliminar
de indicadores de estructura y de cobertura para dis-
tribucion de la informacién.

Para la obtencién de los datos se utilizaron formularios
especiales, disefiados para tal proposito, estructura-
dos, testeados, consensuados y basados en los con-
ceptos de gestion de calidad, para ser contestados
por los responsables o encargados de las unidades
que se constituyen a priori como fuente de informa-
cién confiable, para obtener datos de la situacion real
del recurso humano durante el afio 2006. Los mismos
fueron distribuidos a través de los responsables de
cada area del Departamento en mano, impresos y a
través de correo electrénico, con un instructivo adjun-
to y que seria remitido a la coordinacion del area. Los
responsables de cada unidad docente hospitalaria y
unidad docente académica recabaron la informacién
en terreno y la enviaron a través de correo electrénico.
La Comision de Gestion en Calidad del Departamen-
to, exclusivamente ha registrado, cuantificado y anali-
zado los datos que surgieron de dichos formularios;
reunié toda esta informacion en un “informe final", y
los elevo al Director del Departamento. EI Consejo
Departamental, el Director y los miembros del Comi-
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té de Gestion analizaron estos datos y los expusieron
a todos los docentes presentes durante el transcurso
de tres reuniones abiertas del Departamento, asegu-
rando el mecanismo de difusion de los datos obteni-
dos, actuando en forma consensuada para poder, en
conjunto, disefiar acciones o estrategias destinadas a
solucionar los problemas emergentes luego de la apli-
cacion de estos formularios. Se trato asi de lograr el
aseguramiento de la calidad, mejoramiento continuo en
las tareas y la evaluacion y control de lo actuado en este

gistrar el total del plantel docente, el porcentaje de
rentados (excluido el cuerpo profesoral), la antigiie-
dad docente, la situacion de los jefes de trabajos prac-
ticos (JTP), de los ayudantes (rentas, carrera docente,
acceso para facil comunicacion) y la produccion (total
de alumnos) por area y unidades.

Resultados

Durante el afio 20086, se verifico la existencia a nivel
universitario de un listado de 56 unidades docentes

TABLA N° 1

Organizacion del Depto: areas y unidades

tura Pediatria. De estas 41 unidades, 37 enviaron los
formularios completos (cobertura del estudio 90%) en
tiempo y forma. Si se tiene en cuenta la distribucion
por areas, los datos analizados provienen de 8 unida-
des del area norte, 11 del area sur, 8 del area centro y
10 del area oeste (Tabla 1).

El cuerpo profesoral esta integrado por 11 Profeso-
res Consultos, 4 Profesores Titulares, 13 Profesores
Adjuntos y 363 docentes auxiliares entre JTP (n=70) y
ayudantes (n=293).

Los docentes auxiliares se integran con 4 Docentes
Autorizados (1%) y 34 Docentes Adscriptos (9%),
cuya distribucion en los dos ultimos grupos mencio-
nados se detalla en el Grafico.

Analizada la concrecion de la carrera docente como
indicador de formacion en docencia, se verifico un
17% de docentes con carrera docente completa (n:
60) y 7% la curso en forma incompleta o la estaba
cursando en ese momento (n=25) (Grafico 1).

La distribucion especifica segun grupos (JTP o ayu-
dantes) se muestra en el Grafico 2.

En cuanto a los afos de antigliedad en el desempefio
de la docencia, el 21% cuenta con mas de 20 anos
en la misma, mientras el 23% con menos de 5 afios
en ella (Grafico 3).
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Del total del plantel docente del Departamento, ex-
cluyendo el cuerpo profesoral, solamente el 15 %
(53/363) percibe algun tipo de renta. El 28% de los
JTP y el 11% de los ayudantes perciben renta, con
una relacion rentado/no rentado de 0.4 y 0.1 respec-
tivamente (Grafico 4).

En cuanto a los recursos comunicacionales que per-
miten el célculo de los indicadores de cobertura para
informacion, el presente estudio registré que el 78%
(n=285) de los docentes dispone de una direccion
de correo electronico. El 13% (n=44) se comunica a
través de la via telefonica y no tienen forma de acceso
mas que la presencial, el 9% (n=34) restante.

La cobertura a través de dos medios (e-mail y via tele-
fénica) es de 91%.

Analizando la situacion por areas, la distribucion de docen-
tes, excluido el cuerpo profesoral, se distribuye en forma
decreciente en el area sur (n=138), centro (=91), oes-
te (n=80) y norte (n=54) (Grafico 5). Si se confronta el
porcentaje de unidades por area que tienen al menos una
renta docente en relacion al total de unidades del area,
observamos que hay una distribucion bastante equitativa.
En el area Oeste, 8 de las 10 unidades tienen un renta-
do (80%); en el area Centro, 6 de las 8 unidades que la
conforman tienen rentas (75%), pero en nimero variable
y con predominio en dos de sus unidades. La situacion es
distinta en el area Sur, 5 de las 11 unidades (45%) perci-
ben alguna renta, comprobandose un mayor nimero de
rentados en dos de sus UDHs, finalmente, el porcentaje
es minimo en el area Norte, 3 unidades de las 8 (38%)
como se observa en la Tabla 2.

Se observo que el porcentaje de rentas por area que
oscila entre 5 y 37 %.

i 0 Porcentaje de Docentes que realizaron
GRAFICO N* 1 la Carrera Docente

Completa
17%

Incompleta
7%
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En cuanto a los indicadores de produccion, entendida
como alumnos que cursaron la asignatura durante el
afo 20086, se registraron 1.142 alumnos. El mayor por-
centaje fue recibido por las areas centro, sur y oeste.

Discusion

Reconoce el Departamento que no puede gestionar

sin registrar previamente su situacion en cuanto a la

disponibilidad y caracteristicas de su recurso huma-
no, ya que dependera de éste para ejecutar sus pro-
yectos y cambios sobre la ensefianza de la Pediatria.

Ademas tiene en cuenta que la sustentabilidad de los

cambios impartidos solamente se daran cuando exista

un intercambio fluido de informacion y de consensos,
donde cada docente se sienta a su vez tanto actor
como participe de esos cambios o mejoras.

En este primer estudio de situacion, se cumplié con

tres de las finalidades del Departamento:

m continuar con el proceso de gestion de calidad y
auditoria interna del Departamento de Pediatria;

m capacitar en servicio a los recursos docentes en-
cargados de ejecutar los procesos a nivel local y
central (consustanciarlos con los formularios, la
importancia del llenado y elevaciéon en tiempo y
forma, recoleccion de las planillas por parte de los
coordinadores del area y funcionamiento en red);

m aplicar estos instrumentos para la solucién de pro-
blematicas objetivas y registrables a través de la
autoaplicacion de estos formularios.

Los indicadores registrados junto con los primeros

pasos de gestion anteriormente efectuados (organi-

zacion en areas, formacion de redes, politicas escritas
editadas en la Primera Guia de Procedimientos, distri-

i 1| Porcentaje de JTP y de Ayudantes que
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bucién de recursos pedagogicos, registros de actas
de lo actuado en las areas) le permitieron lograr una
mejora en los procesos y en la gestion.

La cantidad de unidades en actividad, las asimetrias
existentes entre ellas y su dispersion geografica en
el ambito de la Ciudad y de la provincia de Buenos
Aires hace indispensable la obtencion y mantenimien-
to de estos instrumentos. El pilar fundamental para la
funcién adecuada del proceso de relevamiento fue el
esfuerzo y la dedicacion de los encargados docentes,
coordinadores y secretarios de las areas, Comité de
Gestion y cuerpo profesoral, ya que no hubo aportes
financieros de ningun tipo para efectuarlo.

A través de estas medidas se logré por primera vez
una base de datos con los correos electronicos, para
que todos los docentes accedan a una informacion
permanentemente actualizada de las acciones, norma-
tivas y proyectos del Departamento. De 20 e-mail de
docentes pasa a contar con mas de 150 que acceden
a informacién acerca de: dias y horarios de reuniones,
temas a tratar en las reuniones abiertas, reuniones pe-
dagogicas para elaborar consensos, invitacion a re-
uniones cientificas, participacion en proyectos y reso-
luciones de la Facultad, con una frecuencia semanal.
Este constante flujo bidireccional de informacién
entre docentes y areas, posibilita la transmision de
eventos sociales, que permitieron fortalecer la red a
través de la expresion de sentimientos.

El objetivo actual mas importante es evitar que todo
el esfuerzo realizado hasta ahora se archive, sin que
impacte cotidiana y positivamente en la gestion y en
los docentes.

El porcentaje de cobertura para los indicadores de es-
tructura alcanzo al 90% de las 41 unidades docentes
existentes en el 2006. Se sumaron en el afio 2007 a
las unidades que estaban desinformadas o con caren-
cia de recursos, cuyos representantes concurren pe-
riodicamente a las reuniones departamentales abier-

Plantel Docente (excluido el cuerpo profeso-
ral). Antigiiedad en el cargo docente

20 o mas afnos
21%

<5 afos
23%

200
10-14 afios °

17%

tas y hacen participes a sus propios docentes de las
mejoras. Asi las reuniones abiertas pasaron a tener
una duplicacion o mas de concurrentes. En el 2008
se registran 47 unidades en la red. La circulacion de
la informacion se optimizd y se logra mayor consenso
y participacion en los procesos de cambios.

Si bien no contamos con antecedentes publicados
en otros Departamentos, resulta destacable que el
nivel del Departamento de Pediatria (considerado
dentro de la Facultad de Medicina-UBA como uno de
los mas organizados y creativos) se mantiene con un
plantel docente ejecutor escasamente rentado (15%).
Evidentemente este registro evidencia las escasas “in-
centivaciones extrinsecas” (estimulos econémicos)
que brinda la Facultad de Medicina.

También es deficitaria la cantidad de profesores Titulares,
probablemente por la tardanza administrativa en la ejecu-
cion de los concursos y por ende, esto repercute en la
conformacién numérica del Consejo Departamental. Esta
situacion podria generar la pérdida de las “incentivaciones
intrinsecas”, es decir la pérdida de estimulos docentes
(autoestima y reputacion) que son los que contribuyen en
forma manifiesta a dicha motivacion.

Este estudio también puso en evidencia las asimetrias
entre las unidades docentes y las areas en cuanto a
distribucion de rentas, numero de docentes y canti-
dad de alumnos.

Indudablemente, si mantenemos el consenso actual, la
predisposicion de los docentes para gestionar bajo es-
tos conceptos, la persistencia del comité de gestion y el
control permanente, en el futuro se podra mejorar todo
este proceso bajo las normas internacionales. Lo antes
mencionado muestra el intento de readaptar, reorgani-
zar y utilizar los recursos disponibles del Departamento
para obtener sus propios indicadores de diagndstico
de situacion y a partir del registro de los mismos, co-
menzar el verdadero proceso de andlisis, reajuste de
planes y conformacion de estrategias o proyectos.

Porcentaje de rentados en el grupo de JTPy

de Ayudantes
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Conclusiones
m Pese a todas las dificultades es posible realizar un

diagnostico de situacion departamental universita-
ria en base a la puesta en marcha de procesos de
gestion. El porcentaje de cobertura del presente
estudio fue de 90%.

m Durante el afio 2006 se verificd la existencia de

41 unidades docentes en las cuales se cursaba la
materia Pediatria versus las 56, que originariamen-
te estaban dentro del listado universitario.

m El plantel del Departamento de Pediatria estaba inte-

grado por 391 docentes (11 Profesores Consultos
nombrados o en Tramite, 4 Profesores Titulares y 13
Adjuntos, 70 JTP y 293 Ayudantes Ad Honorem).

m  Se verifico la existencia, hasta este momento des-

conocida, de 1% de Docentes Autorizados y un 9
% de Adscriptos y que el 17% del plantel docente
ejecutor tiene la carrera docente completa y el 7%
en forma incompleta.

El 52 % del plantel tiene una antigtiedad en la do-
cencia de mas de 10 afos, pero resulta llamativo
el ingreso de nuevos docentes a esta actividad (<
5 afios: 23%) y su contraste con los de mas de 20
afios de antigiiedad (21%).

Existencia de un bajo porcentaje de docentes ren-
tados (15%) con una gran cantidad de alumnos
que cursaron la asignatura Pediatria (1142) duran-
te el afio 2006.

Por area y UDH: Distribucion del numero de docentes y percepcion de rentas segun

el areayla UDH

- UDH CON DOCENTES RENTADOS ”DHSI'E',“?A%?S"TES
UDH N® docentes | Total rentados | % rentados UDH l;lin?g:tzntes
Elizalde 28 8 29 Aeronautico 5
Evita Lanus 13 1 8 Argerich 21
Fiorito 4 1 25 Britanico 6
SUR Garraham 32 6 19 Churruca 10
Penna 10 1 10 Onativia 5
Pte Peron 10
Avell.
Clinicas 12 9 75 Aleman
Durand 18 17 Méndez 9
CENTRO Gutiérrez 14 10 71
ltaliano 13 1
Rivadavia 17 1
Militar 11 1
Fernandez 21 1 5 Bocalandro 7
Houssay 4 1 25 Boulogne 5
NORTE Tigre 7 1 14 San Fernando | 6
San Isidro 3
San Miguel 6
Alvarez 12 1 8 Bancario 5
Carrillo 10 1 10 Ezeiza 9
Paroissien 6 1 17
e Posadas 12 1 8
San Justo 9 1 11
Santojanni 9 1 11
Vélez Sarsfield | 7 1 14
Zubizarreta 2 1 50
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Distribucion porcentual de los Docentes se-
gun areas del Departamento.

Centro
25%

Existencia de desigualdad en la distribucion de
alumnos y de rentas entre las UDHs y las areas.
En cuanto a los indicadores especificos de es-
tructura:

o Solo el 28% de los JTP y el 11% de los ayu-
dantes son rentados, con una relacion renta-
dos/no rentados muy baja (0.4 vs 0.12, respec-
tivamente).
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Los acidos grasos trans en la alimentacion

del lactante y del nino.
Clutterbuck JP', Garcia Minuzzi M', Bonadeo M?.

Resumen

Los lipidos son los nutrientes de mayor densidad
energética, tienen gran importancia biologica en de-
terminadas funciones vitales del organismo. Multiples
estudios muestran que la cantidad y calidad de la
grasa ingerida, sobre todo durante la infancia, tienen
importancia en el desarrollo de enfermedades cardio-
vasculares.

Los objetivos de esta presentacion son actualizar los
efectos de los Acidos Grasos Trans (AGT) en la dieta
de los nifios y evaluar los efectos de dietas restringi-
das en grasas en nifios en edad de crecimiento.

Es importante resaltar que el asesoramiento die-
tético en la alimentacion de la nifiez puede tener
un efecto crucial sobre el riesgo de desarrollar en-
fermedad cardiovascular, con la modificacion per-
manente de habitos alimentarios y de preferencias.
Dado que los efectos adversos se ven con bajos
niveles de exposicion a los AGT, el consumo debe-
ria ser menor del 0,5% de la energia caldrica total.

Palabras clave: lipidos, acidos grasos trans, enfermedad cardio-
vascular.

Summary

LIPIDS are the nutrients of higher energetic density and
have great biological significance in certain vital body
functions.

Many studies show that the quantity and quality of fat
intake, especially during childhood, are important in the
development of cardiovascular disease.

The objectives of this paper are to update the effects of
trans fatty acids (TFA) in the diet of children and assess
the effects of fat-restricted diets in children in growing age.
Importantly, dietary advice on feeding children may have
a crucial effect on the risk of developing cardiovascular
disease, with the permanent change in eating habits and
preferences.

Finally, due to the fact that adverse effects are at low levels
of exposure to TFA (trans fat acids), consumption should
be less than 0.5% of the total caloric energy.

Keywords: lipids, trans fatty acids, cardiovascular disease.

'Residencia Clinica Pediatrica Hospital Elizalde.
2Consultorios Externos de Clinica Pediatrica, Hospital Elizalde.
Direccion Postal: Dra. Miriam Bonadeo. Salcedo 2715, Ciudad
Autonoma de Buenos Aires. E-mail: peraso@intramed.net
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Introduccioén

Los lipidos son los nutrientes de mayor densidad
energética, forman parte estructural de las célu-
las, sobre todo de las membranas celulares y son
protagonistas en la interaccién celular con el me-
dio. Actian como reguladores moduladores de la
permeabilidad y de la fluidez de las membranas,
pueden afectar a las sefiales de transduccion, la
neurotransmision, las actividades de transporte y
mantienen la integridad de la barrera epidérmica.
Los acidos grasos son las moléculas mas simples
en la composicion de los lipidos de la dieta. La can-
tidad y calidad de la grasa ingerida, sobre todo du-
rante la infancia, tienen importancia en el desarrollo
de enfermedades prevalentes.

Los objetivos de la presente revisién se han plan-
teado en base a la posibilidad de orientar el conse-
jo dietético o determinar el mejor perfil de la com-
posicion de los acidos grasos que se consumen
habitualmente en la dieta y, en casos necesarios,
el margen de seguridad al ofrecer dietas reducidas
en grasa total, y a qué edad esto es posible, en re-
lacion a las consecuencias que podria causar.

Los acidos grasos

Importancia de las grasas:

Los aceites y las grasas han sido reconocidos

como nutrientes fundamentales tanto en las dietas

animales como en la humana. Constituyen la fuente

de energia mas concentrada, aportan acidos gra-

sos esenciales (AGE), influyen sobre la sensacion

de saciedad post-ingesta, transportan vitaminas li-

posolubles y hacen los alimentos mas apetitosos.

Las fuentes principales de grasa en la dieta son las

carnes, productos lacteos, frutos secos y aceites

vegetales.

Los lipidos cumplen diversas funciones biolégicas

de importancia:

m Son componentes estructurales de membrana.

m Son la forma de almacenamiento de combusti-
ble metabolico.

m  Son materiales aislantes en el tejido subcutaneo.

m Ciertos lipidos tienen una actividad bioldgica
particular: por ejemplo, hormonas y vitaminas.

Caracteristicas y clasificacion de los lipidos
Los lipidos son un conjunto de compuestos quimi-
cos de naturaleza diversa, con una caracteristica
comun: son insolubles en agua y solventes polares,
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pero son solubles en solventes no polares, como el
cloroformo.

-Lipidos simples: No contienen acidos grasos y por
lo tanto, no son saponificables. En este grupo se
incluyen a terpenos, esteroides y prostaglandinas.
-Lipidos complejos: Se caracterizan por contener
acidos grasos dentro de sus componentes y com-
prenden: acilglicéridos, fosfoglicéridos, esfingoli-
pidos, ceras. También se llaman lipidos saponifi-
cables debido a que producen jabones (sales de
acidos grasos) por hidrolisis alcalina.

Los triglicéridos representan normalmente mas del
95% del peso de la mayoria de las grasas y acei-
tes alimentarios. Un triglicerido se compone de un
glicerol y tres acidos grasos, unidos cada uno, por
enlaces de tipo éster con la molécula de dicho al-
cohol. Las propiedades fisicas y quimicas de estos
lipidos, dependen en gran medida de los tipos y
proporciones de los acidos grasos que los consti-
tuyen asi como el modo en que se distribuyen en el
esqueleto del glicerol.

Los acidos grasos poseen una cadena hidrocarbo-
nada con un grupo carboxilo, de longitud variable.
Generalmente contienen un numero par de atomos
de carbono.

Clasificacion de acidos grasos:

Los acidos grasos presentes en los aceites y gra-

sas comestibles se clasifican, por su grado de sa-

turacion en:

m Acidos grasos saturados (AGS): contienen so-
lamente enlaces carbono-carbono simples. El
punto de fusién de éstos aumenta con la longi-
tud de la cadena.

m Acidos grasos insaturados (AGI): contienen
al menos un doble enlace entre los carbonos.
Cuando un &cido graso presenta un unico do-
ble enlace, se lo denomina “monoinsaturado”
(AGMI) y cuando presenta mas de uno, se lo
denomina “poliinsaturado” (AGPI).

Los dobles enlaces entre los atomos de carbono
pueden tener distintas configuraciones segun la
orientacion espacial de los atomos de hidrégeno
que comparten el doble enlace. Estas configura-
ciones son las llamadas cis o trans, de acuerdo a
que los atomos de hidrégeno estén del mismo lado
o de lados opuestos al plano delimitado por el do-
ble enlace'.

Fuente de los acidos grasos trans (AGT)

La fuente mas comun de AGT es la margarina y
los productos que la contienen, como galletitas,
tortas, pan lactal, alfajores, etc. Todos ellos con-
tienen aceites vegetales parcialmente hidrogena-
dos. También la leche, sus derivados y la carne

de rumiantes contienen estos acidos grasos, pero
representan, en promedio, el 5% del total de los
acidos grasos de la dieta, en tanto que los AGT
generados por la industria al hidrogenar aceites ve-
getales, puede representar hasta mas del 50% de
la grasa consumida.

La sintesis de acidos grasos trans se puede reali-
zar de dos formas:

- Bioldégica: en el rumen de los animales poli-gas-
tricos se produce un gran numero de modificacio-
nes quimicas de los acidos grasos, como la bio-
hidrogenacion, isomerizacion e hidroxilacion. Los
isdbmeros trans posteriormente formaran parte de
los lipidos del animal y se encontraran en su carne,
grasa y en la leche producida. El principal AGT de
este origen es el acido vaccénico (trans 18:1n-11),
isémero del acido linoneico?.

- Industrial: durante el proceso de extraccion y
purificacion de los acidos grasos contenidos en
los triglicéridos que produce la industria se ge-
neran, como efecto secundario, transformaciones
indeseables que alteran las propiedades biologi-
cas y quimicas de dichos lipidos. Una de las mas
importantes alteraciones es la transformacion de
los acidos grasos con configuracién cis a trans,
fenémeno que también ocurre durante el proceso
térmico de la elaboracion de los alimentos, como
por ejemplo, en la pasteurizacion de las leches. La
sensibilidad de los aceites vegetales ante el tra-
tamiento térmico varia notablemente con la com-
posicion en los acidos grasos de los mismos. Asi,
en el aceite de girasol (86% de acidos grasos in-
saturados) el calentamiento a 240°C (temperatu-
ra de fritura) durante 2 horas, produce un 5% de
isémeros trans, mientras que en el aceite de palma
(50% de acidos grasos insaturados), el mismo tra-
tamiento produce 0,3% de estos isomeros. La in-
dustria utiliza tecnologia especializada para alterar
la composicion de los acidos grasos de los aceites
vegetales para modificar su fluidez y estabilidad
ante la oxidacion. Este procedimiento consiste en
calentar bajo presion aceites vegetales liquidos en
presencia de hidrogeno y de un catalizador metali-
co, como el niquel, para darles mayor consistencia.
Los productos finales de la hidrogenacién parcial
contienen mas de 20 nuevos isomeros de acidos
oleicos y linoleicos. Estos acidos grasos artificiales
pueden componer hasta el 40% o mas de la grasa
total. Esto permite la creacion de diversas grasas
las cuales se utilizan en la fabricacion de margarina
y de grasas para freir®.

En la evolucion humana, el acido oleico, linoleico,
linolénico y los acidos grasos de cadena larga n-3
de los aceites de pescados constituyeron casi toda
la grasa no saturada en el suministro de alimentos.
Las unicas fuentes de los isomeros trans eran la
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leche, la carne y otros tejidos grasos de los rumiantes,
cuyos estdmagos contenian bacterias con actividad
metabdlica capaces de convertir los enlaces dobles
de grasas poli insaturadas a una configuracion trans.
En la década del 20, hubo un gran cambio en la
composicion de los acidos grasos de los alimentos
en los paises industrializados cuando un proceso fue
descubierto para convertir los aceites liquidos en las
grasas solidas o semisolidas. Con el paso del tiem-
po, la produccion de aceites vegetales parcialmente
hidrogenados aumento constantemente debido a su
bajo costo, vida util larga, y conveniencia comercial®.
Las estimaciones sobre el consumo de AGT es un
tema de controversia, dependiendo fundamental-
mente de la metodologia utilizada para su evalua-
cion. Esta se puede hacer por espectrometria por
absorcioén de infrarrojos o cromatografia de gases,
método mas popular en los ultimos afos. Las dife-
rentes fuentes de datos utilizados para el calculo
de la ingestion de AGT (cuestionarios dietéticos,
analisis del tejido adiposo, leche u otros alimentos,
datos sobre la disponibilidad de alimentos en los
comercios, etc.) hacen que la valoracion del con-
sumo sufra gran variabilidad.

El promedio de consumo de AGT en los paises de-
sarrollados es, aproximadamente, de 7-8 g/d por
persona, un 6% del total de la ingestion de grasas.
Las variaciones estan dadas segun el area geogra-
fica considerando los diferentes habitos alimenta-
rios regionales.

Se ha demostrado que los AGT atraviesan la ba-
rrera placentaria y que se encuentran en la leche
materna; estas fuentes deben ser consideradas,
especialmente si la embarazada o madre en perio-
do de lactancia esta consumiendo alimentos ricos
en AGT.

Efectos perjudiciales de los acidos grasos
Efectos a nivel biolégico: Las propiedades fisicas
de las membranas bioldgicas estan determinadas
por la composicion de los lipidos y de los acidos
grasos que las componen.

La barrera celular es también la matriz para las en-
zimas, cuya actividad depende de las condiciones
externas como la temperatura y los solventes organi-
cos, que tienen una influencia fuerte en la fluidez de
la membrana, y asi en sus propiedades fisiolégicas.
Los microorganismos, sin embargo, se pueden
adaptar a estos cambios en el ambiente mediante
un mecanismo de regulacion de la fluidez de sus
membranas principalmente por los cambios en el
contenido de colesterol y variando el grado de sa-
turacion de los acidos grasos debido a que no po-
seen esteroides.

La conversién de los acidos grasos cis en trans
produce una reduccion significativa de la fluidez de
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la membrana que, sin embargo, es menor que la
que se produce por el reemplazo de la configura-
cion cis por los acidos grasos saturados (AGS).

Efectos de los AGT en la funcién celular o en los
tejidos: Se han implicado a los AGT en la etiologia
de varios desdrdenes metabolicos y funcionales.
Estos aumentan la fragilidad del eritrocito, produ-
cen tumefaccion de las mitocondrias (reduciendo
la sintesis de ATP) e inhiben la actividad de algu-
nas enzimas de membrana como la Na*/K* ATPasa
y la adenil ciclasa.

La ingesta de AGT puede afectar el metabolismo de
prostaglandinas y otros eicosanoides; también alte-
ran la agregacion plaquetaria y la funcion vascular.
Los AGT compiten en su metabolismo con los aci-
dos grasos esterificados inhibiendo la incorpora-
cion de estos ultimos a la membrana fosfolipidica,
produciendo su déficit. Sin embargo, los AGT no
parecen tener un efecto significativo en la repro-
duccion, longevidad, o la incidencia de cancer*.
Quizas las preocupaciones primarias acerca de los
efectos que producen los AGT se han producido por-
que estos isdmeros son estructuralmente similares a
los AGS. Actualmente se ha demostrado que ambos
tienen efectos metabolicos similares, como el aumen-
to de la lipoproteina de baja densidad (LDL coleste-
rol) debido en parte a la baja regulacion de su recep-
tor. Sin embargo, a diferencia de los AGS, los AGT
disminuyen la lipoproteina de alta densidad (HDL
colesterol); posiblemente esta disminucion se deba
a la inhibicién de la lecitin colesterol aciltransferasa
(LCAT). Por consiguiente, el efecto de los AGT en el
perfil de lipoproteinas del suero es mas desfavorable
que el de los AGS, debido a que no solo aumentan
los niveles de LDL-colesterol, sino que también dismi-
nuyen los niveles de HDL-colesterol.

Metabolismo del colesterol: La lipoproteina A es
un complejo macromolecular, formado por la apo-
proteina B, el colesterol y otros lipidos, y una pro-
teina llamada apo a. La concentracion de lipopro-
teina A en la sangre esta bajo el mando genético
y no cambia significativamente con la edad. La
concentracion sérica de lipoproteina A es menor a
150mg/l, cuando los niveles exceden los 400 mg/I,
se evidencia un riesgo notablemente mayor de pa-
decer disminucion de HDL- colesterol y aumento
de LDL- colesterol.

El consumo de AGT se asocia a diferentes efec-
tos metabolicos. Entre ellos, el aumento del LDL, la
disminucion del HDL y aumento del indice coleste-
rol total/HDL. También se observa un incremento
de la lipoproteina A. Todos estos factores son pre-
dictores de enfermedad coronaria.

La concentracion del colesterol de LDL es proba-
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blemente el mejor referente de las diferencias de la
poblacion en indices de mortalidad en relaciéon a
los eventos cardiovasculares.

Inflamacidn sistémica: los AGT estan asociados al
incremento de la actividad del Factor de Necrosis
Tumoral (TNF), aumento de los niveles de Interleu-
quina 6 (IL6) y Proteina C reactiva (PCR), todos
ellos reactantes de fase aguda.

Mecanismos moleculares: los AGT se unen a re-
ceptores nucleares que regulan la trascripcién
de genes. Por ejemplo, actuando sobre la célula
hepatica aumentando la produccion de la enzima
colesterol-acil-transferasa®®.

Desarrollo precoz del ateroma: La formacion el ate-
roma es un proceso continuo, silencioso, que se
inicia precozmente en el curso de la vida, con ma-
nifestaciones clinicas en la edad madura. En nifios
y adolescentes, el nivel de colesterol se eleva rapi-
damente en el transcurso de los dos primeros afios
de la vida, esencialmente debido al aumento del
LDL-colesterol. Luego, permanece practicamente
sin cambios hasta la pubertad.

Los mecanismos genéticos y bioquimicos implica-
dos en el desarrollo de lesiones ateroscleroticas
vasculares son activos inmediatamente después
de nacimiento.

El grado de lesiones pre-ateroscleroticas en arte-
rias coronarias y aorta depende de concentracio-
nes de la lipoproteina del suero, incluso en nifios y
adultos jovenes’.

Nutricién fetal: Se ha sugerido que la pobreza, con
sus consecuencias sobre el estado nutricional in
Utero y durante la primera infancia, en particular por
el retraso de crecimiento que ocasiona, podria pro-
ducir posteriormente en el nifio, una mayor predis-
posicion al desarrollo de ateroma y de otros des-
ordenes metabolicos, especialmente la resistencia
a la insulina y la diabetes no insulina-dependiente.
La relaciéon entre bajo peso al nacer y desarrollo
de ateroma encontrarian su explicacion en un sub-
desarrollo definitivo de ciertos organos, como el
higado y el pancreas, a consecuencia de la mal-
nutricion fetal; la alternativa seria que la programa-
cion metabolica o nutricional limitaria mas tarde las
capacidades de hacer frente en el transcurso de la
vida a una sobrecarga nutricional.

Los acidos grasos trans y lactancia materna.
La lactancia materna es un proceso vital mediante el
cual la madre satisface las demandas nutricionales,
inmunolégicas y emocionales de su hijo. Es el alimen-
to exclusivo de eleccion hasta los 6 meses de vida

y luego se recomienda continuarlo hasta los 2 afios
de edad junto con la alimentacion complementaria.
La lactancia materna protege al nifio de infecciones y
reduce la tasa de morbilidad y mortalidad, entre otros
beneficios, como la carencia de hierro u otros micro-
nutrientes y la falla de crecimiento, especialmente en
paises en desarrollo.

La grasa constituye el elemento mas variable de
la leche, ya que su concentracion varia durante el
dia y durante la misma mamada, y a lo largo de la
lactancia.

El perfil de acidos grasos es variable en funcion de
la ingesta, siendo alrededor del 98% triglicéridos
y el resto fosfolipidos y esteroles no esterificados.
Los AGT componen del 42 al 47% de las grasas y
los acidos grasos poliinsaturados (AGPI) del 53 al
58%. Estos ultimos se encuentran en mayor pro-
porciéon que los saturados durante todo el periodo
de lactancia. Los AGPI descienden significativa-
mente a lo largo de la lactancia, manteniéndose ci-
fras elevadas de acido linoleico, que se encuentra
en una proporciéon cuatro veces mayor en la leche
humana que en la de vaca®.

Los aceites dietéticos hidrogenados con mayor
proporcion de acidos grasos trans, pueden despla-
zar los acidos grasos no saturados cis n-6 y n-3 o
tener efectos nocivos sobre su metabolismo.

Se intento determinar las relaciones entre las gra-
sas trans y los no saturadas cis en la leche, el
plasma y los triglicéridos de nifios alimentados a
pecho, e identificar las fuentes dietéticas maternas
principales de acidos grasos trans. Habia concen-
traciones comparables de acidos grasos trans en
la dieta materna, la leche materna y en los triglicéri-
dos del plasma de los chicos alimentados a pecho.
Los alimentos comerciales eran la fuente dietética
principal de acidos grasos trans.

El interés reciente en los efectos sobre la salud de
los acidos grasos trans se ha centrado, en gran
parte, alrededor de efectos nocivos potenciales de
los mismos sobre los valores lipidicos para generar
enfermedad cardiovascular, y sobre el metabolismo
de los acidos grasos esenciales omega 6 y omega
3, particularmente en lo referente al crecimiento y
al desarrollo infantil.

Los acidos grasos trans se absorben y se incor-
poran bien en los lipidos del tejido, aunque predo-
minantemente mas en los triglicéridos que en los
fosfolipidos.

Hay evidencia que demuestra que las proporcio-
nes de acidos grasos en leche humana son influen-
ciadas por la composicion del acido graso trans de
la dieta materna. La composicion de acidos grasos
en la leche materna consumida por los nifios es de
preocupacion debido a los papeles importantes de
los acidos grasos n-6 y n-3 en el crecimiento y el
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desarrollo. Es posible que las dietas altas en aci-
dos grasos trans sean también bajas en los acidos
grasos cis n-6 y n-3 y que podrian interferir en de-
terminados procesos de desaturacion®.

Ingesta de acidos grasos trans en nifios y
adolescentes

En nuestro pais, la alimentacion inadecuada, uno de
los factores de riesgo para las enfermedades cardio-
vasculares, se observa desde la infancia y tiende a
persistir en la etapa adulta. Entre los alimentos que
repercuten negativamente se encuentran los acidos
grasos saturados y los insaturados de configuracion
trans. Un trabajo publicado en 2004 del CONICET
investigod la presencia de acidos grasos trans en ali-
mentos de consumo frecuente en jévenes en Argen-
tina, para proponer estrategias tendientes a disminuir
su disponibilidad y consumo'°.

Se encontrd una importante presencia de acidos gra-
sos trans en los alimentos, aun en aquellos promocio-
nados como con bajo contenido en colesterol. En algu-
nos casos, el contenido de acidos grasos saturados y
trans es superior al de insaturados cis. El contenido de
acidos grasos poli-insaturados omega 6 es importante
en algunos alimentos y, en general, el contenido de aci-
dos grasos poli-insaturados omega 3 es bajo.

La Republica Argentina ocupa el cuarto lugar en
mortalidad cardiovascular de América, segun da-
tos de la Organizacién Panamericana de la Salud
(OPS). La inactividad fisica, el habito de fumary la
alimentacion inadecuada son, junto a la predispo-
sicién genética, los responsables de esta realidad.
Los estudios realizados por el INDEC sobre consu-
mo de alimentos en la poblacion general, muestran
un incremento en los rubros galletitas y golosinas.
Asi como el consumo de &cidos grasos saturados y
trans aumenta la colesterolemia, los acidos grasos insa-
turados, particularmente el oleico y el linoleico, produ-
cen el efecto contrario y se presentan como la opcion
racional a la hora de promover cambios alimentarios en
la poblacién. Los acidos grasos insaturados se encuen-
tran en los aceites comestibles de origen vegetal.
Muchos de los alimentos analizados en el estudio de
CONICET mencionado, contienen cantidades impor-
tantes de acidos grasos trans, se comercializan como
productos “light”, “diet” o con “bajo contenido de co-
lesterol”. Esta afirmacion se basa en la suposicion
de que, al no usar grasas animales o mantecas en la
elaboracion y reemplazarlas por margarinas, se dis-
minuye la presencia de grasas saturadas y colesterol,
lo que solucionaria el problema de la colesterolemia.
Ante esta perspectiva de la composicion de acidos
grasos consumidos por nuestra poblacion y los ni-
fios en particular, debe plantearse la necesidad de
abordar diferentes estrategias para alcanzar una
buena prevencién de la aterosclerosis.
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Se ha propuesto modificar las composiciones de
acidos grasos, sin cambiar las caracteristicas or-
ganolépticas de los alimentos que consumen los
nifios y la poblacion en general. En este sentido,
pueden elaborarse alimentos con bajo contenido
de compuesto trans y mas enriquecidos en mo-
noinsaturados cis y poli-insaturados omega-6 y
omega-3.

En nuestro pais existe la obligatoriedad del rotula-
do nutricional en las etiquetas de los alimentos, vi-
gente desde el 1 de agosto de 20086. El etiquetado
de los alimentos grasos envasados en Argentina
cumple mayoritariamente con la informacion obli-
gatoria establecida'.

Seguridad de las dietas bajas en en grasa en
los niiios en edad de crecimiento

El tipo y cantidad de grasa en la dieta se asocia con
los valores de lipidos y lipoproteinas en los adultos.
Amplios estudios revelan que las concentraciones
elevadas de colesterol total y otros factores de ries-
go cardiovascular pueden estar presentes desde la
infancia; sin embargo, estd muy cuestionada la mo-
dificacion dietética en el consumo de grasas en la
primera etapa de la vida'®. Las preguntas se han plan-
teado sobre la seguridad de ofrecer dietas reducidas
en grasa total en relacién al posible retraso del cre-
cimiento que podria causar. La razéon que motivaria
dicha intervencion es que la ateroesclerosis comien-
za en la nifiez y los niveles de LDL se asocian a las
placas fibrosas en adolescentes y adultos.

Un estudio prob¢ la eficacia y seguridad a largo
plazo de ofrecer una dieta baja en colesterol en ni-
fios mayores de 2 afios'. La intervencion dietética
promovio adherencia a una dieta con el 28% de la
energia total proporcionada por grasas. Este tra-
bajo se centro en la disminucién de la grasa total,
saturada y colesterol para reducir LDL-C.

A pesar de la restriccion no se observaron diferen-
cias en la talla o en los valores de ferritina, retinol y
cinc del suero, maduracion sexual o indice de masa
corporal (parametros que se tomaron en el estudio
como variable de modificacidon secundaria a partir
del descenso del consumo de grasas).

La dieta baja en grasa, menor de 20% de la ener-
gia, se asocia a un aporte inadecuado de vitaminas
y nutrimentos inorganicos e incrementa el riesgo
de un crecimiento pobre o disminuido. Por lo que
se recomienda no disminuir del 25% de la energia
aportada por las grasas'®.

Conclusiones

La fuente mas comun de AGT son las margarinas,
asi como su larga lista de derivados. Los AGT re-
presentan, en promedio, el 5% del total de los aci-
dos grasos de aquellos productos derivados de las
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vacas y las ovejas, en tanto que los AGT genera-
dos por la industria al hidrogenar aceites vegetales,
puede representar hasta mas del 50%.
Se probd¢ la eficacia y seguridad a largo plazo de
ofrecer una dieta baja en colesterol en nifilos mayo-
res de 2 afios, no asi en recién nacidos. Los chicos
que fueron sometidos a una dieta reducida en gra-
sas a partir de los dos afios y controlados a largo
plazo no presentaron variaciones en el crecimiento,
grasa corporal total, propiedades bioquimicas de
la sangre y concentracion de micro nutrientes; por
lo que las dietas con baja cantidad de energia pro-
veniente de las grasas podrian utilizarse con un alto
indice de seguridad en nifios puberes.
La concentracion de LDL-C es probablemente el
mejor referente de las diferencias de la poblacion
en indices de mortalidad en relacion a los eventos
cardiovasculares.
Organismos internacionales como la FAO-OMS re-
comiendan para el consumo:
1. que hasta 30% de las calorias totales de la die-
ta estén representadas por materia grasa.
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Resumen

El neuroblastoma es un tumor solido frecuente en pe-
diatria, que en ocasiones no se tiene en cuenta como
diagndstico diferencial en la consulta pediatrica. Se
origina en las células de la cresta neural del sistema
nervioso periférico simpatico, por lo que se puede pre-
sentar en cualquier localizacion desde el cuello hasta el
abdomen, aunque se encuentra con mayor frecuencia
en la glandula suprarrenal y en el torax. El conocimiento
de esta patologia permite su sospecha y diagnostico
temprano en la consulta pediatrica.

Summary

Neuroblastoma is a common pediatric solid tu-
mor that is not taken into account as differential
diagnosis in pediatric practice. It originates from
the neural crest cells of the peripheral sympathe-
tic nervous system, and can occur in any location
from the neck to the abdomen, although most
commonly found in the adrenal gland and chest.
The understanding of this condition allows sus-
picion and early diagnosis in pediatric practice.

Introduccion

Los tumores pediatricos malignos aon clinica,
histopatologica y biolégicamente diferente a los
tumores de los adultos.

El neuroblastoma es uno de los tumores solidos ma-
lignos mas frecuente en pediatria. Dos tercios de los
casos se manifiestan en nifios menores de 5 afos. La
edad media de presentacion es alos 20 meses de vida.
Segun datos del Registro Oncopediatrico Hospitalario
Argentino (ROHA), en el periodo 2000-2007 se diag-
nosticaron 565 casos nuevos, con un promedio anual
de 71 pacientes, representando el 5,6 % de los tumo-
res malignos pediatricos en Argentina.

Es el tumor intraabdominal mas frecuente de la infan-
cia. Lactantes y nifios con este tumor concurren a la
consulta médica con una variedad amplia de signos
y sintomas.

'Servicio de Hematooncologia Hospital General de Nifos Pe-
dro Elizalde.

’Residente de Hemato-oncologia Hospital General de Nifios
Pedro Elizalde.

3Servicio de Patologia Hospital General de Nifios Pedro Eli-
zalde.

“Servicio de Diagnostico por Imagenes Hospital General de
Nifios Pedro Elizalde.

Direccion Postal: Diego Amaral. Servicio de Hematooncolo-
gia. Hospital General de Nifios Dr. Pedro de Elizalde. Montes
de Oca 40. CP 1279. Ciudad Autonoma de Buenos Aires. Di-
reccion electronica: hemato_oncoelizalde @yahoo.com.ar
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La mayoria de los pacientes presenta enfermedad
metastasica al momento del diagndstico y pese a
los multiples esfuerzos multidisciplinarios de trata-
miento aun no se ha podido cambiar el pronostico
tan sombrio de la enfermedad.

Objetivos

El objetivo que perseguimos con esta revision es au-
mentar el nivel de conocimientos de este tema en los
pediatras, conocer los estudios complementarios cla-
ves para el diagndstico y estadificacion de la enfer-
medad, actualizar los conocimientos sobre la biologia
molecular de este tumor y reconocer los elementos
basicos del tratamiento del neuroblastoma.

Desarrollo

El neuroblastoma es el segundo tumor solido
maligno mas frecuente de la infancia, luego de
los tumores del SNC, y representa el 8% de to-
dos los tumores malignos de la infancia.

Se origina en las células de la cresta neural, y
puede aparecer en cualquiera de los sitios ana-
tomicos a lo largo de la cadena ganglionar sim-
patica desde el cuello a la pelvis, asi como en la
glandula suprarrenal.

Las manifestaciones clinicas dependeran de la loca-
lizacion donde se desarrolle el tumor, siendo la ma-
nifestacion mas frecuente el hallazgo de una masa
a nivel abdominal (65%), correspondiendo un 40%
a la glandula suprarrenal y en un 25% a ganglios
paraespinales. La segunda localizacion en orden de
frecuencia es la toracica (15%), le siguen los tumo-
res cervicales y pélvicos con un 5% cada uno.

En la mayor parte de los casos (60-70%) el neuro-
blastoma es metastasico al momento del diagnés-
tico, 50% en lactantes y 75% en nifios, encontran-
dose las mismas en ganglios linfaticos locales y
regionales, médula 6sea, hueso, higado, tejido celu-
lar subcutaneo y rara vez en pulmon.
Generalmente se trata de pacientes que se en-
cuentran en regular o mal estado general, con
palidez generalizada, astenia, anorexia y sindro-
me febril prolongado.

Los signos y sintomas dependeran de la localiza-
cion primaria del tumor y de las metastasis.

Formas de presentacién

m Localizacién abdominal: masa palpable que
puede producir comprension vascular y ede-
ma en extremidades inferiores, acompanado
en ocasiones de dolor abdominal e hiperten-
sion arterial, visceromegalia, diarrea crénica
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refractaria (en tumores que secretan péptido
vasoactivo intestinal), distensién abdominal,
nauseas, vomitos y anorexia.

m A nivel tordcico puede ocasionar sindrome
bronquial obstructivo e insuficiencia respirato-
ria, compresion medular y signos neurologicos
segun el nivel de compresion.

m Localizacion de cabeza y cuello se puede mani-
festar como masa palpable a nivel cervical o equi-
mosis periorbitaria, edema y proptosis por afec-
tacion del esfenoides y tejido retroocular (foto 1).
Otra forma menos frecuente es el Sindrome de
Horner con miosis, ptosis y enoftalmos.

Otra forma rara de presentacion es el Sindrome de

opsoclonus — mioclonus, que se caracteriza por ataxia

cerebelosa y troncal con movimientos oculares rapidos

(ojos danzarines), causado por un mecanismo inmuno-

légico no definido aun.

En la piel la enfermedad se manifiesta como nddulos

cutaneos y subcutaneos indoloros, azulados, méviles,

(sindrome de los muffins de arandano), mas frecuente

en lactantes y en estadio IVs.

Las manifestaciones 6seas incluyen dolor éseo, desen-

cadenado por compromiso de la médula osea (foto 2) y

del hueso, impotencia funcional y fracturas patologicas.

Los sintomas generales de la enfermedad son fiebre,

astenia, malestar general, pérdida de peso y/o dolores

generalizados.

Estatificacion

La estadificacion de un tumor permite estable-
cer localizacién y extension del tumor primario,
presencia de metastasis, permitiendo establecer
pronostico y plantear un tratamiento.

Existen diferentes sistemas de estadificacion de
acuerdo a los centros de referencia en el tratamien-
to de este tumor, siendo el mas utilizado actualmen-
te el del Grupo Internacional de Neuroblastoma
(INSS) que reconoce 4 estadios de enfermedad
en base a la localizacién, resecabilidad quirurgica

y extension. Otros sistemas de estadificacion son':
m CCSG (Children's Cancer Study Group).
m SJCRH (Saint Jude Children's Research
Hospital).
m P.O.G. (Pediatric Oncology Group).
El objetivo de utilizar un sistema de estadificacion uni-
forme es facilitar la comparacion de resultados obteni-
dos en diferentes centros con tratamientos distintos.
Debido a que el sistema INSS es basicamente quirur-
gico/patologico, el mismo no es adecuado para clasi-
ficar a los pacientes en grupos de riesgo al momento
del diagnostico. Por esto fue desarrollado un nuevo
sistema de estadificacion: INRGSS (Internacional
Neuroblastoma Risk Group Staging System). El mis-
mo se basa en los hallazgos radiologicos y la enferme-
dad localizada es definida por la ausencia de factores
de riesgo (IDRF). Los IDRF son similares a los factores
de riesgo quirdrgicos utilizados por grupos europeos?.
De acuerdo a esto la cirugia primaria no es recomenda-
da en presencia de factores de riesgo quirtrgicos.

Biologia Molecular

Las células del neuroblastoma suelen presentar mul-
tiples alteraciones genéticas que influyen de manera
decisiva en el prondstico del paciente, aun en forma
independiente de las caracteristicas clinicas.

La agresividad tumoral, el grado de respuesta a la
quimioterapia, la posibilidad de sobrevida luego
del diagnostico y el porcentaje de recaida luego
del tratamiento, dependen de estas caracteristi-
cas, e incluso forman la base para determinar los
protocolos de tratamiento en la actualidad.

m Amplificacion del Oncogen N — myc.

N-myc es un oncogen situado en el brazo corto
del cromosoma 2 que actua activando la trans-
cripcion de las células tumorales, favoreciendo
el crecimiento y las metdastasis a través de me-
canismos de angiogénesis. El 25 % de los casos
de neuroblastoma metastasico al diagnostico pre-
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sentan amplificacion del oncogen N- myc. La am-
plificacion de mas de 10 copias se relaciona con
mal prondstico en pacientes menores de 1 afio de
edad. La amplificacion se realiza por Técnicas de
Southerm Blot y/o PCR cuantitativa.

m Expresién del Receptor de Crecimiento Neuro-
genico TRK — A.

Los factores neurotroficos favorecen el creci-
miento tumoral y se activan mediante receptores.
Se han descripto tres receptores tirosin-kinasa:
TRK-A, TRK-B, TRK-C.

La expresion del receptor TRK-A juega un papel di-
recto en la regulacion de la diferenciacion tumoral. El
91 % de los casos que expresan niveles elevados del
TRK-A, presentan una evolucion favorable. Cuando
los niveles de TRK-A son bajos o insuficientes suele
haber una mala respuesta al tratamiento.

m Deleccion del Brazo Corto del Cromosoma 1.
Esta delecion sugiere la pérdida o inactivacion de
un gen supresor tumoral, y esto resulta critico para
el desarrollo o progresion del neuroblastoma.
Una mutacion en el locus 1 p. 36 de un cromo-
soma seguido de la delecion de la misma region
en el cromosoma homologo, puede ser un meca-
nismo importante en la transformacion maligna y
progresion en algunos neuroblastomas.

m Estudio de la Ploidia Tumoral.

Los estudios de citometria de flujo han demostra-
do que la mayoria de los neuroblastomas tienen
un patrén diploide, en algunos casos hiperdiploi-
des o tetraploidias.

La diploidia es una variable independiente de mal
prondstico en el neuroblastoma.

En los casos de hiperploidias sin alteraciones
cromosomicas se observa una evolucion espe-
cialmente favorable.

m Estudio de expresion de diversos genes de re-
sistencia a drogas en tumores sélidos.

El primer gen humano que confiere multirresisten-
cia se denomina MDR-1 y ha sido clasificado como
miembro de una familia de genes de resistencia a
drogas. MDR-1 codifica para una glicoproteina
transportadora de membrana (gp-P) que se encuen-
tra en forma natural en algunos organos (higado,
colon, rindn, suprarrenal), y actua expulsando a los
farmacos fuera de la célula.

Si bien no se conoce con exactitud el papel de la
gp-P, parece actuar eliminando toxinas de agentes
infecciosos, por lo que tendria un papel protector.
Sin embargo los tumores derivados de dichos 6r-
ganos muestran una resistencia mayor a los agen-
tes quimioterapicos.
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Se puede devolver la quimiosensibilidad a diversas
drogas bloqueando el transportador, mediante inhi-
bidores competitivos (como el Verapamil, que es un
bloqueante de los canales de calcio).

Diagnéstico

De acuerdo a lo establecido por la “International

Neuroblastoma Staging System” INSS, para el

diagndstico se requiere al menos una de las si-

guientes condiciones:

m Histologia: biopsia de la masa tumoral o de médula
Osea caracteristica de neuroblastoma (presencia
de pseudorosetas con aumento de reticulina y te-
jido fibroso); o presencia de antigenos neuroecto-
dérmicos en la superficie de las células malignas,
detectado por antigenos monoclonales.

m Puncion aspiracion de médula 6sea para estudio
citolégico con neuroblastos mas dosaje cuantita-
tivo de catecolaminas urinarias de 24 hs.

Examenes complementarios

Laboratorio:

1) Hemograma completo: Se pueden observar
citopenias (leucopenia, anemia, plaquetope-
nia, etc.)

2) Funcion renal, hepatograma completo, iono-
grama sanguineo, coagulograma, proteinogra-
ma sérico, etc.

3) Orina completa.

4) Marcadores bioldgicos: 90-95 % de los neuro-
blastomas presenta concentraciones elevadas
de catecolaminas séricas o de metabolitos de
las catecolaminas en orina:

m Acido Vainillin mandélico.

Acido Homovanilico.

Noradrenalina.

Acido Caterol acético.

Acido Vanillin acético.

m Dopamina.

Estos marcadores son de utilidad en el segui-

miento.

Imagenes:

Radiografia de torax.

Radiografia de abdomen.

Ecografia abdominal.

Tomografia de térax, abdomen y pelvis (de utilidad

para valorar extension del tumor y presencia de

metastasis) (foto 3).

5. Resonancia Magnética Nuclear, para evaluar com-
promiso de médula espinal y columna vertebral.

6. Centellograma Corporal Total con MIBG (metaio-
dobenzylguanidina): la MIBG es un falso neuro-
transmisor con afinidad por los neuroblastos, por
lo que es mas especifico que el centellograma
con Tc 99°%4,

rprOd A
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Tratamiento

El tratamiento se adecuara a las caracteristicas cli-
nicas y genéticas, estratificando a los pacientes con
neuroblastoma en riesgo alto y estandar. Ver Tabla 1.
El tratamiento incluye poliquimioterapia®® cirugia y
radioterapia; y trasplante autdlogo de médula 6sea
en los pacientes de alto riesgo (como consolidacion,
luego de 6 meses de tratamiento aproximadamente).
A pesar de la agresividad del tratamiento, las recai-
das continuan siendo comunes luego del trasplante
en este grupo, con una tasa de sobrevida a los 2
afos menor al 30%"8° lo que sugiere que la enfer-
medad minima residual continua siendo una impor-
tante causa de recurrencia.

Neuroblastoma IVs
El Neuroblastoma estadio IVs (“special”) es una varie-
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Conclusiones

El neuroblastoma se encuentra dentro de los tu-
mores soélidos mas frecuentes en pediatria. La
sospecha es el primer paso para el diagnéstico
oportuno. Es importante que los pediatras es-
tén informados sobre los signos y sintomas que
frecuentemente acompafian esta patologia para
lograr un diagnostico temprano y una derivacion
oportuna al especialista.
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Ataxia aguda postinfecciosa. Etiologias, diagnésticos
diferenciales y tratamiento. Revision bibliografica.

Anderson M', Ibarra L2, Perez L'.

Resumen

La ataxia aguda postinfecciosa es una causa infre-
cuente de consulta en pediatria; sin embargo es
importante conocer las principales etiologias, diag-
nésticos diferenciales, la metodologia diagnostica
y su tratamiento. Un correcto interrogatorio, que
contemple grupo etario, antecedentes personales
y familiares y la cronologia de la sintomatologia,
complementado junto a un examen fisico neurolo-
gico minucioso, permitira llegar a un diagnostico
presuntivo en algunos casos sin la utilizacion de
examenes complementarios complejos.

Lo mas importante a descartar en un paciente con
ataxia es la presencia de intoxicacion y la existen-
cia de una masa ocupante. Es de buena practica la
pesquisa de drogas en orina y sangre, y la realiza-
cion de una neuroimagen cerebral y eventual pun-
cion lumbar. En la ataxia de origen postinfeccioso,
la principal causa de ataxia aguda en pediatria,
estos ultimos se encuentran dentro de parametros
normales.

Dentro de las causas mas frecuentes de ataxia se
encuentra la cerebelitis postinfecciosa que presen-
ta una evolucion favorable en la gran mayoria de
los casos. El agente etiologico aislado con mayor
frecuencia es el virus de la varicela. La escasa evi-
dencia publicada hasta el momento pareceria incli-
narse hacia una causa inmunologica de la misma.
En cuanto a la terapéutica en estos casos existe
controversia respecto a un tratamiento efectivo,
pero se ha consensuado que todos los pacientes
que presenten esta etiologia deben ser internados
para su control evolutivo.

Summary

Acute post infectious ataxia is an infrequent con-
sult in pediatrics; however it is very important to
know the main etiologies, differential diagnosis,
diagnostic algorithm and treatment, as with a com-
plete medical history which contemplates age
group, personal and family past history and chro-
nology of symptoms, added to a complete neuro-
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logical physical examination, it is possible to arrive
to a preliminary diagnosis in some cases without
using other complementary studies.

The main diagnosis which must be excluded in this
group of patients is intoxication and the existence
of space-occupying lesion. This is why drug dosa-
ge in blood and urine, as well as cerebral neuro-
images and lumbar puncture should be performed.
In post infectious ataxia, the main cause of acute
ataxia in pediatrics, all these are normal.

One of the principal causes of ataxia, post infec-
tious cerebelitis has an excellent outcome in most
cases. The main etiology is the varicella virus. Scar-
ce evidence published until now seems to indica-
te an immune cause of this disease. As regards
treatment in these cases, we haven't found in our
review any evidence of an efficacious pharmacolo-
gical treatment. In spite of this, there is wide world
consensus that all these patients must be admitted
to hospital for medical control.

Introduccion

La ataxia es un signo neurolégico que indica una al-
teracion de la coordinacion motora voluntaria y del
control postural. Existen dos tipos: la cerebelosa,
donde se encuentra alterada la funcion de esta es-
tructura y la sensorial, en la cual se ven afectados
los cordones posteriores de la médula espinal. De-
bido a que esta ultima es excepcional en la infan-
cia, en esta revision solamente nos dedicaremos a
la de origen cerebeloso.

La ataxia cerebelosa se puede acompanar de otros
signos de disfuncion del cerebelo como: temblor
de intencion y actitud, dismetria, nistagmus, disar-
tria e hipotonia. Cuando la lesion se localiza en la
linea media (vermis) lo mas afectado es la marchay
el equilibrio estatico. Cuando la lesion es hemisfé-
rica predomina la dismetria, temblor e hipotonia del
mismo lado de la lesion.

La etiologia es multiple y variada. Puede ser el uni-
co signo de presentacion de una enfermedad en
un nifio previamente sano, o formar parte de una
variedad de manifestaciones de una misma enfer-
medad. Las dos principales causas de ataxia agu-
da cerebelosa en la infancia son la postinfecciosa,
y la secundaria a intoxicaciones. Otras etiologias
a considerar son: traumatismo craneal, infecciones
del SNC, tumores de fosa posterior, enfermedades
hereditarias, procesos desmielinizantes, enferme-
dades inmunoldgicas y jaqueca basilar, entre otras.
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Otra clasificacion de ataxia se basa en el momento
de aparicion: la congénita se suele asociar con mal-
formaciones del sistema nervioso central al nacer y
la adquirida se puede clasificar en aguda, episodica
o cronica. La aguda es la mas frecuente en pediatria
y se considera hasta de 72 horas de evolucion. Las
formas episodicas y crénicas son raras en nifios, y
se deben mayoritariamente a errores congénitos del
metabolismo o trastornos genéticos.

Si bien la ataxia de aparicion aguda en la infancia
es una causa infrecuente de consulta en el servicio
de urgencias pediatricas, cuando aparecen estos
casos son abordados como potencialmente graves
por las secuelas que pueden dejar. Por ello se debe
realizar, ademas de una historia clinica y explora-
cion neurolégica detallada, una serie de estudios
complementarios. Debido a que no esta clara la uti-
lidad de estos ultimos, y ante los escasos estudios
de revision aparecidos sobre el tema en los ultimos
10 afios, presentamos una revision bibliografica
sobre las etiologias infecciosas mas frecuentes y
las diferentes opciones existentes para el diagnés-
tico, terapéutica y seguimiento a largo plazo de la
ataxia aguda postinfecciosa en pediatria.

Etiologia de las Ataxias Agudas

Desmielinizacion postinfecciosa o infeccion directa
- Ataxia aguda cerebelosa o cerebelitis postinfecciosa.
- Encefalomielitis aguda desmielinizante.

- Meningoencefalitis aguda.

- Encefalitis de tronco.

Ataxia de origen toxico

- Intoxicaciones medicamentosas.

- Ingesta de alcohol y drogas.

- Inhalacién de monoxido de carbono.

Ataxia por efecto masa encefalica
- Tumor.

- Lesién vascular.

- Abceso.

- Hidrocefalia.

Ataxia postraumatica

- Contusion cerebelosa o hemorragia.
- Sindrome postconcusion cerebral.

- Hematoma en fosa posterior.

- Diseccion arteria vertebral.

Ataxia sensorial
- Sindrome Guillain Barré.
- Sindrome de Miller Fisher.

Otras causas
- Laberintitis aguda.
- Accidentes cerebrovasculares.

Ataxias agudas recurrentes
- Migrana basilar.

- Crisis epilépticas.

- Enfermedades metabdlicas.

Extraido de Gutiérrez Martinez JR, Tome Nestal C. Protocolos de
Neurologia. Ataxia aguda. Bol Pediatr. 2006 1.

Etiologia

Varias son las causas de ataxia aguda. Como men-
cionan Gutiérrez Martinez y Tomé Nestal, dentro de
las postinfecciosas, la mas frecuente es la ataxia
cerebelosa aguda o cerebelitis aguda, que corres-
ponde a un 40 % de todos los casos de ataxia agu-
da en nifios. (Tabla 1) La mayoria se debe a una
desmielinizacion cerebelosa postinfecciosa y una
pequefa parte se produce por un ataque directo
del germen al cerebelo. Afecta generalmente a pre-
escolares. En un 70% de los pacientes se identifica
entre 5 y 21 dias antes del desarrollo de la ataxia
un proceso infeccioso, generalmente viral, siendo
varicela una cuarta parte de los casos. (Tabla Il)

El inicio del cuadro clinico es brusco, con una al-
teracion de la marcha que puede acompafiarse de
dismetria, temblor de intencion, hipotonia y nistag-
mus. Es caracteristico que no haya signos de hi-
pertensién intracraneal, convulsiones y otros da-
tos de infeccion sistémica como fiebre. La mejoria
se produce en pocos dias. La recuperacién com-
pleta de la marcha puede durar entre 2 semanas
y 6 meses. En un 10% de los casos puede haber
secuelas .

Asimismo, Camacho Salas y col. relacionan la mi-
tad de los casos de su serie asociados a varicela.
La edad de presentacion mas frecuente fue alrede-
dor de los seis afios de vida siendo la duracion de
la sintomatologia y la evolucién similar al estudio de
Gutierrez Martinez2.

Gérmenes implicados en el desarrollo
de ataxia aguda cerebelosa

Infeccion directa
Varicela zoster
Echovirus tipo 9
Coxsakie B
Meningitis bacteriana
-Meningococo
-Neumococo

Infecciones asociadas con el desarrollo de
cerebelitis para o postinfecciosa
Varicela zoster

Epstein Barr

Parotiditis

Influenzae A y B

Herpes simplex tipo |

Coxsackie A

Coxsackie B

Echovirus tipo 6

Echovirus tipo 9

Parvovirus B19

Sarampién

Hepatitis A

Mycoplasma pneumoniae
Legionella pneumophilia

Extraido de Gutiérrez Martinez JR, Tomé Nestal C. Protocolos de
Neurologia. Ataxia aguda. Bol Pediatr. 2006 1
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Ambos autores coinciden en que la segunda causa
de ataxia aguda en la infancia es la de origen téxico
(30%). Los farmacos mas cominmente implicados
son las benzodiazepinas y los antitusivos. En estos
casos generalmente se asocia a alteraciéon de la
conciencia 2.

Un estudio prospectivo realizado por Martinez Gon-
zalez y col. incluyo un grupo de 39 nifios previamen-
te sanos con ataxia aguda admitidos al servicio de
urgencias pediatricas de un hospital terciario duran-
te un periodo de tres afos. De un total de 159.002
pacientes, 39 presentaron ataxia aguda (0,02% del
total) siendo las causas mas frecuentes la postinfec-
ciosa (51%), la secundaria a intoxicacion (25%) y la
traumatica (5%). La edad media de presentacion de
la primera fue de 4 afios y la etiologia infecciosa mas
frecuente fue el virus de la varicela, siendo la latencia
entre el prédromo y la aparicion de la ataxia de una
semana. El exantema variceloso precedio a la ataxia
en todos los casos. Los signos neuroldgicos que se
presentaron en conjunto con la ataxia de la marcha
fueron en orden de frecuencia ataxia de tronco, dis-
metria y nistagmus ©.

El resto de las causas de ataxia aguda descriptas
en la bibliografia exceden el proposito de esta re-
vision, aunque no debe restarse importancia a las
mismas como diagndsticos diferenciales. (Tabla I1)

Virus de la varicela: fisiopatogenia

El virus de la varicela es reconocido como la prin-
cipal causa de ataxia aguda postinfecciosa. La fi-
siopatogenia de la misma ocurre como resultado
de una disminucion del flujo sanguineo cerebral
(FSC), infeccion directa del cerebelo o como una
reaccion autoinmune a componentes cerebelosos.
Nagamitsu y col. evaluaron el FSC mediante to-
mografia con emisién de positrones (SPECT) en
5 nifios con ataxia (en 3 casos secundaria a varice-
la) en comparacion con 5 nifios sanos observando
una disminucion del FSC durante la fase aguda de
la enfermedad siendo esta mas pronunciada cuan-
to mas grave era la ataxia ®.

Otro mecanismo propuesto por Fritzler y col. es
que los nifilos que presentan ataxia postvaricela tie-
nen autoanticuerpos contra los centrosomas en el
sistema nervioso central. En su estudio enfrentaron
el suero de 18 pacientes con ataxia aguda postin-
fecciosa con tejido cerebeloso y proteinas recom-
binantes de centrosoma. De los doce nifios con
ataxia postvaricela observaron que once presenta-
ron anticuerpos dirigidos contra antigenos centro-
méricos. Sin embargo, aun no se definié el origen
de estos autoanticuerpos y su rol patogénico en la
generacion de la ataxia aguda pos infecciosa “.

En tanto, Mathiesen y col. compararon los diferen-
tes subtipos de IgG de los virus de varicela zoster
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(VZV) y herpes simplex (HSV) en suero y liquido
cefalorraquideo (LCR) de 22 pacientes con VZV y
de 12 con HSV, en ambos casos con manifestacio-
nes neurologicas, con los de 14 controles sanos.
Se observo que la sintesis de IgG intratecal estaba
aumentada en los pacientes que desarrollaron sin-
tomas neuroldgicos, detectandose ademas un au-
mento de IgM anti VZV en suero y/o LCR. En 14 de
22 pacientes se encontré una asociacion temporal
cercana entre las complicaciones neurolégicas y
la infeccion cutanea confirmada clinicamente y por
serologia. En estos pacientes la produccion intra-
tecal de IgG1 generalmente fue detectada al co-
mienzo de los sintomas neurolégicos, seguidos de
IgG3, y con menor frecuencia IgG2 e IgG4. Este
articulo sugiere que el analisis de subtipos antivira-
les de IgG tanto en suero como en LCR de sintesis
intratecal podrian ayudar en el futuro al diagnéstico
de enfermedades neuroldgicas postinfecciosas °.

Métodos diagnosticos

Ante un paciente con ataxia aguda es de vital im-
portancia un riguroso interrogatorio, que incluya
antecedentes familiares y personales 2. Dentro de
estos ultimos es importante el antecedente trau-
matico, infeccioso, psiquiatrico o posible ingesta
de téxicos o farmacos. Se debe recordar que la de
origen postinfecciosa es la que predomina en me-
nores de cinco afos de edad.

El siguiente paso es la realizacion de un examen
fisico y neurologico detallado. Es fundamental valo-
rar si se trata de una ataxia aislada o se asocia con
otras alteraciones neuroldgicas. Se debe prestar
atencion a signos y sintomas acompafantes como
fiebre, cefaleas, vomitos, debilidad muscular, hipo-
rreflexia y somnolencia que pueden orientar hacia
otros diagndsticos. Siempre se debe descartar
papiledema mediante fondo de ojo, ya que indica
hipertension endocraneana.

No existe un consenso sobre las pruebas com-
plementarias que deben realizarse ante estos ca-
sos. Deben descartarse siempre las patologias
mas graves como masa ocupante, intoxicaciones
e infeccion 2. El diagndstico de ataxia aguda ce-
rebelosa es siempre por exclusion, por eso salvo
en los casos claros de intoxicacion o cerebelitis
postvaricela es imprescindible la realizacion de una
tomografia axial computada (TAC). Si este ultimo
descarta lesion de masa ocupante, esta indicado
realizar una puncion lumbar (PL), en especial en
aquellos casos asociados a fiebre o ante sospecha
de enfermedad de Guillain-Barré. La busqueda de
toxinas en sangre y orina es obligada si la anam-
nesis lo sugiere, especialmente en pacientes con
alteracion de la conciencia y analisis de LCRy TAC
normales.
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La realizacion de Resonancia Magnética Nuclear
(RMN) permitira identificar lesiones que no son
visualizadas por la TAC. Para el diagnostico de
ataxia aguda post infecciosa carece de utilidad "2
Martinez-Gonzalez y col. comunico que al 90% de
sus pacientes se les efectué examenes comple-
mentarios. Observé que el recuento leucocitario
fue normal en todos los casos, el citoquimico del
LCR fue patolégico en 28% con proteinorraquia y
leucocitos a predominio linfomonocitario elevados,
en tanto que los cultivos del LCR fueron negativos
en todos los casos. La TAC fue normal en todos
los pacientes a los que se les realizo esta prueba.

Pese a esto debe destacarse que la ataxia aguda
puede ser el unico signo de presentacion de una
meningitis bacteriana. Por otro lado, todas las neu-
roimagenes realizadas fueron normales, por lo cual
estos estudios se deberan reservarse en aquellos
casos dudosos para descartar otros diagndsticos
diferenciales®.

Resumiendo, el abordaje de pacientes con ataxia
aguda se basara en una historia clinica detallada
(que incluya ingestion de toxicos, procesos inter-
currentes asociados y traumatismos) que junto con
una exploraciéon neurolégica exhaustiva nos orien-
taran hacia la etiologia y —en funcion de ésta- al

Algoritmo diagndstico ante Ataxia Aguda

ATAXIA AGUDA

\ 4

Bioquimica
normal

y

ANALITICA

ALTERACIONES
METABOLICAS AGUDAS

:I CEREBELITIS POST-VARICELA |

Infeccion por varicela o vacunacion reciente

Antecedentes familiares

Ingesta de toxicos y/o medicamentos —_

*Fi ATAXIA HEREDITARIA |

Andlisis de toxicos
INTOXICACION

| TAC CRANEAL |
TUMOR
HEMATOMA/INFARTO
CONTUSION
v v v v
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Algoritmo diagndstico ante ataxia aguda, extraido de Camacho Salas AS y col. Ataxia aguda. Protocolos Diagnéstico Terapéuticos

de la AEP: Neurologia Pediatrica. 2008 2.
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uso adecuado de los estudios complementarios.
La utilizacion de TAC o RMN al ingreso hospitala-
rio deberian reservarse para presentaciones atipi-
cas, signos de foco neuroldgico y/o duracién pro-
longada del cuadro. En ausencia de alteracion de
conciencia, signos de foco neurologico o marcada
asimetria de la ataxia, el rendimiento de la neu-
roimagen es muy bajo. (Algoritmo diagnostico,
Camacho Salas y col.?).

Manejo y seguimiento

Respecto al tratamiento, la conducta ante la ataxia
de origen postinfeccioso en la mayoria de los ca-
s0s es expectante.

Existe controversia sobre el beneficio de la indi-
cacion del tratamiento antiviral. Algunos autores
refieren que la terapia con aciclovir esta indicada
debido a la potencial gravedad de la infeccion en
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Nefropatia por Ig M.
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Resumen:

La causa mas frecuente de Sindrome Nefrotico
(SN) idiopatico en la infancia es la enfermedad por
cambios minimos (ECM) seguida por la esclerosis
focal y segmentaria (EFyS). La evolucion y res-
puesta al tratamiento esta estrechamente relacio-
nada con los cambios histolégicos subyacentes.
La nefropatia por IgM (NIgM) es una causa infre-
cuente de SN idiopatico en la infancia, la cual debe
descartarse en aquellos pacientes que presentan
corticorresistente o corticodependencia y también
en aquellos que presentan alguna caracteristica
clinica particular como microhematuria persistente,
hipertension arterial o disminucion del filtrado glo-
merular. Estos pacientes responden generalmente
al tratamiento con ciclofosfamida, asociado a cor-
ticoides e inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina y/o bloqueantes de los receptores.
Describimos en esta revisién la forma de presen-
tacion, respuesta al tratamiento y evolucion de esta
enfermedad en tres pacientes seguidos en la Uni-
dad de Nefrologia del Hospital Elizalde.

Palabras claves: Nefropatia por IgM, sindrome nefrotico, protei-
nuria, hematuria, enfermedad renal cronica.

Summary:

The most common cause of nephrotic syndrome
idiopathic in childhood is minimal change dis-
ease, followed by focal and segmental glomeru-
losclerosis. The evolution and response to treat-
ment is closely related to underlying histological
changes.

The IgM nephropathy is a rare cause of ne-
phritic syndrome in children, which should be
ruled out in those patients with corticoresis-
tencia or corticodependencia and also in those
with any clinical particular characteristic such as
persistent microhematuria, hypertension or de-
crease in the glomerular filtrate. These patients
usually respond to treatment with cyclophospha-
mide, associated with steroids and angiotensin-
converting enzyme inhibitors and/or blocking of
receptors.

'Unidad de Nefrologia.

2 Servicio de Anatomia Patoldgica.

Direccion Postal: Dra. Claudia Mabel Careaga. Servicio de
Nefrologia del Hospital General de Nifios Pedro de Elizalde.
Montes de Oca 40 (1270) Ciudad Autonoma de Buenos Aires.
E-mail: cmcareaga@hotmail.com

We describe in this review the form of presenta-
tion, response to treatment and progression of this
disease in three patients followed in the Nephrol-
ogy Unit of the Hospital Elizalde.

Introduccioén

La NIgM es una glomerulonefritis idiopatica, que
se caracteriza por presentar aumento de la matriz
e hipercelularidad mesangial. En la inmunofluores-
cencia se encuentran depositos de IgM, frecuen-
temente asociados a depositos de C3. Estos pre-
sentan un patron granular, mesangial y difuso.

La microscopia optica puede mostrar alteraciones se-
mejantes a las observadas en la ECM, hipercelulari-
dad mesangial (HM), o diferentes grados de EFyS.
Debido a que los hallazgos histopatolégicos pue-
den parecerse a la ECM o a la EFyS, algunos auto-
res cuestionan la NlgM como entidad independiente
y sostienen que seria una forma de transicion entre
estas dos enfermedades. Sin embargo otros investi-
gadores la definen como una entidad histopatologica
en si misma, principalmente por la mala respuesta al
tratamiento con corticoides'?. La patogénesis de la
NIgM, no es clara, se postulan tanto anormalidades
en la funcion de los linfocitos T, como asi también alte-
racion en la depuracion de los inmunocomplejos por
las células mesangiales®.

Las formas de presentacién varian desde SN clasico,
proteinuria, proteinuria y hematuria o microhematuria
aislada*.

El SN idiopatico tiene una incidencia de 2 a 7 casos
cada 100.000 nifios por afio. La causa mas frecuente
de este sindrome es la ECM, seguida por la EFyS.

El SN se define por edema, hipoalbuminemia (albu-
mina < 2,5g/dl) y proteinuria > a 50 mg/kg/dia o 40
mg/m?/hora o un indice de Proteinuria/Creatininuria >
2. También se asocia con dislipidemia siendo el rasgo
mas caracteristico la hipercolesterolemia.

En la ECM generalmente no se observa lesion en la
microscopia optica (MO) o puede encontrarse leve
proliferacion de las células mesangiales y discreto au-
mento de la matriz. La Inmunofluorescencia es negati-
va y en la Microscopia Electronica (ME) puede verse
fusion de los pies de los podocitos.

En la EFyS se observa en la MO focos de esclerosis
en algunos glomérulos en forma segmentaria, fibro-
sis intersticial, atrofia tubular, compromiso vascular,
afectando mas a los glomérulos ubicados en la union
yuxtamedular. En la Inmunofluorescencia se observan
depositos de IgM y C3 coincidiendo con las zonas de
esclerosis glomerular y la ME presenta fusion difu-
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sa de los pies de los podocitos, la membrana basal
capilar de aspecto laminado y colapso parcial de los
capilares.

La evolucion y respuesta al tratamiento del SN guarda
estrecha relacion con la histologia. Se realiza puncién
biopsia renal a los pacientes corticoresistentes o los
que presentan SN secundario.

La ECM es sensible al tratamiento con corticoides en
el 90% de los casos, mientras que la EFyS presenta
alta resistencia al mismo.

Los pacientes corticosensibles son aquellas que ne-
gativizan la proteinuria durante el tratamiento, en ge-
neral presentan recaidas durante su evolucion. En
algunos nifios estas recaidas son reiteradas denomi-
nandolos recaedores frecuentes, definiéndose las re-
caidas frecuentes (RF) como mas de 2 recaidas en
6 meses 0 mas de 3 en 1 afio.

Los pacientes corticoresistentes son aquellos que no
responden al tratamiento con corticoides.

Se consideran corticodependientes los que recaen al
disminuir la dosis de corticoides, o dentro de los 14
dias de haber negativizado la proteinuria.

De los pacientes a los cuales se les realizé biopsia
renal por SN corticoresistente o recaedores fre-
cuentes con hematuria o disminucion de la funcién
renal, un pequefio porcentaje presentd NIigM. De-
bido a que esta no es una patologia frecuente como
causa de SN en la infancia describiremos en esta
oportunidad tres casos con manifestaciones clini-
cas poco habituales. (Cuadro 1)

Caso 1:

Nifia de 10 afios, que debutd con SN a los 6 afios,
presentando edemas generalizados. Proteinuria
104 mg/kg/dia, albumina 1,59 mg/dl, colesterol
394 mg/dl, tension arterial (TA) y funcién renal
(FR) normales. Como dato significativo presento
durante la evolucién microhematuria persistente.
La paciente fue corticosensible en el debut y en
las 2 recaidas siguientes, comportandose como
corticoresistente en la tercera recaida. Recibio
tratamiento con metilprednisona y posteriormente
ciclofosfamida a dosis habituales, obteniéndose
remision completa, la que se mantiene hasta la fe-
cha.

La anatomia patolégica mostro:

MO: incremento focal y segmentario de la matriz
y celularidad mesangial. Hipertrofia y desprendi-
miento difuso de podocitos, tubulos con ocasiona-
les focos de atrofia.

IF: IgM (+++/+++) granular y con cumulos mesan-
giales y parietales difusos y segmentarios.

C3: (+++/+++) granular, parietal y mesangial, fo-
cal y segmentario.

I9G: ()

Diagnéstico.: Nefropatia por IgM.
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Imagen representativa de la lesion elemental observada en los
glomérulos correspondientes a la biopsia del Caso 1. El in-
cremento de la matriz y de la celularidad mesangial fue esca-
so y predominantemente segmentario (flecha) acompafado
por colapso parcial de las luces capilares (PAS 400X).

Caso2:

Nifia de 11 afos, que debuté con SN a los 7
afios, presentando edemas generalizados, ascitis
y derrame pleural. Proteinuria 280 mg/kg/dia, al-
bumina 0.92 mg/dl, colesterol 374 mg/dl, TAy FR
normales. Como dato relevante presenté glucosu-
ria. Se realizo tratamiento con corticoides y por ser
corticoresistente se coloco ciclofosfamida obte-
niéndose remision completa hasta la fecha.

La anatomia patolégica mostro:

MO: Leve incremento focal y segmentario de la ma-
triz y celularidad mesangial. Desprendimiento

de los podocitos.

IF: IGM (++/+++), granular, parietal y mesangial,
segmentario y difuso.

IGA, IGG (-) C3 (++/+++).

Diagnostico: Nefropatia por IgM.

Imagen de inmunofluorescencia que ilustra la distribucion
que adquirieron los depdsitos de IgM en los glomérulos del
Caso 2. Nétese el patron predominantemente mesangial
segmentario, el cual se repiti¢ en la totalidad de los gloméru-
los de la biopsia (Inmunofluorescencia directa, 400X).
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Caso 3:

Niflo de 6 afios que debutd a los 2 afios y 6 me-
ses con SN, presentando edemas generalizados,
ascitis y derrame pleural. Proteinuria 152 mg/kg/
dia, albumina 0.88 mg/dl, colesterol 504 mg/dl,
triglicéridos 1200 mg/dl, TA y FR normales.
Como dato significativo presentd durante la evo-
lucion de la enfermedad dislipidemia severa, al-
canzando valores de triglicéridos de 1700 mg/dl
y colesterol de 700 mg/dl por lo cual recibié dieta
hipograsa y omega 3.

En la ultima recaida comienza con debilidad mus-
cular, tetania y convulsiones por lo que se interna
en la Unidad de Terapia Intensiva, detectandose
proteinuria masiva con hipoalbuminemia, caida de
filtrado a 22 ml/min/1.73 m?/ SC simultdneamente
con: hipocalcemia, hipokalemia, hipofosfatemia,
hipomagnesemia, glucosuria con glucemia normal
y acidosis metabdlica configurando un Sindrome
de Fanconi recibiendo tratamiento sustitutivo.

Se realizo tratamiento con corticoides y clorambu-
cilo siendo resistente inicialmente, posteriormente
recibié nuevo ciclo de corticoides con remisién to-
tal. Durante la ultima internacion recibio pulsos de
metilprednisolona, metilprednisona y ciclofosfami-
da via oral mejorando la funcion renal con remisién
parcial.

La anatomia patolégica mostro:

MO: Incremento de la matriz y celularidad mesan-
gial, 26% de glomérulos en oblea, fibrosis inters-
ticial con extensa atrofia tubular. Engrosamiento
de las paredes capilares. Dafio podocitico difuso.
IF: IGM (+++/4+++), granular, en cumulos mesan-
giales, global y difuso.

IGA (+/+++), IGG (++/+++), C3 (+++/+++).
Diagnéstico: nefropatia por IgM.

Glomérulo que muestra incremento de la matriz y de la ce-
lularidad mesangial, colapso capilar y fibrosis pericapsular
correspondiente a la biopsia del Caso 3. Severo dafio tubu-
lointersticial acompanante (PAS 400X).

Discusion:

El diagnostico de NIgM se realiza a través de la In-
munofluorescencia, ya que la MO puede demostrar
cambios glomerulares semejantes a la ECM, HM,
o EFyS.

En la Inmunofluorescencia los depdsitos de IgM
adquieren un patron granular y mesangial, global, o
segmentario y difuso. En general la IgM no coexiste
con otras Inmunoglobulinas, pero de hacerlo deben
tener intensidad menor y ser la IgM la prevalente.
El diagnostico diferencial debe ser realizado con la
EFyS en la cual los depdsitos de IgM suelen coinci-
dir con las lesiones de esclerosis caracteristicas, y
se encuentran como depositos groseros, en cumu-
los segmentarios. En esta ultima entidad también
se la puede identificar en las paredes vasculares
(Figuras 4 y 5).

Como se menciono previamente la nefropatia por
IgM es una causa rara de SN idiopatico y debe
sospecharse en pacientes corticoresistentes,
corticodependientes o recaedores frecuentes
con caracteristicas clinicas particulares como mi-
crohematuria, hipertension y/o disminucién del
filtrado glomerular. Estos pacientes en general
responden al tratamiento con ciclofosfamida y re-
ciben ademas con Inhibidores de la Enzima Con-
vertidora de Angiotensina y/o Bloqueantes de los
Receptores ATII.

Algunos investigadores sostienen que estos pa-
cientes presentan una respuesta deficiente a los in-
munosupresores, lo que observamos en el caso 3.
Los parametros de mal prondstico clinicos son hi-
pertension arterial y proteinuria masiva persistente;
y los histopatolégicos son fibrosis intersticial que
esta fuertemente relacionada con la evolucién a la
enfermedad renal cronica terminal.

Depdsitos globales mesangiales de IgM que segmentaria-
mente involucran a ocasionales paredes capilares. En un
sector (flecha) se observa un cumulo coincidente con seg-
mento de esclerosis. Diagnostico: Nefropatia por IgM.
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Caracteristicas clinicas, terapéuticas e histopatoldgicas de 3 pacientes con Nefropatia por IgM

Tratamiento Anat.’ .
Patologica
Caso Edad de| o ., Presentacion FR| 1A | cT CF| mMO IF
debut

SN HM IgM+++
1 6a F Microhematuria N N CS/CR RMC C3 +++
3 7a F SN N N CR RMC | HM

SN HM IgM++
s 2a 9m M Microhematuria IR N RF cT NM IgM+C3 +

Conclusion:

La Nefropatia por IgM es una causa poco frecuente
de SN en la infancia que se manifiesta con caracte-
risticas clinicas y evolutivas particulares. Teniendo
en cuenta esto se debe estar atento ante aquellos
pacientes que presenten SN idiopatico acompaiia-
do de hipertensidon, microhematuria, disminucion
del filtrado y pobre respuesta al tratamiento cor-
ticoideo.

A estos nifios se les debe realizar PBR con MO e
IF ya que algunos de ellos pueden responder favo-
rablemente a otros inmunosupresores.
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Depdsitos mesangiales y parietales segmentarios de IgM en
la EFyS. En este caso se demuestran ciimulos groseros de la
inmunoglobulina coincidente con sectores de esclerosis, que
involucran al hilio glomerular (flecha). Diagndstico: EFyS
con depositos de IgM.

3. Silverstein DM, Craver RD. Mesangial hypercellu-
larity in children: presenting features and outcomes.
Pediatr Nephrol 2008, 23:921-928.
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Tuberculosis simulando Patologia Tumoral.
Presentacion de dos casos pediatricos.

Norma E Gonzalez!, Daniel Giambini?, Victor O Pawluk!, Daniel Navacchia®, Oscar Nobua'.

Resumen

El diagnostico de tuberculosis extrapulmonar pue-
de ser dificil, siendo necesario un alto indice de
sospecha, pues simula otras enfermedades. El exa-
men histopatolégico del tejido afectado es orienta-
dor, pero los estudios bacteriolégicos especificos
son necesarios para confirmar el diagnostico. Pre-
sentamos un caso con caracteristicas clinicas si-
milares a un tumor anexial y otro como un sindrome
linfoganglionar.

El objetivo de esta comunicacién es recordar que
debe considerarse la tuberculosis como diagnosti-
co diferencial en estos casos y sefialar la importan-
cia de realizar los cultivos para mycobacterias del
material biopsiado.

Palabras clave: tuberculosis en nifios, tuberculosis extrapulmonar.

Summary

The diagnosis of extrapulmonary tuberculosis may
be difficult, so it needs a high index of suspicion,
because it may mimic other diseases. The histo-
pathological examination of the affected tissue is
orientative, but specific bacteriologic studies are
necessary to confirm diagnosis. We report one
case clinically similar to an anexial tumor and other
presenting as a lymph node syndrome.

The aim of this report is to remind that tuberculo-
sis must be considered as a differential diagnosis
in these cases and to point out the importance of
performing the mycobacterial culture of the mate-
rial that is biopsied.

Key words: tuberculosis in children, extrapulmonary tuberculosis.

Introduccion

La Tuberculosis sigue siendo una de las enferme-
dades infectocontagiosas de mayor morbimortali-
dad en el mundo, registrandose 9 millones de ca-
SOS nuevos por afo'.

'Neumotisiologia. Hospital General de Nifios Pedro de Elizalde.
2Cirugia. Hospital General de Nifios Pedro de Elizalde.
SAnatomopatologia. Hospital General de Nifios Pedro de Eli-
zalde.

Direccién Postal: Norma E. Gonzalez. Divisién Neumotisiolo-
gia. Hospital Pedro de Elizalde. Av. Montes de Oca 40 (1270)
Ciudad Autonoma de Buenos Aires.

E-mail: neumotisioelizalde @gmail.com

En Argentina las notificaciones al Programa Na-
cional de Control de la Tuberculosis superan los
10.000 enfermos anuales, aproximadamente el
14% de estos casos son de localizaciéon extra-
pulmonar?. Estas formas clinicas de tuberculosis
han aumentado en muchos paises en pacientes
coinfectados con VIH®; en cambio, en los paises
en vias de desarrollo las condiciones asociadas a
esta patologia son la pobreza, el hacinamiento y las
carencias socioeconomicas y culturales*.

La localizacidon extrapulmonar suele ser de dificil
diagnostico, ya que puede simular otras enferme-
dades y manifestarse con trastornos de evolucién
subaguda o cronica, como un sindrome linfogan-
glionar o como patologia pseudotumoral.

Se presentan dos casos con estas caracteristicas,
pues consideramos que el conocimiento de estas
formas de presentacion es de suma importancia
para solicitar los estudios microbiolégicos espe-
cificos al realizar los procedimientos diagnosticos.

Caso Clinico 1

Paciente de 11 afos, sexo femenino, consulta por
dolor abdominal intermitente e irregularidad en
su ciclo menstrual de 1 mes de evolucién. Se le
efectué ecografia abdomino-pelviana observando-
se utero desplazado por formacion redondeada,
extendida hacia la derecha ocupando fosa iliaca y
pelvis. La tomografia computada fue concordante
con los hallazgos ecograficos. Se plantea el diag-
nostico probable de blastoma ovarico y es derivada
para su internacion.

La paciente nacio en Bolivia, sin antecedentes neo-
natales patolégicos, buen desarrollo y maduracion,
historia inmunitaria completa, vacuna BCG con ci-
catriz. Refiere contacto esporadico con una tia con
tuberculosis pulmonar diagnosticada dos afios an-
tes, sin haberse realizado estudios para descartar
la enfermedad en el grupo familiar de la nifia.

Al ingreso se encuentra afebril, eutréfica, en buen
estado general; presenta masa abdominal en region
hipogastrica y periumbilical de 10 x 15 cm, duroelas-
tica, bordes irregulares, fija, no dolorosa.
Eritrosedimentacion 56 mm, anemia, leucocitos nor-
males, PPD 2 UT negativa (0 mm), radiografia y to-
mografia de térax normales. Antigeno carcino embrio-
nario, alfafetoproteina y antigeno CA 19-9 normales,
antigeno CA 125: 132,3 (Valor Normal hasta 35).
Se efectua exploracion laparoscopica observan-
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dose innumerables adherencias entre asas y a la
pared y gran cantidad de granulomas (Foto 1). Se
toman cultivos y biopsias. Diagndstico post-opera-
torio: enfermedad granulomatosa peritoneal, sos-
pecha de tuberculosis peritoneal.

Anatomia patolégica de la biopsia: proceso in-
flamatorio granulomatoso no necrotizante, con las
técnicas de PAS y Ziehl-Nielsen no se demuestran
elementos agregados. Inicia tratamiento con iso-
niacida, rifampicina, pirazinamida y etambutol.

Al mes de tratamiento contintia en buen estado gene-
ral, afebril, persiste con dolor abdominal, se constata
aumento de la eritrosedimentacion (105 mm) y apa-
ricion de nuevas imagenes redondeadas solidas
mixtas en la ecografia abdominal. Se agrega pred-
nisona a 1 mg/kg/dia.

A los 45 dias de tratamiento especifico y 22 dias
de corticoides orales, mejoraron los parametros de
laboratorio, la clinica y disminuyeron las lesiones.
Se recibe cultivo positivo para Mycobacterium Tu-
berculosis de la biopsia peritoneal.

La paciente realizo tratamiento con 4 farmacos dos
meses, continuando 7 meses mas con isoniacida
y rifampicina; los corticoides se suspendieron gra-
dualmente luego de 4 semanas de administracion.
Al alta no se hallaron signos clinicos, ecograficos
ni tomograficos de lesiones secuelares.

Caso clinico 2

Nifia de 7 afos, derivada para estudio de un sin-
drome linfoganglionar de un mes de evolucion.
Referia pérdida de 5 kilos de peso, fiebre de 39-
40°C desde cinco dias previos al ingreso, dolor y
distension abdominal. Al examen fisico presentaba
adelgazamiento, palidez generalizada, adenomega-
lias laterocervicales y axilares, taquicardia, soplo
sistolico 2/6, taquipnea, hipoventilacién en campo
pulmonar superior derecho, abdomen globuloso y
muy distendido (foto 2).

Laparoscopia caso 1: granulomas y adhe-
rencias peritoneales e interasas.
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Sin antecedentes personales o familiares significati-
vos. Vacunacién completa. Eritrosedimentacién 60
mm, leucocitos normales, anemia, hipoproteinemia,
PPD negativa (Omm), radiografia de torax patologica
(foto 3), ecografia abdominal: multiples adenome-
galias pre-adrticas (conglomerado de 55x39 mm),
hiliar hepatica (11mm), supramesentérica (26mm),
retromesentérica (18mm), pre-cava (47mm), hepato-
megalia homogénea. Serologias para infecciones vi-
rales negativas. Examen directo y cultivos de lavados
gastricos y biopsia ganglionar cervical positivos con
aislamiento de M. Tuberculosis. Histopatologia de
ganglio cervical concordante (foto 4).

No se hallo fuente de contagio bacilifera en el es-
tudio de foco familiar. La paciente fue tratada con
cuatro drogas de primera linea y corticoides, con
buena evolucion (foto 5).

Discusion

Lo mas importante para llegar al diagnostico de
tuberculosis es pensar en ella, tenerla en cuenta
como diagnostico diferencial en nuestro medio
permite ahorrar tiempo y complicaciones.

Las formas extrapulmonares en ocasiones se mani-
fiestan meses o afos luego de la infeccion pulmo-
nar®, pueden acompafiarse de pruebas tuberculi-
nicas negativas y en los niflos mayores existe mas
probabilidad de contagio en el medio extrafamiliar;
todos estos hechos dificultan mucho mas llegar al
diagnostico.

En la localizacién abdominal algunos pacientes
presentan una masa de localizacién ileocecal, as-
citis, peritonitis o tumoraciones anexiales. En varios
casos comunicados®’ el diagnostico definitivo se
realizd mediante laparoscopia o laparotomia, espe-
cialmente en ausencia de compromiso pulmonar
concomitante como en el caso 1.

La tuberculosis abdominal en nifias puede simular
un carcinoma de ovario porque tiene signos y sin-

Caso 2: obsérvese la marcada distension abdomi-
nal y el adelgazamiento de miembros superiores.
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tomas semejantes, como ascitis, dolor, presencia
de masa pelviana y elevacion de los niveles séricos
del antigeno CA 1258, por este motivo es suma-
mente importante remitir muestras a bacteriologia,
en frascos estériles, sin formol, solicitando examen
directo y cultivos para mycobacterias al efectuar el
procedimiento quirurgico.

La tuberculosis de los ganglios linfaticos puede
ser diseminada, afectando multiples grupos gan-
glionares, y acompanarse de signosintomatologia
similar a la de enfermedades malignas linfoprolife-
rativas como se describe en el caso 2. En estos
pacientes, ademas de solicitar los examenes para
descartar patologia hemato-oncolégica, también
deben solicitarse los estudios microbiolégicos de
los ganglios afectados (incluyendo mycobacterias)
remitiendo las muestras en las condiciones men-
cionadas.

Rx térax caso 2: opacidad con broncogra-
ma aéreo en lébulo superior derecho.

A. Macroscopia ganglio cervical Caso 2. B. Microscopia ganglio normal. C. Microscopia ganglio

Caso 2.

Caso 2. Disminucion de las adenomega-
lias al mes de tratamiento.
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Comentario respecto del Articulo

Nutriciéon en la infancia y factores de riesgo a largo
plazo de obesidad: evidencia de 2 ensayos randomizados

y controlados.

Singhal A, Kennedy K, Lanigan J, Fewtrwll M, et al. Am J Clin Nutr. 2010 Nov;92(5):1133-44.

Resumen efectuado por Martins A.
Hospital General de Nifios Pedro de Elizalde

Antecedentes

El crecimiento acelerado como consecuencia de una
inadecuada nutricion en la infancia ha sugerido incre-
mentar el riesgo de obesidad en etapas tardias. Sin
embargo, pocos estudios han investigado esta aso-
ciacion usando un estudio de disefio experimental.

Objetivos

Investigar el efecto de la promocién del crecimiento
temprano en la composicion corporal tardia en 2 estu-
dios en nifios con bajo peso para la edad gestacional
(peso menor a percentilo 10 en el estudio 1 y menor
al percentilo 20 en el estudio 2).

Métodos

Revisamos una muestra de nifios (=153 de 299 en
el estudio 1y 90 de 246 en el estudio 2) randomiza-
dos asignados al nacer segun recibieran una formula
control o una formula enriquecida con nutrientes (la
cual contenia 28-43% mas proteinas y 6-12% mas
energia que la formula control) y luego controlados a
los 5 y 8 afios de edad.

Resultados

La grasa corporal fue mas baja en los nifios que reci-
bieron formula control que en los nifios que recibieron
formula enriquecida en nutrientes en ambos ensayos
(p=0,009 para el estudio 1 y p= 0,04 para el estudio
2) La mayor ganancia de peso en la infancia se asocio
a mayor grasa corporal en la nifiez.

Conclusiones

En 2 ensayos prospectivos, randomizados, mostramos
que una dieta enriquecida en nutrientes en la infancia
incremento la grasa corporal tardia en la nifiez. Estos

Bibliografia

1. Monteiro PO, Victora CG. Rapid growth in infancy
and childhood and obesity in later life--a systematic
review. Obes Rev. 2005; 6: 143-54.

2. Ken K Ong, et al. Association between potnatal catch-
up growth and obesity in childhood: prospective cohort
study. British Medical Journal 2000; 320; 967-971.

Revista Pediatrica FElizalde

datos experimentales demuestran una relacion causal
entre la rapida ganancia de peso a edades tempranas
y el riesgo de obesidad tardia. Tiene importantes im-
plicancias en el manejo de nifios con bajo peso para la
edad gestacional, y sugiere que la prevencion primaria
de obesidad deberia comenzar en la infancia.

Comentario

Diversos estudios han demostrado que la ganancia
de peso acelerada en los primeros dos afios de vida
se relaciona con un mayor indice de masa corporal,
circunferencia abdominal y obesidad a los cinco afios
de edad'.

El bajo peso para la edad gestacional, asi como tam-
bién la restriccion del crecimiento intrauterino, usual-
mente son compensados con un catch-up acelerado
durante el primer afio de vida. Este constituye un claro
factor de riesgo para el desarrollo de obesidad a me-
diano y largo plazo, hipertension arterial desde la ado-
lescencia y mayor morbimortalidad relacionada con la
enfermedad cardiovascular?.

La administracion de alimentos con alto valor energé-
tico a los cuatro meses de edad ya sea como leche de
formula o alimentacion mixta, se relaciona con mayor
ganancia de peso e indices de masa corporal en per-
centilos mas altos para la edad a los cinco afios®.

La posibilidad de mejorar la salud y nutricion de la
poblacion adulta es a través de la implementacion de
una dieta adecuada durante la infancia.

Teniendo en cuenta la creciente prevalencia de obe-
sidad en la nifiez y la posibilidad de una efectiva pre-
vencion de la misma durante la infancia, es importante
dirigir los esfuerzos para evitar de esta forma el desa-
rrollo futuro de enfermedades que se tornaran créni-
cas en etapas tardias del individuo.

3. Karaolis-Danckert N, Buyken AE, Bolzenius K,
Perim de Faria C, Lentze MJ, Kroke A. Rapid
growth among term children whose birth weight
was appropriate for gestational age has a longer
lasting effect on body fat percentage than on body
mass index. Am J Clin Nutr 2006; 84: 1449-55.
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Comentario respecto del Articulo

Prevalencia aumentada de malformaciones renales

y del tracto urinario en ninhos con Sindrome de Down.
Kupferman J, Druschel C, Kupchik G. Pediatrics; 124 (4): e614- e621. 20009.

Resumen efectuado por Anderson M, Residencia Clinica Pediatrica,

Hospital General de Nifios Pedro de Elizalde.

Introduccion

El sindrome de Down (SD) es una de las enferme-
dades cromosomicas mas frecuentes. Este grupo
de pacientes tiene un riesgo aumentado de desa-
rrollar anormalidades congénitas como defectos
cardiacos, oculares y gastrointestinales. Sin em-
bargo, se le ha prestado menor atencidn a las mal-
formaciones renales y del tracto urinario (MRTU)
en los mismos en comparacion a lo que ha sido
descripto en otras enfermedades cromosdmicas.
Actualmente, la busqueda sistematizada de MRTU
no esta incluida dentro de la evaluacion inicial del
recién nacido con SD en los Estados Unidos (EU).
Si la prevalencia y morbilidad posterior es marca-
damente aumentada respecto a la poblacion sana,
su deteccidon precoz permitiria un diagndstico a
edades mas tempranas y prevencion de complica-
ciones futuras.

El objetivo de este estudio fue evaluar la prevalencia
de MRTU en la poblaciéon con SD comparada con
una poblacion control, suponiéndose que habria
mayor riesgo de MRTU en la primera. Se recolec-
té evidencia para determinar si las actuales guias
de EU de evaluacion y seguimiento de los nifios
con SD deberian incluir valoracion de los rifilones
y el tracto urinario para identificar malformaciones
congénitas, y de esta manera intentar disminuir su
morbilidad asociada.

Métodos

Este fue un estudio de cohorte retrospectivo que
comparé la incidencia de MRTU en los pacientes
con SD y aquellos que no presentaban SD nacidos
en la ciudad de Nueva York, EU entre 1992 y 2004.
Los datos se obtuvieron del registro estatal de mal-
formaciones congénitas del estado de Nueva York
(NYS- CMR), que incluye el reporte de cualquier
nifio con malformaciones congénitas diagnostica-
da antes de los dos afios de edad.

Resultados

Entre 1992 y 2004, en el estado de Nueva York
nacieron 3832 nifios con SD y 3411833 sin dicha
patologia. La prevalencia de MRTU en la poblacion
con SD fue 3,2% en comparacion con 0,7% en la

poblacion sin SD (OR: 4,5 [IC 95%: 3,8- 5,4]).
Los nifios con SD tuvieron riesgo significativamen-
te aumentado de obstruccion uretral anterior (OR:
29,7 [IC 95%: 4- 217,7]), rifidn quistico displasico
(OR: 4,5 [IC 95%: 1,5- 14,1]), hidronefrosis (OR:
8,7 [IC 95%: 6,8- 11]), hidroureter (OR: 8,5 [IC
95%: 3,5- 20,4]), hipospadias (OR: 2,0. [IC 95%:
1,4- 2,9]), valvula de uretra posterior (OR: 7,1 [IC
95%: 1,8- 28,8]), sindrome del “prune belly” (OR:
11,9 [IC 95%: 1,6- 85,4]) y agenesia renal (OR: 5,4
[IC 95%: 2,8- 10,4]). No hubo riesgo aumentado
de rinon ectopico (OR: 1,6 [IC 95%: 0,2- 11,2]) ni
de obstruccion ureteropielica (OR: 1,4. [IC 95%:
0,2- 9,9] en la poblacién con SD.

Discusion

La importancia de este estudio radica en que se
analiz6 una gran cohorte de pacientes sanos y con
SD, se calculo la prevalencia de MRTUs en ellos,
y se obtuvo una estimacion del riesgo relativo utili-
zando OR.

Los datos analizados fueron obtenidos del registro
estatal de malformaciones congénitas del estado
de Nueva York (NYS- CMR).

Estimaciones anteriores de la prevalencia de MRTU
en la poblacion de SD, basado en autopsias en un
pequefio numero de pacientes, varian ampliamen-
te, desde 3,5% a 21,4%. En este estudio la preva-
lencia de 3,2 % probablemente sea menor a la real,
ya que no se incluyeron otras alteraciones renales
encontradas en el SD, como hipoplasia renal, glo-
mérulos inmaduros, microquistes glomerulares y
dilatacién tubular o disgenesias.

Este es el primer estudio que examina especifica-
mente MRTU en nifios con SD. Varios estudios an-
teriores examinaron la aparicién de malformaciones
congénitas, incluyendo las MRTU, en esta pobla-
cion y todos coinciden en el riesgo aumentado de
MRTU que presenta esta poblacion.

La morbilidad por MRTU en estos pacientes puede
ser significativa, pudiendo en algunos casos, nece-
sitar exdmenes complementarios y procedimientos
urolégicos. Asimismo, pueden necesitar medidas
terapéuticas para evitar o enlentecer la progresion
a insuficiencia renal.
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Las limitaciones que presenta este estudio incluyen:

1) el NYS- CMR solamente obtiene datos de pa-
cientes hospitalarios por lo cual las malformaciones
diagnosticadas ambulatoriamente no estan bien re-
gistradas. Esto podria indicar una seleccion sesgada
de la poblacion, porque los nifios con malformacio-
nes silentes no son detectados, pero debido a que
algunos de los rangos obtenidos son tan amplios, es
poco probable que pueda deberse a esto ultimo.

2) el NYS- CMR presenta la desventaja de que los
datos obtenidos son diagnosticados en los prime-
ros dos afios de vida. Seguimiento a largo plazo
de estos pacientes requiere un estudio de cohorte
mas costoso.

Este estudio confirma la hipétesis de que existe un
riesgo incrementado de MRTU en nifios con SD.
Por ende, sugiere que el estudio de los rifiones y
el tracto urinario deberia ser parte de la evaluacién
inicial del recién nacido con SD. Ecografias renales
tempranas podrian ser utiles en detectar muchas
de estas anomalias, y permitir un diagnostico y tra-
tamiento temprano para reducir la morbilidad en la
poblacion con SD.
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Comentario

El SD es una de las alteraciones cromosdmicas
mas frecuentes en pediatria (1 de cada 700 re-
cién nacidos vivos)'. Varios estudios en los ulti-
mos afos coinciden en el riesgo aumentado que
tienen los pacientes con SD de presentar, dentro
de las malformaciones congénitas asociadas a
este sindrome, MRTUs?2. Los nifios con algun
tipo de MRTU tienen una morbilidad aumentada
en afios posteriores, debido a los procedimientos
diagndsticos y terapéuticos que deben realizarse
al momento del diagndstico, asi como complica-
ciones posteriores que pudieran acontecer. Sin
embargo, dentro de las normas de seguimiento
actuales de la Academia Americana de Pediatria*
y la Sociedad Argentina de Pediatria'® no se inclu-
ye de rutina la evaluacion renal de este grupo de
pacientes al nacer. La propuesta de estos autores
es incluir dentro del screening neonatal de los pa-
cientes con SD la ecografia renal, para realizar un
diagndstico y tratamiento temprano, y asi dismi-
nuir la eventual morbilidad posterior en este grupo
de pacientes.

4. American Academy of Pediatrics. Committee on
Genetics. Health supervision for children with Down
syndrome. Pediatrics; 107(2):442- 449. 2001.

5. Kaminker P, Aramando R. Sindrome de Down: Se-
gunda parte: estudios genéticos y funcion del pedia-
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Hipertension arterial en pediatria.

Wainsztein R', Balestracci A', Toledo I', Bargman G? Schenone N3, Torres F3, De Dios A?, Zarlenga B?,

Vaccari M*

Definiciones

Presién arterial normal: tension arterial (TA) sis-
télica y diastélica menor al percentilo 90 para sexo,
edad y talla.

Prehipertension: TA sistolica y/o diastolica mayor
o igual al percentilo 90 pero menor al percentilo 95.
Los adolescentes con TA mayor o igual a 120/80
mmHg deben ser considerados prehipertensos.
Hipertension Arterial (HTA): TA sistolica y/o dias-
télica mayor o igual al percentilo 95 para sexo,
edad y talla en 3 0 mas ocasiones.

Dado que la severidad de la HTA influencia en su
manejo, se clasifica en:

HTA en estadio 1: TA sistdlica y/o diastolica ma-
yor al percentilo 95 hasta 5 mmHg por encima del
percentilo 99.

HTA en estadio 2: TA sistdlica y/o diastolica mayor
o igual a 5 mmHg por encima del percentilo 99.
Crisis hipertensivas: la presencia de estas com-
plicaciones se relaciona con la tasa de aumento y
la duracion de la HTA, mas que con el valor absolu-
to de TA. Se clasifican en:

Urgencias hipertensiva: aumento subito de la TA
sin deterioro agudo en la funcion de érganos blan-
co. Puede haber sintomas como cefalea y vomitos.
Emergencias hipertensiva: aumento subito de la
TA con deterioro agudo en la funcién de dérganos
blanco (encefalopatia hipertensiva, sangrado cere-
bral, insuficiencia cardiaca o renal).

HTA neonatal: TA mayor a 90/60 mmHg en recién
nacidos de término y mayor a 80/50 mmHg en pre-
maturos.

Etiologia

Puede ser primaria o secundaria. En pediatria la
HTA es generalmente de causa secundaria y de
éstas predominan las causas renales. Cuanto mas
pequefo es el nifio y mas severa es la HTA, mayor
es la probabilidad de encontrar una causa organica
de la misma.

'Servicio de Nefrologia del Hospital General de Nifos Pedro
de Elizalde.

2 Servicio de Endocrinologia del Hospital General de Nifios
Pedro de Elizalde.

Clinica pediatrica del Hospital General de Nifios Pedro de
Elizalde.

“Cardiologia del Hospital General de Nifios Pedro de Elizalde
Direcciéon Postal: Raquel E. Wainsztein. Servicio de Nefrolo-
gia. Hospital General de Nifios Dr. Pedro de Elizalde. Montes
de Oca 40. CP 1270. Ciudad Autonoma de Buenos Aires. Di-
reccion electronica: rwainsz@gmail.com

1. HTA primaria o esencial: poco frecuente,
puede encontrarse en la adolescencia. Pre-
senta antecedentes familiares (obesidad, hi-
perlipemia) y su diagndstico es por exclusion
de otras patologias.

2. HTA secundaria:

a. Causas renales: (70-80%): glomerulopa-
tias (glomerulonefritis postestreptocécci-
ca, purpura de Schénlein - Henoch, lupus,
enfermedad de Alport, sindrome nefrético
corticorresistente), diabetes, sindrome
urémico hemolitico, alteraciones estructu-
rales (nefropatia por reflujo vesicoureteral,
displasias, enfermedad renal poliquistica),
HTA renovascular (displasia fibromuscu-
lar, estenosis congénita de la arteria renal,
trombosis de arteria renal, arteritis, com-
presion extrinseca del pediculo vascular),
insuficiencia renal (aguda y cronica), tumo-
res (de Wilms, hemangiopericitoma).

b. Causas arteriopaticas (5%): coartacion
de aorta, insuficiencia aortica, ductus ar-
terioso persistente, fistula arteriovenosa,
enfermedad de Takayasu, sindrome de Wi-
lliams-Beuren.

c. Causas endocrinolégicas (3%): Aumen-
to de catecolaminas (feocromocitoma,
raramente neuroblastoma), exceso de glu-
cocorticoides (sindrome de Cushing), ex-
ceso de mineralocorticoides: hiperaldoste-
ronismo primario. Hiperplasia suprarrenal
secundaria a déficit de 11 B hidroxilasa o
17 achidroxilasa.

Sindrome de aparente exceso de mineralo-
corticoides (AME).

Hipeparatiroidismo primario. Gigantismo.
Acromegalia.

Hipertiroidismo.

d. Causas neuroldgicas (0,5%): meningoen-
cefalitis, sindrome de Guillain-Barré, neuro-
fibromatosis, tumores intracraneanos, trau-
matismos, postquirdrgicos.

e. Drogas y téxicos (0,3%): plomo, mercurio,
simpaticomiméticos, corticoides, anticon-
ceptivos orales.

f. Otras: quemaduras extensas, cirugia, psi-
cogena, sindrome de apnea obstructiva,
hipercalcemia.
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Causas mas frecuentes de HTA segun edad

Recién

. Lactantes a 6 afos
nacidos

6 a 10 afos Adolescentes

Enfermedad renal
parenquimatosa.

Estenosis o trombosis de
arteria renal.

Trombosis de vena renal.

Malformaciones Coartacion de aorta.

renales congénitas. Medicaciones.

Coartacion de aorta.

Displasia broncopulmonar.

Estenosis de arteria renal.

Enfermedad renal
parenquimatosa.

HTA primaria.

Enfermedad renal
Estenosis de arteria renal. | parenquimatosa.
HTA primaria. Drogas de abuso.

Hipertiroidismo.

Epidemiologia

La prevalencia de HTA en la infancia es del 1-3%
y llega al 10% en la adolescencia, especialmente
en obesos.

La HTA en los primeros afios de vida corresponde
en cerca del 90% de los casos a etiologia renal o
renovascular.

Se observa un aumento secular en los valores de
TA atribuidos a la obesidad, cambios en los habi-
tos dietarios, disminucidn de la actividad fisica y a
mayor stress.

La TA elevada en épocas tempranas de la vida
constituye el mayor factor predictivo de desarrollo
de HTA en la edad adulta.

Clinica

La mayoria de los pacientes con HTA son asin-
tomaticos o tienen sintomas inespecificos, tales
como irritabilidad, retraso de crecimiento, vomitos
y trastornos de alimentacién. La presencia de epis-
taxis es rara en nifios.

Las crisis hipertensivas pueden presentarse como
encefalopatia (letargo, confusion, cefalea, convul-
siones, trastornos visuales, paralisis facial, hemo-
rragia cerebral), insuficiencia cardiaca e insuficien-
cia renal.

Examen fisico

Peso y talla (percentilar y calcular el indice de
masa corporal). El retraso de crecimiento puede
ser por insuficiencia renal cronica. La obesidad de
tipo central se asocia con HTA esencial.

Facies: caracteristicas de distintos sindromes,
como los sindromes de Williams Beuren (facies de
duende), de Cushing (facies de luna llena).

Piel: palida o enrojecida con hiperhidrosis en el
feocromocitoma. La presencia de manchas café
con leche puede corresponder a neurofibromato-
sis. Los adenomas sebaceos estan presentes en
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la esclerosis tuberosa y el exantema malar en el lu-
pus eritematoso sistémico. El hallazgo de piel ca-
liente, taquicardia, bocio y pérdida de peso obli-
gan a descartar hipertiroidismo. Acné, hirsutismo,
estrias y trastornos de crecimiento en el sindrome
de Cushing.

Examen cardiovascular: frecuencia cardiaca
(taquicardia en insuficiencia cardiaca, hiper-
tiroidismo, feocromocitoma y neuroblastoma),
soplos, signos de insuficiencia cardiaca (tercer
ruido, ritmo de galope, ingurgitacion yugular, he-
patomegalia).

Comparacion de pulsos y TA en los cuatro miem-
bros. Pulsos femorales de amplitud disminuida o
ausentes en coartacién de aorta. La TA en miem-
bros superiores mayor en 15 mm Hg con respecto
a la de miembros inferiores se observa en la coar-
tacion de aorta.

Examen respiratorio: frecuencia respiratoria, sig-
nos de edema pulmonar (disnea, crepitantes, he-
moptisis).

Examen neurolégico: nivel de conciencia, signos
de irritacion meningea, campos visuales, signos de
foco (paresias, paralisis facial), opsoclonus (neu-
roblastoma).

Auscultaciéon abdominal, lumbar o gastrica: pre-
sencia de soplos en HTA renovascular, en enferme-
dad de Takayasu y en otras arteriopatias.
Presencia de edemas: insuficiencia cardiaca o re-
nal, sindrome nefrotico o nefritico.

Masa abdominal palpable: tumor de Wilms, poli-
quistosis renal, displasia renal multiquistica, hidro-
nefrosis.

Debilidad muscular en hiperaldosteronismo prima-
rio y en sindrome de Liddle.

Virilizacion en mujeres o déficit de la misma en va-
rones en las distintas formas de hiperplasia supra-
rrenal congénita.

Artralgias en colagenopatias.
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Diagnéstico

Para un adecuado diagndstico de HTA es fundamental

que la toma de la TA se realice cumpliendo estricta-

mente las siguientes pautas:

m  Reposo previo de 2 a 5 minutos.

m Ambiente confortable y tranquilo.

m El nifio debe estar tranquilo, sin llorar y sin dolor.

m Método de elecciéon: con esfingomandmetro de
mercurio por método auscultatorio. La TA mayor
al percentilo 90 registrada mediante oscilometria
debe ser confirmada con esfingomanémetro.

m La TA se toma en el brazo derecho.

m Posicion semisentado, con el brazo derecho apoya-
do ala altura del corazon. A los menores de 6 sema-
nas se les tomara acostados y dormidos, preferente-
mente luego de haber comido. Los lactantes estaran
en decubito dorsal o en brazos de su madre.

m Utilizar el manguito de tamafio apropiado (debe
cubrir 2/3 del largo del brazo desde el olécranon
hasta el hombro y la vejiga inflable debe abarcar el
80% de la circunferencia). Si no se cuenta con el
manguito de tamafio adecuado debera usarse uno
mas grande. Si la TA se toma en la pierna deben
respetarse las mismas proporciones del manguito.

Técnica

m  Colocar el manémetro a la altura de los ojos.

m La campana del estetoscopio debe colocarse so-
bre la fosa antecubital sin presionar ni cubrirla con
el manguito. De manera similar se hara en el hueco
popliteo si la toma se realiza en la pierna.

m Insuflar el manguito 20 mmHg por encima del
nivel en el cual desaparece el pulso radial.

m Desinsuflar lentamente de 2 a 3 mmHg por se-
gundo mientras se ausculta la arteria braquial.

m  Se considerara TA sistolica a la aparicion del
primer ruido de Korotkoff.

m  Se considerara TA diastolica a la desaparicion de
los ruidos (5 ruido de Korotkoff), se tomara el 4
ruido (correspondiente a la atenuacion de los rui-
dos) cuando el 5° se escuche hasta el final.

Por ultimo, se ubica el percentilo del nifio seguin sexo

y talla utilizando las tablas habituales de crecimiento

para posteriormente ubicar segun edad y percentilo

de talla en las tablas de TA de la Academia Americana
de Pediatria (Anexo |).

Es importante diferenciar de la HTA de guardapolvo

blanco: niveles de TA mayores al percentilo 95 cuando

es tomada en el consultorio con normotension cuando
la misma es registrada fuera del mismo. El diagnéstico
diferencial puede realizarse con el Monitoreo continuo

Ambulatorio de Presion Arterial (MAPA).

Anamnesis
Enfermedad actual: Interrogar sobre cambios en
el peso, habitos alimentarios, actividad fisica, tras-

tornos visuales, cefaleas, vomitos, episodios febri-
les, poliuria, polidipsia, nicturia, oliguria, convul-
siones, epistaxis, hematuria, edema, infecciones,
irritabilidad, astenia, anorexia, dolor abdominal,
traumatismos, palpitaciones, sudoracion, utiliza-
cion de medicamentos o drogas.

Antecedentes personales: peso de nacimiento,
cateterismo umbilical, malformaciones congénitas,
enfermedad renal, infeccion urinaria o estreptocéc-
cica, drogas, toxicos, traumatismos abdominales o
craneanos, enfermedades neurologicas, alteracio-
nes del ritmo miccional, caracteristicas del suefio.
Antecedentes heredo-familiares: de enfermeda-
des renales (glomerulopatias, sindrome de Alport,
displasias, nefropatias intersticiales, uropatias, po-
liquistosis renal, sindrome urémico hemolitico fa-
miliar), enfermedades neurologicas (neurofibroma-
tosis, esclerosis tuberosa), diabetes, dislipemias,
obesidad, HTA y enfermedades cardiovasculares o
cerebrovasculares. Niveles de TA en hermanos.
Antecedentes socio-ambientales: exposicion a
toxicos ambientales, situaciones de stress.

Examenes complementarios

Etapa 1: indispensables

Hemograma.

Urea y creatinina plasmatica.

Colesterol total y sus fracciones, acido urico.
Glucemia.

lonograma y estado acido-base plasmatico.
Orina completa. Urocultivo.

Telerradiografia de térax.

Ecografia renal y vesical.

Etapa 2:

Etapa 1 normal: dosaje de renina (de preferencia
actividad de renina), ionograma plasmatico y urinario
y catecolaminas urinarias cuantitativas. Evaluacion
multidisciplinaria.

Etapa 1 patoldgica: estudios especificos orienta-
dos segun los hallazgos de la misma a criterio del
especialista.

HTA renovascular: Doppler de vasos renales. Activi-
dad de renina plasmatica periférica y en venas rena-
les. Radiorrenograma renal con DTPA con prueba de
captopril. Angiorresonancia o tomografia computada
helicoidal. Angiografia renal (estudio de eleccion).
Enfermedad renal parenquimatosa: C3, C4, an-
tiADN, ANCA, anti membrana basal glomerular. Pro-
teinuria de 24 hs o indice proteinuria/creatinuria en
muestra aislada de orina.

Malformacion renal o de la via urinaria: centellogra-
ma renal con DMSA, cistouretrografia miccional.
Causa cardiovascular: ecocardiografia Doppler color,
cateterismo cardiaco y resonancia magnética nuclear.
Tumores: tomografia abdominal, dosaje de cateco-
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laminas urinarias y acido vainillinmandélico. Centello-
grama con MIBG (feocromocitoma/neuroblastoma).
Causa endocrinoldgica: evaluacion del eje hipota-
lamo-hipofisario, hormonas tiroideas, cortisol plas-
matico y urinario, actividad de renina plasmatica io-
nograma urinario y plasmatico, aldosterona, ACTH
y androgenos adrenales.

Debera evaluarse la repercusion en érganos blan-
co al inicio y durante la evolucion en forma anual:
Telerradiografia de torax, ecocardiograma y ECG:
hipertrofia de ventriculo izquierdo.

Fondo de ojo: retinopatia hipertensiva.

Proteinuria de 24 hs o indice proteinuria/creatini-
nuria en muestra aislada. Microalbuminuria.

En el anexo 2 se describe brevemente el algoritmo
de manejo de la hipertension arterial.

Diagnéstico diferencial

Descartar errores en la técnica o que haya sido to-
mada en situaciones de stress, dolor o bajo trata-
miento transitorio con drogas que aumenten la TA.

Criterios de Internacion

TA mayor al percentilo 99 y/o con complicaciones:
encefalopatia hipertensiva, accidente cerebrovas-
cular, insuficiencia cardiaca, retinopatia severa.

Tratamiento

m TA sostenida mayor al percentilo 95.

m TA sostenida en el percentilo 90 si presentan
historia familiar de HTA y/o complicaciones car-
diovasculares y/o insuficiencia renal.

Tratamiento no farmacolégico:

m Reduccion de peso en los casos necesarios.

m Actividad fisica regular (ejercicios aerobicos) y
disminucion del sedentarismo.

m Dieta hiposodicarica en vegetales frescos y fru-
tas. Bajo contenido de grasas.

m Reducir ingesta de alcohol.

m Evitar el tabaquismo.

Tratamiento farmacolégico
Indicaciones de tratamiento farmacolégico:
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m HTA en estadio 1 que persiste luego de 6 me-
ses de haber implementado cambios en el esti-
lo de vida.

m HTA en estadio 2.

m HTA sintomatica.

m HTA con dafo de organo blanco (hipertrofia
ventriculo izquierdo, retinopatia, proteinuria).

m HTA secundaria.

m Prehipertensién o HTA en estadio 1 asociada
a comorbilidades (diabetes, enfermedad renal
cronica, dislipidemia).

Tratamiento quirdrgico

Coartacion de aorta, HTA renovascular, tumores.
Principios generales del tratamiento farmacolégico:
La eleccion de la medicacion dependera de la
causa de la HTA y las complicaciones asociadas.
La TA debera descenderse gradualmente.

Las emergencia hipertensivas requieren interna-
cién en unidades de cuidados intensivos para
tratamiento endovenoso (nitroprusiato de sodio,
labetalol, otros). Las urgencias hipertensivas se
internaran y se trataran con farmacos orales de
acuerdo a la causa de la misma.

Las dosis, via de administracion y efectos adver-
sos de las drogas antihipertensivas de uso habi-
tual en pediatria se detallan en el Anexo 3.

Promocion y prevencion

m l|dentificacion precoz del nifio hipertenso en el
control de salud.

m l|dentificar factores de riesgo de HTA e interve-
nir en los modificables.

Pronéstico y seguimiento al alta

El prondstico esta directamente relacionado con la
patologia de origen.

El seguimiento dependera de la enfermedad de
base.

En HTA esencial monitoreo de la TA cada 3 meses
hasta alcanzar el nivel deseado de TA. Luego se
controlara en forma mas espaciada.

Arch.argent.pediatr 2005; 103(4): 348-366.

4. Lande MB, Flynn JT. Treatment of hypertension in
children and adolescents. Pediatr Nephrol 2009;
24:1939-1949.

5. Barontini M, Rogoff D. Hipertension de origen en-
docrinolégico. En: Beas F. Endocrinologia del Nifio y
el Adolescente. 2da ed. Chile: Mediterraneo, 2002;
334-350.

6. Briones Orfila L, Ramirez F. Tratamiento de la hiper-
tension arterial y de las crisis hipertensivas. En: Co-
mité Nacional de Nefrologia Pediatrica. Nefrologia
pediatrica. 2% ed. Republica Argentina: Fundasap,
2008; 549-573.

a3



Tablas de tensién arterial para varones y nifias
Tabla de tension arterial en varones, de acuerdo a edad y talla

Presion arterial sistélica (mmHg.) Presion arterial diastélica (mmHg.)
De acuerdo a percentilo de talla De acuerdo a percentilo de talla

Edad F:ﬁ;‘?:’ 5 |10 | 25 | 50 | 75 | 90 [ 95 | 5 | 10 [ 25 | 50 | 75 | 90 | 95
50 80 81 83 85 87 88 89 34 35 36 37 38 39 39

90 94 95 97 99 | 100 | 102 | 103 | 49 50 51 52 53 53 54

! 95 98 99 | 101 | 103 | 104 | 106 | 106 | 54 54 55 56 57 58 58
99 105 | 106 | 108 | 110 | 112 | 113 | 114 61 62 63 64 65 66 66

50 84 85 87 88 90 92 92 39 40 41 42 43 44 44

90 97 99 | 100 | 102 | 104 | 105 | 106 | 54 55 56 57 58 58 59

2 95 101 | 102 | 104 | 106 | 108 | 109 | 110 | 59 59 60 61 62 63 63
99 109 | 110 | 111 | 113 | 115 | 117 | 117 | 66 67 68 69 70 71 71

50 86 87 89 91 93 94 95 44 44 45 46 47 48 48

90 100 | 101 | 103 | 105 | 107 | 108 | 109 | 59 59 60 61 62 63 63

3 95 104 | 105 | 107 | 109 | 110 | 112 | 113 63 63 64 65 66 67 67
99 111 112 | 114 | 116 | 118 | 119 | 120 71 71 72 73 74 75 75

50 88 89 91 93 95 96 97 47 48 49 50 51 51 52

90 102 | 1083 | 105 | 107 | 109 | 110 | 1M1 62 63 64 65 66 66 67

4 95 106 | 107 | 109 | 111 112 | 114 | 115 66 67 68 69 70 71 71
99 113 | 114 | 116 | 118 | 120 | 121 | 122 74 75 76 77 78 78 79

50 90 91 93 95 96 98 98 50 51 52 53 54 55 55

90 104 | 105 | 106 | 108 | 110 | 111 112 65 66 67 68 69 69 70

s 95 108 | 109 | 110 | 112 | 114 | 115 | 116 69 70 71 72 73 74 74
99 115 | 116 | 118 | 120 | 121 | 123 | 123 | 77 78 79 80 81 81 82

50 91 92 94 96 98 99 | 100 | 53 53 54 55 56 57 57

90 105 | 106 | 108 | 110 | 111 | 113 | 113 | 68 68 69 70 71 72 72

6 95 109 | 110 | 112 | 114 | 115 | 117 | 117 72 72 73 74 75 76 76
99 116 | 117 | 119 | 121 | 123 | 124 | 1256 | 80 80 81 82 83 84 84

50 92 94 95 97 99 | 100 | 101 55 55 56 57 58 59 59

90 106 | 107 | 109 | 111 113 | 114 | 115 70 70 71 72 73 74 74

4 95 110 | 111 | 113 | 115 | 117 | 118 | 119 74 74 75 76 77 78 78
99 117 | 118 | 120 | 122 | 124 | 125 | 126 | 82 82 83 84 85 86 86

50 94 95 97 99 | 100 | 102 | 102 | 56 57 58 59 60 60 61

90 107 | 109 | 110 | 112 | 114 | 115 | 116 71 72 72 73 74 75 76

8 95 111 112 | 114 | 116 | 118 | 119 | 120 75 76 77 78 79 79 80
99 119 | 120 | 122 | 1283 | 125 | 127 | 127 | 83 84 85 86 87 87 88

50 95 96 98 | 100 | 102 | 103 | 104 | 57 58 59 60 61 61 62

90 109 | 110 | 112 | 114 | 115 | 117 | 118 72 73 74 75 76 76 77

o 95 113 | 114 | 116 | 118 | 119 | 121 | 121 76 77 78 79 80 81 81
99 120 | 121 | 123 | 126 | 127 | 128 | 129 | 84 85 86 87 88 88 89

50 97 98 | 100 | 102 | 103 | 105 | 106 | 58 59 60 61 61 62 63

90 111 112 | 114 | 1156 | 117 | 119 | 119 73 73 74 75 76 77 78

10 95 115 | 116 | 117 | 119 | 121 | 122 | 123 77 78 79 80 81 81 82
99 122 | 123 | 126 | 127 | 128 | 130 | 130 | 85 86 86 88 88 89 90
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50 99 | 100 | 102 | 104 | 105 | 107 | 107 | 59 59 60 61 62 63 63
90 113 | 114 | 115 | 117 | 119 | 120 | 121 74 74 75 76 77 78 78
" 95 117 | 118 | 119 | 121 | 123 | 124 | 125 | 78 78 79 80 81 82 82
99 124 | 125 | 127 | 129 | 130 | 132 | 132 | 86 86 87 88 89 90 90
50 101 | 102 | 104 | 106 | 108 | 109 | 110 | 59 60 61 62 63 63 64
90 115 | 116 | 118 | 120 | 121 | 123 | 123 | 74 75 75 76 77 78 79
12 95 119 | 120 | 122 | 123 | 125 | 127 | 127 | 78 79 80 81 82 82 83
99 126 | 127 | 129 | 131 | 133 | 134 | 135 | 86 87 88 89 90 90 91
50 104 | 105 | 106 | 108 | 110 | 111 | 112 | 60 60 61 62 63 64 64
90 117 | 118 | 120 | 122 | 124 | 125 | 126 | 75 75 76 77 78 79 79
13 95 121 | 122 | 124 | 126 | 128 | 129 | 130 | 79 79 80 81 82 83 83
99 128 | 130 | 131 | 133 | 135 | 136 | 137 | 87 87 88 89 90 91 91
50 106 | 107 | 109 | 111 | 113 | 114 | 115 | 60 61 62 63 64 65 65
90 120 | 121 | 123 | 125 | 126 | 128 | 128 | 75 76 77 78 79 79 80
14 95 124 | 125 | 127 | 128 | 130 | 132 | 132 | 80 80 81 82 83 84 84
99 131 [ 132 | 134 | 136 | 138 | 139 | 140 | 87 88 89 90 91 92 92
50 109 | 110 | 112 | 113 | 115 | 117 | 117 | 61 62 63 64 65 66 66
90 122 | 124 | 125 | 127 | 129 | 130 | 131 76 77 78 79 80 80 81
15 95 126 | 127 | 129 | 131 | 133 | 134 | 135 | 81 81 82 83 84 85 85
99 134 | 135 | 136 | 138 | 140 | 142 | 142 | 88 89 90 91 92 93 93
50 111 | 112 | 114 | 116 | 118 | 119 | 120 | 63 63 64 65 66 67 67
90 125 | 126 | 128 | 130 | 131 | 133 [ 134 | 78 78 79 80 81 82 82
16 95 129 [ 130 | 132 | 134 | 135 | 137 | 137 | 82 83 83 84 85 86 87
99 136 | 137 | 139 | 141 | 143 | 144 | 145 | 90 90 91 92 93 94 94
50 114 | 115 | 116 | 118 | 120 | 121 | 122 | 65 66 66 67 68 69 70
90 127 1 128 | 130 | 132 | 134 | 135 | 136 | 80 80 81 82 83 84 84
v 95 131 | 132 | 134 | 136 | 138 | 139 | 140 | 84 85 86 87 87 88 89
99 139 | 140 | 141 | 143 | 145 | 146 | 147 | 92 93 93 94 95 96 97

The Fourth Report on the Diagnosis, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure in Children and Adolescents National High Blood
Pressure Education Program Working Group on High Blood Pressure in Children and Adolescents . Pediatrics 2004; 114;555-576

Tabla de tension arterial en nifias, de acuerdo a edad y talla

Presion arterial sistélica (mmHg.) Presion arterial diastélica (mmHg.)
De acuerdo a percentilo de talla De acuerdo a percentilo de talla
Edad ':ﬁ:f%’;’ 5 |10 |25 50|75 | 90| 95 | 5 [ 10| 25 | 50 | 75 | 90 | 95

50 83 | 84 | 85 | 86 | 88 | 89 90 38 | 39 | 39 | 40 4 4 42
90 97 97 98 | 100 | 101 | 102 | 103 | 52 53 | 53 | 54 | 55 | 55 | 56
95 100 [ 101 | 102 [ 104 | 105 | 106 | 107 | 56 | 57 57 58 | 59 | 59 60
99 108 | 108 | 109 | 111 | 112 | 113 | 114 | 64 | 64 | 65 65 | 66 67 67
50 85 | 85 | 87 88 | 89 91 91 43 | 44 | 44 | 45 | 46 | 46 | 46
90 98 | 99 | 100 | 101 [ 103 | 104 | 105 | 57 58 | 568 | 59 | 60 | 61 61

2
95 102 | 1083 | 104 | 105 | 107 | 108 | 109 | 61 62 62 63 | 64 | 65 | 65
99 109 [ 110 | 111 [ 112 | 114 | 115 | 116 | 69 69 70 70 71 72 72
3 50 86 87 88 | 89 91 92 93 47 48 | 48 | 49 50 | 50 51

90 100 [ 100 | 102 | 103 | 104 | 106 | 106 | 61 62 | 62 | 63 | 64 | 64 | 65

Revista Pediatrica Elizalde



26

95 104 | 104 | 105 | 107 | 108 | 109 | 110 | 65 66 66 67 68 68 69
3 99 11 | 111 | 113 | 114 | 115 | 116 | 117 73 73 74 74 75 76 76
50 88 88 90 91 92 94 94 50 50 51 52 52 53 53
90 101 | 102 | 103 | 104 | 106 | 107 | 108 | 64 64 65 66 67 67 68
4 95 105 | 106 | 107 | 108 | 110 | 111 112 | 68 68 69 70 71 71 72
99 112 | 113 | 114 | 115 | 117 | 118 | 119 76 76 76 77 78 79 79
50 89 | 90 91 93 94 95 96 52 53 53 | 54 55 55 56
90 103 [ 103 | 105 | 106 | 107 | 109 | 109 | 66 67 67 68 69 69 70
5 95 107 | 107 | 108 | 110 | 111 | 112 | 113 70 71 71 72 73 73 74
99 114 | 114 | 116 | 117 | 118 | 120 | 120 | 78 78 79 79 80 81 81
50 91 92 93 94 96 97 98 54 54 55 56 56 57 58
90 104 | 105 | 106 | 108 | 109 | 110 | 111 68 68 69 70 70 71 72
6 95 108 | 109 | 110 | 111 | 113 | 114 | 115 72 72 73 74 74 75 76
99 115 | 116 | 117 | 119 [ 120 | 121 | 122 | 80 | 80 80 81 82 83 | 83
50 93 93 95 95 97 99 99 55 56 56 57 58 58 59
90 106 [ 107 | 108 [ 109 | 111 | 112 | 113 | 69 70 70 71 72 72 73
! 95 110 | 111 | 112 | 113 | 115 | 116 | 116 73 74 74 75 76 76 77
99 117 | 118 | 119 | 120 | 122 | 123 | 124 | 81 81 82 82 83 84 | 84
50 95 95 96 98 | 99 | 100 | 101 57 57 57 58 59 60 61
90 108 [ 109 | 110 | 111 | 113 | 114 | 114 71 71 71 72 73 74 74
8 95 112 | 112 | 114 | 115 | 116 | 118 | 118 75 75 75 76 77 78 78
99 119 | 120 | 121 | 122 [ 123 | 125 | 125 | 82 82 83 83 | 84 85 86
50 95 96 98 [ 100 | 102 | 103 | 104 | 57 58 59 60 61 61 62
90 108 | 110 | 112 | 113 | 114 | 116 | 116 72 72 72 73 74 75 75
° 95 114 | 114 | 115 | 117 | 118 | 119 | 120 | 76 76 76 77 78 79 79
99 121 | 121 | 123 | 124 | 125 | 127 | 127 | 83 83 | 84 84 | 85 86 87
50 98 99 | 100 | 102 | 103 [ 104 | 105 | 59 59 59 60 61 62 62
90 112 | 112 | 114 | 115 | 116 | 118 | 118 73 73 73 74 75 76 76
10 95 116 | 116 | 117 | 119 ) 120 | 121 | 122 | 77 77 77 78 79 80 80
99 123 | 123 | 125 | 126 | 127 | 129 | 129 | 84 84 85 | 86 86 87 88
50 100 | 101 | 102 | 103 | 105 | 106 | 107 | 60 60 60 61 62 63 63
90 114 | 114 | 116 | 117 | 118 | 119 | 120 | 74 74 74 75 76 77 77
n 95 118 | 118 | 119 | 121 | 122 | 123 | 124 | 78 78 78 79 80 81 81
99 125 | 125 | 126 | 128 | 129 | 130 | 131 85 | 85 86 87 87 88 | 89
50 102 [ 103 | 104 | 105 | 107 | 108 | 109 | 61 61 61 62 63 64 64
90 116 | 116 | 117 | 119 | 120 | 121 | 122 | 75 75 75 76 77 78 78
12 95 119 [ 120 | 121 | 123 | 124 | 125 | 126 | 79 79 79 80 81 82 82
99 127 | 127 | 128 | 130 | 131 | 132 | 133 | 86 86 87 88 | 88 89 90
50 104 [ 105 | 106 [ 107 | 109 | 110 | 110 | 62 62 62 63 64 65 65
90 117 | 118 | 119 | 121 | 122 | 123 | 124 | 76 76 76 77 78 79 79
13 95 121 | 122 | 123 | 124 | 126 | 127 | 128 | 80 | 80 | 80 81 82 83 83
99 128 [ 129 | 130 [ 132 | 133 | 134 | 135 | 87 87 88 89 89 90 91
50 106 | 106 | 107 | 109 | 110 | 111 112 | 63 63 63 64 65 66 66
90 119 | 120 | 121 | 122 | 124 | 125 | 125 | 77 77 77 78 79 80 80
14 95 123 | 123 | 125 | 126 | 127 | 129 | 129 | 81 81 81 82 83 | 84 84
99 130 [ 131 | 132 [ 133 | 135 | 136 | 136 | 88 88 | 89 90 | 90 91 92
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50 107 | 108 [ 109 | 110 | 111 | 113 | 113 | 64 64 | 64 65 66 67 67
90 120 | 121 | 122 | 123 | 125 | 126 | 127 | 78 78 78 79 80 81 81
15 95 124 | 125 | 126 | 127 | 129 | 130 | 131 82 82 82 83 84 | 85 85
99 131 | 1832 | 133 | 134 | 136 | 137 | 138 | 89 89 90 91 91 92 93
50 108 | 108 | 110 | 111 | 112 | 114 | 114 | 64 64 65 66 66 67 68
90 121 | 122 [ 123 | 124 | 126 | 127 | 128 | 78 78 79 80 81 81 82
16 95 125 | 126 | 127 | 128 | 130 | 131 | 132 | 82 82 83 | 84 85 85 86
99 132 | 133 | 134 | 135 | 137 | 1838 | 139 | 90 | 90 90 91 92 93 93
50 108 [ 109 | 110 | 111 | 113 | 114 | 115 | 64 65 65 66 67 67 68
90 122 | 122 | 123 | 125 | 126 | 127 | 128 | 78 79 79 80 81 81 82
7 95 125 | 126 | 127 | 129 [ 130 | 131 | 132 | 82 83 83 84 | 85 85 | 86
99 133 | 183 | 134 | 136 | 1837 | 1838 | 139 | 90 | 90 91 91 92 93 | 93

THE FOURTH REPORT ON THE DIAGNOSIS, EVALUATION, AND TREATMENT OF HIGH BLOOD PRESSURE IN CHILDREN AND ADOLES-
CENTS NATIONAL HIGH BLOOD PRESSURE EDUCATION PROGRAM WORKING GROUP ON HIGH BLOOD PRESSURE IN CHILDREN AND
ADOLESCENTS . PEDIATRICS 2004; 114;555-576

m Algoritmo para el manejo de Hipertension Arterial en Pediatria

Medir presion arterial, talla y calcular IMC
Determinar categoria de presién arterial segun género, edad y talla

Presion Pre-hioertension Estadio 1 HTA Estadio 2 HTA
normal F’Cp90—95 PC > 95 PC >95
<5mmHg sobre PC 99 >6mmHg sobre PC 99
Recomendar cambios de Estudio de Etapa 1, .
estilo de vida saludable evaluacion de Estudio de
organo blanco Etapa 1,
| | I evaluacion
de 6rgano
IMC IMC Interconsulta con blanco
normal aumentado especialista |
ntercon-
| | sulta con
| ] especia-
lista
Recomendar Disminucion HTA HTA Tratamiento
estilo de vida d . . . farmacolo-
e peso primaria secundaria :
saludable gico
En obesos,
| disminu-
cion de
peso
PC 90-95 .
6 120/80 Sobrepeso IMC | Tratam[?nto
mmHg norma especifico
[
Adelgazar
IMC Sobrc}::peso
normal yo.
comorbilidad
[ Estudio | [ PC > 95 ]
Reforzar Tratamiento
descenso o
d farmacologico
e peso
[ IMC: indice de masa corporal
| Control cada 6 meses | PC: percentilo
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Dosis, via de administracién y efectos adversos de las drogas antihipertensivas
de uso habitual en pediatria

Dosis Presentacion | Accion Adversos Contraindica- | Observaciones
ciones
Nitroprusiato Inicial 0,5-1 VFA: 50 mg Vasodilatador | Nauseas, vomitos, Diluir en dex-
de sodio (EV) | mcg/kg/min. arterioral y sudoracion, trosa al 5%.
Mantenimien- venoso palpitaciones, No sobrepasar
to 4-6 mcg/ cefalea, 10 mg/100 ml
kg/min. intoxicacion por No exponer a
tiocianato. la luz.
Labetalol (EV) | 0,5-3 mg/kg/h | FA: 100 mg Bloqueante Bradicardia, Asma, No exponer a
simpatico hipotension, insuficiencia | la luz
alfa'y beta mareos, cefalea, cardiaca, dia-
retencion urinaria, | betes mellitus
hiperkalemia,
hiper/hipogluc.
hepatotoxicidad.
Nicardipina 1-3 mcg/kg/ | FA: 10 ml Bloqueante Taquicardia Hemorragia
(EV) min. (2.5 mg/ml) célcico intracraneana
reciente
Nifedipina 0,25-0,5 mg/ | Capsulas de | Blogueante Taquicarda, hipo- | Hemorragia Tomar lejos de
(VO) kg/dosis 10mg calcico tension, cefalea, cerebral las comidas.
Maximo: 20 Comp. libera- nauseas, calor, Fenitoina
mg/dosis cion reaccion cutanea, aumenta su
retardada 10- edema de miem- toxicidad.
20mg bros inferiores
Amlodipina Nifios de 6 Comprimidos | Bloqueante Edema periférico, No suspender
(VO) a 17 afos: 5-10mg célcico mareos, nauseas, abruptamente
0,06-0.6 mg/ cefalea, debilidad,
kg/dia una hipotension postu-
vez por dia. ral transitoria.
Maximo 10
mg/dia
Adultos:5 mg
una vez dia.
Propanolol 1-2 mg/kg/dia | Comprimidos | Beta blo- Fatiga, rash, vomi- | Asma, Administrar
(VO) cada 8-12 hs. | 10-40-80 mg | queante tos, hipoglucemia, | insuficiencia | con alimentos.
Maximo: 4 Suspension broncoespasmo, | cardiacay
mg/kg/dia o 2 mg/ml aumento de enzi- | diabetes
hasta 640 mas hepaticas. mellitus.
mg/dia.
Atenolol (VO) | Désis inicial Comprimidos: | Beta blo- Bradicardia, Asma, Cardioselectivo.
0,5-1 mg/kg/dia [ 50-100 mg queante sincope, edema, | insuficiencia
Preparado mareos, ataxia, cardiaca,
magistral irritabilidad, bloqueo
2mg/ml pesadillas, fatiga, | cardiaco, Ray-
depresion, nau- naud.
seas, diarrea.
Clonidina (VO) | 0,2 mg/dia Sellos, par- Bloqueante Alergia, fatiga, No suspender
cada 12 hs. ches. alfa central. alucinaciones, abruptamente
Maximo: 2,4 pesadillas, ma-
mg/dia. reos, depresion,
cefalea.
Metildopa (VO) | 5 mg/kg/dia Comprimidos | Agonista Hipotension ortos- Aumentar
cada6-12 Hs. | 250-500 mg | adrenérgico tatica, sedacion, dosis cada 48
Méaximo: central sequedad de Hs. Los AINES
40 mg/kg/dia o boca, hepatotoxi- antagonizan su
hasta 3 g/dia. cidad. efecto.
Adultos: 250 mg
cada 8-12Hs.
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Hidralacina Nifios: inicial- | Comprimidos | Vasodilatador | Nauseas, rash,
(VO) mente 0,75 50 mg directo arte- constipacion,
- 1 mg/kg/dia riolar disuria, cefalea,
en 2-4 veces disnea, anorexia,
por dia. depresion.
Maximo: 7,5
mg/kg/dia o
hasta 200
mg/dia.
Minoxidil (VO) | Menor de 12 Sellos Vasodilatador | Cefalea, palpita- | Insuficiencia | Aumentar la
afos inicial 0,1- ciones, taquicar- | cardiaca y dosis cada 3
0,2 mg/kg/dia dia, edema, rubor, | feocromoci- dias.
cada 8-12Hs. hirsutismo, insufi- | toma.
Méaximo: 5 mg/ ciencia cardiaca.
dia.
Dosis usual:
0,25 -1
mg/Kg/dia
Maxima: 50
mg/dia.
Mayor de 12
afios y adultos:
inicial 5 mg
cada 24 Hs.
Dosis usual:
10-40 mg/dia
cada 12-24 hs
Maximo:
100mg/dia.
Prazosin (VO) | 0,1 mg/kg/ Comprimidos: | Vasodilatador | Mareos, hipoten- Efecto de la
dia. 1-2-5 mg. sion primera dosis:
Dosis maxima: | Capsulas ortostatica, hipotension
25 mg/dia liberacion taquicardia, vision ortostatica
prolongada borrosa, diarrea y post ingesta.
1-2-5 mg. vomitos.
Enalapril (EV, VO: 0,1-0,6 Comprimi- Inhibidor de la Reacciones cuta- Embarazo. Mayor riesgo
VO) mg/kg/dia dos:5-10-20 | enzima neas, Estenosis de insuficiencia
cada 12 hs. mg convertidora de | disgeusia, vértigo, bilateral de renal en
Maximo: 40 FA:25mg angiotensina. cefalea, neutropenia, | arteria renal pacientes hipo-
mg/dia hipotensiéon Estenosis de | volémicos o
EV: 5-10 mcg/ ortostatica. arteria en tratamiento
kg/dosis cada renal en con AINES.
8-24 Hs. monorreno
Insuficiencia
renal aguda
Furosemida 1-2 mg/kg/ Comprimidos | Diurético de Ototoxicidad, Administrar
(EV, VO) dosis cada 25-40-50 mg. | asa. rash, cefalea, con alimentos,
6-8 hs. Gotas: 20 hipotension, control de
Maximo: 8-10 | mg/ml mialgias, hipoka- electrolitos pe-
mg/kg/dia. (1mg/gota) lemia, riodicamente.
Ampolla 2 ml: hipomagnesemia,
10mg/ml. hiponatremia,
hipocalcemia,
nefrocalcinosis.
Hidroclorotiazi- | 1-2 mg/kg/dia | Comprimidos | Diurético de Hipotension, Administrar
da (VO) cada 12-24 hs. | 25-50 mg. accion distal. | cefalea, vértigo, con alimentos.
Maximo: 100 hipokalemia, Los AINES
mg/dia. Preparado hiperglucemia, disminuyen su
magistral hiperlipidemia, efecto.
2mg/ml. hiperuricemia,
vomitos, diarrea,
debilidad muscular,
fotosensibilidad.
Espironolac- 1-4 mg/kg/ Comprimidos: | Diurético Hiperkalemia, Hiperkalemia, | Ciclosporina,
tona dia cada 12- | 25-50-100 mg. | ahorrador de | hiponatremia, hiponatremia | AINES y sales
(VO) 24 hs. potasio. cefalea, anorexia, | severa, insufi- | de potasio au-
Méaximo: 100 | Preparado Antialdostero- | nauseas, diarrea, | ciencia renal. | mentan riesgo
mg/dia. magistral: 4 nico. vémitos, gineco- de hiperkale-
mg/ml. mastia en varones. mia.
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Ictericia Neonatal.
Menalled A.

1. Definicion

Ictericia es un concepto clinico que se aplica a la
coloracion amarillenta de piel y mucosas ocasio-
nada por el depdsito de bilirrubina, habitualmente
se correlaciona con niveles séricos de bilirrubina
mayores a 5mg/dL.

Ictericia fisiolégica es una situacion muy fre-

cuente, se observa en el 60% de los recién na-

cidos de término (RNT) y presenta las siguientes

caracteristicas fundamentales:

m  Monosintomatica.

m Inicio luego de las 24hs de vida,

m Fugaz, hasta el 2° o 7° dia en el RNT y hasta el
10° dia en el recién nacido pretérmino (RNPT.

m Leve, bilirrubinemia inferior a 12,9 mg/dL si re-
cibe lactancia artificial o a 15 mg/dL si recibe
lactancia materna.

m Aumento diario inferior a 5 mg/dL.

m Predominio de bilirrubina indirecta, con bilirru-
bina directa menor de 2 mg/dL o de 15% de la
bilirrubina total.

Ictericia patoldgica, se produce en el 6% de los
recién nacidos (RN) y reune las siguientes carac-
teristicas:

m Inicio antes de las 24 horas de vida.

m Polisintomatica.

m La bilirrubina aumente mas de 5 mg/dL cada
24hs.

m Sobrepase los limites definidos para ictericia
fisiologica.

m La fraccion directa es superior a 2 mg/dL o
dura mas de una semana en el RNT (excepto si
recibe lactancia materna, en cuyo caso puede
durar mas de 3 semanas) o mas de dos sema-
nas en el (RNPT).

Hiperbilirrubinemia: se refiere a una concentra-
cion bilirrubina plasmatica superior a la normal y
esperable para las horas de vida del neonato, ob-
tenida mediante diferentes técnicas de laboratorio
biouimico. Hay dos tipos:

Hiperbilirrubinemia precoz: bilirrubina total su-
perior a 7 mg/dL antes de las 24 horas de vida.
Hiperbilirrubinemia prolongada: es toda aque-
lla que persiste mas de 15 dias.

Reproducido con autorizacion de Ediciones Journal. Este criterio
forma parte del Libro “Criterios de diagnostico y tratamiento 2°
Edicion” del Hospital General de Nifios Pedro de Elizalde. Edicio-
nes Journal, en preparacion. Sitio web www.journal.com.ar

2. Etiologia

En todos los casos de hiperbilirrubinemia se en-
cuentran causas fisiologicas transitorias en cada
uno de los pasos del metabolismo de la bilirrubina
y causas patologicas que requieren un plan de es-
tudios adecuado.

3. Fisiopatogenia.

Aumento de la produccion:

i) Elrecién nacido posee mayor masa eritrocitaria
que el adulto.

i) Menor vida media del eritrocito, aproximada-
mente 60 dias el RNT, y menor en el RNPT.

Deficiencia en la conjugacion hepatica:

i) Inmadurez enzimatica en los pasos hacia la con-
jugacioén hepatica.

Aumento de la circulacién enterohepatica

i) Presencia de bilirrubina en el meconio, produc-
to del metabolismo fetal de pequefas cantida-
des de bilirrubina.

ii) Actividad del sistema enzimatico betaglucuroni-
dasa intestinal que genera bilirrubina libre.

iii) Disminucion del peristaltismo y escaso volumen
de alimentacion.

Disminucion en la eliminacion.

Desaparicién de la placenta como 6rgano depura-

dor de la bilirrubina.

Mecanismos patolégicos

Aumento de la produccion

Hemolisis:

Inmunolégica: incompatibilidad del grupo sangui-
neo (ABQO) o factor Rh. Otras isoinmunizaciones.
Sangre extravasada: petequias, hematomas, he-
morragias, sangre digerida (un ejemplo tipico es
la asociacion con cefalohematoma frecuentemen-
te y menos frecuentemente con hemorragia supra-
rrenal).

Genética: esferocitosis, hemoglobinopatias, galac-
tosemia, inducida por drogas.

Infecciosas.

Policitemia (aumento de la oferta).
Hipoxia fetal cronica, transfusion feto-feto o mater-
no-fetal, transfusién placentaria.

Circulacién enterohepatica aumentada.

Drogas (atropina- hexametonio).

Obstruccion mecanica: atresia, estenosis, este-
nosis de piloro, enfermedad de Hirschsprung, ileo
meconial, ileo o hipoperistalsis (asociado frecuen-
temente a sepsis, enterocolitis necrotizante, etc).
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Deficiencia en la conjugacion hepatica.

2. Captacion hepatica disminuida por bloqueo de
los receptores por drogas.

3. Conjugacion hepatica disminuida de origen ge-
nética, como sindrome de Gilbert y sindrome
de crigler-Najjar (deficiencia congénita de glu-
coronil transferasa).

4. Inhibicion enzimatica por galactosemia precoz,
hipotiroidismo, hipopituitarismo.

5. Inhibicion de la glucoronil transferasa (farma-
cos, S. De Lucey - Driscoll).

6. Transporte inadecuado fuera del hepatocito:
Causa genética: sindrome de Dubin-Johhson,
sindrome de Rotor.

Daro por trastornos metabolicos: galactosemia,
tirosinemia, hipermetioninemia, intolerancia a la
fructuosa, deficiencia de alfa 1 antitripsina.

7. Obstruccién toxica por alimentacion parenteral.

8. Obstruccion al flujo biliar (predominio fraccion
directa).

9. Atresia de vias biliares, quiste del colédoco, fi-

brosis quistica, obstruccion extrinseca (bridas,

tumores, etc.), se caracterizan por presentar
coluria, acolia y persistencia de la ictericia du-
rante mas de 3 semanas.

4, Clinica.

La ictericia se observa en primer lugar en cara y
luego progresa de forma caudal hacia el tronco y
las extremidades. La progresién céfalocaudal pue-
de ser util para la valoracién del grado de ictericia,
aunque la valoracion es aproximada aun para al ob-
servador experimentado.

El tinte ictérico no sélo esta presente en la piel y
conjuntivas, sino que también puede apreciarse en
el LCR, lagrimas y saliva, especialmente en los ca-
sos patologicos.

Es conveniente valorar la presencia de coluria y
acolia, ya que son datos de gran valor diagnodstico
en la patologia obstructiva.

La presencia de hepatomegalia precoz es sugestiva
de infeccion prenatal o de enfermedad hemolitica por
incompatibilidad Rh; cuando la hepatomegalia es dura
y de aparicion mas tardia, hara pensar en la posibilidad
de afectacion hepatica primitiva (hepatitis, atresia).

La esplenomegalia hara sospechar que actlua
como un foco hematopoyético extramedular o bien
que el RN padece una infeccion prenatal con mani-
festaciones clinicas.

Por la frecuencia con que se presenta a partir del
tercer dia de vida una hiperbilirrubinemia secun-
daria a la reabsorcion de hematomas, se deberan
buscar colecciones de sangre extravasada (cefa-
lohematoma, hematoma suprarrenal).

Asimismo buscar microcefalia, onfalitis y demas
signos de hipotiroidismo.

Revista Pediatrica FElizalde

Kernicterus:
Descripto en 1904 como la coloracion amarillenta
de los nucleos del tronco encefalico y del cerebelo
observada en recién nacidos fallecidos por eritro-
blastosis grave. La bilirrubina atraviesa la barrera
hematoencefalica cuando se encuentra como bili-
rrubina libre (no unida a la albumina) o no conjuga-
da o cuando hay dafio en la barrera hematoence-
falica en el contexto clinico de infeccion, sepsis,
prematurez, hipoxia o acidemia. A nivel neuronal
interfiere con la fosforilacién, el metabolismo de la
glucosa, larespiracion celular y la sintesis proteica,
provocando pérdida neuronal que sera reemplaza-
da por tejido glial. Afecta la neurotransmisién, en
especial del nervio auditivo que puede presentar
afectacion aislada sin otra manifestacion neurolo-
gica. La toxicidad neurolégica depende de la con-
centracién de bilirrubina a nivel del tejido nervioso
y del tiempo de exposicion a niveles altos.
Por lo referido, deben realizarse de rutina a todos
los pacientes que ingresan a una unidad neonatal
por ictericia para recibir tratamiento, los potencia-
les evocados auditivos de tronco (PEAT) que per-
miten la deteccion precoz de la alteracion auditiva
y del sistema nervioso central del RN.
Se presentan dos cuadros clinicos diferentes:
Encefalopatia bilirrubinica aguda:

Inicial (primeras 48hs): letargia, hipotonia y

succion débil.

Intermedia (primera semana): estupor, irritabi-

lidad e hipertonia, opistotonos, llanto agudo e

hiperpirexia.

Avanzada (luego de la primera semana): opis-

tétonos muy marcado, convulsiones, apneas,

fiebre, coma y muerte.
Encefalopatia bilirrubinica crénica
(Kernicterus).

Se caracteriza por hipotonia durante el primer

afio y luego anomalias extrapiramidales (ateto-

sis), pérdida auditiva neurosensorial, displasia

del esmalte dentario y retardo mental.

5. Diagnéstico:

Anamnesis:

m Incompatibilidad de grupo sanguineo, antece-
dentes de ictericia en anteriores embarazos.

m Factores pre o perinatales para infeccion intra o
extrauterina.

m Antecedentes de parto traumatico. Retraso
inadecuado del pinzamiento del cordon (por
ejemplo en el caso de un parto sin asistencia
institucional).

m Enfermedades maternas (toxoplasmosis, diabe-
tes) y uso de farmacos.

Detectar factores de riesgo (Tablal) los valores

para tratamiento se ubican en niveles mas bajos.
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Factores de riesgo.

Alto:

m  Bilirrubina en la zona de alto riesgo del nomogra-
ma de Bhutani.

m Ictericia precoz (primeras 24 hs de vida).

® Incompatibilidad sanguinea.

Enfermedad hemolitica (deficiencia de glucosa 6

fosfato dehidrogenasa u otra).

Prematurez.

Hermano que requirio luminoterapia.

Cefalohematoma u otros hematomas.

Lactancia materna insatisfactoria con excesiva

pérdida de peso.

Medio:

m  Bilirrubina en zona intermedia del nomograma de
Bhutani.

Edad gestacional de 37 y 38 semanas.
Hermano anterior ictérico.

Hijo de madre diabética.

Sexo masculino.

Bajo:

m Bilirrubina en la zona de bajo riesgo del nomo-
grama de Bhutani.

m Edad gestacional de 41 semanas o mas.

Egreso institucional con mas de 72 hs.

m  Alimentacion por biberon.

Ictericias patologicas de aparicion
precoz (antes de las 24 hs de vida)

ISOINMUNIZACION | INFECCION
(HEMOLITICA) INTRAUTERINA
Incompatibilidad Rh,
ABO
Presencia de Infeccién mater-
Antecedentes | anticuerpos anti A o | na, sufrimiento
Anti B. Hermanos en | fetal.
LMT.
Hidrops fetallg. Aspecto sépti-
Cuadro Hepatomegalia.
o . ? . co, hepatoes-
Clinico Coluria e hipercolia ;
plenomegalia
Mayores a 15mg/dL
Valores de | con predominio de Valores varia-
Bilirrubina bilirrubina indirecta bles, mixta.
Prueba de Coombs Cultivos, serolo-
, positiva. Anemia, gias, radiologia,
Examenes . G .
. reticulocitosis, fondo de ojo,
especificos . D ,
microesferocitosis, segun corres-
hemoglobinuria. ponda.

Considerar siempre:

m Evaluacion clinica y eventualmente laboratorio

cuando corresponda.

m Educacion de los padresy seguimiento precoz
del recién nacido. Se les debe ensefiar como
evaluar la progresion de la ictericia y acudir a
control si ésta llega a las piernas. Debiera ser
evaluado el RN entre los 7 y 10 dias de vida
por el personal de salud. Aquellos nifios que
se van de alta con cifras cercanas a la indica-
cién de fototerapia, deben controlarse a las 24

0 48 horas después de alta.

Examen clinico detallado:

Se debe evaluar:

m Presencia de ictericia clinica, correlacionar
con la determinacion de laboratorio de bilirru-
bina directa y total y hematrocrito, inicialmente,
de acuerdo a la evaluacion clinica y/o de la me-

dicién transcutanea.

m Encuadre diagnostico teniendo en cuenta el
tiempo de aparicién de los sintomas y hallaz-

gos de laboratorio (Tablas 2, 3 y 4).

Examenes complementarios

Clasificacion sanguinea, grupo clasico y Rh.
Bilirrubinemia fraccionada. Bilirrubina capilar.

Hemograma. Morfologia de eritrocitos, plaque-
tas, reticulocitos, eritroblastos, frotis de sangre
periférica.

Otros analisis especificos segun orientacion
clinica (orina, urocultivo, transaminasas, LDH,
glucemia, glucosuria, cuerpos reductores, TSH
y eventualmente Torchs, VIH).

Existen diversos dispositivos de medicion trans-
cutanea cuyas determinaciones presentan una
diferencia de 2 a 3 mg/dL con respecto a los ni-
veles séricos cuando la bilirrubina no es mayor
los 15 mg/dL; siempre que se sobrepase ese
nivel, sera necesaria la realizacién de una deter-
minacién en sangre. Se debe medir colocando
el transductor en la zona esternal, para obtener
mejor correlacion con el laboratorio.

Dada la utilidad de estos dispositivos se han
realizado curvas de valores de bilirrubina (en
mg/dL) obtenidos por medicién transcutanea,
para diferentes intervalos de edad (Figura 1).
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Ictericias patologicas de aparicion entre el segundo y el séptimo dia de vida
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6. Criterio de internacion.

Debera internarse todo neonato que presente valo-
res de bilirrubina sérica que requieran tratamiento
segun se detalla en el siguiente item.

7. Tratamiento.

Existen diferentes modalidades de tratamiento
para el recién nacido ictérico, aunque solamente
dos de ellas son ampliamente difundidas y utiliza-
das, la luminoterapia o fototerapia y la exsangui-
notransfusion, otras se encuentran en proceso de
investigacion.

Luminoterapia:

Es una herramienta tan indiscutida como amplia-
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comunmente con tubos fluorescentes, lamparas
halégenas, almohadillas con fibra optica o diodos
emisores de luz (LEDs). La ictericia a predominio
de bilirrubina directa es una contraindicacion abso-
luta para esta modalidad terapéutica.

La mayoria de los equipos modernos tienen tubos
fluorescentes de luz azul especial y 2 tubos fluores-
centes de luz blanca en los bordes.

Los spots de luz halégena son utilizados principal-
mente para la luminoterapia en prematuros, ya que
el haz de luz se concentra en muy poca superficie.
La almohadilla de fibra éptica, tiene una irradiacion
mayor por unidad de piel, pero su poder terapéuti-
co es menor dada la escasa superficie expuesta.
Debe asociarse a otra fuente de luminoterapia.

Los equipos basados en LEDs, presentan gran
efectividad ya que administran dosis de irradiacion
mayores a las luminoterapias convencionales, con
la ventaja de no emitir calor.

La dosis se calcula como el producto de la irradia-
cién sobre la superficie de piel expuesta al trata-
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miento y es de suma utilidad contar con equipos
para evaluar la irradiacion en todas las unidades
que cuenten con luminoterapia.

Se considera luminoterapia intensiva cuando se
administra una dosis de 30 microWatts/nm/cm?
o superior, sobre la mayor superficie corporal po-
sible y luminoterapia convencional cuando la ra-
diacion es administrada a una dosis entre 10 y 30
microWatts/nm/cm? (se alcanza con luz blanca
fluorescente convencional).

La luminoterapia intensiva se logra de los siguien-
tes modos:

Con luz azul especial, equipos basados en tecno-
logia LED.

Utilizando mas de un equipo (por ejemplo lumi-
noterapia convencional mas almohadilla de fibra
optica).

Disminuyendo la distancia hasta de la fuente de
luz al recién nacido, evaluando siempre el riesgo
de quemaduras (sobre todo con los equipos ha-
logenos).

Aumentando la superficie de exposicién con cor-
tinas blancas o azules a los lados de los equipos.

El RN debe tener la mayor superficie corporal al
descubierto, quedando solo con el pafial y pro-
teccioén ocular, no debe utilizar gorro. Deben con-
trolarse los signos vitales, temperatura, hidrata-
cion y alimentacion satisfactoria.

Los efectos indeseados mas frecuentemente
encontrados son hipertermia, eritema, irritacion
conjuntival por la proteccion ocular, deposicio-
nes desligadas, deshidratacion, interferencia en
la relacion madre-hijo, asi como dafios por foto-
oxidacion de proteinas, y lipidos, particularmente
en prematuros se ha descripto aumento de la ve-
locidad del flujo cerebral.

Exsanguinotransfusion

Es un procedimiento invasivo, mas riesgoso que la
fototerapia, que tiene indicaciones precisas, como
ser el fracaso de la fototerapia, ritmo de ascenso
elevado, riesgo de encefalopatia por bilirrubina ma-
yor que el riesgo por el procedimiento.

Realiza la remocion directa de la bilirrubina y de
anticuerpos circulantes y corrige la anemia. Se
debe realizar un cambio de sangre del RN de a
pequefias cantidades hasta totalizar 2 veces la vo-
lemia del paciente. Durante todo el procedimiento
debe monitorearse continuamente los signos vita-
les y el medio interno. Se calcula la volemia de un
recién nacido de término en 80 mL/kg y en pre-
maturos hasta 95 mL/kg. Las alicuotas utilizadas
varian de acuerdo al peso del neonato segun la
siguiente tabla.

PESO DEL NEONATO
(gramos) ALICUOTA (mL)
Mayor de 3000 20
2000 - 3000 15
1000-2000 10
850-1000 5
Menor de 850 1-13

Las complicaciones que presenta son: disturbios
electroliticos, variaciones de la tension arterial,
arritmias cardiacas, trombocitopenia, trombosis de
la vena porta, enfermedad injerto contra huésped,
riesgo aumentado de enterocolitis necrotizante e
infeccion.

Otros tratamientos:

Metaloporfirinas: inhiben la produccion de bilirru-
bina ya que la hem oxigenasa presenta mayor afini-
dad por las metaloporfirinas que por el grupo hem.
Poseen diferentes metales (estafo, zinc, cobalto,
manganeso) que determinan su potencia y efectos
secundarios, el mas frecuente es la fotosensibiliza-
cion. Las metaloporfirinas constituyen una alterna-
tiva terapéutica prometedora pero no estan apro-
badas de forma unanime para su uso en el RN.
Fenobarbital: actia como inductor enzimatico,
favoreciendo a nivel del hepatocito la captacion,
glucuronoconjugacién y excrecion de la bilirrubina.
Su accién tarda en iniciarse hasta 3 dias. La dosis
usual es de 10 mg/kg/dia y debe vigilarse la de-
presién neurologica.

Clofibrato: es otro inductor enzimatico, aumenta la
eliminacién de bilirrubina a las 6 hs, disminuye el
nivel de bilirrubinemia, acorta la duracion e intensi-
dad de la ictericia y los requerimientos de lumino-
terapia. Los efectos téxicos descriptos en animales
han limitado su utilizacion.

Hemofiltracién: se realiza con bilirrubin-oxidasa y
se encuentra en fase experimental. Elimina el 90%
de la bilirrubina sérica en una sesion.

Indicaciones de tratamiento:

Para los RN de 35 semanas o mas de gestacion,
de acuerdo a la siguiente tabla publicada por Bhu-
tani et al.

Se definen factores de riesgo como: enfermedad
hemolitica, deficiencia de glucosa-6-fosfato-dehi-
drogenasa, asfixia, letargia, inestabilidad térmica,
sepsis, acidosis, albumina menor de 3 g/dL.
Fototerapia: segun horas de vida, antecedentes y
edad gestacional. (Fig.2).
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TABLA N°4 Ictericias patologicas de aparicion luego del octavo dia de vida

PSEUDO ENDOCRINAS Y HEPATOPATIAS
OBSTRUCTIVAS OBSTRUCTIVAS METABOLICAS CONGENITAS
Familiar. _
Elrg.sgzrrolltlca, Infeccion materna. Galactosemia. Enf.

CMV, rubeola, Sme

Rotor, tesaurismo-

Crigler-Najjar, Gil-

de bilirrubina

nio bi Directa.

Antecedentes gi%iﬁi Clxljc:thFr)irgi—én Alagille, colestasis sis, hipotiroidismo bert, Dubin Johnson
Parenteral recurrente familiar. congeénito.
Fibrosis quistica
Hepatoespleno- . .

Cuadro clinico megalia, coluria, CH;ﬁﬁgomegalla, acolia, Especifica Especifica
hipocolia. )

Valores Incremento inter- Incremento constante
mintente. Predomi- | Predominio bi directa. Mixta Mixta

Examenes
especificos

Tripsina
HbsAg

Ecografia. Exploracién
quirurgica.

Cuerpos reductores
en orina, frotis de
sangre periférica,
perfil tiroideo.

Biopsia hepatica.

Determinacion de

coproporfirina | en
orina

Tratamientos

Especifico. Aporte
de vitaminas liposo-
lubles

Cirugia de KASAI,
Transplante hepatico,

Especifico

Aporte de vitaminas
liposolubles

Valores de Bilirrubina total sérica expresados en mg/dL
y eje de tiempo en horas de vida.

Bajo Riesgo (> o0 = a 38 semanas y sanos)

Alto Riesgo (35 a 37,6 sem + factores de riesgo)

Mediano Riesgo (> o0 = a 38 sem + factores de riesgo, o 35 a 37,6 sem + sanos)

25
20
1
O t L 1 1 1 1
0 24 48 72 96 120 144

Modificado de Bhutani et al. American Academy or Pediatrics. Pediatrics 2004; 114: 297-316.
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Primer control a las 6 hs de tratamiento con lu-
minoterapia, luego segun curva cada 24hs como
maximo intervalo. Se suspende la luminoterapia
con dos valores en descenso y una bilirrubina to-
tal de 11-13 mg/dL. Se citara a control clinico y de

laboratorio a las 24 hs de finalizado el tratamiento.
Exsanguineotransfusion: segun horas de vida,
antecedentes y edad gestacional, siempre que
hayan recibido fototerapia intensiva previamente.
(Fig. 3).

m Valores de Bilirrubina total sérica expresados en mg/dL y eje de tiempo en horas de vida.

> O

* Bajo Riesgo (> o = a 38 semanas y sanos)
Mediano Riesgo (> o = a 38 sem + factores de riesgo, o 35 a 37,6 sem + sanos)

Alto Riesgo (35 a 37,6 sem + factores de riesgo)

30

25

\

>
>
>

15

20 /
A'//“

10

o | . | . |
6 24 48 72

96 120 144 168

MODIFICADO DE BHUTANI ET AL. AMERICAN ACADEMY OR PEDIATRICS. PEDIATRICS 2004; 114 : 297-316.

Las indicaciones de tratamiento por fototerapia
para RN de menos de 35 semanas segun de acuer-
do a su peso al nacer, horas de vida y valores de
bilirrubina se detallan en la tabla 5.

Luminoterapia. Indicaciones de trata-
miento por fototerapia para RN de me-

TABLA N°5 nos de 35 semanas de acuerdo a su
peso al nacer, horas de vida y valores
de bilirrubina (mg/dL)

Peso al nacer g"j’gjﬁg vida 25-48hs | Mas de 48 hs
2000 g-2690g | 10 12 15

1999 ¢g-1500g | 8 10 12

1499 g-1000g |6 7 8

Més de 1000 g | StercRclnica 1, 5

CONSIDERAR EXSANGUINOTRANSFUSION CON EL
VALOR DE LMT + 5MG/DL

8. Promocion y prevencion

Ademas de aplicar correctamente las medidas de
prevencion de las ictericias hemoliticas especial-
mente en la isoinmunizacion Rh, y de iniciar sin
demora el tratamiento se debe hacer énfasis en el
control que permita la oportuna accidn terapéuti-
ca, por tal motivo es de interés tras el alta de la
internacién conjunta que la valoracion clinica de la
ictericia sea llevada a cabo por un pediatra o neo-
natologo experimentado.

Todos los RN dados de alta antes de las 48 horas
de vida deben ser controlados por un pediatra en
el plazo maximo de 2 dias y aquellos con bilirrubi-
na mayor de 5 mg/dL (y por debajo de indicacion
de fototerapia) deben ser citados para control cli-
nico y de laboratorio en el plazo de 24 horas. Seran
nuevamente citados a controles posteriores hasta
que se compruebe que no existe una tendencia as-
cendente en las cifras de bilirrubina. Se debe reco-
mendar, siempre que no exista hipogalactia (pérdi-
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da de peso exagerada), aumentar la frecuencia de
las tomas (8-10 en 24 horas). Monitorear peso e
ictericia a diario de ser necesario.

Los RN con edades gestacionales de menores de
37 semanas presentan mayor riesgo de incremen-
tos importantes de la bilirrubina que los de mayor
edad gestacional.

La recomendacioén de colocar al RN ictérico en un
lugar soleado o bien iluminado de la casa no es una
opcion cientificamente aceptada, y no es aconse-
jable, como tampoco los suplementos de agua o
suero glucosado.

Para mejor comprensidn y cumplimiento por parte
de la familia, asi como a efectos de tipo legal, se
escribiran en el informe de egreso de la internacion
conjunta los controles clinicos y de laboratorio re-
comendados, asi como las pautas de alarma.

Una tercera parte de los RN sanos alimentados con
lactancia materna tendran una ictericia persistente
al cabo de dos semanas. Si no hay signos clinicos
de colestasis y la exploracioén fisica es normal, se
recomienda observacion. Si persiste mas de tres
semanas convendria determinar una bilirrubina sé-
rica total y directa, y eventual urocultivo.
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¢<Medicina basada en la evidencia?

Croce A.

La primera vez que un integrante de nuestra es-
pecie se acerco preocupado y solicito a un seme-
jante preguntandole -“éQué te pasa? {Te sentis
mal?”- procurando ayudarlo, comenzo la Medici-
na Humana.

Desde ese instante fundador hasta hoy, a través
de todas las culturas, de todas las civilizaciones,
de todos los sistemas de adquisicion y transmision
de experiencias y conocimientos, quienes cumplie-
ron la funcion de médicos tuvieron la inquietud de
comprender por qué el hombre es vulnerable, por
qué sufre enfermedades, por qué su destino fatal
es la muerte y como colaborar para conservar y
recuperar su salud, prolongar su existencia con la
plenitud de sus capacidades y hacer que su muer-
te transcurra de la forma mas confortable posible.
También advirtio que algunos procedimientos brin-
dados con la esperanza de mejorar la condicion del
paciente parecieron lamentablemente empeorarla
y hasta precipitar su fallecimiento. Asi mismo com-
probé que el poder médico sobre la salud de la po-
blacion puede, como si fuese arma, eventualmente
utilizarse para producir dafio deliberado.

Por eso el actuar médico reunio los datos e indicios
disponibles de la manera en que las enfermedades
se presentan y evolucionan espontaneamente y del
efecto positivo y/o negativo que los esfuerzos sa-
nadores tienen sobre el enfermo, guiandose por los
principios de no maleficencia, beneficencia, com-
pasion, prudencia, responsabilidad y solidaridad.
Variadas son las ideas sobre las causas de las enfer-
medades (castigos, pruebas o estigmas aplicados
por Dios a conductas propias del paciente o de su
grupo humano; tentaciones de diablos; maldicio-
nes, hechizos o “trabajos” de brujos; venganzas de
almas en pena; sortilegios; nefastas influencias de
conjunciones de planetas y constelaciones; agen-
tes nocivos naturales). Muchas también las estra-
tegias intentadas para superarlas o al menos aliviar
al enfermo (rezos, bendiciones, promesas, peni-
tencias, expiaciones, exorcismos, purificaciones,
sacrificios; amuletos, conjuros magicos, rituales de
sanacion, meditaciones; plantas, animales o mine-
rales, en bruto, purificadas o sintéticas, segun las
posibilidades quimicas, con atribuida capacidad
terapéutica; medidas higiénico-dietéticas, reposo,
cambios de habito y de clima; masajes, inmoviliza-
ciones, calor, frio, cirugias u otros procedimientos
fisicos). El ejercicio de la medicina supuso siem-
pre que las practicas utilizadas tenian la suficiente
evidencia como para justificar su empleo (Revela-

ciones Divinas o magicas; consejos de expertos
avezados y exitosos; autoridad de maestros vene-
rados y de lideres respetados; afirmaciones tradi-
cionales indiscutidas; sabiduria popular; opiniones
de destacados filosofos; accionar de profesionales
capacitados; codices, aforismos y libros famosos;
dichos de oraculos que en trance se contactan con
seres invisibles o antepasados muertos).

Cada uno de los pueblos de la tierra, tanto los ile-
trados como los que alcanzaron a fijar y comunicar
sus experiencias por medio de la escritura, ateso-
ran cuidadosamente sus conocimientos médicos
logrados a través de numerosas observaciones
y resultados afortunados o penosos de su activi-
dad curativa, preventiva y reparadora. En todos
ellos pueden distinguirse, en medio de abundan-
tes afirmaciones fantasiosas, absurdas, confusas
y dudosas, algunos conceptos y recursos sorpren-
dentemente acertados y eficaces, potenciados
por el efecto siempre beneficioso de la compaiiia,
comprension y contencion de los sufrimientos y
miedos del enfermo, de brindarle esperanza, ofre-
cerle seguridad, proveer a sus necesidades biosi-
cosociales basicas y a su comfort, demostrar pre-
ocupacion por su situacion y respeto a su sagrada
dignidad de ser humano.

Hipocrates hace veinticinco siglos tuvo la audacia
de afirmar que todas las dolencias eran de causa
natural y que por lo tanto habria recursos también
naturales para curarlas. Desde el Siglo XVI la Medi-
cina Académica, primero europea y luego occiden-
tal, fue acumulando una serie de logros sistemati-
cos que permiten distinguirla, por su orientacion,
de las practicas curativas preconizadas por las
demas culturas. Paulatinamente se fue confiando
en conocimientos fundados en metodologias cien-
tificas: observar con rigor el fenomeno enfermedad
y las circunstancias en que aparece, se agrava,
se atenua y se restablece la salud. Medir lo mas
exacta y objetivamente posible sus manifestacio-
nes, encontrar relaciones de causa-efecto en sus
variaciones. Vincular los sufrimientos en vida de los
pacientes y los datos recogidos de su seguimiento
clinico con los hallazgos anatomo-patologicos de
piezas quirurgicas y autopsias. Procurar la mayor
precision posible a cada diagnostico. Observar los
efectos de aplicar sustancias, condiciones nutri-
cionales, fisicas y ambientales, habitos impuestos y
maniobras quirurgicas a los animales de experimen-
tacion y relacionarlos con los resultados de pro-
puestas terapéuticas en humanos. Ampliar la cali-
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dad y exactitud de los datos registrados, mediante
uso de aparatos progresivamente mas sofisticados
(desde lupa a microscopio electronico; desde pul-
so cronometrado a hemodinamia intervencionis-
ta; desde estetoscopio a SPET; desde otoscopio
metalico a fibra optica con camara digital; desde
proteinemia total a antigenos monoclonales; desde
aislar una molécula bioactiva a determinar el nime-
ro preciso de receptores especificos en membra-
nas biologicas excitables, desde el concepto de
rasgo hereditario al genoma humano, etc).

Esta medicina cientificamente fundada obtiene
resultados asombrosos con tecnologias cada vez
mas avanzadas, hasta llegar al vértigo de produ-
cir la obsolescencia de casi todos los recursos
diagnosticos y terapéuticos utilizados en apenas
un pufado de afos, obligando a su reemplazo por
novedades que prometen mayor eficacia. Motores
de esta permanente renovacion son (ademas de
los investigadores con insaciable curiosidad, voca-
cion por aliviar patologias que flagelan a la huma-
nidad, necesidad de justificar sus remuneraciones
y natural deseo de destacarse por encima de sus
colegas) por un lado las industrias de insumos mé-
dicos, avidas de obtener patentes de exclusividad
que les permitan enormes ganancias y por el otro el
publico, exigente de innovaciones que le prometan
la eliminacién del dolor, la postergacion de la muer-
te y la prolongacion indefinida de las condiciones
juveniles.

En la “Mc Master Medical School of Canada” en
la década de 1980 se procurd desarrollar una dis-
ciplina que pusiera orden a esta avalancha de ha-
llazgos médicos publicados, integrando la mejor
evidencia lograda en investigacion con la habilidad
clinica del médico asistencial, la comprensién del
paciente, la aceptacion de la sociedad y la factibi-
lidad economica de la atencién. Se observé que la
informacion realmente relevante y estadisticamente
validada en metaanalisis de ensayos comparables
para mejorar la practica médica, estaba contenida
en apenas el 2% de las publicaciones cientificas y
que su aplicacion depende de la evaluacion critica
del médico practico, antes de utilizarla para la toma
de decisiones en cada paciente concreto.

A partir de estas realidades se considera “Medici-
na Basada en la Evidencia” a la que surge de con-
firmar o desechar hipotesis sustentadas en cono-
cimientos cientificamente fundados en la biologia
humana y en resultados previos en modelos ani-
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males, mediante ensayos clinicos en voluntarios,
aleatorizados y controlados.

Dichos ensayos se realizan a “doble ciego”, en po-
blaciones representativas, de tamafio suficiente
en funcion del fenomeno que se desea investigar,
siguiendo detallados protocolos experimentales y
eéticos. Los datos asi obtenidos son evaluados es-
tadisticamente segun parametros preestablecidos.
Las “mejores evidencias médicas fundadas en ba-
ses cientificas solidas” alcanzadas son entonces
en realidad intentos de acotar incertidumbres y de
mejorar las probabilidades de realizar intervencio-
nes exitosas y seguras para el paciente, orientando
“normas de buena practica clinica” a seguir ante
situaciones semejantes.

Los proximos pasos en el permanente esfuerzo
de aumentar el rigor y eficacia de nuestros cono-
cimientos médicos sera descubrir las caracteris-
ticas genéticas y ambientales que influyen en la
particular biologia de cada individuo, para mejor
formular el diagnéstico y prondstico mas preciso
posible ante la patologia que sufra y disedar la in-
dicacion terapéutica personalizada a su especifica
condicion; explorar la importancia de las respues-
tas neurosico-endocrinoinmunitarias en las diferen-
tes circunstancias vitales que atraviesa el paciente
para usarlas en su beneficio y aprender a manejar
los mecanismos que inducen los efectos “placebo”
“nocebo” y “resiliencia”, para canalizarlos a su favor
en las intervenciones médicas que se le brinden.
Hasta alcanzar por lo menos estos objetivos, la me-
dicina basada en satisfactoria evidencia continuara
siendo solo una noble, pero parcialmente cumplida
aspiracion.

Frente a los innegables logros en nuestra capaci-
dad para incrementar la salud y la calidad de vida
y reducir el sufrimiento humano, es decepcionante
comprobar que la orgullosa Medicina Académica
es recibida con gratificante confianza apenas por
una minoria de la poblacién humana. En su amplia
diversidad cultural, en valores tan personalisimos
como la vida y la salud, la mayoria de los habitantes
del planeta recibe con similar o mayor beneplacito
actividades asistenciales no basadas en nuestros
conocimientos cientificos. Esto debe motivarnos a
replantear con humildad en que condiciones huma-
nitarias, contenedoras de la ansiedad del paciente,
accesibles a su comprension y respetuosas de su
sistema de valores, creencias trascendentes y pro-
yectos vitales, ejercemos la profesion.
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La Revista del Hospital General de Nifios “Dr. Pedro de
Elizalde” (Ex Casa Cuna) publica trabajos de Medicina
Infantil que podran ser de Investigacion, Actualizacion,
Casuistica o Cartas al Editor.

Secciones como Editoriales, Revista de Revistas o Nor-
mas y Procedimientos seran asimismo incluidas a crite-
rio del Comité de Redaccion.

Los trabajos deberan ser inéditos, pudiendo haberse pu-
blicado tan solo como resumenes.

La responsabilidad por el contenido, afirmaciones y autoria
de los trabajos corresponde exclusivamente a los autores.
Los trabajos que involucren seres humanos deberan
indicar que se obtuvo consentimiento informado de los
mismos, sus padres o tutores, seguin corresponda.
Carta de remision: todo el material remitido debera acom-
pafarse de una carta firmada por el autor que asume en-
cargarse de la comunicacion y aprobacién de las posibles
modificaciones y en la que se dejara constancia que el ci-
tado articulo es original, no esta bajo consideracion de otra
publicacién y no ha sido publicado previamente. Se hara
constar la direccion, teléfono y e-mail del autor.

Ordenamiento General

Trabajos Originales

La Portada tendra el titulo del trabajo, nombre y apellido

de los autores separados por coma, lugar de trabajo,

direccién postal de uno de los autores y hasta seis pa-

labras claves que expresen items bajo los cuales podra

figurar el trabajo en indice de materias. En la pagina si-

guiente se repetira el titulo sin los autores ni lugar de

trabajo de modo que los mismos no puedan ser indivi-

dualizados durante la evaluacion por asesores. Segui-

damente se presentaran las secciones en el siguiente

orden:

Resumen: en castellano y en ingles, con no mas de 200

palabras en cada idioma pero lo suficientemente expli-

cito para expresar los objetivos, métodos, resultados y

conclusién.

Introduccion: donde se expresara claramente la funda-

mentacion del trabajo.

Métodos

Resultados

Discusion

Conclusion

Bibliografia

El trabajo debera ser presentado en hoja tamafio A4 a

doble espacio de un solo lado y con margenes no infe-

riores a 30mm. Las paginas deberan estar numeradas

en la parte superior derecha con numeros arabigos em-

pezando con la portada. Se presentara original, 3 copias

y disquete.

La bibliografia debera contener todas y nada mas que las

referencias del texto en orden de citacion. Figuraran los

apellidos y las iniciales, sin punto, de los nombres de to-

dos los autores separados por comas, el titulo del trabajo,

nombre abreviado de la Revista segun el Index Médicus,

sin punto, volumen, pagina y afio. Tratdndose de libros es-

pecificar autor, titulo, pagina, editorial, lugar y afo.
Scwartz BR, Lage JM, Pober BR, Driscoll SG. Iso-
lated congenital renal tubular immaturity in siblings.
Hum Pathol 17:1259. 1986

Diferentes articulos considerados

para la publicacion

Articulo Original

Son informes cientificos de los resultados de una in-
vestigacion basica, clinica o epidemiologica original. El
texto esta limitado a 2.700 palabras, con un resumen de
hasta 260 palabras (resumen traducido al inglés y un
resumen estructurado de no mas de 200 palabras), un
maximo de 5 tablas o figuras (total) y hasta 30 referen-
cias bibliogréficas.

Comunicacion breve

Es una investigacion original. La introduccion y la discu-
sion son mas breves que las de un articulo original. El
texto esta limitado a 1.300 palabras, con un resumen de
hasta 150 palabras (resumen traducido en ingles), un
maximo de 3 tablas y/o figuras (total) y hasta 15 citas
bibliograficas.

Articulo Especial

Incluye datos y conclusiones personales. Habitualmente
estan enfocados a areas como Administracion, Gestion,
Docencia, Etica, Legislacion y otros a criterio del Comité
Editorial. El texto esta limitado a 2.700 palabras, con un
resumen de hasta 250 palabras (resumen traducido al
ingles y un resumen estructurado de no mas de 150 pa-
labras), un maximo de 5 tablas y/o figuras (total) y hasta
40 referencias bibliograficas.

Reporte de Casos
Informes breves: Usualmente describen pacientes. El
texto esta limitado a 1.8300 palabras, con un resumen
de hasta 100 palabras (resumen traducido en ingles) un
maximo de 3 tablas y/o figuras (total) y hasta 10 referen-
cias bibliograficas.

Articulos de Revision

Los articulos de revisién usualmente son solicitados por
los editores a autores reconocidos, tanto nacionales como
extranjeros, pero tomaremos en consideracién material no
solicitado. Antes de escribir un articulo de revision para la
Revista, por favor contactese con el Oficina Editorial. Todos
los articulos de revision llevan el mismo proceso editorial y
de arbitraje que los articulos de investigacion originales.
Podria ser escrito por diferentes tipos de médicos (no mas
de 3 autores), no especificamente especialistas en la ma-
teria. Consecuentemente, ellos pueden incluir material que
podria considerarse a introduccién para los especialistas
del campo que se esta cubriendo. Conflicto de Intereses:
Debido a que la esencia de los articulos de revision es la
seleccion e interpretacion de la literatura, la revista espera
que los autores de dichos articulos no tendran asociacion
financiera con una compaiiia (o su competidor) de algun
producto que se discuta en el articulo.

A continuacién se enumeran las distintas formas de “ar-
ticulos de revision”.

Practica Clinica

Los articulos de Practica Clinica son revisiones basadas
en la evidencia de temas relevantes para los médicos
practicos, tanto para médicos de atencién primaria o ge-
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neral como especialistas. Los articulos en esta serie inclui-
ran las siguientes secciones: contexto clinico, estrategia y
evidencia, areas de incertidumbre, guias de sociedades
profesionales y recomendaciones de los autores. El texto
estd limitado a 2500 palabras y un pequefio numero de
figuras y tablas. Incluyen un resumen de no mas de 150
palabras y el mismo resumen traducido en inglés.

Conceptos Actuales

Los articulos de Conceptos Actuales enfocan temas de cli-
nica, incluidos aquellos en areas de las sub especialidades
pero de amplio interés. El texto esta limitado a 2500 pala-
bras, con un maximo de 4 figuras y tablas (total) y hasta 50
referencias bibliograficas. Incluyen un resumen de no mas
de 150 palabras y el mismo resumen traducido en inglés.

Terapéutica Farmacoldgica

Los articulos de Terapéutica Farmacoldgica detallan la
farmacologia y el uso de drogas, o de varias drogas utili-
zadas para tratar una enfermedad o categorias de enfer-
medades. El texto esta limitado a 2700 palabras, con un
maximo de 6 figuras y tablas (total) y hasta 30 referen-
cias bibliogréficas. Incluyen un resumen de no mas de
200 palabras y el mismo resumen traducido en inglés.

Mecanismos de Enfermedad

Los articulos de Mecanismos de Enfermedad discuten
el mecanismo celular, molecular y fisiopatolégico de una
enfermedad o categorias de enfermedades. El texto esta
limitado a 2700 palabras, con un maximo de 6 figuras y
tablas (total) y hasta 30 referencias bibliograficas. Inclu-
yen un resumen de no mas de 150 palabras y el mismo
resumen traducido en inglés.

Progresos Médicos

Los articulos de Progresos Médicos proporcionan una
revision criteriosa, abarcadora de temas importantes,
con el enfoque principal (pero no exclusivo) en el desa-
rrollo durante los dltimos cinco afos. Cada articulo de-
talla como la percepcién de una enfermedad o categoria
de enfermedad, investigacion diagndstica o intervencion
terapéutica se han desarrollado en los afios recientes. El
texto esta limitado a 2700 palabras, con un maximo de 6
figuras y tablas (total) y hasta 30 referencias bibliografi-
cas. Incluyen un resumen de no mas de 150 palabras y
el mismo resumen traducido al inglés.

Otras admisiones para arbitrajes

Editoriales

Habitualmente proporcionan comentarios y analisis con-
cernientes a un articulo del numero de la Revista en el
que aparece. Pueden incluir una ilustracién o tabla. Se-
ran solicitados por el Comité Editorial. Los editoriales
estan limitadas a 1200 palabras con hasta 15 referen-
cias bibliogréaficas.

Controversias

Siempre se solicitan. Se realiza un planteo o pregunta
de un problema médico relevante y dos autores (desig-
nados por el Comit¢ Editor) realizan su defensa (agonis-
ta) o su critica (antagonista)
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Articulos de opinién

Son articulos de ensayo de opinion. Son similares a los
Editoriales pero no estan relacionados con ningun articulo
particular de ese numero. Por lo general no se solicitan. El
texto esta limitado a 2000 palabras.

Revision de Libros

Por lo general se solicitan. Estamos dispuestos a con-
siderar proposiciones para revision de libros. Antes de
enviar una revisiéon por favor contactese con la Oficina
Editorial.

Carta de Lectores

Es una opinién sobre un articulo publicado en el ultimo nu-
mero de la revista. El texto tendra como maximo 500 pala-
bras y por lo general no tendra figuras ni tablas (a lo sumo
una aprobada por el Comité Editor), no puede tener mas de
5 referencias bibliograficas y sera firmada por un maximo
de 3 autores. El Comité Editor prefiere que su envio a la
Oficina Editorial sea por e-mail. Coloque ademas al pie de
la carta su numero de teléfono, fax y e-mail.

Instrucciones para enviar un articulo
Instrucciones

Para preparar los articulos deben seguirse las instruc-
ciones que se detallan mas adelante y los requerimien-
tos internacionales descriptos en los Uniform Requeri-
ments for Manuscripts Submitted to Biomedial Journals
redactados por el Comité Internacional de Editores de
Revistas médicas (International Committee of Medical
Journal Editors).

Si los articulos preparados por los autores no estan de
acuerdo con estas especificaciones, los editores de la
Revista del Hospital General de Nifios Pedro de Elizalde
los devolveran para que se realicen los cambios perti-
nentes.

Duplicar una Publicacion

Una publicacion duplicada es aquella cuyo material coinci-
de sustancialmente con una publicacion previa.

La Revista del Hospital General de Ninos Pedro de
Elizalde no recibira material de trabajo cuyo contenido
se haya publicado en su totalidad o en su parte, o cuyo
contenido se haya presentado previamente o aceptado
para publicar en otra parte, salvo excepciones (Véase
Publicacion secundaria admisible).

Cuando el autor presenta el material, siempre debe reali-
zar una declaracion al editor acerca de todas las presen-
taciones e informes previos que pudieran considerarse
publicaciones duplicadas del mismo trabajo o de otro
similar.

El intento de una publicacion duplicada, sin una notifi-
cacion previa y sin el consentimiento del Comité Editor,
hara que sea rechazada.

Si el articulo ya se ha publicado, el Comité Editor publi-
card un aviso acerca de las caracteristicas del material
duplicado, aun sin el consentimiento de los autores.

No sera aceptada (salvo casos excepcionales) la divulga-
cion preliminar, en medios publicos o de informacion cien-
tifica, de la totalidad o de partes de un articulo que se ha
aceptado pero aun no publicado.
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Publicacion Secundaria Admisible

Es justificable la publicacion secundaria de un mismo

articulo en el mismo u otro idioma siempre y cuando:

1) Los editores aprueben la publicacion.

2) El editor de la segunda publicacion tenga una foto-
copia, una reimpresion o el manuscrito de la primera
version.

Una nota al pie de la pagina de la segunda version

informara a los lectores, examinadores y agencias de

referencia que el articulo se ha publicado previamen-
te en su totalidad o en parte y debe citarse en forma
completa.

Proteccion a la privacidad de los pacientes

No pueden publicarse descripciones, fotografias u otros
detalles que contribuyan a identificar al paciente, a me-
nos que esta informacion sea indispensable para la pu-
blicacion, en cuyo caso el paciente o el padre o tutor, en
el caso de menores de edad, deben expresar su consen-
timiento por escrito.

Requisitos para la presentacion de articu-

los originales

Requisitos técnicos:

a) Doble espacio en todo el manuscrito.

b) Comenzar cada seccion o componente en una nueva
pagina.

c) Resenar en el siguiente orden: titulo, resumen y pa-
labras claves, texto, agradecimiento, bibliografia, ta-
blas y leyendas (cada uno en paginas separadas).

d) Lasilustraciones en blanco y negro deben serimpre-
sas y sin pegar y no deben superar los 203x254 mm.

e) Incluir permisos para reproducir material ya publica-
do o para el uso de ilustraciones que puedan identi-
ficar personas.

f) Adjuntar transferencias de los derechos de autor u
otro documento.

g) Presentar el numero requerido de copias del material.

h) Guardar copia de todo lo presentado.

Preparacion del manuscrito

Los articulos originales estaran divididos normalmente
(aunque no necesariamente) en secciones: encabeza-
miento, introduccion, métodos, resultados y discusién.
Los articulos mas largos pueden necesitar subtitulos en

algunas de las secciones (resultados y conclusiones)
con el fin de clarificar su contenido.

La publicacion de casos, actualizaciones y editoriales
no requieren este formato. El manuscrito debe ser me-
canografiado o impreso en carillas, a doble espacio en
toda su extension. Las paginas deben numerarse con-
secutivamente, comenzando por el titulo, en la esquina
superior derecha de cada pagina. Las paginas seran de
formato A4, incluido el texto de las figuras y las leyendas
y el tamano de la letra utilizada debe ser de cuerpo 12.

Titulo

a. Titulo del articulo, conciso pero informativo.

b. Nombre, inicial del segundo nombre y apellido de cada
uno de los autores con su grado académico mas alto y
la institucién a la que pertenecen.

c. Nombre del Departamento y de la Institucién a los
que se les atribuye el trabajo.

Autoria

Todas las personas designadas como autores deben es-

tar calificadas para la autoria.

Cada autor debera haber participado suficientemente en

el trabajo para estar en condiciones de hacerse responsa-

ble publicamente de su contenido El merito para la autoria

debe estar basado solamente en contribuciones sélidas:

a) Concepcion y disefio o andlisis e interpretacion de
datos.

b) Redaccion del articulo o revision critica de su conte-
nido intelectual.

c) Aprobacién final de la rescision que ha de ser publi-
cada.

Las tres condiciones son indispensables. La participa-

cion unicamente en la recolecciéon de datos o de fondos

no justifica la autoria, asi como actuar solo en la supervi-

sion general del grupo.

Estos criterios también deben aplicarse en los trabajos

multicéntricos en los cuales todos los autores deben

cumplirlos.

Los miembros del grupo que no reunen dichos criterios

deberian figurar, si estan de acuerdo, en los agradecimien-

tos o en el pice. Para decidir el orden de los autores debe

tenerse en cuenta que la Biblioteca Nacional de Medicina

inscribe en Medline solo los primeros 24 mas el ultimo au-

tor cuando la cantidad es de mas de 25.

El Comité Editorial de la Revista Pediatrica Elizalde agradece la colaboracién en la revision de articulos durante
el afio 2011 a: Balestracci, Alejandro; Binelli, Adrian; Bonadeo, Miriam; Cairoli, Hector; Ferrario, Claudia; Ferraro
Mabel; Ferrero, Fernando; Garrote, Norberto; Gonzalez, Ana Maria; Maidana, Fernando; Marenghi, Ménica;

Potasznik, Javier; Sanchez, Hugo; Santarcangelo, Salomé

Diciembre 2011; Vol. 2 (1-2) 1-80



Hospital General de Niiios Pedro de Elizalde

www.elizalde.gov.ar




