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EDITORIAL

UNA COMBINACION INUSUAL

O casionalmente los pediatras nos enfrentamos
con un conjunto de signos y manifestaciones
clinicas que en su conjunto no terminan de confor-
mar un sindrome bien caracterizado en la literatu-
ra médica. Me refiero a que la combinacion de ha-
llazgos puede llegar a ser parecida pero no preci-
samente igual a las referidas en un sindrome o aso-
ciacion determinada. En oportunidades de trata de
una dismorfia o malformaciones menores, en los
extremos del espectro de normalidad. Pero en o-
tros casos el conjunto es particular y parece ser
Unico. ¢Es esto posible?

Las razas humanas no existen, en realidad somos
una sola, la humana. Sin embargo existe lo que se
denomina Diversidad genética. La Diversidad gené-
tica se presenta en todas las criaturas vivientes y es
la que administra la evolucién. Ejemplos médicos
de diversidad genética: los grupos sanguineos, la
histocompatibilidad, la farmacogenética, los tumo-
res con fenotipo similar pero con genotipo diferen-
te (sobre esto Ultimo ver mas abajo).

Cada concepcion genera aproximadamente la mis-
ma cantidad de mutaciones y rearreglos genicos
nuevos, que son las piezas minimas de la Diversidad
genética. En realidad esto es la Diversidad genética.
De tal forma que la Diversidad genética humana es
proporcional al nimero de productos de la gesta-
cion desde el comienzo de la raza humana. Y el
namero de gestaciones es groseramente proporcio-
nal al nimero de humanos vivos por afio. Para no
caer en célculos con nimeros algo engorrosos, pa-
rece que el resultado es que, debido al nimero de
habitantes sobre la tierra y los datos aproximados
sobre el momento del origen de la especie humana,
la mitad de la evolucion humana posible ha ocurri-
do recién desde el afio 1750 hasta ahora. Y el total
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de esa Diversidad genética (evolucidn) ocurrida es un po-
co mas que lo que se va a dar en los préximos 100 afios.
Ahora si, algunos ndmeros: la poblacién mundial es de a-
proximadamente 6,2 mil millones (billones para algunos
paises) y el nimero de nacimientos es de 200.000/dia. El
cuerpo humano contiene 100 billones de células y los
errores en la replicacion del ADN para cualquier gen de-
terminado ocurren con una frecuencia de 1 mutacion/10’
divisiones celulares. Ahora noten esto: en los tejidos hu-
manos en desarrollo hay 10% divisiones celulares.

Ello hace que, siguiendo las reglas de la Diversidad gené-
tica, sea posible que se produzcan nuevas combinaciones
de mutaciones o rearreglos genéticos que den entonces
lugar a fenotipos conformando sindromes nuevos.

¢Es esto posible? ¢Es un Sindrome nuevo? Si.

Dos comentarios mas.

1) Las células normales parecen estar permanentemente
al borde del caos debido al control epigenético (medio
ambiente) que determina la adaptacion o la diferencia-
cion. De tal forma que, aun teniendo los mismos genes
algunos se expresan y otro no segun las circunstancias.
2) Las neoplasias son enfermedades (genéticas) resultan-
tes de la diversidad genética (mutaciones) de las células
normales. Actualmente se aceptan dos caminos para la a-
paricion de las neoplasias: a) mutaciones que se producen
en tejidos en desarrollo (neoplasias principalmente pedia-
tricas), y b) mutaciones que actlian sobre tejidos comple-
tamente diferenciados, muy probablemente en sus células
madre o de reserva. Las células cancerosas estan también
sujetas a la situacion del punto anterior y esto explica el
por qué de la heterogeneidad histolégica de muchos tu-
mores y por qué mutaciones que ocurren en el mismo
lugar del genoma no generan el mismo fenotipo.

Profesor Dr. Ricardo Drut

Fe de erratas
En el nimero anterior de Ludovica Pediatrica vol. VIII n°1, la autoria de las
Normas de Diagnostico y Tratamiento figura Dr. Murria, debe decir Dr. Murray.
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Diagnostico del estado nutricional de
micronutrientes y evaluacion antropométrica
en una poblacion infantil suburbana

de la Provincia de Buenos Aires.

SuBsIDIO DE ICA (INTERNATIONAL COPPER ASSOCIATION)
EL PRESENTE TRABAJO RECIBIO EL SEGUNDO PREMIO NESTLE A LA
INVESTIGACION CIENTIFICA EN ARGENTINA, 2005.

Resumen

Objetivo: determinar el estado nutricional evaluado por antro-
pometria, y el estado nutricional de micronutrientes en una
poblacion infantil.

Meétodos: se estudiaron 205 nifios de 4 a 10 afios de una co-
munidad suburbana de La Plata, Argentina. Se determiné Pe-
so/edad, Talla/edad y Peso/talla y se compard las referencias.
Para determinar las deficiencias de micronutrientes y anemia
se establecieron los siguientes puntos de corte: deficiencia zinc
y cobre < 70 mcg/dl (absorcién atomica), hierro por ferritina
< 12 ng/dl (quimioluminiscencia), hemoglobina < 11,5 g/dI
(Coulter). Se realizé una encuesta social y de ingesta y habitos
alimentarios. Los datos se analizaron con Epilnfo 6. Se utili-
zaron las correlaciones de Pearson y Spearman.

Resultados: la media de edad fue de 6,69 (+ 2,04), 46,6% de
sexo femenino. El nimero de integrantes por familia fue de 6
(% 1,98). La dieta cubria las recomendaciones de proteinas,
pero el 19,4 % no cubria las recomendaciones de calorias y 30,
33, y 40 % de los nifios no cubrieron las recomendaciones de
hierro, zinc y vitamina A respectivamente.

La prevalencia de Insuficiente progresién de peso fue 4,5%
(Score Z < -2 de P/E), y por < Percentilo 10 de P/E 19,2 %;
retraso cronico de crecimiento (< -2 score Z T/E) fue 5,6%, y
23,2% (< percentilo 10); por el indicador P/T la emaciaciéon
de primer grado alcanzd el 5%, sobrepeso y la obesidad llegd
al 17,7%. La prevalencia de anemia fue 21,6%. El 6,8% de los
nifios present6 deficiencia de hierro, 5,1% deficiencia de cobre
y 11,3% deficiencia de zinc.

No se hall6 correlacion significativa entre Peso/edad, peso/ta-
lla y talla/edad, con los niveles séricos de micronutrientes y
Hb, ni al comparar el estado nutricional y la prevalencia de
deficiencia de cada micronutrientes, excepto la prevalencia
deficiencia de hierro en nifios con retraso crénico de creci-
miento que fue mayor que en el resto de los nifios (p:0,01).
Conclusion: la carencia de micronutrientes afecta a todos los
estados nutricionales estimados por antropometria en los ni-
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Trabajo original

fios estudiados. El sobrepeso y la obesidad apare-
cen como un problema nutricional emergente.
Palabras clave: malnutricion - micronutrientes - anemia -
hierro - cinc - cobre - Vitamina A.

Abstract

Micronutrient nutritional status in children
aged 4-6 years in a suburban population of
the Province of Buenos Aires

Aim: determine the micronutrient nutritional status
in an infant suburban population and its relation
with nutritional status as assessed by anthropome-
try, eating habits, and socioeconomic situation.
Methods: we performed a cross-sectional study in
205 children (4-10 yrs) from a suburban commu-
nity of the city of La Plata (September 2002-April
2003). Anthropometric indices Wt/Age, Ht/Age
and Wt/Ht were determined and compared with
reference standards. To assess micronutrient defi-
ciencies and anemia we used the following cut-off
points: zinc and copper, 70 mcg/dl (atomic absorp-
tion); iron by ferritin, < 12 ng/dl (quimioluminis-
cence); hemoglobin, < 11.5 g/dl (Coulter). Surveys
about food intake and eating habits were perfor-
med. Socioeconomic variables were studied to de-
termine the Unsatisfied Basic Needs (UBN). Statis-
tical analysis: Data were analysed with Epilnfo 6.
Pearson”s and Spearman”s correlations were used.
Results: Mean age was 6.69 =+ 2.04, (46% female)
and the number of family members was 6 + 1.98.
The recommended dietary allowances for pro-
teins were met, but 19.4% did not meet recom-
mendations for calories and 30, 33, and 40% of
the children did not meet recommendations for
iron, zinc and vitamin A, respectively. Prevalence of
insufficient Wt/Age was 4.5% (Z Score < -2), with
19.2% below 10th Percentile. Chronic growth re-
tardation (< -2 Z score Ht/Age) was 5.6%, and
23.2% were below 10th percentile. Wt/Ht ade-
guacy showed first degree malnutrition in 5% of
children, overweight and obesity was 17.7%. Pre-
valence of anemia was 21.6%; 6.8%, 5.1% and
11.3% presented iron, copper and zinc deficiency,
respectively.

There were no significant correlations among

Wt/Age, Wt/Ht and Ht/Age and each of the micro-
nutrients studied or Hb. We found no differences
after comparing nutritional status and prevalence
of each micronutrient deficiency, except for iron in
children with chronic growth retardation, who had
a higher prevalence of deficiency (p0.01).
Conclusion: micronutrient deficiency affected all
the nutritional status assessed by anthropometry.
Overweight and obesity have become an emerging
nutritional problem.

Introduccién

Numerosas publicaciones hacen referencia a que el
impacto de la malnutricion y deficiencia de micro-
nutrientes aparece en edades tempranas de la vida
y llevando al retraso crénico del crecimiento, bajas
capacidades cognitivas, letargia y pobre atencion, y
mayor tasa y severidad de infecciones “***®, Este e-
fecto limita el progreso educacional, la capacidad
de trabajo fisico y la expectativa de vida ©. La ca-
rencia de algunos nutrientes especificos, que no a-
fectan el crecimiento ni se manifiestan con signos
de desnutricidn constituyen lo que se ha denomi-
nado "desnutricidén oculta" y existe en amplios sec-
tores de la poblacién. En general las carencias
nutricionales son maltiples, afectan a méas de un
nutriente y es dificil evaluar la especificidad de la
repercusion de las deficiencias aisladas. A las ca-
rencias nutricionales frecuentemente se asocian ca-
rencias socio economicas.

El Quinto Reporte de la Situacion Nutricional en el
Mundo, elaborado por Naciones Unidas, Subcomi-
té de Nutricién (ACC/SCN), es una muestra elo-
cuente del estado nutricional de micronutrientes a
nivel mundial @. Las cifras globales de prevalencia
de anemia por deficiencia de hierro demuestran
gue los grupos més vulnerables son las mujeres em-
barazadas (48%), los nifios de 5 a 14 afios (46%) y
los preescolares (39%). Estas cifras son alin mayo-
res cuando se estudia la prevalencia en paises en
vias de desarrollo.

Las deficiencias de hierro, yodo, zinc y vitamina A
son un problema mayor de salud publica en los
paises en vias de desarrollo ©.

Dado la alta variabilidad de la prevalencia regional
condicionada por héabitos alimentarios, disponibi-
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lidad de alimentos, situacion socio-econdmica, con-
dicionamientos culturales y religiosos, es necesario
conocer las caracteristicas regionales de las defi-
ciencias para la posterior implementacion de pro-
gramas especificos tendientes a dar respuestas a-
propiadas a las mismas, como fue propuesto por
paises que realizaron un diagnéstico adecuado ©°.
El Objetivo de este trabajo fue determinar el esta-
do nutricional evaluado por antropometria, y el es-
tado nutricional de micronutrientes en una pobla-
cién infantil suburbana.

Material y métodos

Se realiz6 un estudio de corte transversal. Se eva-
luaron 205 nifios de 4 a 10 afios de una comuni-
dad suburbana del partido de La Plata, Provincia
de Buenos Aires, Argentina. El tamafio muestral se
determiné para un error B del 20% con un 95% de
confianza y 5% de precision, mediante la formula:
n= n'/1+n"/N, donde: N= universo de nifios de
4 a 10 afios (750) y n' = Z% *p *(1-p)/d?, donde
P= proporcién del fendmeno que se desea estu-
diar, Z= el nivel de confianza requerido y d= la
precision con que se desea obtener p. Se evaluaron
las siguientes variables con sus indicadores:

Parametros antropométricos

1. Retraso crénico del crecimiento “***¥, Indicador:
Talla/Edad (T/E); segin Tablas internacionales .
Puntos de corte: < -2 score Z 'y < percentilo 10 @,
2. Insuficiente progresion del peso 9. Indicador:
Peso/Edad (P/E); segin Tablas internacionales ¥,
Puntos de corte: < -2 score Z y < percentilo 10 @4,
3. Emaciacion. Indicador: Peso/Talla (P/T). Puntos
de corte: porcentaje de la mediana: déficit grado |,
80-90%; déficit grado Il, 70-80%; déficit grado
111, < 70%. Por referencias internacionales “*.

4. Sobrepeso y obesidad segun indicador P/T.
Puntos de corte: porcentaje de la mediana > 110%
segun Tablas internacionales ®¥. Segin indicador
IMC: > percentilos 85; segun referencias inter-
nacionales ®*.

Parametros bioquimicos
5. Anemia. Indicador: valor de Hb. Punto de corte
< 11,5 g/dl ®,

6. Estado nutricional de micronutrientes.
Deficiencia de hierro (Fe): Indicador: ferritina en
sangre, <12 ng/ml ®®. Se consideraron otros 2 pun-
tos de corte para diferenciar grados de deficiencia
de hierro: < de 15 ng/ml ®®y < 23 ng/ml .
Deficiencia de zinc: Indicador: Niveles sanguineos
de zinc < 70 pg/dl @9,

Deficiencia de cobre: Indicador: Niveles de cobre
en sangre =70 pg/ml @9,

Parametros alimentarios

7. Ingesta neta de macronutrientes (g/dia), micro-
nutrientes (mg/dia) y energia (Kcal/dia) por dia.

8. Porcentaje de adecuacion a las recomendaciones
internacionales.

Condiciones socioeconomicas

9. Pobreza. Indicador: Pertenencia a poblacion con
Necesidades Basicas Insatisfechas (NBI). El instru-
mento contemplé el criterio del método de medi-
cién de Necesidades Basicas Insatisfechas (NBI) se-
gun INDEC @,

Técnica de recoleccion de la informacion
Previo consentimiento informado del adulto ma-
yor a cargo, se realizé la evaluacion de los parame-
tros clinicos, antropométricos y alimentarios, y se
realizo la extraccién de sangre para la determina-
cién de los pardmetros bioquimicos.

Los indicadores antropomeétricos se obtuvieron me-
diante las medidas antropomeétricas (peso y estatu-
ra) realizadas en terreno con técnicas estandar “°,
utilizando balanza de pie (Co. Ar. Me) con 100 g de
precision y altimetro fijo de pared con 1 mm de
precision (min: 95 cm, max: 2,05 m) @,

El dosaje de Cobre y Zinc se realizd por Espectro-
fotometria de Absorcién atdmica. Las variables he-
matoldgicas: hemoglobina, volumen corpuscular
medio (VCM), hemoglobina corpuscular media
(HCM) y concentracion de hemoglobina corpus-
cular media (CHCM) se determinaron por sistema
automatizado Coulter. El dosaje de ferritina se rea-
lizb por inmunoensayo enzimatico utilizando un
sustrato quimioluminiscente.

Para la evaluacidn de ingesta y habitos alimentarios
se realizd una encuesta de frecuencia alimentaria al
adulto responsable del cuidado de cada nifio selec-
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Trabajo original

cionado, a cargo de una Licenciada en Nutricién.
Las condiciones socioecondmicas fueron evaluadas
por una trabajadora social mediante una entrevista
semiestructurada.

El analisis de la informacion se realizd6 mediante el
Programa de Base de Datos y estadisticas para Salud
Publica Epilnfo 6 (CDC/WHO). Las diferencias en-
tre promedios y porcentajes se analizaron mediante
el test ANOVA y Chi cuadrado respectivamente.
Para el analisis de la asociacién entre el estado nu-
tricional de micronutrientes y las diversas caracte-
risticas de habitos alimentarios y parametros clini-
cos, se emplearon los test de correlacion de Pearson
para variables cuantitativas y de Spearman para va-
riables cualitativas dicotémicas.

Resultados

El promedio de edad de los nifios evaluados fue:
6,69 =+ 2,04 (46,6% sexo femenino).

Los nifios pertenecian a un medio familiar con las
Necesidades Basicas Insatisfechas. ElI promedio de
integrantes por familia fue 6 = 1,98. El 50% de los
padres y el 51% de las madres habian cumplimen-
tado con la escolaridad primaria. El promedio de
planes sociales de asistencia alimentaria y ayuda a
través de organismos oficiales y de organizaciones
no gubernamentales fue de 3 por familia (r: 1-7).
La dieta de estos nifios, evaluada por la encuesta a-
limentaria, resulté ser adecuada con respecto a la
distribucion de macronutrientes, cumpliendo con
las recomendaciones. Todos los nifios estudiados
superaron los requerimientos de proteinas, y casi el
60 % de las mismas fueron de origen animal, fun-
damentalmente proveniente de lacteos.

El 19,4% de los nifios estudiados no cubrio el 100%
de las recomendaciones de energia para la edad.
Los azlcares simples cubrieron el 13% de la ener-
gia, llamando la atencion el alto consumo de golo-
sinas, bebidas gaseosas y jugos. Esta tendencia se
vio también a escala familiar ya que el consumo de
azucar de mesa entre los miembros de la familia fue
muy alto: 1 kg de azlcar cada 2 dias por familia.
La evaluacion de la ingesta de micronutrientes mos-
tré que el 30, 33, y 40 % de los nifios estudiados
no cubrieron el 100 % de las recomendaciones de

hierro, zinc y vitamina A respectivamente.

La prevalencia de insuficiente progresion de peso
estimada por el indicador Score Z de P/E menor a
-2 fue 4,5% vy estimada por los hallazgos inferiores
al Percentilo 10 de P/E 19,2%.

La prevalencia de retraso cronico de crecimiento
estimado por el indicador T/E, segun los hallazgos
de las mediciones inferiores a -2 score Z fue 5,6%,
y segun los resultados de las evaluaciones inferiores
al percentilo 10 fue 23,2%.

En la tabla | se describen los hallazgos de estado
nutricional estimados por el indicador P/T donde se
observa que la emaciacién alcanza el 7%, mientras
que el sobrepeso y la obesidad llegan al 17,7%.

La prevalencia de sobrepeso y obesidad estimada
por IMC fue 12,9%.

La prevalencia de anemia fue 21,6% (punto de cor-
te Hb: 11,5 g/dl). Con un punto de corte de 11
gr/dl la prevalencia de anemia fue 9,7%. La media
de Hb fue 12,1 + 0,94 g/dI.

La media de la ferritina plasmaética fue 36,2 ng/ml
=+ 23,05 y la prevalencia de deficiencia de hierro
evaluada por este indicador (punto de corte 12
ng/ml) fue 6,8%. Con punto de corte de ferritina
de 15 ng/dl, la prevalencia de deficiencia de hierro
fue 11,5% (n:22). De los 22 nifios, 10 presentaron
Hb < de 11,5 (45%).

La prevalencia de deficiencia de hierro es de 15%
(n: 29) con valores séricos de ferritina entre 15 y
23 ng/ml.

El 33% de los nifios presento algan grado de defi-
ciencia de los depdésitos de hierro.

El 45% del total de nifios estudiados present6 un
VCM < de 80 fl.

La media de cobre sérico fue 103,8 pg/dl & 22,36
y 5,1% presentaron valores inferiores a 70 pg/dl.
La media de ceruloplasmina fue 42,01 pg/dl =
8,97. La correlacion entre cobre sérico y cerulo-
plasmina fue 0,58; p=0,001.

La media del zinc plasmatico fue 94,9 + 21,7y la
prevalencia de deficiencia fue de 11,3%.

Se estudid la correlacion entre los indicadores Pe-
so/edad, Peso/talla y Talla/edad con cada uno de
los valores séricos de micronutrientes estudiados y
Hb, y no se hallé ninguna correlacién significativa.
Tampoco se hall6 correlacion entre la ingesta de nu-
trientes y el estado nutricional de micronutrientes.
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Se compar6 el estado nutricional antropométrico
segun las estratificaciones por los indicadores y el
estado nutricional de cada uno de los micronutrien-
tes segiin medias y prevalencias de deficiencias. No

diar la deficiencia de hierro segun ferritina en nifios
con indicador T/E < de -2 score Z y en nifios con
T/E > de -2 score Z, cuyos valores fueron 33,3% y
5,4% respectivamente (diferencia estadisticamente

se hallaron diferencias significativas, excepto al estu-  significativa: p: 0,01) (Tablas II, 111, IV).
Tabla I. Estado nutricional segin indicador P/T.
% adecuacion Sobrepeso/Obesidad | Normales | Déf. Grado | | Déf. Grado Il | Déf. Grado Il
0 > 110% 90-110% 80-90% 70-80% < 70%
Prevalencia 17, 7% 75,3% 5% 1,2% 0,6%

Tabla Il. Prevalencias de deficiencias de micronutrientes segun estado nutricional evaluados por el indicador P/T.

Peso/Talla N Deficit Deficit Hb <11,5 Ferritina <12
% adecuacion de zinc de cobre (g/di) (g/dl)

% X/DE % X/DE % X/DE % X/DE
<90 11 0 95+ 14 0 |100,8+21| 20 | 122+0,8| 9 | 38,9=+26
90-110 112 | 9,8 | 956+22 | 53 | 105+23 |245| 115+03| 6,4 | 343+ 24
>110 27 |115| 100+25 |11,1| 101 +24 | 16 (12,6 +1,03| 7,6 | 36 = 23,5

Tabla I11. Prevalencia de deficiencias séricas de micronutrientes segin score Z de T/E.

T/E Zscore N Deficit Deficit Hb <11,5 Ferritina <12
de zinc de cobre (g/dI) (ng/ml)

% X/DE % X/DE % X/DE % X/DE
<-2 10 0 99 + 19 0O (1119+34|375| 118=+x1 |33,3| 289+21
> -2 1851119 946+22 | 54 [{103,3+21|20,9| 12,1 +0,9 | 54*| 36,6 =23

*p<0,01
Tabla IV. Prevalencia de deficiencias séricas de micronutrientes segin 1.M.C.
% Deficit % Deficit % Ferritina % Hb
de zinc de cobre <12 (ng/ml) <11,5 (g/dl)
Bajo peso/normales 9,6% 5,1% 5,1% 20%
Sobrepeso/obesidad 13% 8,6% 4,3% 13%
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Discusion

Nuestros hallazgos muestran mdltiples carencias
asociadas en la comunidad estudiada.

El estado nutricional, evaluado por antropometria,
revela que los parametros de retraso cronico de cre-
cimiento estimado por score Z de T/E en la pobla-
cién estudiada, son més bajos que los reportados
para la region de Sudamérica (en nifios preescola-
res) que en el afio 2004 fue de 11,8% . Sin em-
bargo los resultados de un estudio realizado en
nuestro pais ®» mostraron que el 14,4% de los pre-
escolares y el 12,3% de los escolares tenian retra-
so en talla (< percentilo 10 de T/E), prevalencia me-
nor a la hallada en nuestro estudio que fue de
23,2%, posiblemente debido a una diferencia de la
procedencia de las condiciones socioeconémicas
de ambas poblaciones.

La insuficiente progresion de peso segun el repor-
te para la region de Sudamérica en afio 2004 ©fue
de 5% por debajo de -2 score de Z de peso/Edad
similar al hallado en nuestro estudio.

Nuestros hallazgos son comparables a otros estu-
dios realizados en nuestro pais. Las evaluaciones
antropométricas realizadas en la region Centro,
Santa Cruz, Neuquén, y Gran Buenos Aires en ni-
filos muestran cifras de prevalencia similares ¢+,
La obesidad en la pobreza es un problema emer-
gente como lo revelan nuestros resultados y cifras
de otros autores, tanto en paises desarrollados
como en paises en vias de desarrollo y en nuestro
pais ),y debiera ser tenido en cuenta cuando se
disefian programas nutricionales para poblaciones
carenciadas como ya fue bien sefialado ®. Obsér-
vese que la prevalencia de sobrepeso y obesidad
por el indicador peso/talla supera la prevalencia
de emaciacion.

La prevalencia anemia y deficiencia de hierro es
muy variable segun grupo etareo *2, Nuestro es-
tudio no abarco los grupos etareos mas vulnerables
(menores de 2 afios, embarazadas y nodrizas). Sin
embargo observamos una alta prevalencia de ane-
mia (21,6%), similar a los hallazgos del estudio
NUTRIABA (26,1%) en nifios de 4 a 6 afios @, uti-
lizando el mismo punto de corte empleado por
nuestro estudio y que fue de 11,5 gr/dl. En el
mismo estudio la prevalencia de deficiencia de hie-

rro en nifilos menores de 6 afios fue 27,4%. Noso-
tros hallamos una prevalencia de 6,8% para un
rango de edad de 4 a 10 afios. Sin embargo, si el
punto de corte de ferritina sérica en nuestro estu-
dio se eleva a 15 ng/dl, como proponen otros auto-
res ®® la prevalencia aumenta a 11,5%. En un es-
tudio realizado en Costa Rica que abarcaba el gru-
po etario de 1 a 6 afios los nifios de 4, 5y 6 afios
presentaron una prevalencia de anemia 10,2%,
35,6%, y 34,1% respectivamente y en los mismos
la prevalencia de algun grado de deficiencia de hie-
rro fue 50,9%, 44,4% y 40% “". En nuestro caso el
33% de los nifios present6 algun grado de defi-
ciencia utilizando 23 ng/dl como punto de corte co-
mo propone el estudio citado.

La prevalencia de sujetos con deficiencia de Zinc
hallada en nuestro estudio (11,3%) fue similar a la
prevalencia de la deficiencia de hierro, probable-
mente debido a que la fuente de ambos nutrientes
es en nuestro medio précticamente la misma (car-
nes rojas y blancas). Sin embargo la prevalencia de
deficiencia de zinc es inferior a los hallazgos de
otros autores en paises de la region, en México,
por ejemplo, hallan una prevalencia de deficiencia
de zinc del 40% en nifios de areas rurales y 18%
en nifios de areas urbanas @,

Las carencias de micronutrientes, las deficiencias de
estado nutricional y las estimadas por antropome-
tria, y las deficiencias de ingesta de micronutrientes
estimadas por encuesta alimentaria estan presentes,
con altas prevalencias. Sin embargo no se hall6 aso-
ciacién estadisticamente significativa entre los com-
ponentes estudiados.

No hallamos diferencias estadisticamente significati-
vas entre los diferentes estados nutricionales (desnu-
tridos, eutréficos y obesos) y el estado nutricional de
micronutrientes en todos los grupos estudiados.

Es decir que nifios normales y obesos estan atrave-
sados por las mismas carencias que los nifios des-
nutridos en esta poblacion con privaciones socioe-
condmicas y alimentarias. Sin embargo el tamafio
de la muestra en algunos grupos nutricionales pue-
de no ser suficiente y este hallazgo deberse a un
error 3. Esta observacion fue también comunicada
por otros autores. En una muestra de 57 nifios de 7
a 24 meses de edad no se encontro diferencias esta-
disticamente significativas en la concentraciéon de
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zinc en el pelo de eutroficos y desnutridos . Otro
estudio obtuvo igual resultado al abordar 45 prees-
colares y 70 escolares en Brasil . Otros autores no
hallaron correlacion entre los diferentes estados
nutricionales y los resultados de zinc sérico V. En
nifios con detencion del crecimiento sin fallo orga-
nico se demostré que mantenian niveles de zinc y
cobre dentro de rangos normales y similares a los
de sujetos controles normales 2.

Al comparar los nifios con y sin retraso cronico de
crecimiento observamos que en el primer grupo la
prevalencia de deficiencia de hierro es significati-
vamente mayor. El deterioro del crecimiento en ni-
fios con deficiencia de hierro fue planteado y es
una preocupacion de las autoridades internaciona-
les de Salud Publica ©2.

La interrelacion entre nutrientes es muy compleja
y frecuentemente se publican resultados no coinci-
dentes que hacen referencia a uno o dos nutrientes
estudiados. Més all& de la importancia diagnostica
de las carencias de las poblaciones, debe destacar-
se que los niveles plasmaticos de los micronutrien-
tes no son indicadores seguros para estimar defi-
ciencias marginales del estado nutricional de mi-
cronutrientes ©¥. Por eso, son los estudios aleatori-
zados y controlados de suplementacion el método
para estudiar la relacion entre deficiencias de mi-
cronutrientes y salud de la poblacién 2,

La prevalencia de la deficiencia de micronutrientes
afirma la necesidad de impulsar politicas de suple-
mentacion y fortificacion de alimentos.

Nuestras observaciones ponen en evidencia que la
llamada transicién epidemioldgica y nutricional ©
estd vigente, y como consecuencia, se observa la
convivencia de modificaciones de los patrones de
alimentacion, presencia de desnutricion aguda, re-
traso cronico de crecimiento, sobrepeso, obesidad y
deficiencias de micronutrientes. Remarcamos la ne-
cesidad de considerar todos los aspectos menciona-
dos cuando se disefian programas alimentarios.

Conclusién

Los resultados muestran carencias multiples asocia-
das. La carencia de micronutrientes afecta a todos
los estados nutricionales estimados por antropome-
tria en los nifios estudiados. El sobrepeso y la obe-

sidad aparecen como un problema emergente en la
poblacion estudiada.
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Caso clinico

Nifia de 10 afios traida por sus padres al Servicio de Emer-
gencias por contracciones tonicas en ambas manos, en forma
de espasmos carpianos de presentacion subita y prolongada (2
horas de evolucion). Las manos adoptaban una posicion fle-
xionada con el pulgar fuertemente aproximado y los restantes
dedos extendidos y unidos entre si, pero flexionados en la
articulacién metacarpofalangica. Igualmente, ambos antebra-
zos se colocaban en supinacion forzada y semiflexion. La
paciente exhibia un relativo buen estado general y un adecua-
do desarrollo pondoestatural, se encontraba Idcida, eutimica,
afebril y eupneica, con FC de 75/min, TA de 110/65 mmHg,
hemodinamicamente compensada y con facies algo perturba-
da, con cierto aspecto de enojo. El resto del examen fisico se
hallaba dentro de limites normales.

El diagnostico semiolégico al ingreso fue de espasmos carpia-
nos, a descartar etiologia.

Antecedentes de la enfermedad actual: durante el dia previo a
la consulta la nifia habia presentando malestar abdominal,
diarrea y algin vémito, de los que se recuperd hacia las pri-
meras horas del dia siguiente.

No habia antecedentes personales relevantes.

Conducta: dentro del &mbito del Servicio de Emergencia, en
forma rapida, a través de la anamnesis y del examen fisico, se
desestimaron padecimientos crénicos de origen digestivo, re-
nal, éseo y endocrinoldgico, asi como también al tétanos, co-
mo posibles causas de la enfermedad en estudio.

Luego se decidio realizar un interrogatorio dirigido al grupo
familiar de la paciente con la finalidad de pesquisar un pro-
bable origen téxico. Se los indagd sobre la probabilidad de
administracién o consumo recientes de metoclorpramida, asi
como también de drogas fenotiazinicas y relacionadas. Los
progenitores negaron categdricamente la existencia de estas
ultimas drogas, tanto en su hogar como en el de los abuelos
de la nifia; pero no desecharon la posibilidad de una ingesta
de metoclorpramida, en razén de que la abuela (a cuyo cui-
dado habia permanecido la enferma el dia anterior) le habia
dado a tomar un medicamento antiemético.

El cuadro clinico descripto junto con el reconocimiento del
consumo del "antiemético” dieron prioridad al diagnéstico
presuntivo de "reacciones distonicas agudas, espasmos carpia-
nos, por toxicidad o sensibilidad a metoclorpramida"”.

Esto determind la inmediata solicitud de interconsulta con el
Toxicologo de guardia quien indicéd. La realizacion de una
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prueba diagnoéstica-terapéutica consistente en la
administracion parenteral de difenhidramina. La
misma revirtié en forma rapida y total la sintoma-
tologia de la paciente, confirmandose el diagnés-
tico de sospecha.

COMENTARIOS

Los espasmos carpo-pedales constituyen la mani-
festacion més caracteristica de la tetania, sobre
todo en el nifio mayor. Su duracion puede ser
muy variable, desde unos minutos a horas o dias.
En ocasiones se generalizan a todo el cuerpo,
principalmente al tronco, adquiriendo el nifio
una contractura en tabla. La cara puede adoptar
aspecto de "enfado”, con boca en forma de "hoci-
co de carpa" @.

La tetania es un estado de hiperexcitabilidad
muscular consecuencia del descenso de las cifras
de calcio sérico, aunque también existen casos
con otras 0 ninguna alteracion, y ni siquiera per-
turbacién primitiva del metabolismo calcico ®.
En su mecanismo, es aceptada la influencia de de-
terminados iones, predominando las tetania hipo-
calcémica.

Por lo tanto, dentro de los diagnésticos diferen-
ciales se pueden considerar:

= Tetania hipocalcémica por: 1. trastorno hormo-
nal (hipoparatiroidismo, hipersecrecién de calci-
tonina, hipersecrecion de glucocorticoides, teta-
nia hipofisaria, hiperproduccion de estrégenos);
2. disturbio humoral (disproteinemias; diselectro-
litemias: aumento de natremia, kaliemia y fosfate-
mia; alcalosis; latrogénicas: resinas cambiadoras
de iones, citratos, oxalatos, fluoruros, complexo-
nas) y 3. trastorno tisular (Oseo: raquitismo, osteo-
porosis. Renal: nefrosis, tibulopatias, pseudohipo-
paratoroidismo, insuficiencia renal. Intestinal: mal-
nutricién, malabsorcidn, enteropatia exudativa).

= Tetania normocalcémica por: 1. alteracion ner-
viosa (ambiental, psicégena, por intoxicaciones);
2. desorden electrolitico (hipomagnesemia, etc.);
3. alteracion acido-base (respiratoria, gastrica, al-
calosis.) y 4. indeterminada (cronica idiopatica.) ®.
= Las secundarias a intoxicaciones: (metalicas: plo-
mo y fésforo; por adrenalina o nicotina; por ergo-
tina; por guanidina; por derivados fenotiazinicos y
metoclorpramida) constituyen un grupo no bien
definido y de comprobacién incompleta ©.
Toxicidad por metoclorpramida

Aunque el mecanismo de accion de la metoclor-
pramida no esta totalmente esclarecido, sus pro-
piedades antieméticas parecen ser el resultado del
antagonismo a nivel central y periférico de los
receptores dopaminérgicos. En general, en los ni-
fios, su dosis terapéutica diaria total no deberia
exceder 0,5 mg/kg @.

La metoclorpramida como las fenotiazinas y dro-
gas relacionadas, las cuales son también antago-
nistas dopaminérgicos, produce sedacién y puede
desencadenar reacciones extrapiramidales, aunque
la presentacion de las mismas es comparativamen-
te rara.

Si bien en general la incidencia de reacciones ad-
versas se correlaciona con la dosis y duracion de
la administracion de metoclorpramida, se obser-
van intoxicaciones por esta droga en casos en que
la dosificacién ha sido correcta, tratandose en
ellos de una sensibilidad especial y poco corrien-
te a este farmaco ©.
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Las manifestaciones mas cominmente asociadas
son las extrapiramidales, caracterizadas principal-
mente por reacciones distonicas agudas. Son méas
frecuentes en pacientes jovenes, especialmente mu-
jeres (70%) © y en enfermos de corta edad bajo
guimioterapia antineoplasica que no han recibido
tratamiento profilactico con difenilhidramina. En
general ocurren en las primeras 24-48 hs de reci-
bido el tratamiento ©. Los sintomas incluyen mo-
vimientos involuntarios de los labios, torticolis,
muecas faciales, protrusién ritmica de la lengua,
habla tipo bulbar, trismus, opistétonos (reacciones
tipo tétanos) “ y més raramente estridor y disnea ©.
Esta droga afecta fundamentalmente los musculos
de la nuca (dolor, rigidez) y de los ojos (mirada
fija, crisis oculdgiras) en forma discontinua. Los
accesos se presentan subitamente, duran unos se-
gundos 0 minutos, se repiten con frecuencia y son
dolorosos. Durante ellos el enfermo no pierde la
conciencia. En estos Ultimos casos, el diagnéstico
diferencial hay que establecerlo fundamentalmen-
te con meningoencefalitis y sindromes de hiper-
tensién endocraneal, tétanos (trismus, opistéto-
nos, hipertonia, etc.) y diversas intoxicaciones (fe-
notiazinas, haloperidol, etc.) ©.

Otros efectos reportados son: parkinsonismo;
trastornos del estado mental; disquinesia tardia;
sindrome neuroléptico maligno; reacciones ad-
versas hematolédgicas, cardiovasculares y endocri-
nolégicas @.

Por otra parte, las gotas orales de metoclorprami-
da contienen metabisulfitos como excipiente, cuya
ingesta puede producir manifestaciones alérgicas
como disnea, urticaria, angioedema, y exacerba-
cion de los broncoespasmos, especialmente en pa-
cientes con asma aguda.

El tratamiento de la sobredosificacion por meto-
clorpramida es Unicamente sintomatico (miorrela-
jantes y/o antiparkinsonianos y/o anticolinérgi-
cos). La remocion de la droga por didlisis es po-

bre ©. Se han utilizado, con buenos resultados, el
fenobarbital, la atropina 0 més especialmente a la
difenhidramina (1mg/kg/dosis)®. Esta Gltima en in-
yeccion lenta a dosis de hasta 50 mg ©.

Con la supresion del farmaco desaparecen todas
las manifestaciones toxicas. De esto se deduce un
buen prondstico ©.

Concluyendo, los sintomas que produce esta in-
toxicacion son alarmantes para los familiares y su
manifestacion es relativamente frecuente, dada la
forma de algunas presentaciones farmacéuticas
con dosis relativamente altas para las necesarias en
nifios (comprimidos de 10 mg, ampulas de 10 mg
en 2 ml, y gotas con concentraciones al 0,2% y
0,5%). Por este motivo y en razén de que la meto-
clorpramida es una droga ampliamente utilizada,
se debe resaltar la importancia del estudio de sus
manifestaciones secundarias tan polimorfas, para
poder reconocerlas y actuar en consecuencia.
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Cardiomiopatia mitocondrial
de presentacion neonatal

Introduccion

La funcidn cardiaca depende principalmente de la produccion
de energia por parte de las mitocondrias. De alli que casi el
30% de la masa miocéardica corresponde a estas organelas. La
cardiomiopatia mitocondrial neonatal o infantil resulta de una
disfuncion en alguno de los pasos de generacion de energia a
nivel de esa organela y frecuentemente se presenta con las
caracteristicas de una cardiopatia hipertréfica. En muchas o-
portunidades la heteroplasmia y heterogeneidad mitocondrial
genera confusion para el diagndstico por lo que el mismo re-
quiere una investigacion en forma multidisciplinaria.

Presentamos el caso de un RN con una cardiomiopatia mito-
condrial tipica cuyo diagnostico fue corroborado por los ha-
Ilazgos clinicos, de laboratorio y andtomo-patolégico.

Relato del Caso

Recién nacido de 12 dias de vida y sexo masculino derivado a
las pocas horas de nacer, con diagnéstico presuntivo de car-
diopatia congénita. Entre los antecedentes se relata amenaza
de parto a las 32 semanas de EG en relacion con infeccion uri-
naria materna. En una ecografia se constaté bradicardia fetal
sostenida (frecuencia menor de 100/minuto). El parto fue de
comienzo espontaneo a las 40 semanas de EG, pero debi6 con-
tinuarse con cesarea cefélica por falta de progresion. El recién
nacido, de PAEG (2920 gr.), presentd un APGAR de 6/8 y bra-
dicardia sostenida (75 a 100/minuto), requiriendo apoyo res-
piratorio. La dificultad respiratoria fue progresiva y se acom-
pafié de otros signos como palidez, hipotonia e hiporreflexia
generalizada. EI nomograma mostré una acidosis metabdlica
descompensada con alcalosis respiratoria e hiperoxia. El esta-
do general se agravd y aparecieron: soplo suave en mesocar-
dio, hipotension, edema generalizado, hipertension pulmonar
severa, hipoventilacion del hemitorax izquierdo con abundan-
tes rales subcrepitantes, y globo vesical. Debido a la presencia
de hipotension persistente se indic6 Dopamina y Adrenalina,
la que luego se reemplaz6 por Noradrenalina. Los resultados de
laboratorio mostraron orina con &cido l4ctico, piravico, aceto-
acetico, y oxalico, e hidroxibutirato aumentados 400, 9, 2,9y
37 veces, respectivamente. La urea también estaba elevada. De-
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bido a la acidosis lactica se sospeché una enferme-
dad mitocondrial, por lo que se realiz6 una biop-
sia muscular de miembro inferior izquierdo y se
medico con carnitina. El ecocardiograma, realiza-
do a los 8 dias de vida, mostrd hipertrofia biven-
tricular con predominio del ventriculo derecho.
El mismo dia se produjeron convulsiones ténico-
clénicas en miembros superior e inferior dere-
chos. El paciente falleci6 a la edad de 12 dias en
insuficiencia cardiaca irreversible.

Hallazgos anatomopatoldgicos

La muestra de musculo esquelético mostré his-
toarquitectura fascicular preservada con numero-
sas miocélulas multivacuoladas/cribadas corres-
pondientes a acumulacién de lipidos neutros, Ro-
jo aceite O positivo (figura 1). Con las técnicas de
histoquimica enzimatica se evidencio: ATPasa a
pH 9,4 y 4,6 con patron bifasico y miocélulas ti-
po 1 con numerosas vacuolas/espacios claros; con
el NADH con numerosas miocélulas con actividad
hipo e hiperoxidativa, estas Ultimas correspon-
dientes a las fibras tipo 1 (figura 2); la técnica para
deteccion de LDH mostrd un patron semejante al
observado con NADH; finalmente, la citocromo ¢
oxidasa (COX) reveld actividad disminuida e inclu-
so ausente en algunas fibras musculares.

La autopsia revel6 hipertrofia cardiaca (45 gr para
PN de 19 gr de acuerdo al peso corporal) con dila-
tacion del ventriculo derecho. No se hall6 fibrosis

o i

Figura 1. Musculo esquelético con notable acumula-
cion de lipidos neutros en las fibras tipo 1. Coloracion
con Rojo aceite O.

endocérdica ni malformaciones estructuales. En el
examen microscopico se observo hipertrofia mio-
celular con células de citoplasma tumefacto y cla-
ro (figura 3). En el examen de inmunomarcacién
para mitocondrias se visualizd6 un marcado au-

R T

Figura 2. Miocélulas con actividad hipo e hiperoxida-
tiva, estas Ultimas corresponden a las fibras tipo 1.
Reaccion inmunohistoquimica para NADH.

Figura 3. Miocardiocitos con citoplasma de aspecto
tumefacto y claro. H&E.

Figura 4. Marcado aumento en el nimero de mitocon-
drias, con granulos de tamafio y forma irregular. In-
munohistoquimica para Antigeno mitocondrial.
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mento en el nimero de esas organelas, con granu-
los de tamafio y forma irregular (figura 4). El hi-
gado presentd colestasis hepatocelular y canalicu-
lar. El cerebro revel6 necrosis laminar en todos los
estratos corticales.

El diagndstico definitivo fue el de cardiomiopatia
mitocondrial neonatal.

Discusion

El diagnéstico de las mitocondriopatias requiere
de un equipo multidiciplinario ®. Las manifesta-
ciones clinicas, adecuadamente reconocidas, per-
mitieron realizar un diagnéstico presuntivo de en-
fermedad mitocondrial, basado principalmente en
la cardiomegalia con hipertrofia biventricular a
predominio del ventriculo derecho, demostrada
por medio del ecocardiograma realizado a los 8 di-
as de vida, y los hallazgos de laboratorio (funda-
mentalmente una acidosis lactica persistente). No
obstante, ninguno de estos signos es especifico por
lo que se requiere de otros estudios para un diag-
nastico de certeza @. Si bien en esto Ultimo es muy
importante la anatomia patolégica ninguna de las
caracteristicas morfologicas parece ser especifica ©.
La cardiomiopatia mitocondrial puede presentarse
con morfologia de cardiomiopatia hipertréfica o
dilatada “*®. En los nifios, las mitocondriopatias se
manifiestan més frecuentemente con una cardio-
miopatia hipertréfica, que puede asociarse 0 no a
fibroelastosis endocardica e hipertrofia septal asi-
métrica ©. Si bien la cardiomiopatia mitocondrial
puede presentarse en forma aislada, mas frecuente-
mente forma parte de un desorden multisistémico
en el cual el compromiso cardiaco es el componen-
te principal “®. EI comienzo de la cardiomiopatia
mitocondrial generalmente ocurre a una edad muy
temprana y su evolucién puede ser estable por mu-
chos afos o llevar rapidamente al deterioro progre-
sivo del paciente ©. Las principales caracteristicas
microscopicas que permiten sospechar una cardio-
miopatia mitocondrial en el examen histoldgico del
corazon son el reconocimiento de miocardiocitos
con citoplasma pélido y turgente con pequefios gra-
nulos (correspondientes a mitocondrias), principal-
mente en la regién perinuclear “°.

En conclusion, presentamos un caso de cardiomio-
patia mitocondrial neonatal con claras evidencias

clinicas, de laboratorio y anatomo-patolégicas de
compromiso miocardico y de musculo esquelético.
Debido a la baja frecuencia de las mitocondriopa-
tias y a su gran heterogeneidad genética y clinica,
es necesario conocer sus posibles manifestaciones y
las alteraciones metabolicas que se les asocian pa-
ra poder diagnosticarlas tempranamente. Recien-
temente se han identificado numerosas mutaciones
como responsables de la deficiencia de la actividad
mitocondrial. La comprensién de sus caracteristi-
cas bioquimicas y genéticas permiten entender la
gran variabilidad clinica de estos desérdenes.
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Evolucioén de la atencion en una sala
de cuidados intensivos neonatales

Resumen

Se estudiaron los resultados de la atencion en una sala de Cui-
dados Intensivos Neonatales de un Hospital Pediatrico de
alta complejidad (Hospital de Nifios "Superiora Sor Maria
Ludovica", La Plata) durante un periodo de 10 afios, segun
patologia asistida, Regién Sanitaria de referencia, tiempo de
internacién y mortalidad. Para el analisis de mortalidad neo-
natal (MNN) se distribuy6 la poblacién en cinco categorias
diagndsticas (1-Patologia Quirargica. 2-Cardiopatias congéni-
tas. 3-Patologia respiratoria, asociada o no a prematurez. 4-Pa-
tologia infecciosa. 5-Patologia clinica) y por peso de ingreso
>2501g y <2500g, fraccionando este Gltimo grupo en inter-
valos de peso de 500g. La MNN global se redujo en un
52,9% comparando la mortalidad de 2004 con la registrada
en 1995. La MNN disminuy0 significativamente en cada ca-
tegoria diagndstica y para cada intervalo de peso. En rela-
cion a la referencia, la Region Sanitaria XI determind el 50%
de los ingresos, siguiéndole en frecuencia la Region Sanitaria
V y VI, aunque ambas con tendencia decreciente (32% en
1995, 20% en 2004), fundamentalmente de recién nacidos
con patologia no quirargica (68,5% en 1995, 16,2% en 2004).
Esto condiciond un cambio en las categorias diagndsticas, no
asi en la complejidad de la asistencia, como lo evidencia el
tiempo de internacién y el nimero de recién nacidos que re-
quirieron asistencia respiratoria mecéanica, cifras que se man-
tuvieron en valores constantes.

Palabras clave: mortalidad neonatal; cuidados intensivos neonatales.

Abstract

Evolution of care at a neonatal intensive care unit

We are presenting an analysis of the results of the assistance
at a Neonatal ICU along 10 years. The material was arranged
according to the main pathology, the Sanitary Region of ori-

gin, time of admittance, and mortality. For the latter the who-
le group was divided in five diagnostic categories (1-Surgical;
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2- Congenital heart disease; 3- Respiratory disea-
se, associated or not with preterm; 4- Infectious,
and 5- Other clinical conditions) and according to
weight at admittance >2500g and <2500g, the
latter divided into intervals of 500g. Global neo-
natal mortality diminished 52.9% when the num-
bers of year 2004 was compared with that of
1995. Neonatal mortality diminished significantly
for each diagnostic category, and for each weight
interval. Sanitary Region X was the site of origin
for 50% of the neonates followed by Sanitary
Regions V and VI, although both with a reducing
frequency (32% in 1995, 20% in 2004) mainly
dealing with neonates with non-surgical pathology
(68.5% in 1995 and 16.2% in 2004). This resulted
in a change in diagnostic categories but not in the
complexity of the assistance as is evident from the
time-in-Hospital and number of newborns requi-
ring mechanical ventilatory assistance.

Key words: neonatal intensive care; neonatal mortality.

Introduccion

Evaluar la evolucion de la atencién de recién naci-
dos (RN) en una Sala de Cuidados intensivos neo-
natales (CIN) y conocer los resultados asistencia-
les y caracteristicas de la poblacién asistida repre-
senta una tarea indispensable para el control de
gestién y auditoria de la calidad de asistencia. La
mortalidad neonatal (MNN) sigue siendo uno de
los indicadores del nivel de vida y de la calidad de
atencion médica perinatal . Han fracasado los in-
tentos de su reemplazo por indicadores de salud
positivos por ser extremadamente dificil su medi-
cién. En cambio las estadisticas de mortalidad pro-
porcionan informacién continua y confiable sobre
un hecho definido e indiscutible ****%, La MNN
segn peso de nacimiento constituye un mejor in-
dice de la calidad de la atencion médica perinatal
qgue la MNN global ©. Evaluar la mortalidad en
una unidad de cuidados intensivos neonatales per-

mite auditar la calidad asistencial y ayuda a la toma
de decisiones para mejorarla ®. Ningun centro
puede ignorar su mortalidad y ésta, adecuadamen-
te registrada, debe ser criticamente analizada.

El objetivo del presente trabajo es mostrar la evo-
lucion de la atencién en una Sala del Servicio de
Terapia de RN del Hospital "Superiora Sor Maria
Ludovica" en relacién a la patologia asistida, Re-
gion Sanitaria de referencia, tiempo de interna-
cion y mortalidad.

Material y métodos

Se incluyeron en el estudio todos los RN admiti-
dos en una de las salas del Servicio de Terapia in-
tensiva neonatal del Hospital referido (Sala 12)
en los afios 1995, 2000 y 2004. El Servicio de
Neonatologia est4 conformado por dos Salas con
igual complejidad, estructura administrativa y re-
cursos humanos.

Cada area de internacién cuenta con 11 plazas de
cuidados intensivos con Asistencia respiratoria
mecanica, 6 plazas de cuidados intermedios sin
Asistencia respiratoria mecénica y 5 plazas de cui-
dados minimos para RN en observacién, recupe-
racién o prealta. Cada Sala cuenta con un Jefe de
Sala, dos Jefes de Unidad de internacion y siete
médicos neonatologos con 36 hs. semanales de
carga horaria (24hs. de guardia y las 12 hs. res-
tantes con actividad asistencial en Sala). Ambas
dependen de un Jefe de Servicio.

La relaciéon enfermera-paciente es 112 a 1-3 para
RN con asistencia respiratoria mecénica e inesta-
bles, 1-4 para RN sin asistencia respiratoria mecani-
ca y 1-8 para neonatos en recuperacion o prealta.
En el periodo estudiado hubo algunos cambios
con posible influencia tanto en la atencion de los
RN internados, como en la composicién de la po-
blacién asistida producto de la derivacion de las
diferentes regiones sanitarias.

En el afio 1997 se equipd el Servicio con incuba-
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doras, aparatos de asistencia respiratoria mecénica,
monitores y saturémetros y, a partir del afio 2000
se dotd de igual equipamiento a las Unidades de
Cuidados intensivos neonatales de Maternidades
de la Provincia de Buenos Aires con méas de 2000
partos anuales.

Para el anélisis de MINN se dividié la poblacion
seguin peso de ingreso y por categoria diagnostica.
A) Segun peso de ingreso: 1-RN con peso de in-
greso igual o mayor a 2501g. 2- RN con peso de
ingreso igual o menor a 25009 fraccionando este
grupo en intervalos de peso de 500g.

B) Por categorias diagndsticas: 1-patologia quirdr-
gica, 2-cardiopatias congeénitas, 3-patologia respi-
ratoria asociadas 0 no a prematurez, 4- patologia
infecciosa, 5-patologia clinica para los casos con
enfermedades clinicas no incluidas en las catego-
rias anteriores.

Resultados

En los casos con varias patologias (ejemplo, on-
falocele con cardiopatia congénita) se incluyé al
paciente de acuerdo a la patologia de mayor gra-
vedad en la categoria correspondiente. Si la car-
diopatia congénita no tenia repercusién hemodi-
namica se incluy6 en la categoria diagnéstica de
patologia quirargica; si por el contrario, era por-
tador de una cardiopatia congénita compleja que
requeria cirugia neonatal se clasificé entre las car-
diopatias congénitas.

Las cardiopatias congénitas operadas con circula-
cién extracorporea cursan el postoperatorio en
una sala de cirugia cardiovascular, sumandose la
mortalidad a dicha sala.

La distribucién de la poblacion segiin Regién Sani-
taria de referencia se realiz6 con el mismo criterio
de intervalos de peso y en dos categorias diagnosti-
cas: patologia quirdrgica y patologia no quirdrgica.

Tabla 1. Indicadores de Produccion y Movimientos de la UCIN. 1995 - 2004

Afios 1995 2000 2004
Ingresos (n) 387 349 379
(Ejzgchd(er:‘)unciones) 402 359 383
Fallecidos (n) 67 38 38
Tasa de Mortalidad 16,7 10,58 9,84
Porcentaje 91,3 94,5 88,47
ocupacional ' ) )

Se observa el marcado descenso de la mortalidad en el decenio estudiado, con un nimero de egresos
ligeramente inferior, lo que se correlaciona con la mayor sobrevida.
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Tabla 2. Dias de estadia, ingreso en ARM y mortalidad seguin peso de ingreso

Afos 1995 2000 2004
Peso de ingreso

16 16 11
< 1000g
Mortalidad 62,5% 50% 27,2%
En ARM 100% 93,7% 100%
Tiempo de estadia 84,1 dias 81,5 81,7
Peso de ingreso

32 22 21
1001 a 15009
Mortalidad 43,75% 18,1 % 28,5%
En ARM 84,3% 66,6 % 84,3%
Tiempo de estadia 59 dias 51,3 dias 51,4 dias
Peso de ingreso

48 35 40
1501 a 2000g
Mortalidad 22,91% 11,4 % 12,5%
En ARM 68,7% 64,5 % 71,4%
Tiempo de estadia 43 dias 32,9 dias 31,3 dias
Peso de ingreso

64 51 72
2001 a 2500g
Mortalidad 14,06% 17,6% 9,7%
En ARM 34,3 % 53% 50 %
Tiempo de estadia 15,7 dias 24,9 dias 25,6 dias
Peso de ingreso

242 235 239
> 2501¢g
Mortalidad 9,5% 5,5% 7,1%
En ARM 24,3% 27,6 % 23,8%
Tiempo de estadia 13,6 dias 14,2 dias 13,8 dias
Total de egresos 402 359 383

Se observa una franca disminucion en la mortalidad en cada una de las categorias seguin peso de ingre-
s0, manteniéndose estable el tiempo de internacidn y la poblacién que requirio en algin momento de
su internacion asistencia respiratoria mecanica.
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Tabla 3. Ingresos segiin Regién Sanitaria de procedencia y peso de ingreso < a 2500g o > a 2501 g

Afo 1995 2000 2004
Region Sanitaria <<2500g | =25019g | <2500g | =2501¢g | <2500g | =2501¢g
| 2 1 1 2

1 4 3 2 2 1 3
i 3 3
v 3 5 4 9 3 5
Vv 44 29 22 24 17 11
VI 23 31 11 24 24 24
VIIA 4 3 5 3 3 6
VIIB 7 6 12 10 4 3
VIl 1 7 8 5
IX 2 4 2 6
X 6 3 7 7
XI 62 120 55 131 56 177
Otras Provincias 3 14 4 2
Total n 160 n 227 n 121 n 228 n 125 n 254

Tabla 4. Ingreso de RN derivados de Region Sanitaria V' y VI seguin categoria diagnéstica patologia clinica o quirdrgica

Afio 1995 2000 2004
Ingresos > 2501 g 60 48 45
Patologia no

L 40 22 7
Quirdrgica
Patologia Quirlrgica 20 26 38
Ingresos < 2500 g 67 33 41
Patologia no

S 47 19 7
Quirargica
Patologia Quirurgica 20 14 34

Aproximadamente el 50% de los ingresos provienen de la Region Sanitaria XI, con tendencia a incre-
mentarse en la poblacién >2501g. Las Regiones Sanitarias V y VI representan las otras dos regiones
de mayor referencia, mostrando una progresiva reduccién de las derivaciones (32% en 1995, 23,2%
en el 2000, 20% en el 2004).

Esta reduccion resulta de la marcada disminucién de ingresos de RN con patologia no quirdrgica
(68,5% en 1995, 50,6% en el 2000, (16,2% en el 2004), que no alcanza a compensar el igualmente
significativo incremento de la poblacién con patologia quirurgica (31,4% en 1995, 49,4% en el 2000,
83,7% en el 2004).
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Tabla 5. Mortalidad por Peso de Ingreso - Afios 1995-2000-2004

Peso de % de los egresos Mortalidad %
ingreso (g.) 1995 2000 2004 1995 2000 2004
n 16 n 16 nll
500 -1000 62,5% 50% 27,2%
(3,9%) (4,4%) (2,8%)
n 32 n 22 n 21
1001-1500 43,7% 18,1% 28,5%
(7,9%) (6,1%) (5,4%)
n 48 n 34 n 40
1501-2000 22,9% 11,4% 12,5%
(11,9%) (9,4%) (10,4%)
n 64 n 50 n7v2
2001-2500 14,06% 17,6% 9,7%
(15,9%) (13,9%) (18,7%)
n 242 n 237 n 260
> 2501 9,5% 5,5% 7,1%
(60,1%) (66,01%) (6,8%)

Resulta evidente la menor mortalidad registrada en cada uno de los grupos de peso <2500g. En la
poblacidn de peso >2501g la mortalidad también desciende aunque no tan significativamente.

Tabla 6. Mortalidad por Categoria Diagn6stica en >2501g - Afios 1995-2000-2004

Categoria % de los egresos Mortalidad %
diagnostica 1995 2000 2004 1995 2000 2004
. n 93 n 105 n 124 ni n4 n2
Patologia Clinica
(38,4%) (44,3%) (47,6%) (1,07%) (3,8%) (1,6%)
. L n 66 n 58 n 54 n8 nv n4
Patologia Quirurgica
(27,2%) (24,4%) (25,3%) (12,1%) | (12,06%) (7,4%)
) ] n 47 n 42 n 42 n2 ni
Patologia Respiratoria no
(19,4%) (17,7%) (16,1%) (4,2%) (2,3%)
. n 22 n 13 n 20 n3
Patologia Infecciosa no no
(9,09%) (5,4%) (7,6%) (13,6%)
. i - n 14 n 19 n 20 no n4 no
Cardiopatias congénitas
(5,7%) (8,01%) (7,6%) (64,2%) | (21,05%) (45%)
n 242 n 237 n 260 n 23 n 15 n 16
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Tabla 7. Mortalidad por Categoria Diagnostica en <2501g - Afios 1995-2000-2004

Categoria % de los egresos Mortalidad %
diagnéstica 1995 2000 2004 1995 2000 2004
) n 30 n21 nil nb5 n4
Patologia Clinica no
(18,7%) (17,2%) (8,9%) (16,6 %) (36,2%)
i . n 39 n 35 n 56 ni7 n 10 ng
Patologia Quirdrgica
(24,3%) (28,6%) (45,5%) (43,5%) (28,5%) (14,2%)
. ] ) n 67 n 56 n 32 n 15 nii no6
Patologia Respiratoria
(41,8%) (45,9%) (26%0) (22,3%) (19,6%) (18,7%)
i . n 22 ng ni3 ns ni ni
Patologia Infecciosa
(13,7%) (6,5%) (10,5%) (22,7%) (12,5%) (7,6%)
] . n2 n2 nll n?2 nl na3
Cardiopatias congénitas
(1,2%) (1,6%) (8,9%) (100%) (50%) (27,2%)
n 160 n 122 n 123 n 44 n 23 n 22

La composicion de las categorias diagnésticas en los tres afios del decenio estudiado muestra variacio-
nes significativas. En la poblacion de RN de peso >2501g se incrementa el egreso de Patologias clini-
cas y de Cardiopatias congénitas, disminuyendo ligeramente el egreso de patologias quirdrgicas; por el
contrario, en la poblacion de RN de peso <2500g se reduce el egreso en las categorias diagnosticas cli-
nica, respiratoria e infecciosa y se incrementa en las categorias quirdrgica y cardiopatia congénita.

El descenso de la mortalidad es una constante en todas las categorias diagnosticas, salvo en Patologia

clinica de <2500 g.

Tabla 8. Mortalidad en recién nacidos quirdrgicos operados segun especialidad - Afios 1995-2000-2004

Especialidad % de los egresos Mortalidad %
Quirdrgica 1995 2000 2004 1995 2000 2004
Cirugia general n 87 n73 n 85 n 25 n 15 n12
Neurocirugia n 18 n 19 n 30 no nl no
Cardiocirugia n7 n13 n 16 n 2* n 4* n 5-(4)*
Cirugias Totales n112 n 105 n 131 n 27 n 20 n17

*La mortalidad se asigna a la Sala de Cirugia Cardiovascular, que es de donde egresan.

Se incrementan los egresos de RN que requieren neurocirugia o cirugia cardiovascular. La tasa de mor-

talidad desciende en cada una de las especialidades quirdrgicas.
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Tabla 9. Mortalidad de Patologias Clinicas prevalentes - Afios 1995-2000-2004

Patologia 1995 2000 2004
Clinica n fallecidos TM n fallecidos TM n fallecidos TM
Encefalopatia
o 24 2 8,3 18 1 55 14 1 7,1
hipdxica-isquémica
Asociacion
) 17 4 23,5 9 2 22,2 | 32 4 12,5
malformativa
La mortalidad practicamente se concentra en estas dos patologias.
Tabla 10. Mortalidad de Patologias Quirurgicas prevalentes - Afios 1995-2000-2004
Patologia 1995 2000 2004
Quirdrgica n fallecidos TM n fallecidos TM n fallecidos TM
Enterocolitis
) 16 12 75 7 5 714 | 13 4 30,7
necrotizante
Atresia de es6fago 13 4 30,7 6 2 33,3 9 2 22,2
Defectos de pared 3 33,3 10 2 20 7 0 -
Atresia intestinal 1 16,6 0 - 7 0 -
Hernia diafragmatica 3 60 5 714 4 3 75

Todas las patologias quirdrgicas prevalentes muestran un descenso en la tasa de mortalidad, a excep-
cion de la Hernia diafragmatica con tasa de mortalidad constantemente elevada.
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Tabla 11. Mortalidad de Patologias Respiratorias prevalentes - Afios 1995-2000-2004

Patologia 1995 2000 2004
Respiratoria n fallecidos TM n fallecidos TM n fallecidos TM
Membrana Hialina 25 12 48 30 8 26,6 14 4 28,5
Neumonia 29 4 13,7 18 3 16,6 | 10 1 10
BALAM 9 1 111 1 0 - 3 1 33,3
SDRT 25 0 - 21 0 - 10 0 -
Sindrome

oo 26 0 - 26 0 - 25 0 -
bronquiolitico

Se observa un marcado descenso en el ingreso y en la mortalidad de RN con patologia respiratoria.

Tabla 12. Mortalidad de Patologias Infecciosas prevalentes - Afios 1995-2000-2004

Patologia 1995 2000 2004
Infecciosa n fallecidos TM n fallecidos TM n fallecidos TM
Sepsis 21 6 28,5 7 1 14,2 13 1 7,6
Infeccion

) 7 2 28,5 1 0 - 2 - -
congénita

Lo mismo ocurre en esta categoria diagnostica.
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Tabla 13. Mortalidad de Cardiopatias Congénitas quirtrgicas - Afios 1995-2000-2004

Afios estudiados 1995 2000 2004
Cardiopatias
. n16 n 18 n 27

congénitas
Egresados vivos

5 9 11
operados
Egresados fallecidos

2 4 5
operados
Egresados fallecidos

9 5 11
no operados

El ingreso de cardiopatias congénitas y su resolucion quirdrgica se incrementan progresivamente en el
decenio estudiado; representan un alto porcentaje de la tasa de mortalidad de la Sala, ain computan-
dose a la Sala de Cirugia Cardiovascular la mortalidad de los RN operados con circulacién extracor-

porea, cuyo postoperatorio cursan en dicha Sala.

El nimero de RN fallecidos sin resolucién quirlrgica es variable pero francamente elevado.

Discusion

Las Unidades de Cuidados Intensivos Neonatales
insertas en un Hospital Pediatrico tienen un perfil
de atencidn especial ya que reciben neonatos deri-
vados con patologia de alta complejidad que no
pueden ser tratados en las Maternidades publicas
y privadas. Esto genera una atencion de caracte-
risticas diferenciadas para la resolucién de los ca-
sos quirargicos de RN con enfermedad respirato-
ria grave y con ciertas patologias clinicas graves.

El analisis de las derivaciones segiin Region Sani-
taria de referencia muestra diferencias en los peri-
odos estudiados, en lo que concierne al nimero
de derivaciones y patologia referida. Excluyendo a
la Region Sanitaria XI, region natural de refe-ren-
cia y determinante del 50% de los ingresos, la
Regidn Sanitaria V y VI representan las de mayor
caudal de derivacion (ver Tabla 3). Sin embargo,
ambas muestran una progresiva reduccién numé-
rica de derivaciones que, de representar un 32%
en 1995, decrece a 23,2% en el 2000 y a 20% en
el 2004. Esta disminucion es a expensas de RN
con patologia no quirdrgica (68,5% en 1995,

50,6% en el 2000 y 16,2% en el 2004), que no
alcanza a compensar el igualmente significativo
incremento de la poblacién con patologia quirdr-
gica (31,4 % en 1995, 49,4% en el 2000 y 83,7%
en el 2004) (ver Tabla 4). Es asi como se reduce el
ingreso de RN que padecen Enfermedad de mem-
brana hialina (h=25 en 1995; n=14 en 2004),
Neumonia (n=29 en 1995; n=10 en 2004), Dis-
tress transitorio (n=25 en 1995; n=10 en 2004,
Aspiracion de liquido meconial (n=9 en 1995:
n=3 en 2004), Encefalopatia hipoxico-isquémica
(n=24 en 1995; n=14 en 2004), Sepsis neonatal
(n=21 en 1995; n=13 en 2004) y comienzan a
in-gresar RN con patologias secundarias a la aten-
cion de estos neonatos de alto riesgo en otros
Centros de Cuidado Intensivo Neonatal (retino-
patia del prematuro, Displasia broncopulmonar,
Ductus arterioso permeable, Enterocolitis necroti-
zante, Hidrocefalia secundaria a hemorragia en-
docraneana, etc.) (ver Tablas 9, 10, 11y 12). Esta
variacion en la categoria diagnoéstica de ingreso,
sumado al incremento de casos quirdrgicos, otor-
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gan al Servicio un perfil asistencial mas acorde con
su ubicacién en un Hospital Pediatrico nivel IV. El
equipamiento de Unidades de Cuidado intensivo
neonatal en Maternidades de la Provincia de Bue-
nos Aires con mas de 2000 partos anuales, podria
ser la condicionante de esta variable. EI cambio en
la composicion de las categorias diagndésticas no
modificé la complejidad de la poblacion asistida,
como lo evidencia la permanencia en valores
constantes de los dias de internacién de los sobre-
vivientes y el nimero de pacientes que requirid
Asistencia respiratoria mecénica (ver Tabla 2).

En relacién a la mortalidad en el periodo estu-
diado, es notoria su disminucion, reduciéndose la
MNG en un 52,9% en el 2004 respecto a la del
1995. Asimismo, es marcado el descenso de la
MNN en cada tramo de peso al nacer y en cada
categoria diagndstica en que se subdividio la po-
blacion asistida. Otros centros, como el Hospital
Garrahan, informan resultados similares © (ver Ta-
blas 5, 6y 7).

Las causas principales de muerte en el Gltimo afio
estudiado fueron las cardiopatias congénitas (34,2%
de la MNG), patologias quirargicas (34,2% de la
MNG), patologias respiratorias asociadas o no a la
prematurez (17,1% de la MNG), Asociaciones mal-
formativas (10,5% de la MNG) y miscelaneas (8%
de la MNG).

Si las correlacionamos con los otros periodos estu-
diados se reconoce un descenso de la mortalidad
de las patologias quirargicas, las respiratorias aso-
ciadas o no a la prematurez y las de causa infec-
ciosa, se mantiene estable la mortalidad por aso-
ciaciones malformativas y se incrementa la morta-
lidad de cardiopatias congénitas complejas (ver Ta-
bla 6 y 7). Estas Ultimas representan un alto por-
centaje de la MNG, aun computandose a la Sala de
Cirugia Cardiovascular la mortalidad de los RN o-
perados con circulacion extracorpérea cuyo posto-
peratorio cursan en dicha sala.

El nimero de RN con cardiopatia congénita com-
pleja que egresan fallecidos sin resolucion quirdr-
gica es variable, pero ciertamente elevado, muchos
de ellos a pocas horas de su ingreso, otros forman-
do parte de severas asociaciones malformativas o

sindromes genéticos, otros por no poder superar
patologias agregadas (infecciosas por ejemplo) y
unos pocos pierden la oportunidad quirdrgica por
superar la demanda la capacidad operativa del
Servicio (ver Tabla 13).

De las patologias quirlrgicas la Hernia diafrag-
matica y la Enterocolitis necrotizante contindian
siendo las patologias con mayor incidencia en la
MNG. Los cambios en la asistencia de la Hernia
Diafragmatica (operacion diferida, éxido nitrico)
no se vieron reflejados en una mayor sobrevida. A-
quellos centros como el Hospital Garrahan, que
cuentan con ventilacién de alta frecuencia, repor-
tan cifras de mortalidad similares (60-70% de mor-
talidad ©. La mortalidad por Enterocolitis necroti-
zante muestra una franca reduccion (75% en 1995,
71,4% en 2000, 30,7% en 2004), situacion opues-
ta a lo informado por otros centros donde el nime-
ro de casos y su mortalidad aumenta con la mayor
sobrevida de neonatos de menos de 1500g @ (ver
Tabla 10). En relacién a la mortalidad por patolo-
gias respiratorias asociadas 0 no a prematurez, ésta
desciende en forma progresiva (22,3% en 1995,
19,06% en 2000, 18,7% en 2004) (ver Tabla 11).
La mayor sobrevida en todas las categorias diag-
nésticas podria resultar de la mejor atencion peri-
natal, y el contar las Unidades de Referencia 'y Asis-
tencia con equipamiento adecuado y dotacion de
enfermeras, asistentes y médicos con competencia,
destreza y conocimientos crecientes para el cuida-
do de RN de alto riesgo. Estas variables de tanta
influencia en la evolucion de la atencién de RN
criticos deben ser permanentemente optimizadas.
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Sindrome de Munchausen por mandato

Resumen

El Sindrome de Munchausen por mandato, "un trastorno fic-
ticio, por el cual la enfermedad del nifio es inducida, promo-
vida o provocada por la persona mas préoxima a él, general-
mente su madre", es todavia mal conocido y su génesis imper-
fectamente comprendida. Esta comunicacion esta destinada a
esclarecer al pediatra esta patologia, con elevada morbilidad
y secuelas, como asi también de altisima mortalidad (9%).

Se presentan cuatro casos clinicos disimiles, plantedndose los
aspectos clinicos de los pacientes y psicoldgicos de los padres,
especialmente de la progenitora; y las pautas para su sospecha.
"Uno de los atributos esenciales del médico es la disposicion
para aceptar la historia del paciente, y si hubiéramos de tener
la minima duda sobre la veracidad de sus afirmaciones, se
debilitaria la estructura total de la medicina" ®.

El pediatra, habituado a pensar de ésta forma, al enfrentarse
con el Sindrome de Munchausen por Mandato, debera aguzar
su experiencia, conocimiento y sagacidad para arribar a un
diagndstico certero.

Abstract

The Munchausen”s syndrome by proxy "a false disorder by
which the disease of a child is induced, promoted or provoked
by the nearest akin, most commonly his/her mother" is still
poorly known and its genesis imperfectly understood. This
paper is meant to enlighten the pediatrician about this patho-
logy which entails high morbidity and after-effects, as well as
an extremely high mortality rate (9 %).

Three different clinical cases are presented, referring the pa-
tient's clinical features, the parent's psychological aspects, spe-
cially the mother's, and the patterns which allow the suspicion
for the appropriate diagnosis.

"One of the essential attributes of the physician is his disposi-
tion to accept the patient's background and if we could have
the smallest doubt about the truth of his statements, the global
structure of medicine could be weakened" ®.
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The pediatrician, used to think this way, when is
faced to Munchausen”s syndrome by proxy should
be sharp his experience, knowledge and cleverness
in order to get an accurate diagnosis.

Introduccién

En 1951 Asher @ describié una enfermedad ficti-
cia en pacientes adultos con sintomas fisicos que
resultaban de la exageracion o invenciéon de los
mismos para obtener una atencion innecesaria, y la
denomind Sindrome de Munchausen. Este autor
habia leido un pequefio libro publicado en Lon-
dres en 1785, sobre "Las aventuras del Bardn de
Munchausen" @, un mercenario que luché bajo las
ordenes del Zar Pedro | en la guerra ruso-turca,
beneficiindose econdmicamente por ello. Luego,
como pasatiempo, se dedicé a contar historias y
aventuras caracterizadas por su mendacidad, fan-
tasia y poca credibilidad por su exageracion.

En 1977 Meadow “ public6 en The Lancet un ar-
ticulo sobre Sindrome de Munchausen by proxy,
para denominar al maltrato provocado por la
delegacion de la familia al pediatra, transforméan-
dose éste en una enfermedad que implica la rela-
cién "Madre-nifio-médico”. Meadow “® estable-
ci6 una definicion que, modificada, aln esta en
uso: "Es un trastorno ficticio, por el cual la enfer-
medad del nifio es inducida, promovida o provo-

Tabla |

Tabla Il

Criterios Diagnosticos: S. de Munchausen

« Hospitalizaciones frecuentes del nifio y tratamien-
tos médicos intensos y repetidos.

« Cuando uno de los padres permanece constante-
mente junto al enfermo y se muestra en exceso soli-
cito, ambivalente, seductor o agresivo en su relacion
con el personal médico o paramédico.

» Antecedentes en una investigacién exhaustiva so-
bre enfermedades poco comunes.

» Ausencia de padre / madre.

Tabla Il

Criterios Diagnosticos: S. de Munchausen

» Persistencia o recurrencia de padecimientos, cuya
causa no puede ser encontrada.

« Discrepancia entre el interrogatorio y los hallaz-
gos de la exploracion fisica.

» Falta de los signos y sintomas cuando el nifio no
se encuentra junto a la persona encargada de él (pa-
dre, madre, tutor, etc).

« “Nunca vi un caso asi”.

Tabla IV

S. de Munchausen por mandato

Una enfermedad que implica la relacién
madre-nifio-médico

Otras denominaciones
By Proxy
Ficticio - Facticio
Por poder
Por proximidad
Por delegacion
Sind. Meadow
Par procuration

Criterios Diagndsticos: S. de Munchausen

« Presentacion de signos/sintomas poco usuales que
no corresponden a una entidad bien definida.

» Evolucion térpida. Poca o nula respuesta a los tra-
tamientos sin una explicacion légica.

« Padres que se muestran conformes o tranquilos
ante la supuesta enfermedad del nifio y los procedi-
mientos diagnosticos empleados, aunque estos sean
dolorosos, riesgosos 0 costosos.

« Madres que han sufrido sindrome de Munchausen
(30%).

cada por la persona mas préxima a él, general-
mente su madre". Asi mismo establecio criterios
diagnosticos que, modificados, se muestran en las
Tablas II, 11y IV.
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Se resalta que la definicion apunta a demostrar
gue los nifios referidos por el autor son victimas
y no culpables, como ocurre en el Sindrome de
Munchausen descripto originalmente por Asher.
Este sindrome, también ha sido reconocido con
otras denominaciones. Ver Tabla I.

Casos clinicos

Existen tres formas de presentacién clinica ya que
el trastorno puede ser provocado, inducido o tener
una configuracion mixta.

CAsoO cLiNIcOo 1

Nifio de 20 meses, que ingresé en grave estado ge-
neral, con diagnéstico de depresion del sensorio y
acidosis metabdlica extrema (pH: 6,95) de etiolo-
gia desconocida.

Antecedentes personales: internado a los 12 me-
ses de vida en otro Hospital por convulsiones y
deterioro de la conciencia, acompafiados por aci-
dosis grave.

Estudios complementarios realizados: Laborato-
rio (gases en sangre, hemograma, funcién renal y
hepética, medio interno, catastro de metabolopa-
tias, orina completa, busqueda de téxicos en san-
gre y orina, analisis cito-fisico-quimico del débito
gastrico). Ecografia abdominal (renal y hepética).
Tratamiento: plan de hidratacion parenteral, co-
locaciéon de acceso venoso central, correcciones
con bicarbonato de sodio y resto del tratamiento
indicado en casos de acidosis metabdlica extrema,
didlisis peritoneal incluida.

Evolucion: a las 48 hs. de internacion se encon-
traba en buen estado general con correccion de su
acidosis a valores de pH normales. Permanecié 5
dias asintomético; luego presenté vémitos ma-
rron- amarillentos, con halo verde azulado, des-
cartdndose causas organicas y funcionales del
mismo. Retrospectivamente se concluyd que los
vomitos desaparecian cuando el nifio no se encon-
traba al cuidado de su madre. El dia 23° de inter-
nacion se analizé el debito gastrico en el cual se
hallaron compuestos yodados (de empleo hospita-
lario para desinfeccién e higiene de las manos).
Ante la sospecha de intoxicacion intencional, el ni-

fio fue aislado de la madre, con lo cual el nifio re-
torno a la normalidad clinica y humoral.
Diagnostico: Sindrome de Munchausen por man-
dato (forma provocada).

CAso cLiNICO 2

Nifio de 8 afios derivado de otro hospital por fie-
bre, vomitos y cefalea frontal de 24 hs. de evolu-
cién. Al examen fisico de ingreso el nifio impre-
sionaba sano.

Antecedentes personales: Leucemia Linfoblastica
aguda (diagnosticada en Uruguay a los 5 meses de
vida). Realizo tratamiento especifico hasta la re-
misién completa.

Dos afios después presentd recaida de la enferme-
dad, por lo cual fue asistido en el Hospital Francés
de Capital Federal.

A los 6 afos la leucemia recayd nuevamente y el
nifio fue atendido en un hospital del conurbano
bonaerense. En este caso presentd insuficiencia
renal aguda secundaria a la terapéutica, con con-
vulsiones y encefalopatia hipertensiva, debiendo
realizarse hemodidlisis. Estos datos precisos y con
terminologia médica fueron aportados por su ma-
dre. A los 7 afios presentd hepatitis A y luego una
tercera recaida de la leucemia, ahora con "compro-
miso meningeo". Se inicid tratamiento que fue lue-
go suspendido voluntariamente, ya que la madre
argumentd problemas econdmicos y necesidad de
asistir a su esposo, a quien se le habia diagnostica-
do cancer de pulmon.

Antecedentes familiares: familia de bajos recursos,
aunque refiere tener obra social, por lo que el
nifio fue atendido en institucién privada.
Examenes complementarios realizados: Laborato-
rio (hemograma, ERS, urea glucemiay andlisis de
orina normales, hemocultivos negativos). Estudio
hematolégico normal.

Evolucion: se mantuvo comunicacion con médi-
cos del Hospital Francés, referidos por la madre,
quienes aseguraron ausencia de patologia hemato-
I6gica alguna.

La madre era una persona extrovertida, que co-
mentaba los problemas médicos de su hijo con
otros padres y habitualmente requeria de la pre-
sencia de un miembro determinado del cuerpo mé-
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dico, evitando siempre a su médico de cabecera a
la hora de las consultas; entre ellas hipertermia
(no comprobada por el personal de enfermeria), y
epistaxis (corroborada en una oportunidad por la
presencia de sangre seca en una de las narinas).
Finalmente ante la sospecha de que la madre del
paciente no decia la verdad, se consulté al Servicio
de Psicopatologia. Al percibir la madre que se sos-
pechaba de ella, resolvié abandonar el Hospital
con el objeto de demostrar su inocencia.
Diagnéstico: Sindrome de Munchausen por man-
dato (forma inducida).

CAso cLiNIco 3

Nifia de 20 meses que es traida a la consulta por
ataxia de 6 hs. de evolucién luego de la caida de
una silla.

Antecedentes personales: internada a los 3 meses
por Bronquiolitis forma apneica (no constatada en
el hospital). A los 12 meses fue internada por oto-
rragia (presencia de sangre coagulada en conduc-
to auditivo, con membrana timpéanica integra). A
los 18 meses presentd convulsion tonico-clénica
generalizada. Consultd pasado el episodio y se le
instruyeron pautas de alarma: de presentar méas de
2 episodios o ser prolongados debera reconsultar.
A las 2 hs. presentd 2 nuevos episodios y fue me-
dicada con fenobarbital.

Antecedentes familiares: familia conformada por
madre y abuela; padre ausente. Relacién vincular
alterada entre madre y abuela. Tio con epilepsia.

Examenes complementarios realizados: ECG; Rx.
de térax; Polisomnografia; estudio de la deglu-
cion y SEGD; EEG; Laboratorio (hemograma, no-
mograma, medio interno, glucemia, calcemia, he-
patograma, dopaje de fenobarbital, psicofarmacos
en orina, etc.).

Diagnostico: Sindrome de Munchausen por man-
dato (forma mixta) ya que se constaté que la nifia
nunca tuvo convulsiones.

Caso cLiNico 4

Nifia de 3 afios que fue llevada al pediatra por su
madre para constatar un supuesto abuso sexual al
regresar de permanecer un dia junto a su padre,

separados desde unos meses atras.

El médico extendi6 un certificado con diagnéstico
de vulvovaginitis, util para dar inicio a una causa
legal, proporcionando un futuro de victimizacion
a la nifia y la abolicion del ejercicio de la paterni-
dad al padre. Meses después fue convocada la opi-
nién de una ginecéloga infantil, quien con algunas
contradicciones reforzé el propdésito de esa madre:
ratificar la victimizacion de su hija sin haberse de-
mostrado el supuesto diagndstico inicial, y logran-
do asi tenerla s6lo para ella, ain a costa de infini-
tas pericias, entrevistas e intervenciones psicolégi-
cas. Todo ello combinado con la eventual ausencia
de figura paterna.

La madre de la nifia habia trabajado en una insti-
tucion de salud.

Diagnoéstico: Sindrome de Munchausen por man-
dato, forma inducida.

Comentarios y discusién

1) Caracteristicas particulares de este sindrome
Afecta a nifios menores de 5 afios, la responsabi-
lidad materna es del 98 %, permaneciendo "ausen-
te" el padre, y la mortalidad es elevadisima: 9 %;
el 1 % del total de las defunciones es producida
por el médico tratante en forma involuntaria. La
incapacidad fisica y/o psiquica severa ©, alcanzan
al 8 % de los casos.

Un tercio de las madres ha padecido el Sindrome
de Munchausen descripto por Asher.

Waller © advierte que existe un elevado porcenta--
je de nifios con Sindrome de Munchausen "by pro-
Xy", con riesgo de desarrollar en su vida adulta,
graves trastornos de la personalidad.

2) Caracteristicas psicopatoldgicas de los padres
La primera particularidad de los padres que gene-
ran el maltrato en este Sindrome es que se trata
casi siempre de la madre biolégica. El cényuge esta
tipicamente ausente, alejado por su trabajo.

La presentacion social de la madre es también ca-
racteristica, pues en un tercio de los casos, su tra-
bajo esta directamente centrado en una actividad
de cuidados a la infancia. La mayor parte de las ve-
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ces ella tiene un puesto de auxiliar, con fracaso en
sus estudios, aunque en general su nivel intelectual
es superior al de su conjunto.

En el curso de las hospitalizaciones esta presente,
implicada, alegre, dispuesta al servicio de su hijo.
Ella es percibida por su entorno como omnipre-
sente, particularmente abnegada, atenta tanto ha-
cia su nifio como hacia los otros. Muchas de estas
madres han sufrido carencia afectiva. Frecuente-
mente existen antecedentes de maltrato fisico o
psiquico, generalmente sexual, en la infancia; 30%
han padecido ellas mismas Sindrome de Mun-
chausen. Los trastornos de la personalidad existen
siempre, pero son dificiles de poner en evidencia
y al primer abordaje estos padres se presentan
como iguales a "los otros". Se pueden encontrar los
principales rasgos de la personalidad: yo débil, in-
capacidad para reprimir sus pulsiones agresivas e
intolerancia a la frustracion.

En este Sindrome particular, la personalidad no es
la Unica causa. Es necesario analizar la relacion
madre-nifio-médico. La relacion madre-hijo, muy
ambivalente, se apoya por una parte sobre la iden-
tificacion y la proyeccion (el nifio desde el naci-
miento no es considerado como un individuo dis-
tinto sino como una prolongacién materna, existe
una continuidad madre-hijo confinada a la confu-
sién) y, por otra parte, sobre la dependencia y la
simbiosis (intolerancia a los procesos de separa-
cién-individuacion), la madre esta "entrampada”
junto a su hijo.

La relacién madre-médico es igualmente patolo-
gica, basada también en la ambivalencia, sobre un
cortejo de seduccion, rivalidad, agresividad y rei-
vindicaciones.

El rol del médico es preponderante, ya que de él
deviene cualquier tipo de maltrato por delegacion
y él permite por su actitud validar los actos y los
dichos de la madre. Meadow habla de una "folie a
deux" entre madre y médico.

¢COmo se puede explicar tal comportamiento de
la madre sin hablar de trastorno psiquico? Los psi-
quiatras la reconocen responsable, pero no res-
ponde claramente a un conjunto de criterios que
definan una enfermedad psiquiatrica (los tratados

de psiquiatria adulta ignoran este problema).

La madre sabe que de ella depende activamente su
hijo enfermo, pero no toma conciencia de la signi-
ficacion profunda y, sobretodo, la gravedad de sus
actos. Obtienen beneficios secundarios que son e-
videntes: se trata en primer lugar de los provechos
psicolégicos con gratificaciones narcisistas. En e-
fecto, no s6lo pone en jaque el sistema médico,
sino que aparece como una buena madre, prodiga,
amante y devota de su hijo. Devienen entonces las
gratificaciones relacionales: alabanzas al equipo de
cuidados, relacion frecuente con los médicos: mé-
dico complice, testigo, seducido, engafiado, médi-
CO que asegura en cierta forma la legitimidad de la
demanda materna y de sus actos.

El médico no es el Unico objetivo de la manipula-
cioén de estos cuidadores. La policia suele ver falsas
alegaciones de abuso sexual. Psicopedagogos, psi-
coterapeutas y otros profesionales reciben estos ca-
s0s como trastornos de aprendizaje, desérdenes de
atencién, sindrome de fatiga cronica y alergias
ambientales.

El principal y tal vez mas dificil problema es sos-
pechar este diagnostico. Se describid esta dinami-
ca como una "mascarada de buena madre". Los
perpetradores tienen las habilidades de un psicé-
pata o de un impostor para simular sin producir
sospechas.

La motivacion de estas madres, abrumadoramente,
aparece como una perversa necesidad de tener una
ambivalente relacién de control, dependencia-hos-
tilidad con el médico o con la figura publica.

Comentario final

Como en el Sindrome del Bebé Sacudido ("shaken
baby"), es dificil imaginar ésta forma de maltrato
infantil ocasionada por una madre que, ademas,
engafia al pediatra a quien recurre para que cure a
su hijo. Esta enfermedad, puede despertar una ga-
ma de sentimientos en el médico: desconcierto,
confusion, enojo e impotencia entre otras.

La revision exhaustiva de la historia clinica, la es-
tricta vigilancia del comportamiento parental, asi
como la exclusion eventual de la madre, deben
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darnos la respuesta del origen de ésta patologia.
El conocimiento de los criterios de Meadow, des-
criptos anteriormente, ayudan a reconocer las "se-
fiales de alarma" que llevaran a un diagnéstico
temprano evitando los dafios irreparables que pro-
voca este enfermedad.

La frase "nunca vi un caso asi", formulada por va-
rios padiatras 0 uno de mayor experiencia, debe
despertar de inmediato la sospecha de este sin-
drome. El deber del médico no se limita a estable-
cer un diagnéstico, sino también a proteger a un
nifio particularmente expuesto a secuelas fisicas,
psiquicas y eventualmente la muerte.
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Instituto de Desarrollo e Investigaciones Pediatricas (IDIP)
Hospital de Nifios de La Plata - CIC

Cursos Universitarios de Postgrado

Certificados por la UNLP

Metodologia de la Investigacion  Dermatologia Pediatrica. Diagndstico por Imagenes
en Ciencias de la Salud. Directora: en Pediatria.
Directora: Dra. Alicia Rositto Director:
Dra. Graciela Etchegoyen Dr. Juan J. Bertolotti
Cardiologia Pediatrica. Seguridad Alimentaria: Metodologia de Investigacion
Directora: Préacticas y Representacion. Cualitativa.
Dra. Cristina Serra Un abordaje Antropolégico Directora:

de la Conducta Alimentaria Lic. Ana Castellani

Directora:

Dra. Patricia Aguirre

Nutricion.
Director: Dr. Juan C. Gmez

3 Orientaciones: Asistencia Odontologica

" Pediatrica ) de Pacientes con Patologias
Directora: Adriana Fernandez Complejas (3 Niveles).

* Clinica Directora:

Directora: Adriana Crivelli Dra. Lidia Pinola

Otros Cursos
Manejo de Bases de Datos y Analisis Estadistico de la Informacién
Programas graficos en la Elaboracion de Posters y Presentaciones Interactivas.

Informes e Inscripcion

Instituto de Desarrollo e Investigaciones Pediatricas del Hospital de Nifios de La Plata. Calle 63 N 1069.
Teléfonos: (0221) 453-5901/07 y 453-5929 Interno 1435.

E-mail: institutoinvestigaciones@hotmail.com

Fax: (0221) 453-5901 Int 1435

Programas: www.ludovica.org.ar/idip
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de trabajos en ludovica pediatrica

LUDOVICA PEDIATRICA es una publicacién cientifica del Hospital Interzonal de Agudos
Especializado en Pediatria, Superiora Sor Maria Ludovica de La Plata y considerara para
su publicacion los trabajos relacionados con la Pediatria. La Revista consta de las siguien-
tes secciones:

Originales

Trabajos de investigacion sobre etiologia, fisiopatologia, anatomia patoldgica, diagnosti-
co, prevencion y tratamiento. Los disefios recomendados son de tipo analitico en forma
de encuestas transversales, estudio de casos y controles, estudios de cohorte y ensayos
controlados. La extension del texto (sin incluir resumen, bibliografia, tablas y pies de
figuras) no debe superar un total de 3.000 palabras. El nimero de citas bibliogréaficas no
seréd superior a 40 y se admitiran hasta un maximo (incluyendo ambos) de 8 figuras,
tablas o gréficos. Es recomendable que el nimero de firmantes no sea superior a seis.

Casos Clinicos

Descripcién de uno o més casos clinicos de excepcional observacion que supongan un
aporte importante al conocimiento de la enfermedad. La extension maxima del texto
(que no debe incluir resumen) serd de 1.500 palabras, el niUmero de citas bibliogréficas
no seré superior a 20 y se admitiran hasta un maximo (incluyendo ambos) de 4 figuras
0 tablas. Es aconsejable que el nimero de firmantes no sea superior a cinco.

Cartas al Director

En esta seccién se admitiran la discusion de trabajos publicados y la aportacion de obser-
vaciones 0 experiencias que por sus caracteristicas puedan ser resumidas en un breve
texto. La extensién maxima serd de 750 palabras, el nimero de citas bibliograficas no
serd superior a 10 y se admitira una figura y una tabla. Es aconsejable que el nimero de
firmantes no sea superior a cuatro.

Editoriales

Discusion de avances recientes en Pediatria. Estos articulos son encargados por la
Redaccién de la Revista. Los autores que espontaneamente deseen colaborar en esta
Seccién deberan consultar previamente con la Secretaria de Redaccion.

Articulos Especiales

Bajo este epigrafe se publicaran trabajos de interés particular para la Pediatria y que, por
sus caracteristicas, no encajen bajo el epigrafe de Editorial. Son aplicables las mismas nor-
mas de publicacion que en la seccion precedente.

Educacién Continuada

Puesta al dia de temas bésicos de interés general para el pediatra que se desarrollaran de
manera extensa a lo largo de varios nimeros.

¢Cudl es su diagnostico?

Presentacion breve de un caso clinico problema y de su resolucién. La presentacion en
la Revista se hara en dos paginas independientes: en una se presentaran nombres y direc-
cion profesional de los autores y el caso clinico, acompafiado de un maximo de 2 figu-
ras, y en la otra (que se publicara en contraportada) se efectuaran los comentarios diag-
nosticos y terapéuticos pertinentes, acompafiados de un méaximo de 1 figura y 5 citas
bibliograficas. Se aceptan aportaciones a esta seccion. Los originales deben adecuarse al
modelo de publicacion mencionado. El texto de cada pagina no debe sobrepasar 750 pala-
bras (si no hay figuras), 500 palabras (si hay una figura) y 400 palabras (si hay 2 figuras).

Critica de libros

Los libros que sean enviados a la Secretaria de Redaccion seran objeto de critica si se con-
sidera de interés para los lectores. El envio de un libro no implica necesariamente que
sera publicada su critica. En cualquier caso, los libros remitidos no seran devueltos ni se
enviara reconocimiento de su recepcion.
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Otras secciones

Se publicaran los informes técnicos de las Secciones y Grupos
de trabajo del Hospital de Nifios Superiora Sor Maria Ludovi-
ca asi como el contenido de sus reuniones. Cada Seccién dis-
pondra de un maximo de 15 péginas impresas anuales, lo que
representa aproximadamente unos 40 resimenes.
Presentacion y estructura de los trabajos

Todos los trabajos aceptados quedan como propiedad perma-
nente de Ludovica Pediétrica y no podran ser reproducidos en
parte o totalmente sin el permiso editorial de la revista. Los
articulos, escritos en espafiol o en inglés, deben entregarse en
diskette, con su impreso correspondiente y en procesador de
textos Word. Los componentes seran ordenados en paginas
separadas de la siguiente manera: pagina titular, resumen y
palabras clave, texto, bibliografia, tablas y pies de figuras.
Todas las paginas deberan ser numeradas consecutivamente,
comenzando por la pégina titular.

Pagina titular

Debera contener los datos siguientes:

- Titulo del articulo no mayor a 12 palabras.

- Lista de autores en el mismo orden en el que deben aparecer en
la publicacién. Debe citarse primero nombre y luego apellido.

- El titulo académico de los autores aparecera con una llama-
da al lado del apellido, que seré referida al pie de pégina con
el grado correspondiente.

- Nombre del centro de trabajo y direccion completa del
mismo. Si el trabajo ha sido financiado debe incluirse el origen
y numeracion de dicha financiacion.

- Nombre, direccion, nimero de teléfono y nimero de fax del
autor al que debe dirigirse la correspondencia.

- Fecha de envio.

Resumen

La extension del resumen no seré superior a 250 palabras ni
inferior a 150 palabras. El contenido del resumen debera ser
estructurado en cuatro apartados diferentes que deberan figu-
rar titulados en el mismo: Objetivos, Métodos, Resultados, y
Conclusiones. En cada uno de ellos se describiran, respectiva-
mente, el problema motivo de la investigacion, la manera de
llevar a cabo la misma, los resultados més destacados y las con-
clusiones que se deriven de los resultados.

Palabras claves

Tres a diez palabras clave deberan ser incluidas al final de la
pagina donde figure el resumen. Deberan usarse términos
mencionados en el Medical Subject Headings del Index
Medicus.

- Inglés. Deberd incluirse una correcta traduccion al inglés de
titulo, resumen y palabras clave.

- Texto. Se recomienda la redaccién del texto en impersonal.
Conviene dividir los trabajos en secciones. Los originales en:
Introduccién, Material o Pacientes y Métodos, Resultados y
Discusion. Las notas clinicas en: Introduccion, Observacion
clinica y Discusion. Se recomienda que cada seccién encabece
péginas separadas.

En general, es deseable el minimo de abreviaturas, aceptando
los términos empleados internacionalmente. Las abreviaturas
poco comunes deben ser definidas en el momento de su pri-

mera aparicion. Se evitaran abreviaturas en el titulo y en el
resumen. Cuando existan tres 0 méas abreviaturas se reco-
mienda que sean listadas en una tabla presentada en hoja apar-
te. Los autores pueden utilizar tanto las unidades métricas de
medida como las unidades del Sistema Internacional (SI).
Cuando se utilicen las unidades Sl es conveniente incluir las
correspondientes unidades métricas inmediatamente después,
en paréntesis. Las drogas deben mencionarse por su hombre
genérico. Los instrumentos utilizados para realizar técnicas de
laboratorio u otras deben ser identificados, en paréntesis, por
la marca asi como por la direccién de sus fabricantes.
Bibliografia

Las citas bibliograficas deben ser numeradas consecutivamen-
te por orden de aparicion en el texto, figurando el nimero
entre paréntesis.

La referencia de articulos de revistas se hara en el orden si-
guiente: autores, empleando el o los apellidos seguido de la
inicial del nombre, sin puntuacion y separado cada autor por
una coma; el titulo completo del articulo en lengua original;
el nombre de la revista seguin abreviaturas del Index Medicus;
afio de aparicion del ejemplar, volumen e indicacién de la pri-
mera y Gltima pagina.

Con respecto al nimero de citas, se recomienda que los traba-
jos originales incluyan entre 20-30 referencias; los originales
breves y notas clinicas entre 10-20 referencias; las cartas al
director un maximo de 10, y las revisiones, articulos de actua-
lizacion y articulos especiales un minimo de 30 referencias.
Deben mencionarse todos los autores cuando sean seis (6) 0
menos; cuando sean siete (7) o méas deben citarse los tres pri-
meros y afiadir después las palabras "et al". Un estilo similar se
empleara para las citas de los libros. A continuacion se expo-
nen tres ejemplos:

Articulo: Beltra Pico6 R., Mira Navarro J., Garramone G.
Gastrosquisis. A prop6sito de cinco casos. An. Esp. Pediatr.
198 1; 14: 107-111.

Libro: Fomon S. J. Infant Nutrition, 2ed. Filadelfia
/Londres/Toronto: WB Saunders; 1974.

Capitulo de libro: Blines J. E. Dolor abdominal cronico y recu-
rrente. En: Walker Simith J. A., Hamilton J. R., Walker W, A.
(eds.). Gastroenterologia pediatrica practica. 2da. ed. Madrid:
Ediciones Ergon; 1996. p. 2537.

No deben incluirse en la bibliografia citaciones del estilo de "co-
municacién personal”, "en preparacion” o "sometido a publica-
cion". Si se considera imprescindible citar dicho material debe
mencionarse su origen en el lugar correspondiente del texto.
Trabajos no publicados: (Salinas Pérez C. Estudio patogénico
de la nefropatia IgA. En preparacién) (Smith J. New agents for
cancer chemotherapy. Presentado en el Third Annual Meeting
of the American Cancer Society, 13 Junio 1983, New York).
Tablas

Deben ser numeradas en caracteres romanos por orden de a-
paricion en el texto. Serén escritas a doble espacio, no sobre-
pasaran el tamafio de un folio y se remitiran en hojas separa-
das. Tendran un titulo en la parte superior que describa conci-
samente su contenido, de manera que la tabla sea comprensi-
ble por si misma sin necesidad de leer el texto del articulo. Si se
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utilizan abreviaturas deben explicarse al pie de la tabla. Debe
evitarse presentar los mismos datos en texto, tablas y figuras.

Figuras

Tanto se trate de graficos, dibujos o fotografias, se numeraran
en caracteres arabes por orden de aparicion en el texto.
Deben entregarse en papel o en copia fotogréfica nitida en
blanco y negro (no diapositiva) de un tamafio maximo de
20,3 por 25,4 cm. Los autores deberan tener en cuenta, para
el tamafio de simbolos, letras, cifras, etc., que después de la
reduccién, si se precisa, deben tener una dimension de 3 mili-
metros. En el dorso de la figura debera adherirse una etique-
ta en que figuren: nimero de la figura, nombre del primer
autor y orientacion de la misma (mediante una flecha, por
ejemplo). Las figuras se entregaran en un sobre, sin montar.
En el caso de que las figuras ya estén escaneadas, las mismas
deben remitirse en formato jpg.

Las microfotografias deben incluir escala e indicacion de los
aumentos. Eventualmente es posible la reproduccién de foto-
grafias o dibujos en color, siempre que sea aceptado por el
Comité de Redaccién y exista acuerdo previo de los autores
con el Grupo Editor.

Si se reproducen fotografias de pacientes éstos no deben ser
identificados. Las figuras se acompafiaran de una leyenda,
escrita en hoja incorporada al texto, que debe permitir enten-
derla sin necesidad de leer el articulo.

Responsabilidades Eticas

Permisos para reproducir material ya publicado. Los autores
son responsables de obtener los oportunos permisos para re-
producir en Ludovica Pediatrica material (texto, tablas o figuras)
de otras publicaciones. Estos permisos deben solicitarse tanto al
autor como a la editorial que ha publicado dicho material.
Autoria. En la lista de autores deben figurar Gnicamente aque-
llas personas que han contribuido intelectualmente al desa-
rrollo del trabajo. Haber ayudado en la coleccién de datos o
haber participado en alguna técnica no son por si mismos cri-
terios suficientes para figurar como autor. En general, para
figurar como autor se deben cumplir los siguientes requisitos:
1. Haber participado en la concepcion y realizacion del tra-
bajo que ha dado como resultado el articulo en cuestion.

2. Haber participado en la redaccién del texto y en las posi-
bles revisiones del mismo.

3. Haber aprobado la version que finalmente va a ser publicada.
La Secretaria de Redaccion de Ludovica Pediatrica declina
cualquier responsabilidad sobre posibles conflictos derivados
de la autoria de los trabajos que se publican en la Revista.
Publicacion previa. En la carta de presentacién que debe
acompafiar el envio del articulo debe hacerse constar que el
contenido del mismo es completamente original y que no ha
sido publicado previamente. De no cumplirse este requisito
debe hacerse constar si:

1. Parte de los resultados han sido ya incluidos en otro articulo.
2. Una parte de los pacientes ha sido ya reportada en un tra-
bajo anterior.

3. El texto o parte del texto ha sido ya publicado o esta en vias
de publicacion en actas de congreso, capitulo de libro o carta
al director.

4. Todo o parte del texto ha sido ya publicado en otro idioma.
Ludovica Pediatrica acepta material original, pero considera
la publicacién de material en parte ya publicado si el nuevo
texto aporta conclusiones diferentes sobre un tema. El autor
debe ser consciente que no revelar que el material sometido a
publicacion ha sido ya total o parcialmente publicado consti-
tuye un grave quebranto de la ética cientifica.
Consentimiento informado. Los autores deben mencionar en
la seccion de métodos que los procedimientos utilizados en
los pacientes y controles han sido realizados tras obtencion de
un consentimiento informado de los padres. Es también con-
veniente hacer constar que el estudio ha sido revisado y apro-
bado por los Comités de Investigacion y/o Etica de la nstitu-
cion donde se ha realizado el estudio.

Envio de originales

Los trabajos deben ser enviados con una copia y su version
electrénica, indicando el sistema operativo. EI manuscrito de-
be acomparfiarse de una carta de presentacion firmada por
todos los autores en la que se debe hacer constar la originali-
dad del trabajo asi como la aceptacion expresa de todas las
normas. Se aconseja guardar una copia de todo el material
enviado. El envio se efectuara a:

Docencia e Investigacion. Hospital de Nifios Superiora Sor
Marfa Ludovica de La Plata. Calle 14 N° 1631. La Plata 1900.
La Secretaria acusara recibo. El manuscrito sera inicialmente
examinado por el comité de redaccion y si se considera vali-
do sera remitido a dos revisores externos. EI Comité de Re-
daccion, ya directamente o una vez atendida la opinién de los
revisores, se reserva el derecho de rechazar los trabajos que no
juzgue apropiados, asi como de proponer las modificaciones
de los mismos que considere necesario. En caso de acepta-
cion, si es necesario, el autor recibird material para su correc-
cion, que procurara devolver a la Secretaria de Redaccion
dentro de las 48 horas siguientes a su recepcion.

Compruebe el contenido de su envio:

Carta con firma de todos los autores; copia completa del arti-
culo; pagina titular incluyendo: titulo, lista de autores, nombre
y direccion del centro, financiacion, teléfono, fax del autor y
correo electrénico, fecha de envio; resumen en castellano (en
hoja aparte); resumen en inglés (en hoja aparte); palabras cla-
ves (en castellano e inglés); texto; bibliografia (en hoja aparte);
leyendas de las figuras (en hoja aparte); tablas (en hoja aparte);
figuras identificadas (tres unidades); carta de permiso si se re-
produce material; consentimiento informado para fotos. @

THE ENGLISH VERSION OF THESE INSTRUCTIONS ARE AVAILABLE BY REQUEST TO
horaciofgonzalez@gmail.com, Marcelinjones@aol.com, patologi@netverk.com.ar
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