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E s una satisfacción que comparto con todo el 
personal hospitalario y en especial con los 
demás autores estar hoy acá reunidos para 

la presentación de esta nueva versión de Criterios 
Diagnóstico y Tratamiento. Producto de un arduo 
trabajo de más o menos 3 años que fue como 
asistir a nuestra querida Institución Madre en otra 
gestación cuyo alumbramiento fue solícitamente 
atendido por Ediciones Journal. Editorial que hizo 
un magnífico trabajo corrigiendo hasta los límites 
de lo posible, gráficos, esquemas, redacciones y 
diagramas para terminar con este hermoso volu-
men, por calidad de papel, tipo y tamaño de letra 
y el diseño de tapa. Si vemos en la página 4, dice: 
Diseño de tapa: Le Voyer, que entiéndase bien, no 
soy yo, aunque mi nombre es Luis Eugenio;  Le 
Voyer es el estudio de diseño gráfico de mi hijo 
Pablo que diseñó ya la tapa de la edición anterior 
y de las dos ediciones de “Pediatría” de mi autoría, 
compartida con Ruvinsky y Cambiano, aquel de las 
huellas plantares de un bebé. Todas tapas que me 
parecen realmente lindas, lo que es para mí un mo-
tivo  adicional de orgullo, en este caso compartido 
en primer lugar con mi esposa y desde ya con la 
esposa  de Pablo.
Junto al Director, Sub Director, Miembros del Co-
mité de Normas, 4 Instructores de Residentes y 
Especialistas de los distintos Servicios colabora-
mos en total 159 autores redactando 120 Temas 
Pediátricos que incluyen más del 90 % de los 
egresos y  las consultas pediátricas. 
Como es clásico podemos decir Segunda Edición 
corregida y aumentada en relación a la Primera 
Edición, de hace 6 años en la que 76 autores re-
dactamos 60 temas.
Cabe referir que ya en 1972, cuando la mayoría 
de ustedes no había ingresado todavía al hospital 
e incluso tantos otros, los menores de 40 años no 
habían nacido, el Profesor Oscar Turró, Jefe en-
tonces del Departamento de Medicina editó por 
EUDEBA con 72 autores, 41 Temas Pediátricos 
De los 72 autores, de aquel volumen, 7 están to-
davía vinculados al Hospital además de quien les 
habla, Director de la Carrera de Especialistas en 
Pediatría, 2 Jefes de Departamento: Croce y Mi-
sirlián, 4 en tarea docente de postgrado, o partici-

pando en esta edición de Criterios de Diagnóstico 
y Tratamiento: Aguilar, Biagioli, Ramos y Saucedo; 
y Valetti que colabora en Consultorios Externos 
controlando la dación de leche que es una forma 
de velar por la lactancia materna. Valetti fué quien 
me trajo al hospital como practicante. Ambos, in-
gresamos en el año 1957.
Cuando me jubilé en el año 2004 como Sub Di-
rector junto a Ramognini como Director, dije: partir 
c’est mourir un peu;  pero que no hacía falta em-
barcarse en un viaje transoceánico, dejar una Ins-
titución después de tantos años era también como 
morir un poco. Pero solo un poco por eso estoy 
hoy acá. 
El volumen de 1972 se titulaba simplemente 
“Diagnóstico y Tratamiento en Clínica Pediátrica” 
no estaba incluida cirugía y en el prólogo dice: 
“Existe consenso en que la confección de Nor-
mas de Diagnóstico y Tratamiento…”. Los temas 
pediátricos estaban así escritos efectivamente 
como Normas. Luego en la década del 80 y del 
90, desempeñándome como Jefe de División, con 
el Comité de Normas y aportes de la Filial de Mé-
dicos Municipales actualizamos, de ese volumen y 
también como Normas las patologías prevalentes.
En la primera edición de Journal de hace 6 años y 
en  la segunda que hoy presentamos cambiamos 
la denominación de Normas por la de Criterios y 
esto ha sugerencia de la entonces Jefa de la Divi-
sión de Farmacia, Nelly Torales, lo que nos pareció 
acertado por las implicancias legales que puede 
tener la designación de Normas ante eventuales 
y tantas veces mal habidos juicios de mala praxis.
Criterios en lugar de Normas suena menos rígido y 
resulta más apto a la complejidad del acto médico. 
Como lo decimos en la Introducción de la Primera 
y de esta Segunda Edición, además de las alter-
nativas previstas para distintas circunstancias, el 
profesional tiene más libertad para apartarse de 
ellas en casos particulares dejando constancia 
fundamentada en la historia clínica de las razones 
que lo hacen necesario y justifican esa decisión, 
asumiendo la responsabilidad que ello implica.
En 1957, cuando ingresé al hospital siendo es-
tudiante, como Practicante, no existían los De-
partamentos, cada Sala tenía su Jefe al estilo de 
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los hospitales franceses donde el Jefe o Patron 
era el jefe de todo, estaba el Director y el Jefe de 
Sala. De los 5 Jefes, 4 eran profesores de Pedia-
tría, Raúl P. Beranger que fue mi maestro, Mario 
Waissmann que era además Director de Materni-
dad e Infancia de la Nación y que tanto nos apoyó, 
Oscar R. Turró, quien editó el volumen que comen-
tamos anteriormente y Felipe de Elizalde, Profesor 
Titular de la Tercera Cátedra con sede en la sala 
Quinta. Si bien no existía el Departamento, en el 
año 1960, con motivo de las deshidrataciones gra-
ves por diarrea que constituían una endemoepide-
mia con agudización en cada período estival, en 
que se internaban hasta 500 niños,  30% con cua-
dros graves de shock, los jefes de las 5 salas de 
internación que tenían sus respectivos consulto-
rios externos comenzaron a reunirse para unificar 
criterios diagnósticos y conductas terapéuticas. 
Crearon así el Equipo de Hidratación del que me 
designaron Jefe con 26 médicos y una sala de 30 
camas dedicada solo para hidratación con guardia 
permanente. Luego viene  la Departamentalización 
y es entonces que el Jefe de Departamento de Me-
dicina el Profesor Turró edita ese volumen de EU-
DEBA. Este cambio que fue la nueva Administra-
ción Hospitalaria continuó hasta nuestros días en 
que hasta la internación por  salas desaparece en 
gran medida reemplazada por internación según 
cuidados progresivos, Cuidado Intensivo, Cuida-
do Intermedio y Cuidado Mínimo o Autocuidado; y 
Hospital de día.
Este breve relato histórico de cómo se fue ges-
tando el consenso de Conductas Asistenciales es 
importante porque en esta Segunda Edición de 
Criterios de Diagnóstico y Tratamiento, lo que 159 

autores redactamos lo hicimos en gran parte sobre 
la base de lo que se venía haciendo anteriormente 
y así fueron creciendo y desarrollándose estos cri-
terios, sobre sus raíces.
Víctor Massuh en La Argentina como sentimiento, re-
firiéndose a los males argentinos, menciona como 
el mayor de ellos al desarraigo: “No se puede estar 
eternamente comenzando…es necesario una se-
dimentación acumulativa de productos valiosos a 
lo largo del tiempo” Si hacemos algo desde cero, 
desconociendo lo anterior, borrón y cuenta nue-
va, es como se empequeñecen las instituciones al 
igual que los árboles cuando les podan las raíces 
que es el arte del bonsai.  
Cuando se mantienen las raíces, la copa de los ár-
boles es tan ancha como anchas y fuertes son sus 
raíces, como en ese gomero que tenemos entre el 
antiguo pabellón Atucha donde está la confitería, 
los quirófanos y terapia intensiva, y el edificio para 
internación de clínica  y otros servicios que rem-
plazó al antiguo pabellón Carlos Pellegrini. A ese 
legendario gomero, llamado de Sarmiento, hare-
mos luego nuevamente referencia.
La historia de nuestro hospital en este aspecto es 
emblemática, nace como Casa de Expósitos hace 
233 años y transita por los siglos XVIII, IX, XX y 
XXI con una fructífera existencia. Como dice Cro-
ce al comienzo de la Primera y Segunda Edición 
de Criterios, “esto ha sido factible por la aptitud 
de la Institución para adecuarse permanentemen-
te en forma ágil y rápida a las modificaciones de 
las demandas y necesidades que plantea la salud 
infantil; a los desafíos que proponen las variacio-
nes en las patologías prevalentes, emergentes y 
reemergentes en este largo período…” y lo hace 
incorporando nuevos servicios y aparatología com-
pleja manteniéndose sin embargo fiel a sus raíces, 
primero Casa de Niños Expósitos, luego Hospital 
de Niños Expósitos, luego Casa Cuna y hoy: Hos-
pital Gral. de Niños Pedro de Elizalde, Ex Casa 
Cuna, primero con su equipo o grupo de trabajo 
para el niño maltratado, luego con el servicio de 
Violencia Familiar, servicio de alta complejidad 
profesional, centro de referencia y de bien gana-
do prestigio en todo el país y fuera de él. No es 
fortuito que quien se desempeñó muy eficazmente 
y por muchos años como Jefe del Servicio en la 
atención del niño maltratado sea hoy el Director 
del Hospital por el excelente plan de trabajo y de-
sarrollo que presentara para su designación.
Con este concepto se desarrolló y reestructuró 
incluso arquitectónicamente nuestro hospital. Te-
nemos así como un símbolo ese gran árbol cente-
nario, que mencionamos antes, el gomero de Sar-
miento pues por tradición su donación es atribuida 
al gran sanjuanino, quien lo habría traído de la In-
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dia.  El edificio cinta de estructura curvilínea que 
remplazó al antiguo pabellón Carlos Pellegrini, fue 
diseñado por el arquitecto Bishop para evitar qui-
tar el gomero. Como lo relata la arquitecta Egoz-
cue, ese edificio cinta, curvilíneo, en su momento 
fue objetado por un funcionario del gobierno de 
la ciudad  pues encarecía la construcción y de-
bía reemplazarse por una construcción rectilínea. 
Entonces se le pidió al funcionario una nota firma-
da disponiendo quitar el gomero de Sarmiento, el 
funcionario guardó silencio y el gomero quedó. A 
ese gomero Croce le dedicó, con su talento lite-
rario, un lindo escrito que se publicó en la revista 
del Hospital, refiriéndolo como mudo testigo cen-
tenario de tantos diálogos a veces festivos otras 
estresantes entre médicos, alumnos, pacientes y 
familiares.

La segunda edición de Criterios de Diagnóstico y 
Tratamiento como toda obra de cierta envergadura 
está expuesta al riesgo de algún desliz, y es lo que 
nos pasó con el Servicio de Adolescencia, que 
presentó 4 temas y 3 de ellos sufrieron ese desliz, 
quedaron en el tintero y después de controles y 
revisiones nos llegó el reclamo pero tarde, la obra 
estaba impresa, 3 meses antes ello podría haber 
sido reparado. Hicimos llegar nuestras disculpas 
al Dr. Sanz Jefe del Servicio de Adolescencia y 
con ellas el compromiso de que serán incluidas 
en la próxima edición, o en la reimpresión  si el 
éxito de la obra lo requiere, integrando un capítulo 
dedicado a Adolescencia. También es previsible 
incorporar otros temas como lo relativo a Salud 
Ambiental en lo que el Hospital es pionero con el 
trabajo de Stella Maris Gil. En los 3 años que llevó 
preparar esta segunda edición algunos criterios a 

pedido
 
de los autores como pasó con Neurología, 

Terapia Intensiva y Diabetes, tuvieron que ser reac-
tualizados sobre la presentación original o escritos 
de nuevo, hasta 3 meses antes de la impresión. 
Con Criterios de Diagnóstico y Tratamiento ofre-
cemos al médico pediatra y al pediatra en forma-
ción una herramienta útil basada en evidencias 
científicas para el ejercicio de la tarea asistencial. 
También constituyen una herramienta útil para el 
docente con los alumnos de grado.
En lo referido a la tan mentada medicina basa-
da en la evidencia, permite al médico alejarse de 
conductas empíricas, basando sus diagnósticos y 
tratamientos en conocimientos de fisiopatología y 
etiopatogenia, y cuando es necesario, como ocu-
rre con conductas empíricas, en la valuación de 
las mismas con placebo y doble ciego. Dialogan-
do con Croce hace unos meses y compartiendo 
criterios como en parte también los expresa Stella 
Maris Gil en Salud Ambiental en el libro Pediatría 
de nuestra autoría compartida Ruvinsky y Cambia-
no, la evidencia científica  no significa sin embar-
go una verdad absoluta. La evidencia científica no 
es más que un achicamiento de la incertidumbre 
científica. En algunos casos la incertidumbre cien-
tífica domina sobre la evidencia científica y enton-
ces debemos aplicar el principio precautorio, ante 
la duda abstenerse siguiendo aquel viejo adagio 
de “Primus non nocere” y buscar alternativas váli-
das donde los riesgos sean menores que los bene-
ficios y esto no solo para conductas diagnósticas 
y terapéuticas sino para factores de exposición 
ambiental y hasta para el número cada vez mayor 
de alimentos manufacturados que surgen del de-
sarrollo industrial.
El conocimiento de los autores de Criterios de 
Diagnóstico y Tratamiento, aquilatado en Servicios 
de amplia experiencia del Hospital con su larga 
y proficua actividad docente, trasunta siempre un 
quehacer médico basado en la evidencia pero sin 
menoscabo de un juicio crítico y en algunos casos 
un cierto grado de sano escepticismo.
No dudamos del éxito y difusión que tendrá esta 
obra, que será el basamento para la próxima edi-
ción en la cual como ya se ve en esta habrá una 
activa e importante participación, junto a los médi-
cos de planta de los jóvenes médicos del Comité 
de Docencia e Investigación, especialmente Ins-
tructores de Residentes, médicos especialistas en 
Pediatría que además de ser coautores de varios 
temas prestaron una importante colaboración en el 
armado de esta edición. Muchas gracias.

Dr. Luis E. Voyer
Profesor Titular Consulto
Director de la Carrera de Pediatría
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Resumen
Introducción: En la Unidad de Cuidados Intensivos 
Neonatales del Hospital General de Niños Pedro de 
Elizalde, 15 a 20% de los ingresos anuales (330) co-
rresponden a pacientes que requieren cirugía com-
pleja neonatal (CC). Hay escasos informes acerca 
del desarrollo madurativo en estos niños Objetivos: 
Describir el neurodesarrollo de pacientes con CC  
evaluado con test de pesquisa CAT/CLAMS. Pobla-
ción y Métodos: Estudio descriptivo, observacional. 
Criterio de inclusión: pacientes con CC menores de 
3 años. Criterio de exclusión: enfermedades con-
génitas del SNC, cromosomopatías. Variables: a) 
Edad Gestacional, b) Peso de Nacimiento, c) Peso 
para la edad al ingreso al PS, d) Diagnóstico quirúr-
gico principal; e) Evaluación del neurodesarrollo: 
CAT/CLAMS, Normal, Sospecha o Retraso. Análisis 
estadístico: programa Stata 8.0. Resultados: En 
la primera evaluación del neurodesarrollo (n=65) el 
valor de Mediana del CDC. CAT/CLAMS fue de 77 
puntos; 33 % de la población (21/65) presentó valor 
normal de CDC. En la segunda evaluación (n=51) 
el valor de Mediana del CDC fue de 80 puntos; 38 
% de la población (19/51) presentó  valor normal de 
CDC. Conclusión: En dos tercios de la población 
con CC el CDC mostró valores de sospecha y de 
riesgo de alteraciones del Neurodesarrollo. 

Palabras clave: Recién Nacido, cirugía, seguimiento, neurode-
sarrollo

Summary 
Background: The Neonatal Intensive Care Unit 
of Children ś Hospital Pedro de Elizalde admits 
around 330 patients annually; 15- 20 percent 
require complex surgery. There are very few re-
ports about the neurodevelopment of this patients. 
Objective: to describe the neurodevelopment of 
newborns with complex surgery, assessed with 
Clinical AdaptiveTest/ Clinical Linguistic Auditory 
Milestone Scale (CAT/CLAMS). Population and 
Methods: This is a prospective, descriptive, obser-
vational. Inclusion criteria: Patients with perina-
tal complex surgery, less than three years old. We 

excluded patients with congenital central nervous 
system illness and/or genetics syndromes. Data 
Collected: a) Surgical  perinatal diagnosis; b) Va-
lue of Test CAT/CLAMS in one of three categories: 
Normal, Suspicious or Delayed. Data Analysis: 
Stata 8.0. Results: The first assessment of neu-
rodevelopment (n:65) showed a Median value of 
CAT/CLAMS Cognitive Development Ratio of 77 
points; 33% of the population (21/65) achieved 
normal value of Cognitive Development Ratio. Se-
cond assessment: (n: 51) median value of Cog-
nitive Development Ratio was 80; 38% (19/51) of 
the population achieved normal value of Cognitive 
Development Ratio. Conclusions: two thirds of the 
population with perinatal surgery obtained CDC 
scores suspicious or at risk of neurodevelopmental 
abnormalities.

Key words: Newborn, surgery, follow up, neurodevelopment

Conflicto de Interés
Este trabajo fue realizado con fondos de la Beca 
Roemmers en Homenaje al Académico Andrés 
Stoppani de la Academia Nacional de Medicina, otor-
gada al Proyecto presentado en el año 2007 y desa-
rrollado durante el año 2008.

Introducción
El desafío que enfrentan los profesionales de la sa-
lud al cuidado de los Recién Nacidos de Alto Riesgo 
(RNAR) y sus familias no es sólo asegurar la super-
vivencia del paciente, sino también optimizar el curso 
y resultado de su desarrollo. Estructurar un entorno 
físico y social contenedor y enriquecedor del sistema 
nervioso inmaduro del bebé y del sentido de capa-
cidad de la familia, se convierte en un componente 
crítico del cuidado en la unidad de cuidados intensi-
vos neonatales (UCIN) y en el seguimiento postalta1,2. 
En los RNAR las lesiones cerebrales tienen lugar en 
un Sistema Nervioso Central  que cambia y se de-
sarrolla, por lo que el diagnóstico precoz de estas 
alteraciones, junto a planes de intervención oportuna  
y tratamiento y/o rehabilitación adecuados, permiten 
alcanzar grandes mejoras en la sobrevida  y un ple-
no desarrollo de potencialidades. Estas poblaciones 
poseen además de Alto Riesgo Biológico por los 
antecedentes perinatales, Alto Riesgo Ambiental por 
provenir en su gran mayoría de medios deprivados 
socioculturalmente lo cual influirá en su desarrollo in-

Dirección Postal: Vivian Bokser. Hospital General de Niños 
Pedro de Elizalde División Promoción y Protección de la Salud. 
Programa de seguimiento de recién nacido de alto riesgo neo-
natal. Montes de Oca 40 CP 1270
E-mail: vsbokser intramed.net.ar

Seguimiento del Recién Nacido con antecedente de Cirugía 
Compleja Neonatal: Evaluación del neurodesarrollo.
Bokser V, Giúdici L, Ferrario C.
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dependientemente de la presencia o no de lesiones 
orgánicas2,3. Un ambiente desfavorable en la UCIN 
puede agravar estos problemas y afectar negativa-
mente en el crecimiento del neonato. La atención 
orientada al desarrollo se refiere a diversas estrate-
gias diseñadas para reducir las situaciones de estrés 
de la UCIN4. Entre ellas se incluyen la reducción del 
ruido y la luz, la manipulación mínima del paciente y 
la provisión de períodos de descanso más largos. La 
revisión de los ensayos clínicos indica que estas in-
tervenciones pueden tener beneficios en la evolución 
de los neonatos prematuros5,6.
En la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales 
(UCIN) del Hospital General de Niños Pedro de 
Elizalde (HGNPE), sobre un total de 330 ingresos 
anuales, el 15 al 20% corresponden a pacientes que 
requieren cirugía compleja neonatal (CC) y la morta-
lidad en dicha Unidad alcanza el 40 %. 
Desde hace seis años trabajamos en nuestro Hos-
pital en un Programa de Seguimiento (PS) de pa-
cientes egresados de la UCIN que hayan presenta-
do peso al nacer ≤1500 g y/ o requerido Asistencia 
Respiratoria Mecánica y/ o antecedente de CC. 
En los pacientes con CC existen escasos informes 
acerca del desarrollo madurativo; por tal motivo es 
prioritario conocer el neurodesarrollo y su evolu-
ción en pacientes que requirieron cirugía compleja 
neonatal. 

Objetivo
Describir el estado del neurodesarrollo de los pa-
cientes con antecedente de CC asistidos en el Pro-
grama de Seguimiento de Recién Nacido de Alto 
Riesgo del HGNPE. 
 
Métodos
Estudio descriptivo, observacional, prospectivo lleva-
do a cabo en el Hospital General de Niños Pedro de 
Elizalde (HGNPE), División Promoción y Protección 
de la Salud, Programa de Seguimiento del Recién 
Nacido de Alto Riesgo (PS), desde el 1 de abril del 
2008 al 31 de Marzo del 2009. 
Criterios de Selección. Criterio de inclusión: Pacien-
tes entre 1 y 36 meses de vida asistidos en el PS con 
CC. Se consideró CC aquella cirugía definida como 
las realizadas en el período neonatal bajo Anestesia 
General y con requerimiento de Asistencia Respi-
ratoria Mecánica en el post operatorio. Criterio de 
exclusión: enfermedades congénitas del SNC, cro-
mosomopatías. Criterio de eliminación: paciente que 
luego del alta de la UCIN no ha concurrido a las citas 
indicadas por el PS. Variables: a) Edad Gestacional, 
b) Peso de nacimiento, c) Bajo peso para la edad al 
Ingreso al PS d) Diagnóstico quirúrgico principal pe-
rinatal: 1) Defectos de pared abdominal, 2) Atresia 
de esófago; 3) Atresia intestinal; 4) Hernia diafrag-

mática; 5) Cirugía Cardiovascular; 6) Misceláneas 
(Pacientes con diversas patologías inclasificables). 
e) Evaluación del neurodesarrollo: El neurodesarrollo 
fue evaluado utilizando como método de pesquisa el 
Test de Desarrollo Cognitivo CAT/CLAMS(7) (Anexo 
I). El Clinical Adaptive Test/Clinical Linguistic Audi-
tory Milestone Scale (CAT/CLAMS) consta de dos 
partes: CAT, evalúa en forma directa la capacidad de 
resolución de problemas visomotores, y CLAMS, que 
evalúa el desarrollo del lenguaje receptivo y expresivo 
a través de una entrevista y cuestionario a los padres. 
El resultado del Test está expresado en forma cua-
litativa (Normal, Sospecha y Retraso)(7). La primera 
evaluación fue realizada al comienzo del estudio (Eva-
luación I). Cuando fue posible se realizó una segunda 
evaluación a los seis meses de la primera (Evaluación 
II). Los pacientes con 31 meses de vida en la prime-
ra evaluación o quienes ingresaran al PS luego del 1 
de octubre del 2008 fueron evaluados una sola vez 
durante el desarrollo de este estudio. Se esperó un 
mínimo de treinta días postalta de UCIN para realizar 
la primera evaluación Se consignó Neurodesarrollo: 
NORMAL el puntaje de Coeficiente de Desarrollo 
Cognitivo (CDC) ≥ 85; “Sospecha de Alteración” 
puntaje entre 70 y 84, y “RETRASO” puntaje <70. Se 
realizó un análisis descriptivo de frecuencias simples 
para describir la distribución de pacientes con test 
de pesquisa del neurodesarrollo normal según las di-
ferentes patologías. El análisis estadístico se realizó 
con Stata 8.00.
Este proyecto ha sido aprobado por el Comité de Éti-
ca y Docencia e Investigación de nuestra Institución. 
Fue solicitado a cada uno de los padres  o tutores 
Consentimiento Informado.
Para el cálculo del tamaño muestral se estimó una 
muestra de 266 pacientes, considerando una preva-
lencia de trastornos del desarrollo del 50 %, con una 
precisión del 6 % y un intervalo de confianza del 95 %. 

Resultados 
En el período en estudio fueron asistidos en el PS 
121 pacientes con CC; 65 cumplieron los criterios de 
selección. En la Tabla 1 se exponen la distribución de 
diagnósticos quirúrgicos principales y los anteceden-
tes neonatales de la población evaluada. El 42 % de 
la población estudiada tenía bajo peso para la edad al 
momento de su Ingreso al PS y el 90% presentó más 
de un diagnóstico asociado.
No se han presentado en nuestra población pacien-
tes con asfixia neonatal o meningitis. 
En la primera evaluación del Neurodesarrollo, 
(n= 65), tuvieron valor de CDC normal 33 % de los 
pacientes (Tabla 2). El mayor compromiso se presen-
tó en  el componente CAT (capacidad de resolución 
de problemas viso -motores o Cociente de Desarrollo 
viso motor) (Tabla 3).
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La segunda evaluación se realizó a 51 pacientes; 14 
pacientes no se evaluaron debido a que: 1) no con-
currieron a la consulta (n=5) deserción del 7.6 % 
(5/65)); 2) ingresaron en el segundo semestre de 
este plan de trabajo (n=7) ó 3) cumplieron durante el 
estudio los treinta y seis meses de vida (n=2). 
El resultado de CDC normal se encontró en 38 % 
de los pacientes evaluados. Nuevamente se observó 
mayor compromiso del componente CAT (Tabla 4). 
En la Tabla 5 se muestran los resultados de la 1ª 
y 2ª evaluación según diagnóstico quirúrgico prin-
cipal. La mayoría de los que obtuvieron un CDC 
normal corresponden a los pacientes nacidos con 
Atresia de Esófago. 
 
Discusión
En la actualidad las evidencias avalan la importan-
cia de promover el desarrollo psicomotor adecuado; 
cada etapa del desarrollo es requisito para que se 
cumpla  la siguiente y es menester conocer qué alte-
raciones tendrán repercusiones futuras. 
En los pacientes con CC no abundan los informes 
acerca del desarrollo madurativo; existen publicacio-

nes que señalan la importancia de la asociación de 
defectos quirúrgicos congénitos como factores agra-
vantes del pronóstico a largo plazo en pacientes pre-
maturos7. Hemos encontrado informes referentes al 
neurodesarrollo en recién nacidos con gastrosquisis, 
señalando que si bien existe déficit en los primeros 
dos años de vida, luego de esta edad disminuyen y 
no superan el 12%8,9,10,11. En publicaciones Latinoa-
mericanas se hace notar que estos resultados corres-
ponden a países desarrollados y que debe tenerse 
en cuenta las diferencias socioculturales, así como 
en las políticas de Salud Pública11,12. También se en-
cuentran referencias a la evolución de pacientes con 
patologías quirúrgicas que requirieron ventilación de 
alta frecuencia, ECMO u No13,14,15.
Los pacientes con CC comparten con los recién 
nacidos pretérmino antecedentes perinatológicos 
como ser: internaciones prolongadas, requerimien-
tos de nutrición parenteral, hemorragias intracranea-
nas, hipoxia, trastornos metabolo-endocrinológicos, 
infecciones intrahospitalarias, desnutrición severa, 
afecciones respiratorias y también con variable fre-
cuencia, son prematuros. Estos pacientes presentan 

TABLA Nº 1 Antecedentes Neonatales y Diagnósticos quirúrgicos de la población en estudio.  

TABLA Nº 2 Cociente de Desarrollo Cognitivo en la población estudiada, Primera evaluación. HGNPE 2008-2009.

Diagnóstico Quirúrgico N (%)

Gastrosquisis 13 (20)

Atresia Esófago 10 (15.4)

Atresia Intestinal 18 (27.6)

Hernia diafragmática 2 (3)

Misceláneas (*) 22 (33.8)

Total 65 (100)

Antecedente neonatal Mediana (RI) Media (DS)

Peso de Nacimiento (gr) 2,715 (2,14-3,30) 2,676 (816)

Edad Gestacional (semanas) 37,5 (36-40) 37 (3,10)

(DS) Desvío Standard
(RI) Rango Intercuartílico
(*) Misceláneas: Enterocolitis Necrotizante (6), Malrotación Intestinal (1), Malformación Anorectal Baja (5), 
Malformación Anorectal Alta (1), Enfermedad Hirschprung (1), Suboclusión Intestinal (4), Malformación del 
Seno Urogenital (1), Necrosis perineal y escrotal (1), Necrosis Escrotal (1), Artritis de rodilla (1).

Cociente de Desarrollo Cognitivo
Número total
N=65

Porcentaje

NORMAL (≥85 ) 21 33 %

RIESGO (70- 84 ) 26 40%

RETRASO (< 70) 18 27 %
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además, co-morbilidades propias de esta población: 
alta tasa de re-hospitalizaciones para cierres quirúr-
gicos diferidos o problemas residuales, resecciones 
intestinales, ostomías y colestasis que perpetúan 
los síndromes de mala-absorción, alimentación oro-
naso gástrica prolongada que dificulta la ganancia 
de peso e interfiere en el vínculo madre-hijo, entre 
otras situaciones de riesgo16,17,18. La mayoría de los 
pacientes que componen nuestra población son de 
término, con peso de nacimiento mayor a 2,500 g. 
y presentan más de un diagnóstico asociado al qui-
rúrgico principal.
Elegimos como herramienta de evaluación de Neuro-
desarrollo el Test de Pesquisa CAT/CLAMS porque 
incluye niños de 1 a 36 meses de vida, es breve y 
fácil de administrar, valora un componente de reso-
lución de problemas visomotores (CAT) y otro en el 
área de Lenguaje receptivo y expresivo (CLAMS) y 

se considera un buen predictor de la futura capaci-
dad cognitiva2. 
Cuando fue posible, decidimos incluir dos evaluacio-
nes del neurodesarrollo, para evitar la posibilidad de 
obtener una valoración sesgada por condiciones am-
bientales, físicas u emocionales inapropiadas para la 
realización del test y que no hayan sido percibidas en 
el momento de la evaluación.
En esta cohorte, en los pacientes con CDC anormal 
en las dos evaluaciones, el componente más afecta-
do ha sido el visomotor; creemos que este resultado 
podría estar relacionado con la dificultad para brin-
dar cuidados posturales adecuados en UCIN, con 
grandes cicatrices, presencia de bolsas de ostomía, 
alteración de las etapas oral y anal. Debemos tener 
en cuenta que son pacientes con cirugías comple-
jas, que requieren ARM, sondajes y apoyo tecnológi-
co que restringen su movilidad inicialmente y por un 

TABLA Nº 3
Cociente de Desarrollo viso motor (CAT) y Cociente de Desarrollo del lenguaje (CLAMS).  
Primera Evaluación. HGNPE 2008-2009.

TABLA Nº 4
Cociente de Desarrollo Cognitivo en la población estudiada. Cociente de Desarrollo 
viso motor (CAT) y Cociente de Desarrollo del lenguaje (CLAMS).  Segunda evaluación. 
HGNPE 2009.

CAT
Número 

Total n=65
Porcentaje

NORMAL (≥ 85 ) 16 24 %

RIESGO (70- 84 ) 27 42%

RETRASO (< 70) 22 34%

CLAMS Total n=65

NORMAL (≥85 ) 27 42 %

RIESGO (70- 84 ) 21 32%

RETRASO (<70) 17 26%

Cociente de Desarrollo Cognitivo
Número total
n=51

Porcentaje

NORMAL (≥85 ) 19 38%

RIESGO (70- 84 ) 18 35 %

RETRASO (< 70) 14 27 %

CAT n=51

NORMAL (≥ 85 ) 24 47 %

RIESGO (70- 84 ) 10 20%

RETRASO (< 70) 17 33%

CLAMS n=51

NORMAL (≥85 ) 22 44%

RIESGO (70- 84 ) 13 25 %

RETRASO (<70) 16 31%
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período variable, además de generar en sus madres 
el temor de moverlos y posicionarlos “normalmente”. 
Se torna fundamental el apoyo kinésico en UCIN, 
así como la observación por parte de los cuidadores 
de que los movimientos son seguros. También es de 
suma importancia brindar apoyo psicológico a la fami-
lia, para que pueda elaborar adecuadamente las eta-
pas de la enfermedad del bebé e ir superando hitos 
evolutivos16,17,19. Estas circunstancias también dificul-
tan la instalación de la lactancia materna, con lo que 
ello implica para el neurodesarrollo.
La resolución de problemas quirúrgicos genera facto-
res inherentes a la enfermedad de origen o a su solu-
ción, que interfieren con la instalación de pautas ma-
durativas. Una pared abdominal con  músculos poco 
continentes, retrasa la sedestación, sea por falta de 
fuerza muscular o inadecuada estimulación, ya que los 
padres o cuidadores “temen” el decúbito ventral cuan-
do hay múltiples ostomías o cicatrices abdominales, 
creyendo que puede generar dolor, molestias u otras 
complicaciones. En este contexto el lactante retrasa 
su desarrollo por encontrar dificultades en la adqui-
sición del equilibrio, pobre sostén cefálico, debilidad 
para la incorporación del tronco o incapacidad para 
realizar el trípode, entorpeciendo así el rolar o la posi-
ción de gateo. Estas dificultades en la adquisición de 
pautas madurativas del primer semestre de vida del 
lactante, generan indefectiblemente repercusión en 
etapas subsiguientes, perpetuando aun más el retraso 
neuromadurativo. Estos pacientes, entonces, no sólo 
presentan lesiones directas en el periodo perinatal, 
sino que existen variadas noxas del ambiente extraute-
rino, prolongadas a lo largo de sus primeros meses, e 
incluso en los primeros años de vida, producto de las 
complicaciones de sus cirugías abdominales. 
En la primera y segunda evaluación, la mediana 
de CDC y el porcentaje de normalidad evidencian 
compromiso del desarrollo y marcan la necesidad 
de generar estrategias de intervención oportuna.
Otros autores describen alteraciones del neurodesa-
rrollo en poblaciones vulnerables, aunque la propor-
ción de cocientes de desarrollo normales es significa-

tivamente mayor a la nuestra: Schapira et al, reportó 
en el Hospital Sardá alrededor del 79 % de norma-
lidad, sólo el 8 % se encontraba en riesgo y el 13 % 
de la población presentaba retraso20. Bouzas L. et al  
en el Hospital de Clínicas, encontró que el 30 % de 
los Recién Nacidos de Pretérmino tuvo algún grado 
de retraso psicomotor en el primer año de vida21.  Ca-
rrocera et al, en la ciudad de México, evaluó neuro-
lógicamente un total de 134 niños egresados de la 
UCIN al año de edad, entre quienes  el 67% resultó 
normal22. Sin embargo todos estos datos se refieren 
especialmente a pacientes prétermino, y la bibliografía 
no muestra experiencia referente a las patologías tra-
tadas en el presente trabajo. 
Hemos encontrado referencias a que los problemas 
del desarrollo psicosocial y neuromadurativos que 
afectan a nuestros preescolares son graves y deberían 
haber generado acciones impostergables en el mo-
mento en el que comenzaron a surgir. Al no mediar una 
intervención temprana de alta calidad, parte de estos 
niños estarán condenados al fracaso escolar, a un fu-
turo laboral precario, regular inserción social, y conse-
cuentemente a la pobreza económica y espiritual23,24. 
Creemos que debieran aplicarse Tests de Pesquisa a 
todos los pacientes con antecedente de riesgo neona-
tal, a fin de realizar las intervenciones preventivas ne-
cesarias. Es importante señalar que en países desarro-
llados se considera de buena práctica identificar niños 
con alteraciones del desarrollo aplicando pruebas de 
pesquisa en los controles de salud de niños sanos25.  
Muchos niños pueden presentar resultados norma-
les en las evaluaciones durante los primeros años 
de su vida; pero a medida que se desarrollan y se 
completa la maduración del Sistema Nervioso Cen-
tral también pueden surgir alteraciones del desa-
rrollo y/o trastornos de aprendizaje alejados en el 
tiempo26. Problemas neuropsicológicos sutiles o 
moderados relacionados con el nivel intelectual, 
memoria, labilidad en la atención y alteraciones de 
conducta, son de aparición más tardía, se hacen 
más pronunciados a medida que los niños crecen y 
estarían vinculados con causas ambientales.

Diagnóstico Gastrosquisis Atresia Esófago
Atresia 

Intestinal
H. Diafragmática Misceláneas

Primera 
Evaluación

*13
**2

*10
**6

*18
**6

*2
**1

*22
**2

Segunda 
Evaluación

*10
**4

*8
**5

*11
**3

*2
**1

*20
**4

(*) N pacientes evaluados      (**) N pacientes con valor Normal

TABLA Nº 5
Valor de CDC del Test CAT/CLAMS en la primer y segunda evaluación del Neurodesa-
rrollo, según el diagnóstico quirúrgico principal.



Revista Pediátrica Elizalde 11

A
R

TÍC
U

LO
S

 O
R

IG
IN

A
LE

S
Así como exámenes normales en etapas iniciales de la 
vida no aseguran una evolución futura sin alteraciones, 
el déficit madurativo en edades tempranas no se tra-
duce indefectiblemente en trastornos a largo plazo27. 
La evaluación sistemática y detección oportuna de 
posibles disfunciones es una estrategia que favorece 
el máximo desarrollo de las potencialidades de cada 
niño y es mandatario que sean prolongadas como mí-
nimo hasta la edad escolar.

Limitaciones del presente Trabajo
El presente trabajo tiene limitaciones que correspon-
de comentar: 
1) No se ha analizado nivel socioeconómico, educa-
ción de los padres, edad materna, estructura del gru-
po familiar ni cobertura de salud. Si bien el daño del 
SNC y los antecedentes perinatológicos predispone 
al trastorno futuro de las funciones, éstas pueden ser 
influidas por otros factores (clase social, educación 
materna, vínculo afectivo). Uno de los factores de gran 
trascendencia para el éxito del desarrollo es la respon-
sabilidad del cuidador del niño, a quien también de-
ben estar dirigidos los esfuerzos de estimulación. Éste 
aspecto tampoco fue evaluado en el presente trabajo. 
La educación materna, es una variable que discrimi-
na por sí misma la situación social de la familia y en 
particular cuando se refiere a la accesibilidad a los 
servicios de salud, cobertura de cuidados médicos y 
calidad de atención. Todos éstos aspectos de gran 
impacto para el desarrollo neuromadurativo del niño, 
deberán ser tenidos en cuenta para un futuro análisis.

2) La muestra evaluada es menor al tamaño muestral 
calculado. El motivo de este menor número de evalua-
ciones es debido a que nuestra Institución representa 
un centro con cinco años de Programa de Seguimien-
to de patologías poco frecuentes. Sin embargo quie-
nes fueron evaluados corresponden a pacientes que 
ocupan un espacio real en nuestra Institución y que 
no cuentan con una política sanitaria de resolución 
de problemas. La posibilidad de realizar en un futuro 
estudios multicéntricos, proporcionaría un mayor ta-
maño muestral.  
 
Conclusiones
En ambas evaluaciones las dos terceras partes de la 
población con cirugía compleja neonatal tuvieron una 
evaluación del Neurodesarrollo en valores de Riesgo 
o Retraso. 

Comentario Final
Nuestros resultados muestran que debemos diseñar 
estrategias preventivas para intentar mejorar los resul-
tados observados en la evaluación de los pacientes. 
Dada la baja proporción de pacientes con Neurodesa-
rrollo normal, intensificamos la atención de los Servicios 
de estimulación temprana y las consultas de evaluación 
pertinentes así como se instruyó a las madres en pau-
tas madurativas acordes a la edad de sus hijos y fomen-
to del neurodesarrollo. Además, iniciamos la implemen-
tación de un Protocolo de Promoción y Protección del 
Neurodesarrollo en UCIN, con el objetivo de lograr una 
mejor recuperación de los pacientes a largo plazo.
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Anexo I 
Test de desarrollo Cognitivo: CAT/CLAMS

El Clinical Adaptive Test/Clinical Linguistic Auditory Mi-
lestone Scale (CAT/CLAMS) fue desarrollado para ser 
usado como método de screening por pediatras en la 
evaluación  del desarrollo cognitivo desde 1 mes a los 
36 meses de edad.
Es un método breve, usualmente administrado en 15 
a 20 minutos.
Este Test posee ítems en los que están establecidos, 
por edad de desarrollo, las consignas viso-motoras y 
del lenguaje (receptivo y expresivo) que el paciente de-
biera cumplir según su edad corregida.
En cada evaluación solo se administra un pequeño 
subtest del CAT/CLAMS, el que corresponde a su 
edad de desarrollo.
Consta de dos partes: 
1. CAT. Que evalúa en forma directa la capacidad de 

resolución de problemas visomotores.
2. CLAMS, que evalúa el desarrollo del lenguaje re-

ceptivo y expresivo a través de una entrevista y 
cuestionario a los padres, y por evaluaciones direc-
tas establecidas.

El CAT/CLAMS posee una excelente especificidad 

(los niños cuyo test es catalogado como normal verda-
deramente lo son), y una baja sensibilidad (algunos de 
los niños cuyo test es anormal pueden ser normales). 
En consecuencia un resultado anormal en este test 
solo es indicación de derivar al paciente al especialista 
para profundizar su abordaje diagnóstico.
Este instrumento brinda cocientes de desarrollo cuan-
titativos para:
 a) Desarrollo viso motor (CAT)
 b) Desarrollo del lenguaje (CLAMS).
El puntaje Basal es el del nivel de edad de desarrollo 
en el cual se cumplen todos los ítems.
El puntaje total se obtiene sumando al puntaje basal 
el puntaje de todos los ítems cumplidos más allá del 
nivel basal.
El cociente de desarrollo responde a la ecuación de:

PUNTAJE TOTAL X  100   

EDAD CORREGIDA (Valor normal mayor de 80)

EN MESES

El cociente de Desarrollo cognitivo CAT/CLAMS es el 
promedio entre el cociente de desarrollo CAT y el co-
ciente de desarrollo CLAMS.
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Resumen
La clindamicina es un antibiótico utilizado fre-
cuentemente en el ámbito hospitalario, aún más 
en los últimos años, debido al incremento de ce-
pas de Staphilococo Aureus meticilinoresistentes 
de la comunidad.
No es un antibiótico exento de efectos adversos, 
siendo muchos de ellos graves y no siempre co-
nocidos. Nuestro objetivo es describirlos y alertar 
a nuestros colegas sobre su posible presentación.
Describimos en este trabajo, a una niña de 35 
días de vida, internada en  nuestro CEM (Cuida-
dos Especiales y Moderados) por una tumoración 
cervical de etiología infecciosa, que desarrolla un 
efecto adverso grave asociado a la administración 
endovenosa de clindamicina.

Palabras clave: Clindamicina, efectos adversos  

Summary
Clindamicyn is an antibiotic commonly used in 
hospitals, even more in recent years due to increa-
sed strains of Staphylococcus aureus meticilinore-
sistents community.
Not a free antibiotic side effect, many of them se-
vere and not always known. Our goal is to descri-
be and alert our colleagues about their possible 
introduction.
We describe in this paper, a girl of 35 days old, 
admitted to our CEM (Cuidados Especiales y Mo-
derados) by a cervical tumor caused by infection, 
which develops a serious adverse effect associa-
ted with intravenous administration of clindamycin.

Introducción
La clindamicina es un antibiótico utilizado frecuen-
temente en el ámbito hospitalario. Su uso se vio 
incrementado en los últimos años por la aparición 
cada vez más frecuente  de cepas de Staphilococo 
Aureus de la comunidad meticilinoresistentes1. 
La clindamicina es un antibiótico perteneciente a la 
familia de las Lincosamidas2,3.

Si bien clásicamente se describe como bacterios-
tático también tiene acción bactericida contra algu-
nos patógenos dependiendo de la concentración y 
del inóculo bacteriano2. 
Su mecanismo de acción consiste en la unión a 
la subunidad 50S del ribosoma bacteriano interfi-
riendo con la síntesis de proteínas, incluidas las de 
membrana. La superficie de la membrana celular 
así alterada pierde capacidad de adherencia y a su 
vez aumenta la susceptibilidad a la muerte intrace-
lular por leucocitos2,3,4.
Su espectro incluye anaerobios como Peptococ-
cus, Peptostreptococcus, Actinomices, Propionil-
bacterium, Clostridium (salvo C.difficile), Bacteroi-
des, Prevotella, Fusobacterium y Porphyromonas 
también incluye aerobios Gram positivos como 
Staphilococcus spp.y Streptococcus spp. Presen-
tan resistencia a la clindamicina los Bacilos Gram 
negativos2. 
Luego de su absorción vía oral presenta un pico 
sérico a la hora mientras que cuando su administra-
ción es por vía endovenosa el mismo sucede a los 
20 a 45 minutos. (2) Los alimentos o el pH gástrico 
no interfieren significativamente con su absorción. 
Alcanza concentraciones terapéuticas en la mayo-
ría de los tejidos y fluidos salvo por el LCR y la bilis 
cuando hay obstrucción biliar2,3,4. También alcanza 
niveles terapéuticos en abscesos. Su metabolismo 
es hepático, presenta una vida media de 2,5 hs 
aproximadamente y su excreción es renal.
La dosis es de 20 a 40 mg/kg/día E.V. y de 10 a 30 
mg/kg/día V.O. dividido en 3 o 4 dosis. En neona-
tos 15-20 mg/kg/día en 3 o 4 dosis. 

Objetivo
El objetivo del trabajo es describir los efectos ad-
versos graves asociados a la administración de  
clindamicina y describir su presentación en una 
niña de 35 días de vida en sala de internación. 
Alertar a nuestros colegas sobre la presentación 
de los mismos y la forma de evitarlos.

Caso Clínico
Niña de 35 días de vida  y 4.600 kg de peso que 
consulta en guardia por tumoración cervical iz-
quierda de 5 días de evolución. Nacida de término 
con peso adecuado a la edad gestacional, sin ante-
cedentes personales o familiares de relevancia. Se 
interna en sala para estudio y tratamiento.

Efecto adverso grave asociado a Clindamicina:  
a propósito de un caso.
Dominguez P 1, De Lillo L 2, Foulon L 1   

1 Residencia de Clínica Pediátrica Hospital General de Niños 
Pedro de Elizalde.
2Jefe CEM 5 Hospital General de Niños Pedro de Elizalde.

Dirección Postal: Pablo Domínguez Hospital Gene-
ral de Niños Pedro de Elizalde. Montes de Oca 40 CABA  
E-mail:pablogdominguez@hotmail.com
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Al ingreso presenta buen estado general, tumora-
ción laterocervical izquierda de 3 cm de diámetro, 
de consistencia duroelástica, móvil que impresiona 
dolorosa a la palpación y sin signos de flogosis.  
Mantiene posición antálgica del cuello con flexión 
lateral hacia la derecha. 
Con el diagnóstico de adenitis cervical de proba-
ble etiología infecciosa, se toman hemocultivos y 
se decide medicar empíricamente con clindamici-
na 30 mg/Kg/día. 
Al finalizar el pasaje de la segunda dosis de clin-
damicina, la paciente presenta cianosis gene-
ralizada, movimientos torácicos inefectivos tipo 
gasping y bradicardia. Se realizan maniobras bá-
sicas de resucitación cardiopulmonar (RCP), a 
las cuales responde favorablemente. Se decide 
su  traslado a la unidad de terapia intensiva, don-
de permanece durante 24hs bajo monitoreo, sin 
requerimiento de asistencia respiratoria mecánica 
(ARM) ni de inotrópicos. 
Al regreso a la sala de internación se continúa 
el tratamiento con Clindamicina con el recaudo 
de que sea administrada en infusión lenta. Se 
realiza drenaje quirúrgico de la lesión con toma 
de muestra, obteniéndose del cultivo un Staphi-
lococo Aureus meticilinoresistente con un anti-
biograma que informa sensibilidad, entre otros 
antibióticos, a la clindamicina y a trimetoprima-
sulfametoxazol (TMS). 
En cuanto fue posible por la mejoría clínica y de 
laboratorio,  se adecuó  el tratamiento según anti-
biograma por lo que se rotó a TMS vía oral. La niña 
permaneció internada mostrando una evolución 
satisfactoria. Completó 8 días de tratamiento an-
tibiótico con buena tolerancia, para finalmente ser 
dada de alta tras 10 días de internación. Al egreso 
se indica continuar con TMS a dosis habituales 
hasta completar 14 días de tratamiento y se la cita 
a control por consultorios externos de infectología 
en 48hs.

Discusión 
Dentro de los efectos adversos descriptos para la 
clindamicina el más común de todos es la diarrea la 
cual, en la mayoría de los casos, cede con disconti-
nuar la droga. Se describe también la colitis pseu-
domembranosa secundaria al sobrecrecimiento de 
C. Dificcile2,3. 
Las reacciones de hipersensibilidad son el segun-
do efecto adverso más comúnmente descripto. 
Suelen presentarse como un rash morbiliforme (lo 
más frecuente), eritema multiforme o hasta síndro-
me de Steven-Johnson como máxima expresión 
de severidad2,3,4. Menos comúnmente se describe 
toxicidad hepática, supresión de médula ósea y de-
bilidad muscular entre otros2,3.

La aparición de hipotensión, arritmias  y paro car-
díaco como reacciones adversas está descripta 
con la administración rápida de la droga y es por 
ello que se  recomienda que la infusión no debe 
exceder los 30 mg/min2,4,5. Si bien no está correc-
tamente descripto el mecanismo  que lleva al paro 
cardíaco asociado a la infusión rápida de clindami-
cina, para algunos autores este se podría producir 
por una similitud estructural entre la molécula del 
antibiótico y la quinidina, un antiarrítmico clase Ia 
cuya infusión rápida puede causar fibrilación ven-
tricular6. Se ha descripto también, que la infusión 
rápida prolonga el QTc4 en el electrocardiograma.
Por lo anteriormente descripto y según la bibliogra-
fía consultada, se decidió  en nuestro paciente dis-
minuir la velocidad de infusión de la clindamicina 
mientras se mantuvo el tratamiento endovenoso. 
En nuestro caso, el cuadro clínico presentado por 
la paciente, cedió rápidamente con maniobras de 
RCP básicas por lo que no impresionaba un efecto 
adverso cardiovascular. De haberse tratado de un 
paro cardíaco asociado a la infusión rápida de la 
droga hubiera requerido probablemente de manio-
bras avanzadas de RCP. 
Luego de una búsqueda bibliográfica más amplia 
hallamos que, en las formulaciones para uso paren-
teral  de clindamicina, se agrega un excipiente lla-
mado alcohol bencílico que puede causar severos 
efectos adversos7. El alcohol bencílico a altas dosis 
puede producir un cuadro, a veces letal, denomina-
do “síndrome de jadeo” (gasping syndrome) que 
se manifiesta por acidosis metabólica, dificultad 
respiratoria con respiración jadeante, disfunción 
del sistema nervioso central como convulsiones o 
hemorragias intracraneales, hipotensión y colapso 
vascular4,5,8. El mecanismo por el cual se produce 
este síndrome no está claro, aunque se postula que 
el alcohol bencílico o alguno de sus metabolitos 
afectaría el centro respiratorio localizado en protu-
berancia y bulbo raquídeo9. Durante la década del 
80 en los Estados Unidos comenzaron a aparecer 
los primeros reportes acerca de neonatos pretér-
mino que sufrieron este síndrome, por lo que la 
Food and Drug Administration (FDA) comenzó a 
recomendar no utilizar el alcohol bencílico en neo-
natos prematuros5.
Por lo tanto concluimos que el episodio presenta-
do por nuestra paciente, se trató de síndrome de 
jadeo, posiblemente causado por el alcohol bencí-
lico, excipiente de la Clindamicina parenteral, por lo 
que se decidió rotar el tratamiento a TMS de acuer-
do al antibiograma y la buena evolución clínica.
Aunque no hemos encontrado bibliografía que re-
lacione el descenso de la velocidad de infusión del 
alcohol bencílico con el síndrome de jadeo, nues-
tro  paciente no repitió el episodio a pesar de con-



Revista Pediátrica Elizalde 15

R
E

P
O

R
TE

 D
E

 C
A

S
O

S
tinuar por unos días con igual tratamiento. Por lo 
tanto podríamos inferir, que los efectos adversos 
del alcohol bencílico se reducirían con el descenso 
de la velocidad de infusión. 

Conclusión
Los efectos adversos graves asociados a excipien-
tes o a la infusión rápida de clindamicina como el 
síndrome de jadeo y el paro cardíaco respectiva-
mente, son de presentación poco frecuente pero 
grave por lo que deben ser firmemente recordados 
y considerados a la hora de indicar clindamicina.  
El paro cardíaco asociado a la infusión rápida se 
puede evitar simplemente con el pasaje lento y 
controlado del fármaco, con un ritmo de infusión 
no mayor a 30 mg/min. La indicación deber ser 

trasmitida en forma adecuada al personal de enfer-
mería que la administra. Algunos autores proponen 
disminuir la dosis en niños menores de 2 meses a 
20mg/kg/día.
Respecto al síndrome de jadeo por alcohol ben-
cílico, no se recomienda su uso  en neonatos pre-
término, no hallándose bibliografía de sostén para 
otros grupos etarios. Aunque no hemos encon-
trado bibliografía que relacione el descenso de la 
velocidad de infusión del alcohol bencílico con el 
menor riesgo de síndrome de jadeo, podríamos in-
ferir que este efecto adverso se reduciría al tomar 
esta precaución.
Recordamos a nuestros colegas no utilizar clinda-
micina en neonatos y,  en menores de 2 meses  in-
dicar su infusión lenta bajo estricto control.
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Introducción
La radiación ionizante ha sido formalmente recono-
cida y clasificada por la Organización Mundial de la 
Salud como un carcinógeno, particularmente en los 
niños, ya que pueden iniciar, promover y desarrollar 
los cambios celulares que conducen al cáncer. (1)

Si bien las radiografías simples no revisten peligro 
para el paciente, la cantidad de radiación usada en 
otros métodos de diagnóstico como la tomografía 
computada (TC), radioscopia en estudios contras-
tados o las radiaciones usadas con fines terapéuti-
cos (radioterapia en el cáncer) es mayor y pueden 
representar un factor de riesgo para la salud. 
Estudios epidemiológicos demostraron que indivi-
duos expuestos a altos niveles de radiaciones ioni-
zantes tienen un riesgo aumentado de cáncer, leu-
cemia en niños y jóvenes y en épocas más tardías 
de la vida, de mama y tiroides. 
Otros estudios concluyen en que el riesgo es ma-
yor si la exposición se inicia en la infancia con res-
pecto a edades adultas. 
Los niños tienen una vulnerabilidad particular a las 
radiaciones ionizantes ya que están en un período 
continuo de crecimiento y división celular, que les 
genera mayor radiosensibilidad y una expectativa 
de vida mayor que los adultos. 
Si bien reciben menores dosis en cada estudio, 
por el tamaño de los órganos a irradiar, en la edad 
pediátrica, a veces, es sumamente necesaria la re-
petición de los exámenes a pesar de los avanzados 
recursos tecnológicos en TC, exponiéndose a altas 
dosis de radiaciones.
Los adultos que acompañan al niño para el estudio 
también se exponen ocasionalmente, colaborando 
en la inmovilización del paciente, por lo cual de-
ben ajustarse las medidas de radioprotección para 
evitar que reciba una dosis mayor a la que reciben 
naturalmente (radiación de fondo). 
El personal que desempeña su actividad en áreas que 
utilizan radiaciones ionizantes con fines diagnósticos 
o terapéuticos, sobrelleva una exposición mayor por 
las características laborales (exposición ocupacio-
nal), por lo que debe extremar los cuidados protec-
tores para prevenir el impacto en distintos órganos. 

Objetivos
-

gos de las radiaciones ionizantes, especialmen-
te las generadas por los profesionales de la sa-
lud para diagnóstico médico.

-
do los criterios de Radioprotección durante el 
funcionamiento de los equipos de diagnóstico 
que utilizan Radiaciones Ionizantes.

Aplicación
Estos criterios podrán ser aplicados en todos los 
sectores del Hospital General de Niños Pedro de 
Elizalde que utilicen radiaciones ionizantes con 
equipos generadores de rayos X (fuente de radia-
ción artificial más frecuente) como métodos de 
diagnóstico. A saber: Servicio de Radiodiagnósti-
co, Unidad de Terapia Intensiva Pediátrica, Unidad 
de Cirugía Cardiovascular, Neonatología, Quirófa-
no, Hemodinamia, Odontología, etc. 

Generalidades
Existen 2 fuentes principales de radiaciones ioni-
zantes: la fuente natural y la fuente artificial.
FUENTES NATURALES.  Representan a la radia-
ción de fondo. Aportan más del 70% de la exposi-
ción a radiaciones ionizantes de la población y es 
inevitable. La encontramos en el aire (por ejemplo 
el radón, que es un gas que proviene de materiales 
usados en la construcción), en la corteza terrestre 
(potasio 40 y elementos radiactivos de la desinte-
gración del uranio y del torio) y en el espacio (a 
través de los rayos cósmicos). 
FUENTES ARTIFICIALES. El 90 % de las radia-
ciones ionizantes artificiales, son de origen médi-
co. Corresponden a los equipos generadores de 
Rx utilizados en radiología o en radioterapia. El res-
to se producen por sustancias radiactivas.

La dosis media anual que recibe una persona 
desde las fuentes naturales de radiación ioni-

zante es de aproximadamente 
3 mSv (el gas radón aporta la mitad)
Una Rx de tórax aporta 0,1 -  0,2 mSv.

Milisievert (mSv) es una unidad internacional que 
mide dosis de radiación ionizante absorbida y la re-
laciona con su potencial efecto biológico.

Criterios de Radioprotección
Existen 3 criterios básicos empleados en  la pro-
tección radiológica. Ellos son:

Criterios básicos de Radioprotección
Lonegro L1, Rinaldi A2, Zerba M2, Gil SM3

1Médico Pediatra, Especialista en Diagnóstico por Imágenes, 
Especialista en Diagnostico por Imágenes Pediátrico, Magíster 
en Salud Pública, Miembro del Equipo de la Unidad Pediátrica 
Ambiental Elizalde. Jefe de División Radiodiagnóstico Hospital 
General de Niños Pedro de Elizalde.
2Médica Especialista en Diagnostico por Imágenes. División Ra-
diodiagnóstico Hospital General de Niños Pedro de Elizalde.
3Médica Pediatra. Coordinadora de la Unidad Pediátrica Am-
biental Elizalde  Hospital General de Niños Pedro de Elizalde.
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1. Justificación del estudio. Esta dirigido especial-

mente al pediatra y a todos los médicos pres-
criptores de estudios con radiaciones ionizan-
tes. La práctica está justificada cuando es un 
beneficio para la salud del paciente. 

2. Optimización de la práctica. Si bien es aplicable 
a todas las personas involucradas, la responsa-
bilidad de este criterio corresponde al radiólo-
go, ya que una vez que una práctica ha sido jus-
tificada, es necesario considerar que la dosis 
de exposición debe de ser tan baja como sea 
razonablemente posible (concepto “ALARA”: 
As Low As Reasonably Achievable).

3. Límites de dosis. Es aplicable al personal que 
puede padecer exposición ocupacional a radia-
ciones y al público en general, pero no a los 
pacientes. 

Dosis máximas
1. Dosis máximas permisibles para los trabajado-

res con exposición ocupacional (en mSv): Re-
comendadas por la Comisión Internacional de 
Protección Radiológica (ICRP) y adaptadas por 
las vigentes en la Argentina. ICRP Nº 60- Ley 
17.557 (Disp. 30/91)

Límite de Dosis Efectiva: 20 mSv / año
o 100 mSv / 5 años

o excepcional: 50 mSv en 1 año

2. Dosis máximas permisibles recomendadas para 
los miembros del público: se fijan en 1/10 de los 
establecidos para el personal con exposición ocu-
pacional. La vigilancia de la exposición del públi-
co, se realiza mediante la aplicación de controles 
sobre la fuente, más que sobre el ambiente.

La Protección Radiológica está dirigida a 3 grupos 
poblacionales:
1.  El trabajador, expuesto en Radiología (exposi-

ción ocupacional).
2.  El público, que por razones de proximidad a 

los equipos de radiodiagnóstico  puedan estar 
expuestos.

3.  El paciente, que se somete a un estudio de ra-
diodiagnóstico.

Criterios de Radioprotección para el tra-
bajador con exposición ocupacional en 
radiología.
Los trabajadores con exposición ocupacional son 
los operadores de las fuentes de radiación.
  Los trabajadores requieren control médico de 

ingreso y luego, periódicamente.
  Deben utilizar obligatoriamente el dosímetro 

individual. El uso de dosímetro es para el per-
sonal de radiodiagnóstico afectado al manejo 

de equipos de rayos X. El dosímetro es de uso 
personal y mide la dosis que recibe un traba-
jador con radiaciones ionizantes para evitar el 
riesgo de los efectos biológicos originados por 
las mismas.

  Se debe considerar la protección adecuada del 
Técnico y Médico Radiólogo y de todo trabaja-
dor imprescindible en la sala de rayos. Deben 
usar guardapolvo plomado y protector tiroideo. 
Guante plomado y anteojos de protección, se-
gún necesidad.

  El Técnico Radiólogo debe alejarse de la fuente 
de radiación, usando mandos a distancia. La ex-
posición disminuye con la distancia a la fuente. 
La dosis recibida es inversamente proporcional 
al cuadrado de la distancia a la fuente. 

  Debe existir blindaje de plomo entre las per-
sonas y la fuente de radiación. Cuando no se 
puede aumentar la distancia a la fuente de ra-
diación, se deben usar biombos plomados. Du-
rante el examen radiológico, el personal debe 
ubicarse en una zona protegida.

  Se debe considerar la reducción del tiempo de 
exposición. La dosis recibida es directamente 
proporcional al tiempo de exposición.

  El Técnico Radiólogo y cualquier otro personal 
afectado, no debe exponerse al haz directo de 
Rx (radiación directa). 

  Se debe disminuir la radiación dirigiéndola solo 
al área de interés, con el uso de colimador.

  Las puertas de acceso a las salas donde se 
encuentran los equipos de radiodiagnóstico, 
deben estar cerradas y con señalización ade-
cuada, advirtiendo el riesgo de radiación y pro-
hibiendo el ingreso de mujeres embarazadas. 
No debe ingresar ninguna persona ajena al ser-
vicio sin autorización previa. 

  Exposición ocupacional en mujeres embaraza-
das: No deben realizar tareas en áreas donde 
se trabaje con altas dosis de radiaciones ioni-
zantes. El objetivo es que las radiaciones ioni-
zantes que puedan afectar al feto no excedan el 
límite correspondiente a las establecidas en las 
normas de radioprotección para el público.

Criterios de Radioprotección para el 
público
  El límite de dosis efectiva para los miembros del 

público es de 1 a 2 mSv por año.
  En el interior de la sala de rayos o de otra sala 

de internación donde se va a usar radiaciones 
ionizantes, no puede haber otro paciente ni fa-
miliares. En caso que la sala no pueda ser des-
alojada, se debe usar biombo plomado móvil.

  Si es necesario inmovilizar a un paciente, es 
preferible que lo haga algún familiar pero siem-
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pre utilizando equipo protector. Nunca asignar 
esta tarea a una mujer embarazada ni a un me-
nor de 18 años. En el caso que sea inevitable, 
se permite que el personal sostenga al paciente, 
pero teniendo en cuenta que deben rotarse para 
dicha función, de modo que no sea la misma per-
sona quien se exponga reiteradamente. En todos 
los casos deben evitar el haz directo de Rx, usar 
delantal plomado y protector tiroideo. 

Criterios de Radioprotección para el 
paciente
Están basados en el Programa para la Protección 
Radiológica del Paciente (PRP) de la Sociedad Ar-
gentina de Radiología. El objetivo fundamental del 
Programa de PRP consiste en evitar dosis de ra-
diación innecesaria para el paciente, que aumenten 
el riesgo de cáncer en la población. 
Una vez que la práctica radiológica está justificada, 
el Radiólogo debe seguir normas para disminuir las 
dosis de radiación: 
  Evitar repeticiones innecesarias: La dosis al pa-

ciente es proporcional al número de exposiciones. 
  Disminuir el tiempo de exposición.
  Usar técnicas con alto kilovoltaje y bajo miliam-

peraje.
  Aumentar la distancia tubo-paciente (es la dis-

tancia foco-piel).
  Usar filtros del haz de rayos central.
  Disminuir el campo a irradiar, con colimación 

del rayo central.
  Realizar el mantenimiento adecuado del equipo 

de rayos, del cuarto oscuro y de los líquidos fija-
dor/ revelador de las películas radiográficas. Esto 
contribuye a disminuir las dosis en los pacientes.

  Proteger los órganos que podrían irradiarse, se-
gún las proyecciones solicitadas y mientras no 
interfieran en el diagnóstico. Así tenemos pro-
tección gonadal (si las gónadas están a 5 cm 
del haz primario), tiroidea, mamaria, cristalino. 

  Planificar previamente todo examen diagnósti-
co a realizar con el equipo médico que utiliza 
radiación ionizante. Trabajar con protocolos de 
estudio. 

Criterios de Radioprotección en Radio-
logía portatil (Terapia Intensiva, Neona-
tología, Recuperación Cardiovascular, 
Quirófano, etc.)
Los trabajadores de los servicios donde se hace 
radiología portátil, también son considerados como 
miembros del público.
  Se deben desalojar a todas las personas de la 

Sala antes de hacer el disparo de rayos X, no 
pudiendo hacer la radiografía hasta que quede 
solamente paciente y operador.

  Se debe usar un biombo plomado móvil, espe-
cialmente cuando no pueden desalojar la sala, 
con el fin de disminuir al máximo la exposición 
de los pacientes que comparten la sala. 

  En el caso de ser necesario sostener a los pa-
cientes durante el procedimiento radiológico, 
se recomienda que lo haga un familiar con equi-
po protector. De ser inevitable la exposición de 
enfermero o médico, nunca debe ser la misma 
persona, debe usar equipo protector y evitar el 
haz directo de Rx. Nunca asignar esta tarea a 
una mujer embarazada ni a un menor.

  En las zonas donde se realiza radiodiagnóstico 
en forma ocasional, sólo el personal de radio-
diagnóstico deberá utilizar dosimetría individual.

Criterios de Radioprotección en Odon-
tología  
Es valido para la radiografía dental, excluyendo la 
panorámica, en la que se aplican criterios de radio-
logía convencional.
  La placa radiográfica debe sujetarla el paciente.
  El operador debe realizar el disparo a una dis-

tancia mínima de 2 metros desde el tubo emisor 
de Rx y tener protección personal (delantal plo-
mado, protector de tiroides).

  El operador debe utilizar obligatoriamente el do-
símetro individual. 

  Los operadores requieren control médico pe-
riódico.

 Para mayor seguridad, se puede usar un 
biombo móvil. 

  La distancia entre el foco del tubo y la piel 
del paciente debe ser de 20 cm o de 10 cm 
según el kV.

  Se debe utilizar colimación del haz de radiación.
  Se debe proteger al paciente con delantal plo-

mado, si se considera necesario.   

Criterios de Radioprotección en Hemo-
dinamia
Se informa sobre algunas recomendaciones de los 
Criterios de Protección Radiológica en Radiología 
Intervencionista, extraído del Programa Nacional de 
Protección Radiológica del Paciente de la Sociedad 
Argentina de Radiología. Las pautas a seguir son:
  Colimar el campo para reducirlo a la zona de in-

terés. Esto disminuye las dosis recibidas como 
así también la probabilidad que el médico inter-
ponga sus manos en el haz de rayos X.

  Cuanto mayor es la distancia tubo/paciente me-
nor es la dosis de radiación en piel.

  Los ajustes de imagen, como el brillo y el con-
traste, no deben realizarse modificando el      
voltaje del tubo o la intensidad de corriente (Kv, 
mA) porque aumenta la dosis.
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  Se debe concientizar acerca de los tiempos de 
radioscopia empleados. Su uso debe estar res-
tringido solo para los momentos en que pueda 
darnos información útil.

  Todos los expuestos, incluidos anestesiólogos y 
residentes, deben tener la protección personal 
adecuada (delantal plomado, protector tiroideo, 
anteojos de protección) y dosimetría individual.

  Los operadores deberán realizar controles mé-
dicos periódicos.

Recomendaciones generales
  Realizar el Curso de Radiofísica Sanitaria, que 

brinda conocimientos en Protección Radioló-
gica. Todos los sectores mencionados donde 
se trabaja con radiaciones ionizantes con fi-
nes diagnósticos, deben tener información del 
tema a través de la realización de un curso de 
formación en radioprotección, como es el de 
Radiofísica Sanitaria del Ministerio de Salud de 
la Nación.

  En las salas donde se realiza Radiología Portátil 
como, por ejemplo, en las unidades de cuidados 
intensivos, el personal no debe recibir radiación 
innecesaria, no permaneciendo en el interior de 

la sala cuando el equipo está siendo utilizado. 
Al momento del disparo de Rx solo deben en-
contrarse el paciente y el operador. En caso de 
no ser posible, usar biombo móvil.

  El médico prescriptor deberá planificar previa-
mente todo examen diagnóstico a realizar con 
el  equipo médico que utiliza radiación ionizan-
te. Se debe trabajar en base a protocolos de 
estudio. 

  Información de algunas dosis estimadas (do-
sis efectiva característica): Corresponde a la 
radiación usada en los exámenes de radiología 
pediátrica en comparación con otras exposicio-
nes. Tabla 1.

Organismos de control sobre el uso de 
las Radiaciones
La Comisión Nacional de Energía Atómica, desde 
1958, ejerce el control de la tenencia y el uso de 
material radiactivo.
La Secretaría de Salud Pública, Ministerio de 
Salud de la Nación, desde 1967, por Ley 17.557, 
ejerce el control sobre los equipos de Rayos X de 
todo el país, origen del Programa de Radiofísica 
Sanitaria.
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EXPOSICIÓN
DOSIS ESTIMADA
EN MSV

EQUIVALENCIA CON LA RX DE 
TÓRAX
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TC de cerebro 2 100 a 200

TC de tórax 3 150 a 300

TC de abdomen 5 250 a 500
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Definición
Toda acción u omisión que lesione o pueda lesio-
nar potencialmente al niño, e interfiera en su desa-
rrollo psicofísico emocional y social.

Etiología
La aparición de los fenómenos violentos hacia el 
niño en el entorno familiar es multifactorial. Están in-
volucradas las características individuales de cada 
uno de los componentes de la estructura familiar 
y la modalidad interactiva entre estos. También se 
incluyen los aspectos relacionados con la esfera 
del trabajo y las relaciones sociales establecidas 
por los integrantes de la familia con su medio y los 
factores socioculturales que marcan las caracterís-
ticas del funcionamiento social.

Formas clínicas
  Abandono emocional.
  Maltrato emocional.
  Maltrato físico.
  Maltrato por negligencia o abandono físico.
  Abuso sexual.
  Otras formas: explotación laboral, corrupción, 

maltrato prenatal, síndrome de Münchaussen 
por poder, intoxicación, sustitución de identidad, 
adopción maligna y la incapacidad parental de 
control de la conducta de los hijos.

Las manifestaciones clínicas según el cuadro sos-
pechado se desarrollan a continuación.

Abandono emocional
Falta persistente de respuesta a las señales (llanto, 
sonrisas), expresiones emocionales y conductas 
procuradoras de proximidad e interacción iniciadas 
por el niño, y falta de iniciativa de interacción y con-
tacto por parte de alguna figura adulta estable.
El abandono emocional comparte las característi-
cas de la sintomatología vinculada al maltrato emo-
cional y habitualmente acompaña al maltrato por 
negligencia o abandono físico.

Maltrato emocional
Hostilidad verbal crónica en forma de insulto, bur-
la, desprecio, crítica y amenaza de abandono y 
constante bloqueo de las iniciativas de interac-
ción infantiles (desde la evitación hasta el encie-
rro) por parte de cualquier miembro adulto del 
grupo familiar. 

Se manifiesta por:
  Problemas conductuales.
  Sintomatología psicosomática y emocional.
  Trastornos del desarrollo.
  Déficit del rendimiento escolar.

Será asistido ambulatoriamente en los consultorios 
externos del Servicio de Psicopatología.

Maltrato físico
Cualquier acción no accidental por parte de los 
padres o cuidadores que provoque daño físico o 
enfermedad en el niño o lo coloque en grave riesgo 
de padecerlo. Se manifiesta por:
  Versión contradictoria entre el relato de los pa-

dres y las lesiones que presenta el niño.
  Retraso en la búsqueda de asistencia médica.
  Lesiones en la piel en diferente estadio evolutivo.
  Hematomas y contusiones localizadas en zonas 

no prominentes.
  Mordeduras, alopecia traumática, lesiones en 

mucosa bucal (quemaduras, hematomas, pérdi-
da o fracturas de dientes).

  Quemaduras en periné, genitales, nalgas o extre-
midades (simétricas o en espejo) y en cualquier 
ubicación cuando sean de cigarrillo.

  Lesiones óseas en diferente estadio evolutivo, 
fracturas diafisarias en “espiral”, fracturas meta-
fisarias en “asa de cubeta”, despegamiento pe-
rióstico por hemorragia subperióstica, fractura 
de cráneo asociada o no a hematoma subdural; 
fractura múltiple de costillas, adyacentes, en ge-
neral en la región posterolateral.

  Asociación de lesiones cutáneas, óseas, ocula-
res o viscerales.

  Lesiones oculares: hemorragias retinianas unila-
terales o bilaterales, desprendimiento de retina, 
hemorragia vítrea, cataratas traumáticas, etc.

  Lesiones intracraneales: edema cerebral, hemo-
rragia subaracnoidea, hematoma subdural y epi-
dural, dilatación del sistema ventricular, etc.

  Lesiones viscerales o torácicas: hematoma duo-
denal intramural, seudoquiste pancreático, pan-
creatitis hemorrágica; ruptura gástrica, duodenal, 
yeyunal, ileal, o ilíaca; hematoma retroperitoneal, 
contusión y hematoma pulmonar.

  Asociación de fracturas de huesos largos con 
hematoma subdural.

  Recidiva de patología lesional y asistida en distin-
tos centros asistenciales.

Maltrato infantil
Garrote N, Indart de Arza MJ

Extraido del Libro “Hospital General de Niños Pedro de Elizalde. Criterios de diagnóstico y tratamiento en Pediatría”. Buenos Aires. 
Ediciones JOURNAL, 2012. Por mayor información escribir a: info@journal.com.ar
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Merece una mención el síndrome del bebé sacudi-
do (shaking baby) que se presenta generalmente 
en lactantes con edema cerebral, hemorragia reti-
neana y hematoma subdural.

Maltrato por negligencia o abandono físico
Aquella situación en que las necesidades físicas básicas 
del menor (alimentación, vestido, higiene, protección y 
vigilancia en situaciones potencialmente peligrosas o 
cuidados médicos) no son atendidos temporal o perma-
nentemente por ningún miembro del grupo que convive 
con el niño. Se sospecha en los siguientes casos:
  Niño mal vestido, con falta de higiene, palidez, 

tristeza, apatía.
  Talla y peso por debajo del tercer percentil, por 

déficit nutricional o caída del percentil.
  Falta de interacción madre-hijo.
  Desarrollo no acorde con la edad cronológica.
  Mejoría manifiesta y rápida durante su internación.

Maltrato por abuso sexual
Según la definición de H. Kempe, se trata de “la 
implicación de niños y adolescentes dependientes 
e inmaduros en cuanto a su desarrollo, en activi-
dades sexuales que no comprenden plenamente y 
para las cuales son incapaces de dar su consenti-
miento informado; o que violan los tabúes sociales 
o los papeles familiares”.
Situación abusiva extrafamiliar:
  Por un extraño en forma única e imprevista.
  Por un conocido de manera reiterada.

Situación abusiva intrafamiliar:
  Por alguno de los progenitores convivientes.
  Por alguno de los progenitores separados.
  Por otros familiares (abuelos, tíos, primos, hermanos).
También hay que diferenciar si el abuso sexual in-
fantil es:
  Con contacto físico: violación, masturbación o 

caricias.
  Sin contacto físico: presenciar actos sexuales, 

exhibición de pornografía.
El abuso sexual es mayoritariamente intrafamiliar, 
predomina el secreto y el ocultamiento y se sospe-
cha por diversos indicadores:
  Manifestaciones conductuales (juegos sexuales 

inapropiados para la edad, miedos específicos, 
fracaso escolar inexplicable, fugas del hogar, ais-
lamiento social).

  Manifestaciones psicosomáticas (trastornos del 
sueño, dolor abdominal, cefaleas, enuresis, en-
copresis, masturbación compulsiva, trastornos 
de la alimentación).

  Infecciones de transmisión sexual, infecciones 
urinarias recidivantes.

  Lesiones anales o vulvares.
  Embarazo.

Síndrome de Münchausen por poder
Simulación por parte del padre, madre o tutor (es-
pecialmente por parte de la madre) de síntomas 
físicos patológicos, mediante la administración de 
sustancias o manipulación de excreciones o suge-
rencia de sintomatologías difíciles de demostrar 
que conducen a internaciones o estudios comple-
mentarios innecesarios.
  Síntomas referidos por el progenitor que no ad-

miten explicación (hemorragias, síntomas neuro-
lógicos, hipertermia, alteraciones en exámenes 
complementarios).

  Recurrencia inexplicable de enfermedades.
  Los supuestos síntomas o signos no se eviden-

cian en ausencia de la madre o el padre.
  Las manifestaciones clínicas no se condicen con 

la historia del paciente.
  Madre o padre excesivamente “atento” que no ad-

mite separarse del hijo supuestamente enfermo.
  Se presentan a veces cuadros neurológicos graves 

de difícil explicación y de evolución no habitual.

Intoxicación o maltrato químico
Siguiendo a otros autores (Molina Cabañero, 1997) 
puede agregarse esta forma específica de maltrato, 
que implica la ingestión de compuestos o sustancias 
químicas por acción de los padres. Suelen reconocer-
se los siguientes tipos: intoxicación intrauterina, a tra-
vés de la lactancia, por descuido o negligencia e intoxi-
cación violenta (con la finalidad de que “no moleste” a 
la persona a cuyo cargo está el niño).
Este tipo de abuso puede tener graves consecuen-
cias para la salud del niño, que puede llegar a la 
emergencia pediátrica presentando somnolencia, 
depresión del sistema nervioso central o coma su-
perficial, que requiere en casos extremos interna-
ción en unidad de cuidados intensivos.

Diagnóstico
Anamnesis
Descripción del hecho, cómo se produjeron las le-
siones, dónde se produjeron, quienes estaban con 
el niño, día y hora del episodio traumático, día y 
hora en que lo trajeron al hospital, si existen acusa-
ciones, variaciones en la narración, discrepancias 
entre la historia clínica y las lesiones.
 Antecedentes personales:
  Consignar circunstancias de la familia y pareja en 

las que acaece.
  Antecedentes de abortos previos.
  Depresión por el embarazo.
  Preocupación por el sexo del bebé.
  Reacción frente al nacimiento.
  Niño prematuro.
  Niño malformado o discapacitado.
  Niño llorón, difícil o rebelde.
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En los padres es importante indagar estos antece-
dentes hereditarios familiares:
  Golpeados o carentes de afecto en la niñez.
  Maltrato físico o sexual.
  Portador de enfermedad mental.
  Alcohólico o drogadicto.
  Antecedentes médicos de la familia.
  Aislamiento.

Antecedentes socioambientales:
  Tipo de unión de pareja parental.
  Grupo conviviente con el niño.
  Situación laboral de los adultos.
  Ingreso mensual.
  Características de la vivienda.
  Relación entre los padres (tipo de comunicación).
  Causas para la agresión.
  Quién toma el mayor número de decisiones acer-

ca de los hijos.
  Cómo es un día de rutina en el ámbito familiar en 

el cual participa el niño.

Examen físico
Realizar examen completo para detectar lesiones, 
haciendo mención a la forma, tamaño, coloración, 
ubicación y demás características que contribuyan 
al correcto diagnóstico.
En caso de abuso sexual infantil se realizará el exa-
men urgente de la región genital y anal en los si-
guientes casos:
  Agresión reciente (menos de 72 horas), donde 

es posible tomar muestras para analizar, evitar la 
pérdida de pruebas y realizar el tratamiento mé-
dico o preventivo que corresponda.

  Necesidad de tratamiento médico o quirúrgico 
por las lesiones halladas.

Si no es una urgencia médica el examen se imple-
mentará con la preparación adecuada y el consen-
timiento del niño, ya que de no ser así, el procedi-
miento resultaría revictimizante.
En el caso de una violación, se deberá precisar el 
tiempo transcurrido entre el hecho traumático y la 
consulta médica así como el conocimiento de las 
medidas de protección y profilaxis.

Exámenes complementarios
Laboratorio
  Por sospecha de maltrato físico: hemograma, 

eritrosedimentación, coagulograma, urea, gluce-
mia, orina (químico y sedimento) y ante la sos-
pecha de afectación abdominal, lipasa o amila-
semia (para pancreatitis), calcemia, fosfatemia, 
fosfatasa alcalina (si hay fracturas múltiples).

  En abuso sexual infantil, sacar sangre para reali-
zar serologías (antes del inicio del tratamiento).

  Si la niña ha alcanzado la menarca, debe consi-
derarse la realización de una prueba de embara-

zo. Si el resultado es negativo, se debe repetir a 
las tres semanas.

  Análisis de orina: se puede visualizar de manera 
directa en el microscopio la presencia de esper-
matozoides.

  Intentar siempre, si es posible, el rescate micro-
biológico antes de cualquier tratamiento profilác-
tico. Cultivo de flujo vaginal, anal o bucal (según 
antecedentes).

  Serología para hepatitis B, VDRL, VIH.
  Sobre la base de los primeros resultados, en los 

casos de infecciones se procederá de la siguien-
te manera según el agente causante:
  Gonorrea: inicialmente y a las tres semanas, 

se tomarán muestras de endocérvix (víctimas 
sexualmente activas), uretra, ano y faringe en 
niñas vírgenes. Los exámenes se solicitarán 
en forma directa por coloración de Gram o por 
método ELISA, o prueba de anticuerpos mono-
clonales y policlonales por sonda de ADN.

  Chlamydia: inicialmente y a las tres semanas, se 
tomarán muestras de orina, vagina y endocérvix 
(víctimas sexualmente activas). Se solicitará cul-
tivo en líneas celulares de McCoy y HELA o es-
tudio por prueba de ELISA, inmunofluorescencia 
directa o indirecta por sonda de ADN. En orina, 
se estudiará mediante ligasa.

  Tricomonas: se solicitará mediante hisopado de 
uretra, vagina y ano conservado en medio de Stuart.

  Sífilis: inicial y a las seis semanas. Estudio directo 
con microscopio de fondo oscuro de las muestras 
obtenidas. En sangre, FTA-Abs, HTP y VDRL.

  VIH-sida: inicial, a las seis semanas y a los cua-
tro y seis meses (con autorización consentida). 
Solicitar detección de anticuerpos mediante la 
prueba de ELISA. Carga viral sólo se pedirá en 
pacientes VIH(+), al igual que el recuento de 
linfocitos CD4.

  Hepatitis B, inicial y al mes. Se solicitará la 
búsqueda de Ag. de superficie (Ag HBs) y en 
niños vacunados antígeno anti-Core.

  Hepatitis C y D (IgM e IgG).
  Búsqueda de elementos no vitales (manchas, 

pelos) siempre que exista intervención judicial y 
a solicitud de esta. Se deben guardar en tubo 
seco (de ser posible) e introducirlos en sobres 
de papel madera rotulados correctamente con 
los datos de la víctima.

Diagnóstico por imágenes
  Cráneo: radiografía de frente y perfil, Towne (sospe-

cha de fractura de base de cráneo), ecografía cere-
bral en menores de un año, eventual TC y RM.

  Osteoarticular: radiografía comparativa de hue-
sos largos, centellograma (de rutina en niños me-
nores de tres años con lesiones traumatológicas 
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o con sospecha de lesiones costales), eventual 
TC o RM de cadera, rodilla, columna.

  Tórax: radiografía simple, eventual tomografía li-
neal, TC o RM.

  Abdomen: radiografía simple, ecografía, even-
tualmente TC.

Diagnóstico de certeza
Se obtiene mediante la realización de:
  Examen clínico general y según orientación diag-

nóstica.
  Examen ginecológico, proctológico, oftalmológi-

co, traumatológico, neurológico.
  Batería de laboratorio y radiodiagnóstico.
  Psicodiagnóstico.
  Diagnóstico social.

Diagnóstico diferencial
Dependerá de las lesiones encontradas:
  Enfermedades que cursan con hematomas y he-

morragia: hemofilia, púrpura trombocitopénica 
idiopática, síndrome de Ehlers-Danlos, leucosis.

  Enfermedades óseas que cursan con fracturas múl-
tiples u osteoporosis: osteogénesis imperfecta, ra-
quitismo, hipofosfatasia, leucemia, neuroblastoma, 
osteomielitis, insensibilidad congénita al dolor.

  Enfermedades óseas con alteraciones metafisarias: 
enfermedad de Menkes, escorbuto, lúes congénita, 
traumatismo obstétrico.

  Enfermedades óseas de reacción perióstica: lúes y 
escorbuto, hiperostosis cortical infantil, osteoma os-
teoide, leucemia y neuroblastoma metastásico.

  Enfermedades con vulvovaginitis o hemorragia genital.
  Congénitas: hemangioma congénito, bandas periu-

retrales, malformaciones de genitales, diastasis del 
ano, variación del músculo bulbocavernoso, carún-
culas uretrales y prolapso.

  Dermatológicas: liquen escleroatrófico, irritación 
por jabón, otros productos o ropas.

  Infecciosas: infección estreptocócica, infección 
por otros agentes, vulvovaginitis hemorrágica por 
Shigella, dermatitis por Candida albicans.

  Otras: enfermedad de Crohn, síndrome hemorra-
gíparo, lesión baja de médula espinal, constipa-
ción crónica, hemorroides.

Criterios de internación
  Ser menor de tres años con lesiones sospecho-

sas de maltrato.
  Ser mayor de tres años con lesiones físicas o 

riesgo valorado por los médicos asistentes o la 
Unidad de violencia familiar:

  Alto riesgo: internación obligada.
  Mediano riesgo: la internación dependerá de la 

seguridad que brinde el contexto.
  Bajo riesgo: atención ambulatoria.

Internación consumada
Solicitud inmediata de interconsulta a la Unidad de 
Violencia Familiar. El pediatra de la Unidad realizará 
el examen físico completo, incluido el ginecológico 
(si fuera necesario).

Procedimientos en la unidad de violencia familiar
  Registro de admisión:

  Datos del niño (nombre, DNI, sexo, edad).
  Identidad de los padres.
  Domicilio, lugar de trabajo, obra social.

  Evaluación del grado de riesgo al ingreso: se es-
tablecerá luego de las entrevistas de admisión y 
el examen clínico.

  Denuncia:
  Policial o penal en forma inmediata, en trau-

matismos o intoxicaciones, que pongan en 
peligro la vida o puedan provocar secuelas 
invalidantes.

  Guardia permanente de derechos de niños y 
adolescentes del Gobierno de la Ciudad de 
Buenos Aires u organismos similares en otras 
ciudades, provincias o países.

  Al cabo de la finalización de la batería diagnós-
tica y a los fines de transmitir el diagnóstico 
situacional: a la Defensoría de derechos de ni-
ños y adolescentes del Gobierno de la Ciudad 
de Buenos Aires o a los organismos zonales 
y locales de protección de derechos, para el 
seguimiento del caso.

Secuencia de entrevistas:
  En maltrato físico o negligencia:

  Individuales a cada padre.
  Entrevista de la pareja parental.
  Entrevista familiar.
  Entrevistas al niño (vincular con madre, hora de 

juego, entrevista individual).
  Entrevistas sociales.

  En abuso sexual infantil:
  Individual a la madre.
  Entrevista al niño.
  Entrevista familiar.
  Entrevistas sociales.
  En última instancia, al padre si estuviese sos-

pechado o al supuesto abusador.

Se debe elaborar el diagnóstico situacional con 
la participación de cada uno de los profesionales 
intervinientes (pediatra, psiquiatra, psicólogo, asis-
tente social, abogado y jefe de la Unidad).
Reunión del equipo para delimitar objetivos y ela-
borar estrategia terapéutica. El informe se reali-
zará en forma clara, transmitirá la impresión diag-
nóstica del equipo interdisciplinario y sugerirá las 
medidas terapéuticas que permitan una asisten-
cia integral al niño y su familia.
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Tratamiento
Desde el punto de vista clínico el tratamiento se-
guirá la norma establecida según las lesiones o el 
compromiso de órganos, aparatos o sistemas invo-
lucrados. Merece una especial atención la preven-
ción de infección por VIH en caso de ataque sexual 
o situación de abuso con exposición producida 
dentro de las 48 a 72 horas del suceso.
Es necesario evaluar la magnitud del riesgo de 
transmisión y si ha tenido agravantes (coito anal 
receptivo, sangrado, cantidad de violadores, etc.).
El tiempo transcurrido desde que sufrió la agresión 
y la posibilidad que se pueda iniciar la profilaxis 
posexposición. Es importante saber que el tiempo 
ideal para iniciar el tratamiento es antes de las dos 
horas desde la exposición y que disminuye la efica-
cia a medida que pasa el tiempo.

Tratamiento antirretroviral
  Tratamiento básico con inhibidores nucleósidos 

de la transcriptasa reversa (riesgo menor, sexo 
oral): zidovudina (AZT) + lamuvidina (3TC):
  AZT: comprimidos de 100, 200 y 300 mg. Do-

sis: 2 comprimidos de 100 mg cada 8 horas o 
tres comprimidos cada 12 horas.

  3TC: comprimidos de 150 mg. Dosis: 1 com-
primido de 150 mg cada 12 horas.

  Tratamiento ampliado (riesgo mayor, sexo vaginal 
o anal) con AZT + 3TC + inhibidores de la pro-
teasa (indinavir [IDV] + neffinavir [NFV]):
  IDV: cápsulas de 200 y 400 mg. Dosis de 400 

a 800 mg cada 8 horas.
  NFV: comprimidos de 250 mg. Dosis de 750 

mg cada 8 horas.

Anticoncepción de emergencia
En pacientes pospuberales y antes de las 72 ho-
ras: 1,5 mg de levonorgestrel, dosis única (dos 
comprimidos juntos) o 0,75 mg cada 12 horas (to-
tal: dos comprimidos).
Antihepatitis B
Solo en caso de no haber recibido el esquema 
completo de vacunación con anterioridad se de-
berá administrar 0,06 mL/kg de gammaglobulina 
hiperinmune (frasco ampolla de 3 y 5 mL) + vacuna 
antihepatitis B en tres dosis (0, 1 y 6 meses).
Aplicar vacuna antitetánica solamente si no hubiera 
recibido vacunación en los últimos 10 años.
Antibioticoterapia preventiva para ETS
  Sífilis: 2 400 000 U o 50 000 U/kg de penici-
lina benzatínica en dosis única o 250 mg de 
ceftriaxone.
  Gonococo/clamidia:
  Azitromicina: 1 g (comprimidos de 500 mg) o 

20 mg/kg en dosis única.
  Ciprofloxacina: 500 mg.

  Cefixima: 400 mg ó 8 mg/kg + 100 mg de do-
xicilina ó 2 mg/kg, cada 12 horas por 7 días.

  Tricomonas: 2 g de metronidazol (comprimidos 
de 500 mg) ó 30 mg/kg, en dosis única.

Transmitir a la víctima y su familia la significación de 
los hallazgos y su implicancia futura.
En el caso de tener que comunicar al órgano admi-
nistrativo de derechos de los niños o a la Justicia, 
elaborar el informe firmado por el profesional ac-
tuante y por el responsable del área. Se debe en-
viar con la hoja de salida correspondiente y a través 
del despacho del hospital (no entregar en mano al 
paciente ni al familiar).

Condiciones de alta
Se decidirá el alta cuando desde el punto de vista 
clínico haya superado la necesidad del cuidado 
y tratamiento intrainstitucional y además existan 
las condiciones aceptables de seguridad para el 
niño, tales como para que se eviten las recidivas. 
Por lo tanto, esta medida debe surgir del común 
acuerdo del jefe de la Unidad de violencia fami-
liar, del jefe de la Unidad de internación y de la 
Guardia permanente de derechos, si estuviera 
interviniendo.

Pronóstico
Dependerá de la evaluación diagnóstica y de la ca-
pacidad de reconocimiento de los hechos:
  Favorable: reconocimiento y capacidad de cambio.
  Desfavorable: falta de reconocimiento de los he-

chos y rigidez o persistencia de las conductas 
violentas.

Factores de mal pronóstico: negación de hechos, 
aislamiento social persistente, patología psiquiátri-
ca grave y marginalidad.
En el tratamiento posterior al alta, de acuerdo con 
cada caso particular, se puede indicar uno o varios 
recursos psicoterapéuticos:
  Psicoterapia individual.
  Psicoterapia familiar.
  Psicoterapia de pareja.
  Grupo de crianza.
  Grupo para padres de niños maltratados.
  Grupos de niños y adolescentes que sufrieron 

abuso sexual.
  Grupo de madres de niños y adolescentes que 

sufrieron abuso sexual.
  Controles pediátricos periódicos.
  Asesoramiento legal.
  Controles psicofarmacológicos.

Seguimiento
La periodicidad de los tratamientos psicoterapéu-
ticos y los controles pediátricos dependerá de la 
estrategia terapéutica.
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Niño con sospecha
de lesiones físicas
por malos tratos

Exámenes complementarios de laboratorio 
y radiológicos

Antecedentes

Descarta la 
sospecha

Atención médica 
habitual

Bajo riesgo o 
mediano riesgo 
con resguardo

Alto riesgo y 
mediano riesgo sin 

resguardo

Confirma la 
sospecha

Sin internación

Seguimiento ambu-
latorio en la unidad 
de violencia familiar 
o derivación a otro 
centro de atención

Criterio de alta consen-
suado entre los servicios 
de internación, la Unidad 
de violencia familiar y el 

Organismo de protección 
de derechos

  Dar intervención al Consejo 
de derechos de niños y 
adolescentes

  Solo en caso de lesiones 
que comprometen la vida, 
hacer denuncia policial

Internación

Interconsulta con 
violencia familiar

Características 
de las lesiones

ALGORITMO 12.1 Niño con sospecha de lesiones físicas por malos tratos.



Revista Pediátrica Elizalde 27

P
E

D
IATR

ÍA
 P

R
Á

C
TIC

A

Emergencia
  Menos de 72 horas del hecho
  Necesidad de tratar
  Necesidad de proteger
  Necesidad de obtener prueba

Sí

  Realizar consulta con la Guardia permanente 
de niños y adolescentes del GCBA u orga-
nismo equivalente.

  En caso de niña/o o adolescente con lesio-
nes importantes hacer la intervención policial 
en la que se debe solicitar la presencia del 
médico de policía para constatar las lesiones 
y recoger las pruebas.

Exploración física
  Tratamiento quirúrgico si corresponde.
  Pruebas que se deben realizar: serología, 

prueba de embarazo.
  Recoger adecuadamente las pruebas (si exis-

ten).
  Tratamiento médico de lesiones corporales o 

genitales e infectológico.

Importante: no aceptar ropas 
u otros elementos de interés 
que nos traen los padres y no 
forman parte de la vestimenta 

que porta la víctima; se les 
aconsejará presentarlos en la 

sede policial o judicial.  
Si está seca ponerla en un 

sobre de papel madera debida-
mente rotulado.

Anamnesis
  Recoger los datos: registrar en forma clara y completa los datos de filiación del niño, del familiar 

o persona que lo acompaña, así como dirección y teléfono. Del mismo modo registrar el nombre 
de los profesionales intervinientes.

  Registrar el relato del responsable del niño o adolescente presuntamente abusado.
  Indicar el motivo por el cual se sospecha abuso sexual infantil y si presenta sintomatología o 

indicadores psicológicos que lo sustenten.
  Consignar los datos del supuesto ofensor, en el caso de que haya habido algún relato de la 

víctima o del acompañante sobre el agresor.
  Consignar la forma por la que la víctima llega a la consulta. Cuando la derivación haya sido des-

de una instancia judicial o policial, es necesario conservar el oficio que solicita la intervención 
del equipo de salud.

  Evaluar la posibilidad de que haya otros niños expuestos a la situación de abuso sexual por 
parte del mismo agresor.

Derivar a la Unidad de violencia 
familiar asegurando el resguar-

do del niño o adolescente

No

ALGORITMO 12.2 Niño víctima de abuso sexual infantil.
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Definición
El síndrome nefrótico (SN) es una entidad clínica ca-
racterizada por proteinuria masiva y sostenida (superior 
a 50 mg/kg/día o a 40 mg/m2 sc/hora) con hipoalbumi-
nemia (inferior a 2,5 g%), que generalmente se acom-
paña de oliguria, edemas y dislipidemia (aumento de 
colesterol total, LDL y triglicéridos).
  Remisión completa: reducción de la proteinuria a 

límites fisiológicos (inferior de 5 mg/kg/día o de 4 
mg/m2 sc/hora).

  Remisión parcial: reducción de la proteinuria sin lle-
gar a límites fisiológicos

  Recaída: reaparición de la proteinuria patológica (du-
rante 10 días o más) después de haber alcanzado la 
remisión completa.

  Recaídas frecuentes (RF): cuando se producen más 
de tres episodios en un año o más de dos episodios 
en seis meses.

  Corticosensible (CS): remisión completa dentro 
de las primeras ocho semanas de tratamiento 
corticoideo.

  Corticorresistente (CR): persistencia de proteinuria 
patológica al cabo de ocho semanas de tratamiento.

  Corticodependencia: cuando el paciente recae con 
la reducción de la corticoterapia (en forma inmediata) 
o con su suspensión.

Etiología
  SN primario o idiopático.
  SN secundario a: 

  Enfermedad general: diabetes, lupus eritematoso 
diseminado agudo, púrpura de Schönlein-Henoch, 
glomerulonefritis difusa aguda (GNDA), trombosis, 
enfermedad de Alport, enfermedad de Berger, ami-
loidosis, síndrome de Drash.

  Infecciones: sífilis, paludismo, hepatitis B y C, VIH.
  Tóxicos: mercurio, litio, medios de contraste.
  Alergia: picadura de abeja, alimentos.
 Neoplasias: enfermedad de Hodgkin, leucemias.

  SN congénito o de comienzo en edad temprana (SN 
finlandés, esclerosis mesangial, hialinosis focal y seg-
mentaria).

Epidemiología
El SN tiene una incidencia de 2 a 7 cada 100  000 
niños menores de 16 años por año.
El SN primario o idiopático es más frecuente entre los 
2 y los 6 años (relación masculino/femenino: 3/2).

La incidencia familiar es inferior al 3%. Los SN 
idiopáticos son los más frecuentes (alrededor del 
85%), los SN secundarios son del orden de 12,2% 
y los SN neonatales son excepcionales.

Diagnóstico
Anamnesis
  Enfermedad actual: oliguria, orina espumosa, ede-

mas (localización, tipo, grado), astenia, anorexia, irri-
tabilidad, cefaleas, fiebre, dolor abdominal, vómitos, 
diarrea, lesiones de piel (erisipela, celulitis).

  Antecedentes personales: infecciones de vías 
aéreas altas de intervalo reciente, episodios 
alérgicos, inmunizaciones cercanas, enfermedad 
nefrourológica previa (SN ya diagnosticado y en 
recaída, síndrome urémico hemolítico [SUH], 
GNDA), enfermedades sistémicas (lupus erite-
matoso sistémico [LES], púrpura de Schönlein-
Henoch), diabetes, linfomas, picadura de insecto, 
drogas recibidas, deshidratación grave o shock 
en el recién nacido.

  Antecedentes hereditarios familiares: enfermedades 
renales, sordera, oftalmopatía, diabetes, embarazo 
materno (duración, infecciones connatales).

 Antecedentes socioambientales: económicos, cultu-
rales, habitacionales, ambientales.

Examen físico
  Peso, talla, superficie corporal.
  Presión arterial.
  Edemas: tipo, grado, localización (periorbitario, 

miembros inferiores, región sacra, pared abdomi-
nal, escroto, labios mayores, hidrotórax, hidrope-
ricardio, hidrocele, ascitis).

  Oliguria.
  Palidez.
  Frecuencia cardíaca.
  Frecuencia respiratoria.
  Lesiones cutáneas: erisipela, estrías atróficas, 

celulitis, úlceras.
  Cabellos sin textura, opacos.
  Cartílagos blandos, plegables (pabellón auricular).
  Semiología pulmonar (derrame pleural).
  Semiología cardiológica (signos de hidropericardio).
  Abdomen: medir la circunferencia abdominal 

a la altura del ombligo, explorar onda ascítica, 
hernias umbilicales o inguinales, prolapso rectal 
por aumento de presión intraabdominal.

Síndrome nefrótico
Voyer LE, Corti S, Wainsztein RE, Gogorza C, Careaga M, Alvarado LC,  
Martin S, Balestracci AA, Toledo I

Extraido del Libro “Hospital General de Niños Pedro de Elizalde. Criterios de diagnóstico y tratamiento en Pediatría”. Buenos Aires. 
Ediciones JOURNAL, 2012. Por mayor información escribir a: info@journal.com.ar
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  Hepatoesplenomegalia.
  Dolor abdominal difuso o localizado con reacción 

peritoneal.
  Circulación colateral.
  Fondo de ojo.

A veces, durante la fase edematosa de la enferme-
dad y durante el tratamiento corticoideo, se pre-
senta con complicaciones que agravan el cuadro. 
Las más frecuentes son:
  Infecciones: 

  Peritonitis: fiebre, dolor abdominal, vómitos, 
resistencia muscular a la palpación; los gérme-
nes más frecuentes son neumococo y Escheri-
chia coli.

  Erisipela (zona rojiza, caliente, dolorosa, más 
frecuente en la cara externa del muslo o de la 
pared abdominal); los gérmenes más frecuen-
tes son estreptococo y Staphylococcus.

  Celulitis, más frecuente estreptococo y Sta-
phylococcus.

  Accidentes tromboembólicos: los más habitua-
les son trombosis de vena renal o microtrom-
bosis pulmonares. Los factores de riesgo más 
importantes son: el mal manejo de líquidos con 
deshidratación, el abuso de diuréticos, la inmo-
vilización, la hipoalbuminemia grave, el aumento 
de fibrinógeno, la disminución de antitrombrina. 
Debe controlarse el aumento del índice cardio-
torácico en Rx de tórax y que el hematocrito no 
disminuya de 25% como signo de hipervolemia.

Exámenes complementarios
Laboratorio
  Proteinuria de 24 horas: al ingreso, 2 veces por 

semana hasta el alta; semanalmente, hasta finali-
zar el tratamiento; después, cada 15 días duran-
te un mes; mensualmente, durante 3 meses; una 
vez cada 3 meses, hasta recaída; si no recae, una 
vez cada 3 meses durante 5 años y, luego, un 
control anual hasta la adolescencia.

  Ante la imposibilidad de recolección de orina de 
24 horas, debe realizarse el cociente proteinuria/
creatininuria en una muestra aislada de orina:
  < 0,2: proteinuria fisiológica.
  0,2 a 2: proteinuria leve a moderada. 
  > 2: proteinuria de rango nefrótico.

  Orina, química y sedimento: al ingreso y si tienen 
hematuria o glucosuria, repetir una vez por sema-
na o cada 15 días.

  Proteinograma, colesterol HDL, LDL, triglicéri-
dos: al ingreso, a la semana, cada 15 días hasta 
la normalización y, luego, al finalizar el tratamiento.

  Hemograma y eritrosedimentación: al ingreso, 
recuento y fórmula leucocitaria, y recuento de 
plaquetas si se van a usar inmunosupresores.

  Urea, creatinina en suero, ionograma: al ingreso; 

luego, si hay alteración de la función renal, reite-
rándose hasta su normalización.

 Ionograma urinario: control cada 24-48 horas 
hasta su normalización si hay índices de hiperal-
dosteronismo secundario.

  C3, FAN, antiDNA, células LE, VDRL, Sabin 
Feldman, VIH (si se piensa en SN secundario).

Diagnóstico por imágenes
  Rx de tórax frente y perfil: antes de iniciar trata-

miento corticoideo o inmunosupresor para des-
cartar tuberculosis o, con edemas generalizados, 
para descartar hidrotórax y repetir según evolu-
ción, para medición de índice cardiotorácico. 

  Ecografía abdominal: con edemas generaliza-
dos, para explorar ascitis.

  Ecocardiograma: con signos de hidropericardio, 
reiterar según evolución.

  Ecografía renal: previa a biopsia renal.
  Ecografía Doppler: ante sospecha de tromboem-

bolismo.
  PPD 2UT: antes del tratamiento.

Biopsia renal
  Al ingreso: paciente menor de un año o mayor de 

diez años.
  En evolución: 

  Corticorresistencia.
 Macrohematuria o sedimento nefrítico persis-
tente.

 Insuficiencia renal persistente después de 7 
días de control o progresiva.

  Hipocomplementemia persistente por más de 
8 semanas.

  Hipertensión arterial después de 7 días de 
control.

 Manifestaciones de tubulopatía persistente 
(glucosuria normoglucémica, aminoaciduria, 
acidosis tubulorrenal).

  Pacientes con características clínicas de SN 
secundario.

  Clasificación histopatológica:
  Cambios glomerulares mínimos.
  Proliferación mesangial difusa.
  Esclerosis segmentaria y focal.
  Esclerosis global y focal.
  Glomerulopatía membranosa.
  Glomerulopatía membranoproliferativa.

Diagnóstico diferencial
  Reacciones alérgicas edematosas.
  Enteropatías exudativas con pérdida proteica: linfan-

giectasia intestinal, quiste linfático de mesenterio.
  Desnutrición proteica (Kwashiorkor).
  Otras enfermedades nefrológicas (glomerulo-

nefritis).
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Criterios de internación
  Anasarca.
  Deshidratación, shock (en general, secundario a 

crisis poliúrica por remisión sin suspensión opor-
tuna de los diuréticos). Infecciones: peritonitis, 
erisipela, neumonía.

  Biopsia renal.
  Riesgo social.

Tratamiento (Algoritmo 15.6.1)
Anasarca
  Reposo, según lo requiera el paciente.
  Dieta normoproteica, normocalórica, hiposódica; 

aporte hídrico en anasarca con disnea, que com-
promete la respiración o la ingesta; edema es-
crotal o vulvar, solo el incluido en la alimentación 
semisólida. Luego, según balance, ir aportando 
parte o toda la diuresis. Control previo del hema-
tocrito e índice cardiotorácico por tele-rradiogra-
fía de tórax para evaluar hipovolemia, normovole-
mia o hipervolemia.

  Diuréticos: 
  Fursemida: 1-3 mg/kg/día, vía oral o EV.
  Espirolactona (cuando hay índices de hiperal-

dosteronismo secundario): 3-5 mg/kg/día, vía 
oral cada 6 horas (su acción comienza entre 
las 48 y las 72 horas). 

 En casos excepcionales de anasarca persis-
tente que no responde al tratamiento y que 
presenta hipoalbuminemia menor de 1,5 g%, 
se indica 1 g/kg/dosis de albúmina humana al 
20% (EV) y 2 mg/kg/dosis de fursemida antes 
y después de la transfusión.

Deshidratación, shock y alteración del medio 
interno
La mayoría de los pacientes con SN son lábiles frente 
a pérdidas extrarrenales. A veces por mal tratamiento 
de diuréticos, de ingesta de agua, privación de elec-
trolitos o por crisis diuréticas, se pueden producir di-
ferentes situaciones de deshidratación, hiponatremia 
o hipopotasemia que requieren corrección.
Debe realizarse expansión con solución fisiológica 
y, luego, plan de hidratación y aporte electrolítico 
hasta lograr un estado hemodinámico correcto.
Dar aporte de K+ frente a hipopotasemia con sinto-
matología clínica y ECG característico.
 
Infecciones
Ante cuadros infecciosos confirmados, debe reali-
zarse el tratamiento antibiótico adecuado.
Teniendo en cuenta que los gérmenes más fre-
cuentes son neumococos, es necesario medicar 
con penicilina o ce-falosporinas o, para E. coli, de-
ben usarse cefalosporinas de tercera generación.
Si el paciente recibía corticoides, se disminuirá la 

dosis a 0,3 mg/kg/día durante el período de trata-
miento de la infección.
Si tiene varicela, es conveniente administrar acy-
clovir EV (30 mg/kg/día cada 8 horas) y disminuir 
la dosis de corticoides a 0,3 mg/kg/día.

Tromboembolismo
Tratamiento anticoagulante con heparina de bajo peso 
molecular (consulta al servicio de Hematología).

Tratamiento ambulatorio 
Inicial 
Dieta
Aporte hídrico según pérdidas, dieta normoprotei-
ca, normocalórica e hiposódica.

Corticoides 
Prednisona, vía oral (única dosis a la mañana):
  Durante cuatro semanas (tratamiento continuo) 

administrar 60 mg/m2 sc/día; luego, durante cua-
tro semanas, 40 mg/m2 sc en días alternos. La 
dosis máxima diaria es de 80 mg.

  Si al cabo de estas ocho semanas no se logra la 
remisión se considera SN corticorresistente y se 
suspende el tratamiento corticoideo.

  Si se logra la remisión completa en las primeras 
cuatro semanas (respondedor temprano) se fina-
liza al cumplir las 4 semanas de tratamiento dis-
continuo. Si se logra la remisión durante las cuatro 
semanas de tratamiento discontinuo (respondedor 
tardío), este debe prolongarse cuatro semanas 
más (en total 12 semanas de tratamiento).

  Cuando no se pueda descartar la presencia de 
un foco tuberculoso, es conveniente realizar qui-
mioprofilaxis con 3 mg/kg/día de isoniazida.

  Se puede usar un esquema inicial prolongado 
con prednisona: 60 mg/m2 sc/día durante seis 
semanas (tratamiento continuo) y, luego, 40 mg/
m2 sc en días alternos, durante seis semanas 
(tratamiento alterno). Esto ayuda a retrasar las 
recaídas.

En lugar de prednisona se puede usar deflazacort 
(produce menos efectos secundarios) en una do-
sis de 2,4 mg/kg/díaen tratamiento continuo y 1,8 
mg/kg/día en tratamiento discontinuo. La dosis 
máxima diaria es de 90 mg.

Recaídas
  Administrar 60 mg/m2 sc/día de prednisona hasta la 

remisión completa (máximo cuatro semanas). Lue-
go, debe realizarse el tratamiento en días alternos 
durante cuatro semanas con 40 mg/m2 sc/día.

 En pacientes corticosensibles a recaídas fre-
cuentes o corticodependientes, se puede usar 
un esquema corticoideo en dosis decreciente de 
metilprednisona: 
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  60 mg/m2 sc/día hasta la remisión (máximo 

cuatro semanas).
  40 mg/m2 sc, en días alternos, durante cuatro 

semanas.
  20 mg/m2 sc, en días alternos, durante cuatro 

semanas.
  10 mg/m2 sc, en días alternos, durante seis meses.

Se logra prolongar la remisión con dosis bajas de 
corticoides.
Para confirmar si es CR, se indican 3 pulsos de me-
tilprednisolona a 10 mg/kg/dosis, uno cada tres días 
antes de iniciar el tratamiento con inmunosupresor.
Ante un tratamiento corticoideo prolongado, debe 
realizarse una consulta con Oftalmología por posi-
bles cataratas secundarias.

Inmunosupresores
Se administran previa consulta y seguimiento en el 
servicio de Nefrología pediátrica. Se utilizan en pa-
cientes corticosensibles a recaídas frecuentes o corti-
dependientes (sin biopsia renal previa) o en pacientes 
corticorresistentes (con o sin biopsia renal previa).

Ciclofosfamida
  Administrar 2-3 mg/kg/día, vía oral, fraccionada 

cada 12 horas durante 8 semanas.
 Para evitar la cistitis hemorrágica que puede 

producir la ciclofosfamida se debe disminuir su 
concentración en la orina, lo que se logra frac-
cionando la dosis cada 12 horas y asegurando 
una diuresis no inferior a 300 mL/m2/día; con su-
ficiente ingesta de agua.

  Pacientes con diuresis inferior a 300 mL/m2/día 
no deben recibir ciclofosfamida sino después de 
inducir la remisión con corticoides y lograr una 
diuresis adecuada.

  Hay que realizar un recuento de glóbulos blan-
cos cada 7 días: sí disminuyen por debajo de 
2 500/mm3 suspender el tratamiento, para reini-
ciarlo al elevarse la cifra de leucocitos por arriba 
de 2 500/mm3. El tiempo de suspensión cuenta 
como tiempo de tratamiento.

  Debe solicitarse el consentimiento previo de los pa-
dres debido a los posibles efectos secundarios.

  En caso de CS, se induce la remisión con corti-
coides (igual esquema que en recaídas) y, luego, 
se asocia la ciclofosfamida.

  En caso de CR, se administra la ciclofosfamida 
asociada a prednisona (0,25 mg/kg/día). La dosis 
total máxima de ciclofosfamida es de 168 mg/kg.

  Como alternativa del tratamiento con ciclofos-
famida se pueden administrar 0,2 mg/kg/día de 
clorambucil, vía oral.

  Ante recaídas después del tratamiento con inmu-
nosupresores, es conveniente repetir el esquema 
corticoideo.

Ciclosporina A
  Inmunosupresor, inhibidor de calcineurina. 
  Dosis de 5 mg/kg/día o 150 mg/m2 sc/día, frac-

cionada cada 12 horas, por vía oral. Se acompa-
ña de prednisona en dosis bajas.

  Duración del tratamiento: 6-12 meses.
 Controles: 

  Hemograma con recuento de plaquetas.
  Creatinina en suero, urea.
  Ionograma en sangre y orina.
  Acido úrico en sangre.
  Hepatograma.
  Proteinograna.
  Proteinuria de 24 horas.
  Nivel de ciclosporina A en sangre (debe ser 

menor de 150 μg/mL): se realiza cada 15 días 
el primer mes, una vez por mes durante los seis 
meses y, luego, cada dos meses hasta finalizar 
el tratamiento.

  Biopsia renal: previa al tratamiento, durante el 
tratamiento si hay algún indicio de nefrotoxici-
dad y después del tratamiento.

La ciclosporina A produce neurotoxicidad: lesiones tu-
bulointersticiales, glomeruloesclerosis focal, lesiones 
arte-riolares. Los pacientes suelen recaer tras la sus-
pensión del tratamiento con ciclosporina A.

Micofenolato
  Es un inhibidor de síntesis de novopurinas en los 

linfocitos y un agente eficaz para el control de la 
proliferación mesangial y la atenuación del daño 
renal. Dosis recomendada: 600 mg/m2 sc/día.

  Efectos adversos: 
  Intolerancia gastrointestinal.
  Depleción medular.
  Susceptibilidad a enfermedades virales.
  Disminuye la frecuencia y gravedad de recaí-

das. Se puede asociar a enalapril o losartan.
  Pierde efecto al suspender el tratamiento.

Tacrolimus (FK506)
Es un inmunosupresor, inhibidor de calcineurina, 
más potente que la ciclosporina A y menos neuro-
tóxico. La dosis recomendada es de 0,15 mg/kg/
día y la duración del tratamiento, de 6 meses.
Controles que se deben realizar:
  Nivel de tacrolimus en sangre una vez por mes 

(valores normales: 5-15 μg/mL).
  Hemograma con recuento de plaquetas.
  Creatinina en suero, urea, glucemia, ionograma 

en sangre y orina, ácido úrico en sangre, hepato-
grama, proteinograma, proteinuria de 24 horas.

  Biopsia renal, ya que puede producir los mismos 
efectos nefrotóxicos, pero de menor intensidad 
que la ciclosporina A.
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Vitamina D
  Utilizar 2 000 U/día (vía oral) acompañando al 

tratamiento corticoideo.
  Si es necesario, a causa de la manifestación de 

hipocalcemia con nivel de calcio corregido por 
concentración de albúmina, debe aportarse car-
bonato de calcio.

Hiperlipidemia
En SN, aumenta el colesterol total, el LDL y los tri-
glicéridos.
Se consideran factores de riesgo para su enfer-
medad renal, valores mayores de 200 mg/dL de 
colesterol y de 160 mg/dL de LDL, que persisten 
por 4 a 6 meses.
Primero se indica dieta, con ingesta de grasas mo-
deradas no mayores del 30% del total de calorías y 
ácidos grasos poliinsaturados (carnes blancas, le-
che descremada, frutas, vegetales, aumentar fibras 
solubles, alimentos con omega 3).
Efectos físicos: aeróbicos, no competitivos. Si en 
tres meses no mejora, según la edad del pacien-
te deber evaluarse la realización de un tratamiento 
farmacológico:
  En niños pequeños se puede usar Omega 3, que 

tiene efecto sobre el metabolismo de ácidos gra-
sos poliinsaturados de cadena larga (dosis de 1 
g/m2sc/día).

  En niños mayores de 8 años, con niveles importan-
tes de LDL y persistente por más de 6 meses, se 
deben utilizar estatinas, que inhiben la síntesis de co-
lesterol especialmente en el hepatocito, por ejemplo: 
atorvastatin, lovastatin, sinvastatin, provastatin.

  No hay experiencia en Pediatría en tiempo de uso y do-
sis, pero se pueden usar alrededor de 5-10 mg/día.

  El ezetimibe combinado con estatina está dando 
buenos resultados.

Vacunas
No se darán vacunas durante los períodos de en-
fermedad activa o durante el tratamiento y hasta 
dos meses de terminado este. Al esquema conven-
cional de inmunizaciones (BCG, triple, Sabín, anti-
sarampionosa) debe agregarse: 
  Antihepatitis A y B.
  Antoneumocócica heptavalente, en menores de 

dos años.
  Antineumocócica con polisacáridos de 23 seroti-

pos, en mayores de dos años.

Inhibidores de la enzima convertidora de angio-
tensina (IECA)
Reducen la proteinuria.
 Enalapril: 0,1 a 0,2 mg/kg/día (la dosis máxima es 

de 0,5 mg/kg/día). Se puede usar en una toma 
única nocturna o fraccionado cada 12 horas. La 

duración del tratamiento es por tiempo prolonga-
do. Controles: 
  Presión arterial: puede producir hipotensión 

ortostática.
  Ionograma sérico: puede producir hiperpota-

semia.
  Función renal: creatinina sérica, urea.

Antagonistas de receptores de angiotensina II 
(ARA)
Bloquean la acción de AgII a nivel de los receptores 
AT1. También actúan a nivel glomerular reduciendo la 
proteinuria. Administrar 0,7 mg/kg/día de losartán. La 
duración del tratamiento es por tiempo prolongado.
Se puede usar combinado con enalapril para lograr 
un mayor efecto sobre la reducción de la proteinu-
ria, ya que ambas drogas potencian su acción con 
mejores resultados.
Levamisol
  Para SN corticodependientes o recaída frecuente. 

Es un inmunomodulador que actúa sobre los linfoci-
tos T. La dosis debe ser de 2,5 mg/kg, en días alter-
nos y se puede asociar a prednisona en dosis bajas.

  Duración del tratamiento: 6-12 meses.
  Efectos adversos: leucopenia, exantema cutá-

neo, vasculitis, hepatoesplenomegalia.
  Controles: hemograma y hepatograma cada 15 días.
  Su eficacia terapéutica es muy variable de acuer-

do a los pacientes.

Promoción y prevención
Evitar infecciones del sistema respiratorio, varicela 
o herpes zóster.
Aplicar vacuna antineumocócica, en menores de 2 
años la heptavalente y, en mayores de 2 años, la 
vacuna con polisacáridos de 23 serotipos.
Si por recaídas o factores familiares aparecen sig-
nos de depresión, debe indicarse apoyo psicote-
rapéutico.
Pronóstico y seguimiento
El pronóstico es favorable. Son factores de mal 
pronóstico:
  Corticorresistencia.
  SN en menores de un año.
  Componente de hematuria, glucosuria, insufi-

ciencia renal, hipertensión arterial.
  Hipocomplementemia persistente.

El seguimiento al alta debe realizarse una vez por 
semana durante el tratamiento corticoideo o inmu-
nosupresor; luego, cada 15 días el primer mes, una 
vez por mes durante los seis meses siguientes y, 
finalmente, cada tres meses (si el paciente no re-
cae, si no se vuelve al punto de inicio). Controlar 
la proteinuria con tira reactiva o cuantitativa de 24 
horas y realizar recuento de glóbulos blancos (si 
recibe inmunosupresores).
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≥50 mg/kg/día

Tratamiento inicial con prednisona
2 sc/día: 4 semanas

40 mg/m2 sc en días alternos: 4 semanas
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losartan (tiempo 
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Levamisol
6-12 meses
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Corticorresistente
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Resistente

Biopsia renal
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Definición
La tuberculosis (TBC) es una enfermedad infec-
tocontagiosa producida por el Mycobacterium 
tuberculosis, bacilo ácido alcohol-resistente de 
crecimiento lento. En los niños, por lo general, es 
resultado de una infección recientemente adquiri-
da. Puede detectarse en forma precoz como infec-
ción o en su evolución a enfermedad activa.

Formas clínicas
  Un niño puede llegar a la consulta sano, aparente-

mente sano o enfermo, con antecedente de contac-
to con un enfermo de TBC o sospechoso de serlo. 
En otros casos, se desconoce la fuente de contagio, 
pero el niño presenta sintomatología que sugiere un 
posible origen tuberculoso.

  Infectado no enfermo: primoinfección tuberculosa, 
con prueba de derivado proteico purificado (PPD, 
Purified protein derivative) positiva, viraje tuberculíni-
co o nódulo precoz (aparición del nódulo antes de 
cumplirse dos semanas de la vacunación con BCG 
en un niño no vacunado con anterioridad). No pre-
senta anormalidades clínicas ni radiológicas.

 TBC primaria común o moderada (categoría III de 
la clasificación de la Organización Mundial de la Sa-
lud): la prueba de PPD suele ser positiva, radiografía 
de tórax patológica, complejo primario sin complica-
ciones, pleural unilateral o TBC cutánea.

  TBC primaria grave (categoría I de la clasificación de 
la OMS): son formas progresivas y extensas, bronco-
neumónicas o cavitadas (formas tisiógenas), formas 
diseminadas hematógenas (miliar) o con compro-
miso extrapulmonar (TBC osteoarticular, meníngea, 
ganglionar periférica, etc.) y formas asociadas a in-
munodeficiencias. La prueba de PPD puede ser po-
sitiva o negativa.

  TBC extraprimaria (categoría I de la clasificación de 
la OMS): se presenta en niños mayores y adoles-
centes, con lesiones radiológicas similares a la TBC 
del adulto. Suelen presentar baciloscopias positivas, 
tos, astenia, anorexia, pérdida de peso, fiebre, sudo-
ración nocturna y hemoptisis.

Diagnóstico
La puerta de entrada en más del 95% de los casos es 
respiratoria. El diagnóstico de certeza se realiza me-
diante el aislamiento del bacilo, sin embargo, las lesio-
nes iniciales como las que presentan la mayoría de los 
niños, son paucibacilares. Por lo tanto, el diagnóstico 

Tuberculosis infantil
González NE, Saucedo C

en Pediatría se debe realizar basándose en elementos 
epidemiológicos, clínicos y radiológicos.

Anamnesis
Se debe buscar exhaustivamente al enfermo TBC que 
produjo el contagio tanto en el ambiente intradomi-
ciliario (padres, hermanos, abuelos, tíos, personal de 
servicio, cuidadores, etc.) como entre las personas 
que, aunque no convivan, frecuenten al niño como ve-
cinos, amigos, maestras, etc.
Si el contacto fuera con un enfermo TBC conocido 
se averiguará desde cuándo está enfermo, cuáles son 
los medicamentos que recibe y durante cuánto tiempo 
y con qué regularidad los ha recibido. Se interrogará 
sobre asociación con VIH y resistencia microbiana a 
alguna droga antituberculosa.
Es necesario averiguar si se efectuó el estudio de foco 
y la profilaxis a todos los contactos del caso índice 
en forma correcta: PPD, radiografía de tórax inicial y 
control a los dos meses, y baciloscopia de esputo a 
los sintomáticos respiratorios.
Se considera que un paciente es sintomático respira-
torio si hay presencia de tos y expectoración por más 
de quince días.

Antecedentes personales
  Vacunación BCG previa (no descartar TBC aunque 

esté vacunado): número de dosis recibidas, mo-
mento de aplicación, evolución del nódulo y presen-
cia de nódulos o cicatrices.

  Historia nutricional e inmunitaria, enfermedades 
padecidas y tratamientos realizados (asociaciones 
morbosas y diagnósticos diferenciales).

  Pruebas tuberculínicas previas: en busca de primo-
infección no tratada o viraje tuberculínico.

  Tratamientos antituberculosos previos o quimiopro-
filaxis: fecha, drogas, duración, intolerancias y aban-
donos o interrupciones.

  Enfermedades o tratamientos anergizantes: saram-
pión, coqueluche, diabetes, desnutrición, inmuno-
depresión congénita o adquirida y tratamiento pro-
longado con corticoides o inmunosupresores.

Antecedentes socioambientales
La pobreza, las malas condiciones de la vivienda, 
el hacinamiento, la promiscuidad, la falta de hi-
giene, son factores de importancia decisiva en la 
evolución de cualquier caso de TBC, sobre todo al 
realizar tratamientos ambulatorios.

Extraido del Libro “Hospital General de Niños Pedro de Elizalde. Criterios de diagnóstico y tratamiento en Pediatría”. Buenos Aires. 
Ediciones JOURNAL, 2012. Por mayor información escribir a: info@journal.com.ar
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Se deben recabar datos sobre el consumo de al-
cohol, tabaco o drogas y en referencia a contactos 
con grupos de riesgo para infección por VIH en la 
población infantojuvenil.

Examen clínico
Los pacientes infectados no enfermos no presen-
tan alteraciones clínicas (examen físico y laborato-
rio normal).
La mayoría de los niños enfermos presentan TBC 
de localización pulmonar con síntomas respira-
torios que dependen de la extensión lesional o 
pueden hallarse asintomáticos y el diagnóstico se 
sospecha por la noción epidemiológica de contac-
to con un adulto bacilífero y se confirma mediante 
exámenes complementarios. Algunos pueden pre-
sentarse con signos de hiperergia que obligan a 
pensar en TBC, como el eritema nudoso o la que-
ratoconjuntivitis flictenular.
Los lactantes y niños pequeños tienen mayor probabi-
lidad de presentar síntomas que pueden ser genera-
les (como inapetencia, descenso o falta de progreso 
de peso, decaimiento, astenia o síndrome febril de 
cualquier tipo) o respiratorios (como tos, sibilancias, 
neumonía unifocal o multifocal sin respuesta al trata-
miento antibiótico). También puede producirse com-
promiso pleural, atelectasia o dificultad respiratoria 
por compresión bronquial de los ganglios mediastina-
les. Otros casos se pueden presentar directamente 
con signos de localización extrapulmonar como adeni-
tis periférica o meningoencefalitis.
Los niños más grandes y adolescentes pueden 
presentar formas primarias como la descrita o TBC 
pulmonar extraprimaria, similar a la del adulto, con 
el clásico síndrome de impregnación bacilar –tos, 
astenia, anorexia, sudoración nocturna, pérdida de 
peso y fiebre– y con semiología de bronconeumo-
nía o cavitación pulmonar, en ocasiones, acompa-
ñada de hemoptisis. Suelen tener baciloscopias de 
esputo positivas. Sin embargo, algunos pacientes 
llegan a la consulta con escasa sintomatología, 
como tos crónica o adelgazamiento.

Exámenes complementarios
Prueba tuberculínica
La intradermorreacción de Mantoux se efectúa con 
0,1 mL de PPD 2 UT en la cara dorsal del antebra-
zo. Su lectura debe realizarse a las 48 o 72 horas 
de aplicada, midiendo el diámetro transversal (con 
relación al eje del brazo) de la pápula y no se debe 
tomar en cuenta el eritema. Se debe informar en 
milímetros. La interpretación del resultado permite 
distinguir al paciente infectado, ya que es mayor 
de 10 milímetros en los inmunocompetentes y ma-
yor de 5 milímetros en los inmunocomprometidos. 
La positividad indica infección, deberán evaluarse 

otros elementos clínicos y radiológicos para deter-
minar si hay progresión a enfermedad y debe con-
siderarse la posibilidad de resultados falsos positi-
vos y falsos negativos.

Radiología
En todos los casos se debe evaluar la radiografía de 
tórax pues muchos pacientes pueden presentar lesio-
nes radiológicas extensas con escasa sintomatología 
clínica. Realizar, si es posible, el par radiológico: frente 
y perfil. El 25% de los infectados pueden presentar 
anomalías mínimas ganglionares o parenquimatosas 
que pueden evidenciarse solo en la proyección lateral. 
La progresión a enfermedad permite apreciar la exten-
sión de la lesión parenquimatosa pulmonar o ganglio-
nar mediastinal de la tuberculosis primaria. Pueden 
observarse adenomegalias, opacidades lobulares 
unifocales o multifocales, atelectasia, derrame pleural, 
cavidades únicas o múltiples e imágenes micronoduli-
llares de TBC miliar.

Laboratorio
Es normal en los infectados, y en los enfermos 
puede haber alteraciones inespecíficas como ane-
mia hipocrómica moderada, leucocitosis con poli-
nucleosis, desviación a la izquierda del índice de 
Schilling y eosinopenia, eritrosedimentación ace-
lerada en forma moderada (cifras superiores a 80 
mm se relacionan con intensa destrucción tisular: 
caseosis), proteína C reactiva aumentada.

Bacteriología
La investigación bacteriológica se debe efectuar 
en las formas progresivas o extensas, cavitarias, o 
en las que por radiología se sospeche comunica-
ción de la lesión con la vía aérea. La baciloscopia 
(examen directo) es una técnica que tiene impor-
tancia epidemiológica, ya que detecta rápidamente 
los pacientes bacilíferos, fuente de diseminación 
de la enfermedad. Su sensibilidad es menor que 
la del cultivo y su especificidad es variable, ya que 
no diferencia los distintos tipos de micobacterias. 
El aislamiento del bacilo TBC del esputo o lavado 
gástrico mediante cultivo confirma la enfermedad 
y permite conocer la sensibilidad a drogas antitu-
berculosas. El método tradicional es el cultivo en 
medio sólido de Löwestein-Jensen cuyo resulta-
do se obtiene aproximadamente en sesenta días. 
Existen otros métodos rápidos de cultivo, como 
el sistema radiométrico BACTEC, que acortan 
significativamente el tiempo para la detección de 
micobacterias y los estudios de sensibilidad a dro-
gas. Con este método se detectan los bacilos en 
las muestras clínicas en menos de dos semanas 
y los resultados de sensibilidad, por lo común, se 
conocen en un lapso de dos a tres semanas. Los 
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pacientes coinfectados con VIH pueden presentar 
escasa lesión radiológica con bacteriología positiva 
y mayor posibilidad de infección por micobacterias 
atípicas y de bacilos tuberculosos con resistencia a 
fármacos; en estos pacientes y en todos los casos 
con irregularidades en tratamientos antituberculosos 
previos, deberán extremarse los procedimientos para 
aislamiento del germen y realización de antibiograma.

Métodos de obtención de muestras 
para examen directo y cultivo de esputo
En los niños que pueden expectorar se deben re-
colectar muestras seriadas en tres días diferentes, 
en frascos estériles, de boca ancha. En los niños 
pequeños, que no expectoran, se debe realizar el 
lavado gástrico que consiste en la recolección del 
material proveniente del árbol bronquial deglutido 
durante la noche. Se realiza con el paciente en ayu-
nas, al que se le coloca una sonda nasogástrica 
para aspirar el contenido gástrico, el cual se lava 
con 30-60 mL de agua estéril y se envía para su 
inmediato procesamiento en un frasco estéril. Si 
la muestra del lavado gástrico se procesara con 
una demora de más de seis horas, debe neutrali-
zarse su pH ácido con bicarbonato de sodio. Este 
procedimiento se realiza en tres días consecutivos 
solicitando el cultivo y la tipificación por la posibili-
dad de hallar micobacterias atípicas saprófitas del 
estómago. Se pueden enviar para examen bacterio-
lógico directo y cultivo de muestras: líquido pleural, 
líquido cefalorraquídeo, líquido de lavado bronquial 
o broncoalveolar, aspirado traqueal, orina, biopsias 
ganglionares, óseas, cutáneas, etc. Se deben remi-
tir las muestras en frascos estériles. En los pacien-
tes inmunocomprometidos se realizarán también 
hemocultivos.

Estudio anatomopatológico
Las biopsias realizadas se pueden estudiar anáto-
mopatológicamente (además del estudio microbio-
lógico) y, en muchos casos, se evidencia el proce-
so inflamatorio tuberculoso característico.
Prueba de ELISA para TBC
Este estudio serológico detecta anticuerpos tipo 
IgG y es útil como método complementario del 
diagnóstico en Pediatría. La vacunación con BCG 
no interfiere en el resultado. Su negatividad no des-
carta TBC y su especificidad para Mycobacterium 
tuberculosis es del 98% (hay resultados falsos po-
sitivos por micosis y micobacterias atípicas).
PCR (reacción en cadena de la polimerasa)
Este método permite amplificar secuencias especí-
ficas del ADN del germen. Actualmente, la más utili-
zada es la secuencia IS6110, que se repite de diez a 
dieciséis veces en el cromosoma del Mycobacterium 
tuberculosis, lo que le otorga un alto grado de espe-

cificidad. Puede ser aplicada a muestras de cualquier 
origen y requiere menos bacilos en la muestra que la 
baciloscopia (quinientos bacilos por mililitro de mues-
tra). En adultos se han reportado altos grados de sen-
sibilidad y especificidad: 99% y 90% para muestras 
pulmonares y 70% y 90% para extrapulmonares. En 
niños hay resultados muy variables por el alto núme-
ro de falsos positivos y negativos. Por lo tanto, una 
muestra positiva para PCR, como único método, no 
es suficiente para diagnosticar TBC.

Adenosin deaminasa (ADA)
Es una prueba que se basa en la función de la in-
munidad celular, ya que aumenta en toda enferme-
dad que presente activación linfocitaria. Por lo tan-
to, puede dar como resultado falsos positivos en 
enfermedades con alteración inmunológica. Se ha 
recomendado su utilización en muestras de suero y 
líquidos de serositis. Tiene mejor eficacia en líqui-
do peritoneal, LCR y pleural.

Diagnóstico diferencial
El diagnóstico diferencial de TBC pulmonar en el 
niño se debe efectuar con otras afecciones neu-
monológicas que tienen similitud radiológica o 
clínica con la enfermedad: neumonías producidas 
por bacterias o virus (neumococo, estafilococo, 
adenovirus, etc.), abscesos pulmonares, pleure-
sías serofibrinosas o supuradas producidas por 
otros agentes, micosis pulmonares (especialmente 
histoplasmosis), malformaciones congénitas (quis-
te broncogénico y secuestro pulmonar), enferme-
dades tumorales mediastínicas (linfoma de Hodg-
kin y linfosarcoma), fibrosis quística, síndrome de 
Löeffler, grandes bronquiectasias, sarcoidosis y 
micobacteriosis atípicas.
 
Criterios de internación
En la actualidad, la mayoría de los pacientes se 
tratan ambulatoriamente, sin embargo, hay situa-
ciones en las que es necesario proceder a la in-
ternación:
 Formas graves pulmonares: con diseminación 

broncógena (bronconeumonía), compromiso 
pleural (derrame o neumotórax), presencia de di-
ficultad respiratoria o hemoptisis, lesión cavitaria 
o con diseminación hematógena (miliar).

  Formas manifiestas con asociaciones morbosas 
(VIH, inmunocomprometidos, desnutridos, dia-
béticos, etc.).

  Menores de doce meses sintomáticos.
  Pacientes con baciloscopias positivas hasta su 

negativización.
  TBC extrapulmonar (meníngea, osteoarticular, 

peritoneal, intestinal, renal, cutánea, etc.).
  Medio socioeconómico y cultural deficiente con 



Revista Pediátrica Elizalde 37

P
E

D
IATR

ÍA
 P

R
Á

C
TIC

A
dificultades para el estudio diagnóstico o trata-
miento ambulatorio. Se internará hasta completar 
el diagnóstico y asegurar supervisión terapéutica 
mediante el tratamiento directamente observado 
(DOTS).

Se internará en un sector con aislamiento respira-
torio con presión negativa, siempre que no presen-
te síntomas que requieran cuidados intensivos, y 
doble puerta cuando se sospecha resistencia mi-
cobacteriana a medicamentos en el niño o en el 
foco de contagio.

Tratamiento
Esquemas terapéuticos
  Infectado (primoinfección tuberculosa): 6 H

Fármaco Período

Isoniacida 6 meses

  Forma común o moderada: 2 HRZ/4 HR. La du-
ración total es de seis a siete meses.

Fármaco Período

Isoniacida + rifampici-
na + pirazinamida

2 meses

Continuar con Isonia-
cida + rifampicina

4 a 7 meses

  Forma grave: 2 HRZE/4 a 7 HR. La duración total 
es de seis a nueve meses; se deben completar 
nueve a doce meses de tratamiento en la TBC 
meníngea, miliar y en la TBC asociada al VIH.

Fármaco Período

Isoniacida + rifampicina 
+ pirazinamida + etam-
butol o estreptomicina

2 meses

Continuar con Isonia-
cida + rifampicina

4 a 7 meses

  Retratamientos: deben tener una duración mí-
nima de doce meses. Comenzar con el mismo 
esquema que recibió antes si hubo abandono 
brusco o recaída de tratamiento abreviado, hasta 
tener sensibilidad micobacteriana actual. Si se 
sospecha resistencia bacteriana solicitar cultivos 
y antibiograma e iniciar tratamiento con tres o 
cuatro drogas nuevas que no compartan resis-
tencia cruzada con las del esquema anterior has-
ta poder adecuarlo según las pruebas de sensi-
bilidad del antibiograma.

  Formas asociadas al VIH: en los pacientes coin-
fectados con VIH se deben prolongar los esque-
mas de tratamiento. En los pacientes tratados 

con fármacos antirretrovirales inhibidores de las 
proteasas la rifampicina generalmente se contra-
indica debido a su interacción, ya que el uso de 
ambos provoca un aumento de los niveles de ri-
fampicina con riesgo de toxicidad y una disminu-
ción de los niveles de inhibidores de proteasas, 
lo que disminuye su eficacia.

Drogas antituberculosas  
de primera línea
Tratamiento directamente observado
Significa que el enfermo toma los medicamentos bajo 
la observación de otra persona, el “supervisor del tra-
tamiento”, que debe haber recibido capacitación ade-
cuada para administrar los fármacos y detectar signos 
de intolerancia para la inmediata derivación al médico. 
Su finalidad es controlar posibles deserciones para 
evitar abandonos o la toma irregular de medicamentos 
que produzcan resistencia a las drogas antituberculo-
sas. Este procedimiento asegura que el enfermo tome 
los medicamentos prescriptos en las dosis e interva-
los indicados. Es importante que el DOTS sea acepta-
do por el paciente y que esté de acuerdo con el lugar 
en que lo recibirá y con el supervisor asignado, ya que 
el tratamiento se prolonga por varios meses. También 
es importante que el personal de salud, en general, y 
el supervisor, en particular, estimule la adherencia al 
tratamiento del paciente mediante buen trato y expli-
caciones sencillas.

Quimioprotección antituberculosa
Es la administración de medicamentos antituberculo-
sos con objeto de evitar la infección tuberculosa del 
organismo (quimioprofilaxis primaria) o el desarrollo 
de la enfermedad a expensas de una infección hasta 
entonces latente (quimioprofilaxis secundaria).

Quimioprofilaxis primaria
Se debe realizar a todo niño en contacto con enfer-
mo TBC bacilífero o con baciloscopia desconoci-
da, con prueba tuberculínica negativa, asintomáti-
co y cuya radiografía de tórax es normal.
Se emplea isoniacida, la dosis es de 5-10 mg/kg/
día, (máximo 300 mg) y se debe realizar el estudio 
de foco a todos los convivientes: PPD, radiografía 
de tórax y baciloscopias de esputo a los sintomáti-
cos respiratorios.
Se efectuará control mensual clínico y se repetirá 
el estudio tuberculínico y radiológico al segundo 
o tercer mes para cerciorarse que el niño no se 
hallaba en el período prealérgico (búsqueda de la 
virada tuberculínica).
Si continúa negativo, la isoniacida se puede sus-
pender si el enfermo TBC contagiante tiene baci-
loscopias negativas y luego de completado el estu-
dio de foco familiar.
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Si fue negativa la primera PPD y es positiva esta 
segunda prueba (viraje tuberculínico), se pone en 
evidencia la primoinfección y en este caso deben 
completarse los seis meses de tratamiento con iso-
niacida (tratamiento del infectado).

Quimioprofilaxis secundaria
Es el tratamiento del infectado para evitar la pro-
gresión a enfermedad. Se realiza con isoniacida, 
en una dosis de 5-10 mg/kg/día (máximo 300 mg) 
durante seis meses. En coinfectados con VIH la 
duración debe ser de nueve meses.
Asociaciones morbosas: todo caso que presente 
condiciones subyacentes que aumenten el riesgo de 
desarrollar TBC (falla renal crónica, diabetes melli-
tus, desnutrición, inmunocompromiso, enfermedades 
reumáticas, neoplásicas, tratamientos sistémicos con 
corticoides a dosis inmunosupresoras, otros trata-
mientos con inmunosupresión, etc.) debe ser someti-
do a pruebas para diagnóstico y eventual tratamiento 
de la infección o enfermedad tuberculosa. Se debe 
evaluar TBC en los contactos de estos pacientes para 
indicar la quimioprotección adecuada.

Quimioprevención en casos de TBC re-
sistente a medicamentos
Si se debe efectuar la quimioprofilaxis a un pacien-
te expuesto a una fuente infectante con bacilos 
resistentes a una o dos de las drogas de primera 

línea (isoniacida, rifampicina, etambutol, pirazina-
mida o estreptomicina), se podrá emplear alguno 
de los medicamentos a los que sea sensible ob-
servando la vigilancia permanente de los efectos 
adversos que puedan producirse.
En aquellos pacientes infectados a partir de casos 
con resistencia múltiple a drogas antituberculosas 
(que incluyan isoniacida y rifampicina más etambutol, 
pirazinamida o estreptomicina), la perspectiva de un 
tratamiento quimiprofiláctico deberá contemplarse en 
forma individual debido a la necesidad de utilizar dro-
gas de mayor toxicidad y de difícil obtención.
Estos tratamientos de formas de TBC resistente 
deben prolongarse y adecuarse a cada paciente 
según las drogas antituberculosas que se deba 
utilizar, al estado inmunológico del niño y a la proxi-
midad de la fuente de contagio. En estos casos es 
indispensable aislar al niño del enfermo bacilífero.
Los pacientes expuestos a enfermos bacilíferos 
con resistencia múltiple deberán ser remitidos a 
centros de referencia con apropiado equipamien-
to para aislamiento microbiológico, suministro de 
medicamentos específicos, monitoreo de efectos 
adversos de las drogas de segunda línea, y segui-
miento supervisado del tratamiento.

Tratamiento posterior al alta
Los pacientes que requirieron internación conti-
núan el tratamiento en forma ambulatoria. Se de-

Droga Dosis Vía
Tomas 
diarias

Dosis 
máxima

Formas de 
presentación

Efectos ad-
versos más 
frecuentes

Isoniacida 
(H)

5-10 mg/kg/día Oral Una 300 mg
Comprimidos 
de 100 mg y 
de 300 mg

Hepáticos 
y neurológi-
cos

Rifampicina 
(R)

10 mg/kg/día Oral
Una, 
en ayunas

600 mg

Jarabe: 100 
mg en 5 mL 
Cápsulas de 
300 mg

Hepáticos, 
gastroin-
testinales y 
alérgicos

Pirazinamida 
(Z)

25-30 mg/kg/día Oral Una 1500 mg
Comprimidos 
de 250 mg

Hepáticos, 
alérgicos e 
hiperurice-
mia

Etambutol 
(E)

20-25 mg/kg/día Oral Una 1200 mg
Comprimidos 
de 400 mg

Oculares

Estreptomi-
cina (S)

15-20 mg/kg/día
Intra- 
muscular

Una aplica-
ción diaria 
el primer 
mes y en 
días alternos 
el segundo

1000 mg
Ampollas de 
1000 mg

Ototoxici-
dad y nefro-
toxicidad

Drogas antituberculosas de primera línea
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berá realizar la conexión con la unidad de Atención 
Primaria más cercana al domicilio del paciente para 
realizar el DOTS en todos los casos que esto sea 
posible, sumando el apoyo psicológico, los contro-
les de las interconsultas realizadas, el monitoreo 
clínico de los efectos adversos y la asistencia so-
cial que requiera cada caso en particular.

Interconsultas
Se deben realizar interconsultas con el servicio 
social en todos los casos, tanto en internación 
como en los pacientes ambulatorios, debido a las 
características epidemiológicas de la TBC y la ne-
cesidad de confeccionar la historia social de cada 
familia para prevenir abandonos, completar el estu-
dio de todos los contactos y detectar los factores 
sociales que puedan llevar al fracaso o incumpli-
miento del tratamiento.
En algún momento del tratamiento podrá ser nece-
saria la intervención del kinesiólogo para realizar 
tos asistida, rehabilitación de la función respirato-
ria, ortopédica o neurológica.
Condiciones de alta de internación
  Desaparición clínica de los síntomas (fiebre, ano-

rexia, dolores, etc.).
  Radiológicamente: lesiones estables, no evoluti-

vas o mejoradas.
  Laboratorio: descenso de la eritrosedimentación 

y mejoría de otros valores que pudieran estar al-
terados.

  Bacteriología: negativización del examen directo 
de esputo. En los casos positivos este es el me-
dio más adecuado para seguir la evolución del 
paciente.

Pronóstico
Los factores de mal pronóstico son:
  Edad: los dos momentos peligrosos en la vida 

de un niño para padecer TBC pulmonar son la 
primera infancia y la adolescencia. En el primer 
caso, el riesgo se vincula a que se produce la 
primoinfección con su natural tendencia a la ca-
seificación y a la siembra linfohemática (miliar, 
meníngea). En la adolescencia el peligro está 
dado por la facilidad con que se producen lesio-
nes excavadas (cavernas).

  Estado nutricional: la desnutrición a cualquier 
edad constituye un factor desfavorable.

  Vacunación BCG: la falta de esta vacuna facilita 
el desarrollo de formas más graves y disemina-

das como TBC miliar y TBC meníngea, pero la 
presencia de cicatriz de BCG no descarta estos 
diagnósticos.

  Enfermedades asociadas: aquellas que ejercen 
un efecto negativo transitorio o definitivo sobre 
los mecanismos de defensa, en especial los in-
munológicos, que influyen desfavorablemente en 
el pronóstico.

  Fuente de contagio: es un factor desfavorable el 
contacto íntimo, permanente y prolongado con 
enfermos bacilíferos.

  Sensibilidad del Mycobacterium tuberculosis: la 
presencia de resistencia micobacteriana a me-
dicamentos en el foco contagiante o en el niño 
empeora el pronóstico.

 Factores socioeconómicos y culturales: las ma-
las condiciones de vivienda, la promiscuidad, la 
drogadicción, los contactos con grupos de ries-
go para la infección por VIH y el pertenecer a 
hogares inestables, con padres golpeadores o 
alcohólicos, constituyen factores de riesgo para 
el desarrollo de formas clínicas graves, reinfec-
ciones y abandonos de tratamiento.

Seguimiento
  Clínico: control mensual, con curva de peso, 

examen físico completo, control oftalmológico si 
recibe etambutol y debe interrogarse sobre los 
posibles efectos adversos o signos de intoleran-
cia a los medicamentos. Es necesario valorar el 
cumplimiento del tratamiento en el paciente, en el 
grupo familiar y en el foco de contagio. Luego de 
finalizado el tratamiento debe realizarse el control 
a los tres, seis y doce meses.

  Radiológico: al inicio, al segundo mes y al fin del 
tratamiento.

  Bacteriológico: al inicio. Si fue positivo se repeti-
rá a los quince días y al mes; si continúa positivo 
luego del segundo mes, evaluar incumplimiento 
de las indicaciones, esquema antituberculoso 
inadecuado para la forma clínica, o resistencia 
micobacteriana a las drogas empleadas. Si se 
negativizó se hará nuevo control al finalizar el tra-
tamiento.

  Laboratorio: hemograma, eritrosedimentación 
y hepatograma al inicio, a los dos meses y al fi-
nalizar el tratamiento. Si hay signos clínicos de 
intolerancia a medicamentos se debe solicitar el 
laboratorio o control correspondiente.
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P1
INTOXICACIÓN POR DROGAS DE ABUSO EN PACIENTES MENORES DE 3 AÑOS
Carro A,  Méndez AM, Nieto MM, Martins L, Ravena L
Unidad Toxicología Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: La intoxicación por drogas de abuso en niños pe-
queños ha registrado un incremento en los últimos años. Los niños 
pueden estar expuestos en forma pasiva a través del humo que 
resulta del consumo de marihuana y/o cocaína (paco), o por vía oral, 
ya sea por negligencia o por la administración intencionada.
Objetivos: Destacar la importancia de introducir el diagnóstico 
diferencial de intoxicación por drogas de abuso ante un cuadro 
de alteración de la conciencia, en todo niño menor de 3 años 
previamente sano.
Materiales y métodos: Se describe un caso clínico y se realiza 
revisión bibliografica.
Caso clínico: Paciente de 1año y 10 meses de edad, sin antece-
dentes patológicos de importancia, el cual es traído a la guardia del 
Hospital Pedro de Elizalde por presentar tendencia al sueño, hipo-
tonía generalizada e irritabilidad de aproximadamente 24 horas de 
evolución. Se evalúan los probables diagnósticos clínicos. Se reali-
za anamnesis y laboratorio toxicológico con resultado positivo para 
cocaína y benzodiacepinas, siendo confuso el relato de los padres.
Resultados: El paciente fue asistido en forma interdisciplinaria con 
evolución favorable. La intoxicación aguda por drogas de abuso en 
este grupo etareo es con frecuencia la primera evidencia clínica de 
una exposición repetida crónica, según los casos documentados. 
Habitualmente, las familias omiten información acerca de la posi-
bilidad de ingestión accidental de tóxicos. Las formas clínicas de 
presentación suelen ser variables, por lo que resulta imprescindible 
el screening toxicológico para confirmar el diagnóstico. 
Conclusiones: La infrecuencia de este tipo de intoxicaciones, 
la falta de sospecha como diagnóstico diferencial, así como el 
ocultamiento por parte de los familiares de ciertos datos hacen 
que este tipo de casos sean de difícil diagnóstico. Esto puede 
desencadenar un retraso en el correcto tratamiento, que en oca-
siones puede ser vital. 

P2
EFECTO DE LA TERAPIA FÍSICA EN LA CAPACIDAD FUNCIONAL EN PACIENTES 
CON AIJ. ESTUDIO RETROSPECTIVO.
Lisciotto L, Iglesias J, Gama M, Ponzano A, Ricciardelli M
Sección Kinesiología Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: La Artritis Idiopática Juvenil (AIJ) es una enferme-
dad reumática crónica  que constituye un grupo heterogéneo de 
trastornos inflamatorios. Tiene una incidencia de 10 a 20 casos 
nuevos por 100.000 niños por año, siendo la edad de comienzo 
más frecuente entre 1-3 años. Se clasifica según la I.L.A.R. (In-
ternational League of Associations for Rheumatology) 2001 en: 
Sistémica, Oligoarticular, Poliarticular, Artritis Psoriásica, Artritis 
relacionada con entesitis y otros.
Objetivo: Valorar la capacidad funcional en forma sistemática 
en niños con A.I.J. poliarticular y oligoarticular que han realizado 
ejercicios terapéuticos controlados, utilizando la CAPFUN como 
escala de medición.
Población: Pacientes con diagnóstico de AIJ oligoarticular y po-
liarticular. 
Materiales y Métodos: Se realizó un estudio retrospectivo, descripti-
vo y longitudinal; de los pacientes derivados de la Unidad de Reuma-

tología al Servicio de Kinesiología, durante el período del 1/01/06 al 
31/12/11. El análisis de datos se realizo a través de los registros de las 
historias clínicas de dichos Servicios. 
Se incluyeron niños de 6 a 16 años, con AIJ no asociado a otra 
enfermedad, diagnosticados uno a 6 meses previos a la atención 
kinésica, sin modificación del tratamiento médico farmacológico, 
con plan de ejercicios terapéuticos desde el inicio del tratamiento 
con indicación diaria  y evaluación funcional (CAPFUN) al inicio, a 
los 3 y a los 6 meses.
De un total de 132 pacientes con AIJ, 33 cumplieron con los criterios 
de inclusión, 22 poliarticulares (13 con FR+, 9 FR-) y 11 oligoarticula-
res, 28 niñas y 5 niños, con una edad media de 11 años.
Resultados: Observamos que al inicio del tratamiento el 6% de 
los pacientes logró un valor máximo de CAPFUN, a los 3 meses 
lo hizo el 30% y a los 6 meses el 45,45% de ellos. Dicha mejoría 
se observo en los distintos cortes de la CAPFUN, disminuyendo 
significativamente los pacientes con valores más bajos. Donde al 
inicio el 12% de los pacientes no lograba un valor funcional, a los 
3 meses el 3% y a los 6 meses todos los pacientes se encontraban 
dentro de valores funcionales.
Conclusión: Observamos que la terapia física a través de un plan 
de ejercicios terapéuticos precoz y durante un lapso mínimo de 6 
meses, mejora la capacidad funcional  de los niños con AIJ. 

P3
SOSPECHA DE LOXOSCELISMO CUTÁNEO-VISCERAL EN NIÑOS
Barzini M, Crocinelli M, Yanicelli MT, Pauca A, Keller MC, Nieto MM
Unidad Toxicología Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: Entre las principales enfermedades producidas por 
artrópodos, se encuentran las picaduras de arañas. Constituyen una 
problemática a nivel mundial no sólo por el compromiso cutáneo y 
sistémico, sino también por el número de muertes que provocan. En 
América Latina la especie más difundida es la Loxosceles Laeta. El 
loxoscelismo puede producir lesiones severas, destructivas, siendo 
el cuadro cutáneo-visceral  potencialmente mortal.
Objetivo: considerar el Loxoscelismo cutáneo-visceral como diag-
nóstico diferencial en lactantes y niños pequeños, que presentan 
cuadro  compatible con sepsis a partir de una lesión cutánea.
Material y Método: Se presentan dos casos clínicos con sospecha 
de loxoscelismo cutáneo-visceral, asistidos durante el primer se-
mestre del año 2012, en el Hospital de Niños Pedro de Elizalde.                                                                         
Paciente 1: Niño de 2 años con lesión eritematosa en pene, que 
evoluciona rápidamente a lesión ampollar hemática con edema de 
escroto y zona pélvica, con compromiso severo del estado general y  
manifestaciones sistémicas (hemólisis y CID).  
Paciente 2: Niño de 5 meses, con edema franco en abdomen asu-
mido como celulitis secundaria a picadura, que evoluciona con grave 
compromiso del estado general, hemólisis, hematuria y albuminuria.  
Resultado: Ante la sospecha de loxoscelismo cutáneo-visceral, am-
bos pacientes recibieron suero específico, presentando a las 24 hs 
una franca mejoría de los parámetros clínicos y de laboratorio.
Conclusión: Los accidentes producidos por estas arañas son a  ve-
ces difíciles de identificar. El diagnóstico se basa raramente en la 
identificación de la araña.
El  diagnóstico diferencial, en ocasiones, es muy dificultoso. La ra-
pidez para llegar al diagnostico correcto y a la conducta terapéuti-
ca apropiada es de especial importancia, sobre todo para la forma 
viscero-hemolítica.

XIX Jornadas Multidisciplinarias de Pediatría 
del Hospital General de Niños Pedro de Elizalde 
6, 7 y 9 de noviembre de 2012



Revista Pediátrica Elizalde 41

R
E

S
U

M
E

N
E

S
 X

IX
 JO

R
N

A
D

A
S

 M
U

LTID
IS

C
IP

LIN
A

R
IA

S
 D

E
 P

E
D

IATR
IA

P4
NECROSIS GRASA SUBCUTÁNEA DEL RECIÉN NACIDO: COMUNICACIÓN DE DOS 
CASOS
Palmieri  M, Nijamin T, Jaime L, Villani ME, Rueda ML, Yarza M, Na-
vacchia D, De la Puente R, Eiben F, Grees SA.
Unidad Académica y Asistencial de Dermatología Pediátrica. Hospital Ge-
neral de Niños Pedro de Elizalde.

Introducción: La necrosis grasa subcutánea del recién nacido es 
una entidad poco frecuente del grupo de las paniculitis. Afecta 
recién nacidos a término, sometidos a estrés perinatal. 
Aparece en las primeras semanas de vida. Su etiopatogenia se re-
laciona con alteraciones en metabolismo del tejido graso neonatal.
Se caracteriza por la presencia de nódulos subcutáneos,  indura-
dos, móviles, no adheridos a estructuras profundas,  bien delimi-
tados, cubiertos por piel normal o eritemato-violácea; La locali-
zación habitual es en mejillas, nalgas, espalda, brazos y muslos. 
Son habitualmente asintomáticos. 
Curso autolimitado. La hipercalcemia es la complicación más 
frecuente. 
Histopatológicamente se observa necrosis grasa con un infiltra-
do granulomatoso con linfocitos, histiocitos, células gigantes tipo 
cuerpo extraño y depósito de cristales de colesterol.
El manejo está enfocado a la pesquisa y tratamiento de las com-
plicaciones.
El pronóstico es favorable, con completa regresión de las lesiones 
en pocas semanas.
Objetivo: Presentar dos casos de necrosis grasa del recién naci-
do, uno de ellos con alteraciones en el metabolismo fosfocalcico 
e hipertrigliceridemia.
Caso 1: Paciente femenino con antecedentes perinatales de sín-
drome de aspiración de líquido amniótico meconial, con requeri-
miento de ARM durante 6 días.
A los 33  días de vida  presentó lesiones nodulares, duras,  erite-
matosas  en dorso, brazos y  raíz de muslos. La anatomía patoló-
gica confirmó necrosis grasa. Dado que presentó hipercalcemia e 
hipertrigliceridemia junto con  nefrocalcinosis renal derecha, inició 
tratamiento con corticoides VO a 1 mg/kg/día, furosemida e hiper-
hidratación. Por escasa reducción en los niveles de calcio recibió 
dosis única de pamidronato endovenoso, con buena respuesta. 
Caso 2: Paciente masculino, nacido de término, peso adecuado, 
parto domiciliario, embarazo no controlado. Antecedentes ma-
ternos de colestasis intrahepática del embarazo e hipertensión 
gestacional. 
A los 16 días de vida presentó lesiones nodulares de superficie 
eritemato-violáceas, induradas, localizadas en hombro izquierdo 
y dorso. La química sanguínea fue normal y la anatomía patológica 
confirmó necrosis grasa. El cuadro evolucionó en 4 semanas con 
resolución completa.
Conclusiones: La necrosis grasa del recién nacido es una pani-
culitis poco frecuente que debe ser tenida en cuenta por el der-
matólogo pediatra, para evitar intervenciones innecesarias y para 
enfatizar la búsqueda de las posibles complicaciones.

P5
TUMOR DE WILMS CON DIFERENCIACIÓN MUSCULAR. UN CAMBIO POST TRA-
TAMIENTO POCO FRECUENTE
Cao G, Masucci A
División Patología  Hospital General de Niños Pedro Elizalde 

Introducción: El nefroblastoma o tumor de Wilms (TW) es una 
neoplasia de origen mesodérmico embrionario con expresión 
morfológica trifásica que representa el tumor sólido más frecuen-
te en niños. Histológicamente simula estadios diferentes de la ne-
frogenésis, lo que indica diferenciación aberrante de células multi-
potenciales del mesénquima renal. En su histología, la mayoría de 
los TW expresan una mezcla de componentes celulares blastema-
les indiferenciados con células epiteliales y estromales bien dife-
renciadas, y de acuerdo con el componente predominante en más 

de 2 terceras partes se clasifican en: blastemal, epitelial, estromal 
o mixto. Cada tipo tumoral expresa celularidad y patrones histoló-
gicos diferentes con igual heterogeneidad en lo molecular y en lo 
genético. Los tumores sometidos a terapia radiante o quimiotera-
pia experimentan cambios morfológicos variables como necrosis, 
fibrosis, diferenciación y maduración celular; por citar algunos. 
Los tumores con predominio de elementos rabdomioblasticos son 
reconocidos como la variante morfológica rabdomioblástica o con 
diferenciación muscular y son poco frecuentes.
Objetivo: Mostrar una de las modificación menos frecuentes del 
patrón histológico clásico post tratamiento.
Material y Método: Se procedió a determinar el peso de las pie-
zas de nefrectomia total y a la medición de la masa tumoral. Previo 
procesamiento con fijación en formol al 10% e inclusión en parafi-
na se realizaron cortes histológicos de 5 micras que se colorearon 
con hematoxilina y eosina (HE) para su estudio microscópico y su 
clasificación histológica.
Población: Pediátrica. Niño de 8 años de edad, nefrectomizado, 
con diagnostico previo de T W anaplásico.
Resultados: Los cortes histológicos mostraron un parenquima 
renal parcialmente reemplazado por una proliferación de células 
neoplásicas malignas constituidas por una proliferación difusa de 
células redondas y ovales, con núcleos excéntricos, en algunos 
casos vesiculoso, con un citoplasma abundante, y marcadamente 
eosinofilo, necrosis en parches y escasa respuesta inflamatoria. 
Coexiste infiltración de vasos renales, capsula y vena cava inferior.
Conclusión: Los hallazgos histológicos confirman el predominio 
de una diferenciación muscular estriada en el caso estudiado.

P6
SALPINGITIS EN NIÑA PREPUBERAL: UNA CAUSA RARA DE ABDOMEN AGUDO.
Rampi MG, de la Puente R, Nigro N, Brunetto O.
División Endocrinología Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: La salpingitis es la inflamación de las trompas de Fa-
lopio generalmente causada por infecciones ascendentes del tracto 
reproductivo inferior. Se presenta habitualmente en adolescentes y 
adultas, siendo muy rara en niñas prepuberales.
La vía de transmisión mas frecuente es la sexual, menos frecuente-
mente puede ser secundaria a diseminación hematógena o a infec-
ciones genitourinarias y gastrointestinales.
Objetivo: describir la presentación  clínica y el diagnostico de una 
paciente prepuberal con salpingitis.
Caso clínico: Niña de 8 años 11 meses que consulta por disuria y dolor 
abdominal de una semana de evolución, recibió los primeros 4 días 
tratamiento antibiótico con cefalexina.
Sin antecedentes perinatológicos de importancia, RNT, PAEG.
Crisis broncoobstructivas a repetición de los 12 meses a los 6 años 
de edad.
Cirugía por apendicitis aguda a los 4 años.
Al examen físico presentaba abdomen distendido, con masa palpable 
dolorosa en hipogastrio, dicho dolor se irradiaba a FID. 
Se realiza ecografía abdominal (normal) y ginecológica donde se 
evidencia estructura quística en región anexial derecha con proyec-
ción a FID compatible con quiste ovárico complicado. Marcadores 
tumorales negativos.
Se efectúa quistectomía mas salpinguectomía derecha cuyo estu-
dio histopatológico informa Salpingitis subaguda y absceso para-
tubario quistificado. El cultivo de la pieza quirúrgica fue negativo.
Luego de este diagnostico se realiza examen de genitales externos 
encontrándose prepuberal dentro de limites normales y serologias 
para VHB y C, HIV, VDRL, Chlamydia T ( IgG y M) siendo negativos. 
Descartándose abuso sexual.
Conclusión: La salpingitis aunque es una entidad rara en niñas pre-
puberales debe ser tenida en cuenta en el diagnostico diferencial 
del abdomen agudo. Ante su diagnostico a edades tempranas debe 
descartarse abuso sexual. El seguimento debe ser a largo plazo de-
bido al riesgo futuro de trastornos en la fertilidad.
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P7
SÍNDROME DE HIPERINSULINISMO/HIPERAMONIEMIA. A PROPÓSITO DE UN 
CASO.
Rampi MG, de la Puente R, Brunetto O
División Endocrinología Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: La hipoglucemia por hiperinsulinismo congénito es la 
causa más frecuente de hipoglucemia persistente en neonatos y lac-
tantes, con una frecuencia estimada de 1 en 50000 RN vivos.
Su transmisión puede ser tanto AR como AD, y se han descripto 
casos esporádicos.
La severidad de la enfermedad depende del defecto molecular 
subyacente. Las mutaciones activantes del GLUD1 que codifica 
la enzima glutamato deshidrogenasa(GDH) presentan un fenotipo 
menos severo y se acompaña de hiperamoniemia.
Objetivo: describir el diagnostico y evolución clínica de un paciente 
con síndrome de hiperinsulinismo/hiperamoniemia.
Caso clínico: Paciente de sexo femenino que ingresa a los 6 meses 
de vida por convulsión focal de miembro superior derecho secundaria-
mente generalizada de 15 min de duración. Es el primer hijo de una pa-
reja sana, no consanguínea. RNT 40 sem, PN 3,260kg, con pautas ma-
durativas acorde a edad. Como antecedentes patológicos presentaba 
una  Internación por ITU a los 3 meses de vida y OMA a los 4 meses.
En la internación se constata hipoglucemia que requirió altos flujos de 
glucosa (9 mg/ Kg/min) para mantener la euglucemia. 
Se realizan los siguientes estudios de laboratorio:   
HMG, EAB, ionograma, uricemia, hepatograma y ácidos orgánicos 
urinarios dentro de límites normales. Por presentar registro febril al 
día 5 de internación se realiza urocultivo que fue positivo para E.Coli 
iniciado tto antibiótico con nitrofurantoina.
Glucemia 18mg/dl, insulina 11,mcUI/ml, amonio 137 mcg/dl y ceto-
nas urinarias negativas.
Se diagnostica hipoglucemia por síndrome de hiperinsulinismo/hipera-
moniemia e inicia tratamiento con diazóxido a 5mg/k/día con lo que se 
logra mantener niveles adecuados de glucemia. 
Actualmente tiene 2 años 9 meses, recibe diazóxido 6mg/k/d, no repitió 
hipoglucemias y su estado madurativo es acorde a su edad cronológica.
Conclusión: El síndrome de hiperinsulinemia/ hiperamoniemia repre-
senta la segunda causa más frecuente de hiperinsulinismo congénito. 
Tiene como característica el aumento persistente y asintomático del 
amonio plasmático, acompañado de episodios de hipoglucemia. El 
diagnóstico precoz es crucial para prevenir secuelas neurológicas e 
incluso la muerte, ya que es posible un tratamiento médico efectivo.

P8
EVALUACIÓN DEL IMPACTO DE UNA INTERVENCIÓN EDUCATIVA SOBRE PRE-
VENCIÓN DEL SÍNDROME URÉMICO HEMOLÍTICO
Iturzaeta A, Torres F, Bonadeo M, Manjarin M, Miguelez L, Redondo 
G, Maidana F, Marenghi M.
Consultorio Externo de Pediatría Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: El Síndrome Urémico Hemolítico (SUH) es una enfer-
medad endémica en la Argentina y la prevención es fundamental para 
disminuir el impacto sanitario.
Objetivos: Evaluar el impacto de una intervención educativa para au-
mentar el conocimiento de padres y cuidadores sobre SUH, -Evaluar 
los conocimientos sobre SUH de la población que asiste al servicio de 
consultorios externos del HGNPE
Material y método: Estudio experimental de evaluación de impacto. 
Se evaluaron conocimientos previos sobre SUH (encuesta A), se realizó 
una intervención educativa con material audiovisual sobre prevención 
de SUH, y se repitió la evaluación de conocimientos (encuesta B) para 
medir el impacto de la intervención. Para este trabajo se consideró 
como respuesta mínima satisfactoria el lavado de manos y la cocción 
adecuada de la carne. Para la evaluación de impacto se utilizó prueba 
de McNemar y Wilcoxon.
Población: Padres y cuidadores (mayores de 16 años) de pacientes 
de 1 mes a 5 años de edad que asistieron al servicio de consultorios 
externos del HGNPE, entre mayo y agosto de 2011.

Resultados: Ingresaron al estudio 58 participantes. La edad de los 
mismos  fue 29,5 ± 8,6 años.
Previo a la intervención (encuesta A) 42 participantes desconocían el 
SUH, y 8 contestaron la encuesta en forma satisfactoria. Contestar sa-
tisfactoriamente la encuesta A se asoció con mayor edad del entrevis-
tado (37,1 vs. 28,3 años t = 2,8 p = 0,007).
Posterior a la intervención (encuesta B) 52 participantes contestaron 
satisfactoriamente la encuesta y  todos los entrevistados contestaron 
al menos una forma de prevención de SUH (McNemar: encuesta A 8 
satisfactorias vs. encuesta B 52 satisfactorias, p < 0,001). La prueba 
de Wilcoxon mostró 53 rangos positivos (mayor número de respuestas 
satisfactorias en el cuestionario B), 1 rango negativo, y 4 empates, con 
un valor Z 6,55 p< 0,001.
Conclusiones: Previo a la intervención más de la mitad de la población 
encuestada no tenía conocimientos sobre SUH  ni conocía las medidas 
para su prevención.
Una intervención educativa de bajo costo aumentó en forma signi-
ficativa el nivel de conocimiento y lo equiparó independientemente 
de la edad.
Es importante aprovechar  las “oportunidades de prevención” de SUH 
en el momento de la consulta pediátrica.

P9
ANGIOPLASTÍA EN COARTACIÓN DE AORTA
Biancolini F, Carugatti R, Levantini F, Lucini V, Marquez A, Biancolini 
J, Martinez I, Ackerman J, Olive A, Damsky Barbosa J, De Dios A. 
Servicio Cardiología Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Objetivo: Evaluar los resultados inmediatos y la evolución aleja-
da post procedimiento, ante angioplastía en coartación de aorta 
(CoAo).
Población: 47 pacientes (p) post-angioplastías (BAV) de CoAo.
Material y método: retrospectivo. Pacientes agrupados por 
severidad: leve <20mmHg, moderada 20 a 40 mmHg, seve-
ra >40mmHg. Se analizaron: edad al diagnostico, debut clínico 
(con o sin insuficiencia cardiaca (IC) e hipertensión arterial (HTA)), 
extensión del defecto (localizada, extensa, con o sin hipoplasia 
istmo), asociaciones, tratamiento inicial (hemodinámico o quirúr-
gico), y evolución alejada. Análisis Estadístico: multivariable. 
Significación p<:0.05.
Resultados: 47p con BAV por CoAo; diagnosticada: 11P 
<1mes, 17p 1-2 años, 13p >2 años.
Edad Angioplastía: Mediana 8±8 meses.
Clínica: 19 con IC + 8 HTA; 1paciente con HTA sin IC.
ECG: con hipertrofia de ventrículo derecho en 13p, iz-
quierda en 11p;
Asociaciones: comunicación interventricular 13p (5p peri-
membranosas, 7p musculares, 1p subaórtica), 8p ductus, 1p 
estenosis mitral, 3p insuficiencia mitral, 3p insuficiencia aórti-
ca, 1p subclavia derecha aberrante.
Tipo anatómico de CoAo: 41p localizada: 6p membranosa y 35p 
fibromuscular, 1 extensa; 7/47 hipoplasia de aorta transversa.
Severidad al diagnostico: 18 moderadas, 29 severas. 
BAV: 52 procedimientos sobre 47p; en 44p una BAV, 4p dos BAV 
(2p CoAo nativa y posquirúrgica), 1p: 4 BAV, 1p stent. 
Eficaz: en 38/47 (80.8%); no eficaz en 8p, 1p fallece en shock car-
diogénico durante el procedimiento.
Gradiente: disminuyo de 50±18 mmHg a 14±10 (p; 0.00). 
ReCoAo: 17/30p CoAo nativas (65%) temprana 12±10meses. 
Todos menores 1 año con IC al momento del procedimiento, 2p 
presentaron aneurismas saculares pequeños. 4/17p CoAo posqui-
rúrgica reCoAo (23%), 1 requirió stent y 3 otra BAV.
Conclusiones: La Angioplastía un método eficaz para resolver 
las formas complicadas o en “emergencia” en lactante pequeño 
(formas localizadas, sin hipoplasia del istmo) pero presenta alto 
índice de reCoAo (57%) y aneurismas saculares (4.2%) por lo que 
salvo estas circunstancia no se recomienda como primera opción 
terapéutica.
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P10
ATRESIA TRICUSPIDEA, EVOLUCIÓN CLÍNICO QUIRÚRGICA
Biancolini F, Martinez I, Carugatti R, Bazan E, Pontecorvo E, Olive 
A, Flores E, Biancolini J, Damsky Barbosa J, De Dios A, Vargas FJ  
Unidad de Cardiología Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Objetivo: Experiencia en Atresia Tricuspidea (AT) con by pass par-
cial y total.
Población: 65 pacientes (p) AT con desde Agosto 1995 al 2012.
Material y Métodos: Clasificación de EDWARDS y BURCHELL: Tipo I 
conexión ventrículo arterial concordante, tipo II conexión discordante, 
tipo III ventrículo derecho (VD) a la izquierda. Subtipo A: flujo pulmonar 
(Qp), subtipo B: normal Qp, subtipo C: Qp. 
Revisión retrospectiva de historias clínicas, E.C.G, eco doppler, catete-
rismos e informes de cirugía.
Resultados: 

Edad al diagnóstico: 81% <1mes. 
Sexo: 51% varones. 
Tipo anatómico: 43 p tipo I: 9%, IA (2p atresia pulmonar), 58% 
IB y 32% IC, 50% luego IB; 2p eran tipo II. 95% situs solitus, 1p 
asplenia, 32p cianosis severa, 13p insuficiencia cardiaca, 12p hi-
pertensión pulmonar. 
Electrocardiograma: 69% Hemibloqueo Izquierdo Anterior, 71% 
hipertrofia ventrículo izquierdo (VI), 12% biventricular, 8% eje a la 
derecha. 
Patologías asociadas: en 26% casos. 10% vena cava superior 
(VCS) izquierda; 10% insuficiencia mitral moderada a severa; 5% 
Ductus; 5% aurícula única; 1.4% yuxtaposición de apéndices au-
riculares; 2.4% dextroposición; 2.4% síndrome Wolff-Parkinson-
White; 2.4% escoliosis. 
Hemodinamia: 11 cateterismos terapéuticos: en 3p septostomia 
auricular, 4p stents en ramas pulmonares (RP), 2p Coils: en 1p por 
shunt residual, 1p por hemoptisis en múltiples colaterales, 1p oclu-
sión de VCS y cierre fenestración con Amplatzer device. 
Complicaciones a largo plazo: 4p estenosis de RP izquierda, 3p arrit-
mias, 1p disfunción leve de VI, 1p estenosis de tronco y RP, 1p desfun-
cionalización del Glenn, 1p endocarditis, 1p hipoxia e incapacidad por 
fenestración residual, 1p encefalopatía hipóxica con secuelas neuroló-
gicas, 1p dehiscencia de sutura.
Conducta Quirúrgica: 21p anastomosis sistémico pulmonar (ASP), 5p 
cerclaje, 12p Glenn Bi-direccional. Normopulsatil (7p), pulsatil (3p) e hi-
perpulsatil (2p). En el 25% (10p) By pass Total de VD; 6p atriopulmonar 
y 4p túnel extracardíaco. Un paciente anulo plastia Mitral junto con el 
túnel extracardíaco.
Conclusiones: 95% Tipo I (5% IA, 57% IB, 33% Tipo IC) y 5% fue 
Tipo II. La cianosis fue la manifestación clínica mas frecuente. 69% 
HBAI. 26% de los pacientes tenían otros defectos asociados. 11cate-
terismos terapéuticos. Cirugía: 20p ASP (17p izquierdas, 3p derechas); 
4p cerclaje; 11p Glenn Bi-direccional: 7p normopulsatil, 3p pulsatil y 2p 
hiperpulsatil.10 p Bypass; total de ventrículo derecho (24%): 6p Atrio-
pulmonar y 4p Túnel Extracardíaco. 

P11
DOPPLER TISULAR, AFI, STRAIN, STRAIN RATE EN FALLOT OPERADO ALEJADO 
COMO ÍNDICE DE DISFUNCIÓN VENTRICULAR
Biancolini F, Carugati R, Levantini F, Ackerman J, Manso P, Martínez 
I, de Dios A,  Damsky Barbosa J. 
Unidad Cardiología, Hospital Pedro de Elizalde.

Objetivos: La ecocardiografía doppler tisular y las nuevas técnicas 
ecocardiográficas permiten reconocer alteraciones intrínsecas de la 
función ventricular en el Síndrome de Fallot (SF) operado con insufi-
ciencia pulmonar severa, para decidir el reemplazo válvula pulmonar.
Población: 63 pacientes operados de SF a los 2.7±1 año (a) de edad 
con insuficiencia pulmonar severa.
Material y método: Edad media (X) de la población X: 14±4a, superfi-
cie corporal X: 1,38±0.29, operados a los X: 2.5±0.5a, tiempo de ope-
rados X: 12.8 ±9 a con eco modo M 2D y 3D, Doppler tisular. Se valoró: 
función sistólica y diastólica tisular: velocidad máxima E’ y A’ e IVAm/

s2 mitral y tricúspíde en pared libre ventrículo derecho (VD), ventrículo 
izquierdo (VI) basal y medioventricular, excursiones laterales, TEI del VD 
y VI, volúmenes 3D VD y VI. La función automática bidimensional color 
(AFI), las curvas de deformación miocárdica (Strain), y la velocidad de 
deformación miocárdica (STRAIN RATE). Los datos cuantitativos fue-
ron expresados media ± desviación estándar. Se consideraron estadís-
ticamente significativos los valores de p < 0,05. 
Los pacientes fueron agrupados según el grado de dilatación del 
VD en: leves hasta 60 ml/m2, moderados 60-120ml/m3, severos 
>120 ml/m2.
Resultados: En los casos severos todos presentaron alteración del 
eco tisular (disminución velocidad máxima onda S’, E’, IVA m/s2) a nivel 
medio ventricular y basal, AFI, Strain, Strain rate del VD y VI. Sólo ante 
dilatación máxima se alteró la excursión lateral y en algunos hasta se 
invirtió la patente de llenado diastólico del eco tisular (E’<A’). 7 pacien-
tes (p) requirieron reemplazo pulmonar y otros 2p la alteración severa 
de la función ventricular coincidió con las etapas finales del embarazo 
(34s). Estos  hallazgos no fueron reversibles en 2 de los 7 casos de re-
emplazo valvular en que persistió la disfunción del VI pese al reemplazo 
valvular y lo mismo sucedió con las 2p embarazadas con disfunción VD 
en etapas finales del embarazo. 
Conclusiones: El doppler tisular revela cambio en las onda S’, onda E´ 
y el IVA en m/s2 debido a alteración de la geometría VD y cambios en 
las propiedades intrínsecas del miocardio ventricular, las nuevas téc-
nicas ecocardiográficas muestran que la disfunción por insuficiencia 
pulmonar es biventricular y sólo reversible hasta un valor límite con VD 
<120 cm2/m2, probablemente por fibrosis miocárdica.

P12
INMUNODEFICIENCIAS PRIMARIAS DE BAJA INCIDENCIA: SOSPECHA CLÍNICA 
Y METODOLOGÍA DIAGNÓSTICA
Diaz H, Balbaryski J, Quiroz H, Gaddi E, Cantisano C. 
División Inmunología. Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: Las inmunodeficiencias primarias  (IDP) constituyen un 
grupo heterogéneo de más de 150 enfermedades, originadas a partir 
de al menos 120 anormalidades genéticas diferentes. Estas anoma-
lías que comprometen el desarrollo y/o función del sistema inmune, se 
caracterizan por la mayor susceptibilidad a infecciones y al desarrollo 
de procesos autoinmunes y neoplásicos. La edad de presentación y 
las manifestaciones clínicas son variables dependiendo del grado de 
afectación de los componentes humorales, celulares, o de los sistemas 
fagocítico y complemento.
Objetivo: Describir las características clínicas de presentación y la me-
todología analítica empleada para el diagnóstico de tres IDP de muy 
baja incidencia. 
Casos clínicos: 
- Paciente 1: sexo masculino, que comenzó al mes de vida con 
dermatitis atópica severa en cara, generalizándose posteriormen-
te. A los 6 meses presentó diarrea crónica, interpretada como 
alergia alimenticia, y desarrolló a los 2 años molusco contagioso 
diseminado, gastroenteritis y neumonía con derrame. Se realizó 
el diagnóstico de inmunodeficiencia combinada, debida probable-
mente a una deficiencia de DOCK 8. 
- Paciente 2: sexo femenino, comenzó a los 9 meses del nacimiento 
con neumonía y pérdida de pautas madurativas. Continuó con infec-
ciones respiratorias  recurrentes y deterioro neurológico progresivo. A 
los 2 años y 9 meses se realizó el diagnóstico de agammaglobulinemia 
autosómica recesiva con meningoencefalitis crónica por enterovirus.
- Paciente 3: sexo masculino, a los 15 días de vida presentó adenitis 
submaxilar, y a los 5 meses fue internado por síndrome febril prolonga-
do con lesiones vasculíticas y sospecha de enfermedad de Kawasaki 
atípica. Dos meses después se confirmó el diagnóstico de enfermedad 
granulomatosa crónica.
Conclusiones: La sospecha clínica precoz de IDP junto a la realización 
de estudios especializados permite el diagnóstico temprano del proce-
so y previene el desarrollo de cuadros con mayor morbimortalidad. La 
edad de aparición de los síntomas, el tipo de infección, el germen aisla-



44 Diciembre 2012;  Vol. 3 (2): 1- 76

R
E

S
U

M
E

N
E

S
 X

IX
 J

O
R

N
A

D
A

S
 M

U
LT

ID
IS

C
IP

LI
N

A
R

IA
S

 D
E

 P
E

D
IA

TR
IA

do, antecedentes familiares, las manifestaciones clínicas presentes y la 
severidad de las mismas, nos orientan hacia el componente del siste-
ma inmune innato o adaptativo afectado, y permiten una aproximación 
hacia el diagnóstico definitivo de la IDP.

P13
SÍNDROME DE SJÖGREN EN LA INFANCIA 
Martins A, Ramirez Z, Valerio A, Vespasiano G. 
División Otorrinolaringología Hospital General de Niños Pedro de Elizalde. 

Introducción: El Síndrome de Sjögren es una enfermedad autoin-
mune sistémica de evolución crónica que afecta predominantemen-
te a mujeres de mediana edad, cuya sintomatología es la presencia 
de sequedad bucal (xerostomía) y ocular (xeroftalmia), siendo la 
presentación en la edad infantil excepcional. Objetivo: Describir 
un caso clínico de presentación poco frecuente en pediatría. Caso 

Clínico: Paciente de 3 años de edad, sexo masculino, acude a la 
División de ORL derivado del servicio de reumatología, por presen-
tar pérdida precoz de piezas dentarias temporarias. Comenzó hace 
un año con xerostomía, sequedad ocular y caries  que requirieron 
la extracción de las piezas dentarias más comprometidas. Antece-

dentes personales: constipación crónica. Antecedentes familiares: 
no refiere. Exámen físico: buen estado general, buena progresión 
de curva pondo estatural, xerodermia, xeroftalmia, xerostomía con 
pérdida de incisivos centrales y laterales superior e inferior. Resto 
del exámen físico dentro de límites normales.  El paciente fue eva-
luado en forma interdisciplinaria junto a la unidad de Odontopedia-
tría, Oftalmología, Dermatología y Anatomía patológica. Exámenes 

complementarios: laboratorio generales y específicos dentro de 
parámetros normales, punción con aguja fina y citología de ambas 
parótidas: compatible con sialoadenitis crónica, biopsia de glándu-
la salival menor: patrón compatible con Síndrome de Sjögren. Con-

clusión: El Síndrome de Sjögren es una enfermedad autoinmune de 
rara presentación en pacientes pediátricos de sexo masculino. La 
xerostomía debe hacernos pensar en la posibilidad de presentación 
de esta enfermedad en la edad pediátrica.

P14
RESCATE MICROBIOLÓGICO EN EL CEM 6
Bacigalupo G, Sosa C, Camerano M, Noriega G, Lavergne M. 
CEM 6 Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: las infecciones son un problema global, conocer las 
etiologías locales es indispensable, más en pacientes inmunocom-
prometidos. En los últimos años  hubo cambios epidemiológicos en 
infecciones de pacientes oncológicos, por quimioterapia  agresiva, 
neutropenia prolongada, selección microbiana por uso de profi-
laxis, mayor uso de vías centrales, de procedimientos invasivos y 
tiempo de internación.
Objetivos: conocer etiología de rescates en un CEM donde co-
inciden pacientes sanos e inmunocomprometidos del 1/1/2011 al 
31/7/2012.
Población: 997 ingresos en 18 meses.
Material y Métodos: Estudio prospectivo de niños internados en el 
CEM 6.Se evaluaron los rescates positivos 
Resultados: Ingresos en el período:997,717inmunocomprometid
os.Hubo 135 rescates+,106 inmunocomprometidos De los  inmu-
nocomprometidos 57% tenían neutropenia, 43% sin neutropenia. 
Todos oncohematológicos salvo 2.61 hemocultivos +: 96%bac-
terianas:59% Gram+(30% STF Meti S 19% STF Meti R), 41%mi-
croorganismos gram-(24%a pseudomona) y 4%micótica. De los 
catéteres/vía central 54 +,para Gram + 59%,(STF Coag-37%), 
Gram-28% la mayoría Pseudomona,5%micóticos.16 catéteres 
colonizados,75%a gérmenes gram+ (50% STF) 25 % gram – y 
micóticos.33 infecciones asociadas a catéter,57%gram +,37% 
gram- y 6%micoticas.12 catéteres extraídos,67%con hemo y 
retrocultivo positivos. 5 coprocultivos+, todos inmunocompro-
metidos: Rotavirus, EnterococoVancoR_Campilobacter Shigela y 
toxina Clostridium.

26 urocultivos positivos, todos menos 2, inmunocomprometidos:7
%gram+,93%gram-la mayoría Enterobacter Cloacae seguido por 
E.Coli.27 VSNF+:22 eran VSR (1inmunocomprometido),4 Meta-
neumovirus y 1Parainfluenza en inmunocomprometidos. PCR para 
Coqueluche 6+niños sanos.Cultivo esputo+para BAAR:2 inmuno-
comprometidos, 1 LCR Meningococo y 1STP B hemolítico en fau-
ces( sanos). 5 cultivos de lesión dérmica: 4STF,1BGN,1cultivo+ de 
líquido abdominal (E.Coli)1Biopsia pulmonar: Aspergilus.
Conclusiones: los rescates fueron exitosos en la mayoría de los 
pacientes inmunosuprimidos, llamativamente ninguno eran debut 
ni recaídos. En niños sanos el rescate fue en su mayoría viral res-
pirtatorio. En hemocultivos y retrocultivos predominaron gram+. 
La extracción de catéteres/vías centrales se debió mayormente  
a hemo+/retrocultivos +/micótica. El conocimiento de la etiología 
local infecciosa es recomendable y mejorará la terapia empírica ini-
cial como así también la morbimortalidad.

P15
PRESENTACIÓN TEMPRANA DE ESCLEROSIS TUBEROSA
Castiñeira ME, Cerezo D, De Lillo L, Mazzeo C, Gonzalez AM, Mar-
tino G, Giorgetti MB, Radzichowski T.
Clínica Pediátrica Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: La esclerosis tuberosa es un trastorno multisistémi-
co autosómico dominante que afecta distintos órganos, entre ellos 
cerebro, piel, riñones, ojos, corazón, pulmones; y se caracteriza por 
producir múltiples tumores benignos. 
La epidemiología no es bien conocida y dos tercios de los casos 
son mutaciones nuevas.
La incidencia es de un caso cada 6000 recién nacidos. La clínica 
es variable, aún en miembros de la misma familia. La triada clásica 
consiste en angiofibromas faciales, retardo mental y convulsiones.
El diagnóstico es clínico, mediante los criterios mayores y menores. 
El tratamiento es sintomático.
Objetivo: Describir la forma de presentación temprana de un pa-
ciente con sospecha de esclerosis tuberosa, acentuando la impor-
tancia del diagnóstico precoz.
Caso Clínico: Paciente de 4 meses, RNT/PAEG. Comenzó a  los 
45 días de vida con convulsiones focales de hemicuerpo derecho, 
medicado con fenobarbital y clonazepam.
En las últimas dos semanas la madre refiere que presentó aumento 
de los episodios convulsivos por lo que consulta a este Hospital 
donde se interna para estudio y tratamiento. 
Al ingreso presento convulsiones focales de hemicuerpo derecho 
por lo que se realizó TAC de cerebro en la cual se observó una 
lesión hiperdensa  periventricular izquierda.
Se modificó tratamiento a difenilhidantoina más levetiracetam por 
indicación de servicio de neurología. Se realiza RMN de cerebro en 
la cual se observan áreas displásicas con alteraciones de la sus-
tancia blanca.
Dado que el padre del niño presentó convulsiones en la infancia 
asociados a angiofibromas cutáneos, fue evaluado por el servi-
cio de dermatología que confirma el diagnóstico de esclerosis 
tuberosa. 
A raíz del diagnóstico paterno realizan evaluación del paciente en 
quien se observa, a través de luz de Wood, máculas hipocromi-
cas a nivel suprapùbico, paraumbilical  y dorso lumbar. Con estos 
datos clínicos se plantea el diagnostico presuntivo de esclerosis 
tuberosa.
Si bien el paciente aún no reúne los criterios suficientes para el 
diagnóstico de certeza de esclerosis tuberosa, permanecerá en 
seguimiento estricto por el servicio de clínica y neurología, para 
pesquisar aparición de nuevos criterios clínicos.
Conclusión: Con la presentación de este caso, se intenta realzar la 
importancia de realizar una correcta anamnesis sobre antecedentes 
familiares y un examen físico completo, ante un paciente con con-
vulsiones focales de inicio temprano. 
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P16
MENINGITIS: PERFIL EPIDEMIOLÓGICO EN UN HOSPITAL PEDIÁTRICO
Miño L, Bokser V, Rial MJ, Sevilla E, Baich A, Pereda R, Ferrario C
División Promoción y Protección-Epidemiología Hospital General de Niños 
Pedro de Elizalde.

Introducción: La meningitis continúa siendo una causa importante de 
morbimortalidad en la infancia. Desde fines del año 2001 se dispone de 
Reacción en cadena de Polimerasa (PCR) lo que amplió las posibilida-
des del diagnóstico etiológico.
Objetivos: Analizar el perfil epidemiológico de las meningitis ingresa-
das en el período 2009-2011. 
Métodos: Estudio descriptivo, observacional, retrospectivo. Pobla-
ción: niños internados con diagnóstico de Meningitis en nuestra ins-
titución entre el 01/01/2009 al 31/12/2011. Se excluyeron menores 
de un mes de edad. Se revisaron las fichas de denuncia de menin-
gitis y los registros de microbiología. Se considero agente etiológico 
cuando el mismo fue aislado de líquido cefalorraquídeo (LCR) y/o 
sangre y/o prueba de latex positiva y/o gram compatible con cuadro 
clínico y/o Nasba positivo en LCR. 
Resultados: Se internaron 165 niños con diagnóstico de meningitis: 
61% bacteriana (MB). La distribución por sexo mostró predominio 
masculino (65%). Procendencia: 27% residentes de CABA. Se iden-
tifico agente etiológico en 103/165 (61%): Streptococcus pneumo-
niae (Sp) 28, Neiserria meningitidis (Nm) B 12, Nm W135 11, Nm sin 
tipificar 6, Nm C 1, Haemophilus influenzae  2, Enterovirus 24, Herpes 
virus 6, Micobacterium tuberculosis 4, Criptococo 1, Streptococo 
agalactiae 1, otros agentes 7. La edad media de las MB fue de  27 
meses y para  meningitis virales 63 meses. La edad media para Sp 
fue de 18 meses (mediana 7 meses) y para Nm 29 meses (mediana 
de 11,5 meses). Mortalidad: fallecieron 8/165 (4.8%), de los cuales 
en 5 se había aislado Sp, y en 2 Nm. Secuelas neurológicas registra-
das al alta en 17 /165 (10.3%), de los cuales 12 fueron por Strepto-
coco pneumoniae, 2 por Neisseria meningitis, 2 por Micobacterium 
tuberculosis, y 1 por Herpes virus. 
Conclusiones: Los gérmenes mas frecuentemente aislados fueron 
Neisseria meningitidis y Streptococo pneumoniae. El Meningococo 
W135 mostró un aumento en los últimos años, superando en el 2011 
al Meningococo B. Pneumococo fue el germen más frecuentemente 
aislado en pacientes fallecidos y con secuelas neurológicas. La edad 
en la que se presentaron las meningitis virales fue mayor que para me-
ningitis bacterianas.

P17
MANIFESTACIONES NEUROLÓGICAS DE LA SHIGELOSIS
González I, Penecino A, De Lillo L, De la Barrera R, Giorgetti MB, 
Radzichowski T.
CEM 5 Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: La shigelosis, también conocida como disentería basilar, 
es causada por bacterias del genero shigella. La Shigella es un bacilo 
gram negativo de la familia de las enterobacterias, aeróbico, no móvil 
que produce disentería. Su único reservorio es el hombre y la trans-
misión es fecal-oral. Cuatro especies son patógenas: S. Dysenteriae, 
Flexneri, Boydii, Sonnei. La infección bacteriana aguda se caracteriza 
por diarrea acompañada de fiebre, náuseas y algunas veces vómitos, 
pujos y tenesmo. En los casos típicos, las heces contienen sangre y 
moco resultado de la confluencia de micro abscesos, sin embargo en 
muchos casos se presenta la diarrea acuosa como cuadro inicial. La 
shigellosis también produce manifestaciones extraintestinales entre la 
que se destaca el compromiso del sistema nervioso central (SNC) con 
convulsiones y encefalopatía, mediados por su toxina.
Objetivo: Presentación de dos casos clínicos de shigelosis con sínto-
mas de afectación del SNC.
Casos clínicos: Caso 1. Paciente de 20 meses que cursando gas-
troenteritis aguda, a las 24 hs. presenta episodio de convulsión tónica 
clònica generalizada de 2 minutos de duración. Se realiza punción lum-
bar con citoquímico que informa 200 elementos (a predominio PMN). 
Se interpreta como meningoencefalitis y se medica con ceftriaxona, 

aciclovir y difenilhidantoína. Durante el primer día de internación repite 
episodio convulsivo; se realiza TAC de cerebro y EEG ambos norma-
les. Los hemocultivos, el cultivo de líquido cefalorraquídeo, la PCR 
para Herpes y enterovirus fueron negativos. El coprocultivo fue 
positivo para shigella flexneri, por lo que se asume como encefa-
lopatía por shigelosis.
La evolución de la niña fue buena, no repitió episodios convulsivos.
Caso 2: Paciente de 5 años que inicia con vómitos y diarrea con san-
gre acompañada de pujos y tenesmo. Doce horas posteriores presenta 
convulsión tónico clónico generalizada de 4 minutos de duración. Se 
toma coprocultivo, hemocultivos y se medica con ceftriaxone. La niña 
tuvo una evolución favorable, los hemocultivos fueron negativos y se 
aisló shigella flexneri en el coprocultivo.
Conclusión: Si bien la clínica típica de shigelosis es un cuadro de disen-
tería, las manifestaciones del SNC son otra forma de presentación. Por 
lo tanto, ante un paciente con convulsiones, si bien no es la causa mas 
frecuente, es importante considerar la shigelosis como diagnostico dife-
rencial, especialmente si se acompaña de síntomas gastrointestinales.

P18
IMPORTANCIA DEL SCREENING RADIOLÓGICO EN EL DIAGNÓSTICO DE 
MALTRATO
Coto Araujo MA, Giorgetti MB, Radzichowski T, González AM, De 
Lillo L
CEM 5 Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: Desde la conceptualización de los malos tratos infan-
tiles como entidad médica reconocida, los hallazgos radiológicos 
siempre constituyeron un aspecto importante del síndrome. Así mis-
mo estos hallazgos pueden agruparse en tres categorías: de alta, 
moderada y baja especificidad. El papel de las imágenes en los ca-
sos de sospecha de malos tratos no es solo identificar el grado de le-
siones físicas, sino también valorar todos los hallazgos que apunten 
hacia diagnósticos alternativos. 
Objetivo: Presentación de caso clínico donde a través de imágenes 
patológicas se introduce el diagnóstico de maltrato infantil.
Caso Clínico: Paciente de 4 meses de edad  que ingresa a nuestro 
hospital derivado de otra institución con diagnóstico presuntivo de 
osteomielitis.
Al ingreso presentaba aumento del diámetro del miembro inferior 
izquierdo, piel tensa, brillante, sin signos de flogosis. Cicatriz de va-
cuna en muslo izquierdo y rotación externa de la cadera, con hema-
toma de 3 cm en cara posterior de la pierna izquierda.
La ecografía del miembro evidencia en fémur izquierdo superficie ósea 
con irregularidades; tibia izquierda con severo despegamiento periós-
tico, importante colección subperióstica y aumento difuso del espesor 
de partes blandas.
Los diagnósticos presuntivos al ingreso fueron osteomielitis post va-
cunación, procesos tumorales, enfermedad de Caffey, escorbuto y  
síndrome genético.
El  screening óseo detecta imagen compatible con fractura en asa de 
balde en extremidad proximal de la tibia. En este momento se agrega 
a los diagnósticos presuntivos  el maltrato físico.
El centellograma  óseo muestra lesión hipercaptante en séptima arti-
culación  condrocostal  derecha.
Situación familiar: niña a cargo de tía materna por abandono de la 
madre después del parto domiciliario, adopción irregular por parte 
de esta tía y su esposo, quien figura como padre biológico. La niña 
queda en ocasiones a cargo de su primo de 11 años. No refieren  
situaciones traumáticas. 
Se realizaron los estudios e interconsultas pertinentes quedando como 
único diagnóstico el maltrato físico.
Se deriva el paciente al organismo de protección de derechos de su 
zona de residencia.
Conclusión: Resaltamos la importancia de las imágenes en el diag-
nóstico de determinadas entidades clínicas. El diagnóstico de maltrato 
debe estar siempre presente aún cuando la historia no nos lleve a sos-
pecharlo inicialmente.
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P19
SÍNDROME DE WEST SINTOMÁTICO POR ESCLEROSIS TUBEROSA: PRESENTA-
CIÓN DE UN CASO. 
María Arana A, Osorio MP, Baino MV, Anderson M, Tato P, Planovsky 
H, Raiden S. 
CEM 1 Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: El síndrome de West (SW) es una encefalopatía epi-
léptica caracterizada por espasmos en salvas, retardo del desarrollo 
psicomotor y patrón electroencefalográfico de hipsarritmia que se 
inicia, generalmente, durante el primer año de vida. Desde el punto 
de vista etiológico se clasifica en SW sintomático (lesiones estruc-
turales cerebrales identificables) y SW criptogénico (no se consigue 
evidenciar lesión). El SW sintomático por causas prenatales es el 
más frecuente y el secundario a síndromes neurocutáneos, como la 
esclerosis tuberosa, ocupa un lugar preponderante.
Objetivo: Presentar un paciente con síndrome de West asociado a 
esclerosis tuberosa, mencionando la forma de presentación y evolu-
ción clínica que permitió su diagnóstico y tratamiento, ya que consti-
tuye una patología poco frecuente en nuestro medio.
Caso Clínico: Niño de 14 meses que consultó a la guardia del hospi-
tal por la aparición de varios episodios de flexión cefálica, asociados 
a gritos y/o llanto. Refirió, además, hipotonía generalizada con des-
viación de la mirada en los meses previos a la consulta. Al examen 
físico se observaron cinco máculas hipomelanóticas, de tipo hoja de 
fresno y en confeti y otras café con leche, distribuidas en dorso y 
miembros. Como antecedentes personales presentó lúes congénita 
(tratada con penicilina por diez días) y como antecedente familiar una 
tía con síndrome convulsivo. Al ingreso fue evaluado por el Servicio 
de Neurología, quien decidió su internación para estudio y tratamien-
to. Se realizó EEG que mostró un patrón de hipsarritmia modificada, 
por lo que se diagnosticó SW. Días más tarde, se efectuó una tomo-
grafía de cerebro en la que se identificaron nódulos subependimarios 
y periventriculares calcificados. Estos datos de la neuroimagen, 
sumados a los ya mencionados en el examen físico, orientaron al 
diagnóstico de esclerosis tuberosa. El paciente fue medicado con 
vigabatrin por vía oral y no ha repetido nuevas convulsiones desde 
el inicio de la medicación.
Conclusión: El conocimiento de las manifestaciones clínicas y posi-
bles etiologías del SW, permite realizar el diagnóstico en forma tem-
prana e iniciar rápidamente el tratamiento mejorando el pronóstico 
del paciente.

P20
PATOLOGÍA PREVALENTE EN UNA SALA DE INTERNACIÓN PEDIÁTRICA 
Noriega G, Lavergne M, Camerano M, Bacigalupo G, Sosa C
CEM 6 Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: Numerosos estudios identifican y analizan las patologías 
más frecuentes en diferentes hospitales públicos, al no existir registros 
previos en nuestro Hospital, se analizó la prevalencia en una sala de 
internación polivalente con orientación onco-hematológica.  
Objetivos: Determinar la prevalencia de diagnósticos de pacientes in-
ternados en una sala polivalente del Hospital. Identificar los factores 
asociados. 
Población: 478 internaciones de 1/1/11 al 31/12/11 en el CEM 6.
Material y métodos: Retrospectivo, longitudinal, observacional 
y descriptivo.
Resultados: 478 internaciones, 68% fue patología onco-hematológi-
ca. De la patología benigna, el 33% fue de causa hematológica: Trom-
bocitopenia inmune 31%  y el 67% no hematológica: respiratoria 39% 
(bronquiolitis:19%). Ingreso a UTI 1 paciente no hematológico. Falleci-
dos 0. El 49% internaciones onco-hematológicas fueron tumores sóli-
dos y 51% líquidos. Promedio días de internación: 6,97. Edad media: 
7 años, 11 meses; predominio masculino. Promedio de re-ingresos: 4 
por paciente, principal motivo: pasaje de quimioterapia y neutropenia 
febril (NF). 34 debuts oncológicos: (10% de las internaciones), el 56%: 
tumores sólidos, 44%: leucemias. 
53 internaciones de pacientes con NF (18%), tumores sólidos: 35,84% 

y  líquidos 64,15%. Pases a UTI: 13, la mayoría fue por shock séptico. 
Fallecimientos en sala: 4, todos LLA, 3 en recaída. 
Conclusiones: La patología benigna prevalente fue respiratoria en 
un 38,82%. En lo que respecta a patología hemato-oncológica, la 
más frecuente fue la LLA. Existe un predominio del sexo masculino 
en la internación, no así la edad media, que es levemente superior 
a la señalada en la bibliografía (7,9 años). Si bien se observa una 
mayor prevalencia de debut de tumores sólidos (56%) respecto a los 
líquidos, presentaron menor número de re-ingresos, debido al menor 
número de episodios de NF. 
Se registró un alto número de ingresos de pacientes onco-hemato-
lógicos (68%), presentando un promedio de 4 re-ingresos/año, por 
lo que es necesario reforzar el vínculo médico-paciente-familia en 
un ambiente confortable, con un equipo de salud capacitado para 
ayudarlos a transitar de manera óptima su enfermedad.
Consideramos que identificar la patología prevalente es de gran uti-
lidad para la toma de decisiones terapéuticas y para definir las in-
tervenciones necesarias en la optimización del proceso de atención 
especializada y de los recursos disponibles.

P21
REPORTE DE CASO: ENFERMEDAD INJERTO CONTRA HUESPED POST 
TRANFUSIONAL
Sosa C, Lavergne M, Camerano M, Bacigalupo G,  Noriega G, Alde-
rete S, Pasinovich M, Yazde Puleio M, Santarcangelo S.
CEM 6 Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: La enfermedad injerto contra huésped (EICH)es 
una complicación de los transplantes de células hematopoyéticas 
y órganos, así como por  transfusiones de sangre no irradiada. En 
esta entidad se conjugan eventos inmunológicos entre el tejido 
injertado y el receptor, desencadenados por sus diferencias anti-
génicas, con manifestaciones clínicas de diversa severidad.
Objetivos: Presentar un caso atípico de EICH en un paciente in-
munocomprometido no transplantado de evolución tórpida y des-
enlace fatal a pesar del correcto diagnóstico y tratamiento. 
Caso Clínico: Niño de 5 años, portador de Leucemia linfoblás-
tica aguda en recaída, en plan de transplante de médula ósea, 
que consulta por fiebre y exantema de progresión céfalo-caudal 
de 48 horas de evolución. Recibió quimioterapia el mes previo, 
presentando cuadro de neutropenia febril, requirió transfusiones 
de plaquetas y glóbulos rojos. Al examen físico, se observan má-
culas eritematosas hasta raíz de miembros inferiores y lesiones 
ampollares en área periauricular. Se toma biopsia de piel y recibe 
pulso de metilprednisolona con diagnóstico presuntivo de EICH 
postransfusional. La anatomía patológica confirma el diagnósti-
co, se completan tres pulsos de metilprednisolona, presentando 
el paciente buena evolución del exantema. Permanece luego con 
corticoterapia de mantenimiento. Al mes de iniciado el cuadro, 
persiste en regular estado general, con anorexia, dolor abdomi-
nal y descenso de peso. Presenta gastroenteritis, con exámenes 
de laboratorio normal. A las 48 horas de internación cursa neu-
tropenia febril, inicia tratamiento antibiótico que completa por 7 
días. Progresa con deterioro clínico, intolerancia a la vía enteral, 
diarrea, dolor y distensión abdominal; agregándose hemorragia 
digestiva grave. Presenta signos de falla multiorgánica, evolucio-
na sin respuesta al tratamiento de sostén y fallece.
Conclusión: En la práctica médica actual, EICH es una entidad 
cada vez más frecuente debido a la implementación del trasplan-
te como herramienta terapéutica. La EICH post transfusional es 
infrecuente, con alta morbi-mortalidad de no instaurarse el trata-
miento ante la sospecha clínica y es prevenible con el uso racional 
de hemocomponentes y su irradiación previa a la transfusión. En 
nuestro hospital se tratan muchos pacientes con enfermedades 
hematooncológicas que requieren múltiples transfusiones y al 
proyectarse la Unidad de Transplante de médula ósea, conside-
ramos importante aproximar el conocimiento de esta patología al 
médico pediatra.
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P22
SÍNDROME COQUELUCHOIDE: PERFIL EPIDEMIOLÓGICO DE CASOS ATENDIDOS 
EN UN HOSPITAL PEDIÁTRICO 
Sevilla E, Bokser V, Miño L, Rial MJ, Ferrario C
División Promoción y Protección-Epidemiología Hospital General de Niños 
Pedro de Elizalde

Introducción: La Coqueluche es una enfermedad endemo-epidémica. 
Desde fines del año 2010 se observó un incremento de casos en la tasa 
de notificación en la Argentina. 
Objetivos: Describir las características epidemiológicas de los ca-
sos de síndrome coqueluchoide. Relacionar la edad de los pacien-
tes y el recuento de glóbulos blancos con la evolución clínica de la 
enfermedad.
Material y métodos: estudio descriptivo de corte transversal. Pobla-

ción: niños internados con diagnóstico de síndrome coqueluchoide 
desde enero a diciembre de 2011. Se consideró  caso sospechoso al 
paciente que presenta tos persistente de  al menos 2 semanas de dura-
ción con algún síntoma asociado: tos paroxística, estridor inspiratorio, 
vómitos posteriores al acceso de tos. En menores de seis meses se 
consideró caso sospechoso toda infección respiratoria aguda con al 
menos uno de los siguientes: apnea, cianosis, estridor inspiratorio, vó-
mitos posteriores al acceso de tos o tos paroxística. Se utilizó Reacción 
en cadena de Polimerasa (PCR) en aspirado nasofaríngeo (ANF) para la 
confirmación etiológica. Variables: edad, sexo, procedencia, recuento 
de glóbulos blancos, convivientes sintomáticos, PCR en ANF, evolu-
ción clínica. Resultados. Fueron incluidos 258 pacientes con Sme. 
Coqueluchoide, Sexo masculino 53 % (n=138), edad media  5.2 meses 
(DS 12.07), mediana 3 meses (RI 2-5), residente de CABA 11%, PCR 
positiva para Bordetella Pertussis: 49 % (n=127). Evolución clínica tór-
pida: 19 pacientes, uno falleció. Recuento de glóbulos blancos: media 
22.180 (DS 14.443), mediana 18.200 (RI 12.500-27.450). El recuento 
de glóbulos blancos fue mayor en los pacientes con evolución tórpida: 
mediana 43.000 (RI 34.100-54.500 vs.17.200 (RI 12.000-25.000) con 
buena evolución. La edad de los pacientes con evolución favorable fue 
significativamente mayor que entre quienes la evolución fue tórpida: 2 
meses (RI 1-3) vs. 3 meses (RI 2-5). 
Conclusión: en  la mitad de la población se obtuvo confirmación etio-
lógica para Bordetella Pertussis. Solo se registró un paciente fallecido. 
La evolución tórpida se asoció a un recuento de glóbulos blancos ma-
yor  y  a menor edad.

P23
OSTEOMIELITIS DE TIBIA PROXIMAL POR MURCORAL RHIZOPUS: EXPOSICIÓN 
DE UN CASO. 
Tripodi J, Bisbal R, Rodriguez J, Gomez JA, Ozcoidi ME, Maenza S
Sección Ortopedia y Traumatología Hospital General de Niños Pedro 
de Elizalde. 

Introducción: Las osteomielitis causadas por los Mucorales son enti-
dades infrecuentes en la población general, registrándose pocos casos 
en la bibliografía mundial. 
Objetivos: Exposición de un caso de presentación infrecuente - Ger-
men oportunista en paciente inmunocompetente - Tratamiento quirúr-
gicos seriados con conservación final de miembro afectado. 
Material y Métodos: Paciente de 6 años, sexo masculino, antecedente 
traumático de rodilla derecha por cuerpo extraño, se interna con fiebre 
y artritis de rodilla de 48 hs de evolución. Se realizan en primera medida 
punción articular con cultivos negativos. Se reitera punción 1 semana 
después, cultivo negativo, con compromiso extraarticular. Laboratorios 
seriados con Leucocitosis, VSG y PCR seriados normales. Serológica 
negativa. Se decide artrotomia por vía pararotuliana medial, con cul-
tivo para anaerobios, gérmenes comunes, micobacterias y hongos y 
anatomía patológica. Cultivo positivo al 7mo dia para hongos: Murcoral 
Rhizopus. Tratamiento toilletes seriadas y Anfotericina B.
Resultados: Cultivo positivo al 7mo dia para hongos: Murcoral Rhizo-
pus, con tratamiento quimioterapico prolongado por 6 meses. Toilletes 
seriadas hasta debridacion de tejido sano, lográndose la preservación 
del miembro. Las secuelas han sido: a- Compromiso de la fisis de tibia 

proximal cuya secuela sera alteración de crecimiento tanto en el eje 
como en la longitud del miembro. b- Compromiso funcional de la rodi-
lla: limitación de la movilidad.
Conclusiones: habitualmente las infecciones por Murcorales son 
agresivas localmente y de aparición infrecuente mas aun en pacien-
tes sin patología de base, en general comprometen la vitalidad del 
miembro afectado. Los casos registrados presentan alta tasa de am-
putación y morbilidad. 
La sospecha de un germen poco frecuente ante la evolución torpida 
de una artritis de rodilla nos permite diagnóstico precoz. El tratamiento 
quirúrgico seriado en conjunto con el tratamiento antibioticoterapico 
específico es de vital importancia para el tratamiento definitivo. 

P24
PRESENTACIÓN ATÍPICA DE HIPOPITUITARISMO CONGÉNITO
Hernández C, Malavolta Y, Calloca A, De Lillo L, González A, Bru-
netto O.
División de Endocrinología - CEM 5 Hospital General de Niños Pedro de 
Elizalde

Introducción: El hipopituitarismo se define como la ausencia o 
reducción de dos o más hormonas producidas por la glándula hi-
pofisaria. Puede ser congénito o adquirido. La forma congénita es 
poco frecuente.
La hipoglucemia precoz y severa es la forma más frecuente de ma-
nifestastacion.
Objetivo: describir las características clínicas y la evolución de un 
paciente con hipopituitarismo congénito que se presento de ma-
nera inusual.
Caso clínico:

Motivo de consulta: paciente de 20 días de vida que es derivada  para 
descartar abdomen quirúrgico.
Antecedentes personales: RNTPAEG, ictericia, caída del cordón tar-
día succión débil.
Antecedente de enfermedad actual: a los 21 días de vida es inter-
nada  por  sepsis y distensión abdominal, presentó una convulsión 
medicada con fenobarbital. Es derivada a este hospital, para descar-
tar patología abdominal quirúrgica.
Examen físico: Piel marmórea, fría y seca, macroglosia, fontane-
la anterior amplia, edema bipalpebral, hernia umbilical, abdomen 
globoso, T1.
Debido al fenotipo se solicitan hormonas tiroideas.Confirmándose  un 
hipotiroidismo central se inicia el tratamiento.  
A las 24 horas  presenta  dificultad respiratoria grave,  sepsis y pasa a 
UTIP.  Presenta reiteradas hipoglucemias graves  y se toman  muestras 
en  crisis.Confirmando déficit de hormona de crecimiento y de cortisol 
e iniciando el tratamiento. 
Se realizo RMN  de cerebro que  muestra  glándula hipófisis de ta-
maño aumentado. 
Su evolución fue muy buena y fue dada de alta a los 50 días de vida 
con diagnostico de hipopituitarismo congénito.
Conclusión: El hipopituitarismo congénito es  poco frecuente. Pue-
de ocurrir como resultado de un trauma al nacer y/o asfixia, o como 
parte de un número de defectos de la línea media. En raras ocasio-
nes puede ocurrir secundario a una mutación genética (por ej. muta-
ción en el gen PROP 1).
La hipoglucemia es  frecuentemente recurrente y severa,  por lo que 
debe sospecharse en todo paciente con hipoglucemia sin factores 
de riesgo pudiéndose  asociar a micropene e ictericia, así como en 
el caso de nuestro paciente a otras manifestaciones de insuficiencia 
hipofisaria por ej. Hipotiroidismo central severo.

P25
TALLER VIVERO HUERTA: “LA RECORRIDA” 
Incenella L, Ingratta G, De Cruz P, Zapata V, Gambarini H
Sección Salud Mental Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: El taller “La Recorrida” funciona  atendiendo a pacientes 
con distintas patologías y/o afecciones desde un enfoque multidiscipli-
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nario desde hace alrededor de una década. Ha perdurado a través de 
los años atravesando cambios importantes, conservando en la actuali-
dad un diseño particular que no pierde de vista su proyecto originario. 
Se compone de una red de actividades que trabajan en interacción 
constante. Dentro de esta red de actividades, hay una de carácter no-
dal que da nombre a nuestro espacio de práctica conjunta y constituye 
un empuje a la dinámica de interacción del manojo de actividades que 
la acompañan, aunque no es ni única ni prevalente respecto de las 
otras. Esta actividad nodal es la del taller vivero-huerta. Las otras 2 
actividades que componen esta red son las entrevistas a padres y 
espacios de atención operativa; subdividiéndose estos últimos en: 
entrevistas de ingreso al taller, espacios de consulta psiquiátrica, es-
pacios de intervención estratégica psicopedagógica y psicológica y 
orientación familiar.
Objetivos, población y métodos: Actualmente, el objetivo de este 
taller es incidir tanto en la complejidad de elementos que interactúan 
dando coordenadas  a problemáticas de socialización y aprendizaje en 
el ámbito sistemático y asistemático como en el padecimiento mismo 
que interviene y se entrelaza a estas problemáticas de aprendizaje. La 
población a la que apunta el taller está compuesta por la demanda 
que recae habitualmente en el servicio de salud mental del hospital, 
contribuyendo a dar respuestas con un abordaje tanto grupal como 
individual a la demanda de atención.  
Conclusiones: El Taller Vivero-Huerta “La Recorrida de Eliza” cons-
tituye desde hace una década una pieza de importancia en la oferta 
de atención a la comunidad que brinda el servicio de salud mental 
del hospital.  

P26
INMUNODEFICIENCIAS COMBINADAS: ACTITUD DEL PEDIATRA FRENTE A LA 
URGENCIA INMUNOLÓGICA
Cantisano C, Balbaryski J, Quiroz H, Gaddi E, Diaz H. 
División Inmunología. Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: Las inmunodeficiencias primarias (IDP) pueden presen-
tarse con manifestaciones infecciosas, inflamatorias descontroladas, 
autoinmunes, o neoplásicas. Procesos infecciosos de distinta etiología 
alertan sobre la posibilidad de una IDP, pero existen elementos diag-
nósticos sencillos al alcance del pediatra, para reconocer  las formas 
mas graves de inmunodeficiencias. La detección precoz de inmuno-
deficiencia combinada severa (IDCS) es de extrema importancia en la 
toma de decisiones que eviten el agravamiento, secuelas y/o muerte 
del paciente. 
Objetivo: Describir las características clínicas de presentación y aler-
tar sobre los estudios de laboratorio capaces de orientar al pediatra 
hacia el diagnóstico de las formas más graves de inmunodeficiencias 
congénitas.
Casos Clínicos:

-Paciente 1: RNT/PA, 1° hija de padres consanguíneos que  al mes de 
vida presentó bronquiolitis, y posteriormente diarrea, siendo internada  
por neumonía  afebril del lactante. Al mes del alta fue reinternada por 
neumonía y mal progreso de peso. La evaluación de los hemogramas 
previamente realizados orientó hacia una inmunodeficiencia grave, 
confirmándose luego IDCS por deficiencia de adenosina deaminasa.
-Paciente 2: Niño de 3 meses que fue internado por neumonitis, 
hipogamaglobulinemia y neutropenia transitoria. Durante el 6° mes 
de vida fue internado otras 3 veces por cuadros respiratorios, pre-
sentando en los recuentos leucocitarios, linfopenia de distinto grado. 
La realización de estudios inmunológicos específicos confirmó el 
diagnóstico de IDCS.
-Paciente 3: Niña de 14 meses y 6,800 kg de peso que fue internada 
con diagnóstico de varicela necrotizante, shock séptico, y meningitis. 
Los estudios de laboratorio mostraron una linfopenia severa a predomi-
nio de linfocitos T y niveles disminuidos de ácido úrico, indicando una 
IDC por probable deficiencia de purina nucleósido fosforilasa. 
Conclusión: Las infecciones recurrentes o graves pueden ser un in-
dicio importante para la sospecha diagnóstica de inmunodeficiencias. 
Frente al primer episodio, la correcta interpretación de estudios de ru-

tina como hemograma, proteinograma o uricemia, puede hacer la di-
ferencia entre un diagnóstico precoz que brinde posibilidades de vida 
y un agravamiento continuo y mortal para un paciente  con inmunode-
ficiencia grave.  

P27
OTRA MIRADA DEL DOLOR LUMBAR
Camoia E, De Lillo L, Varela Baino AN, Penna F, Gonzalez AM 
CEM 5 Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: El absceso renal y el perirrenal son poco frecuentes 
en pediatría, pero corresponde tenerlos en cuenta como diagnósti-
cos diferenciales en un paciente con fiebre prolongada o no, y dolor 
abdominal o lumbar. El absceso renal puede generarse por tres vías: 
hematógena, ascendente a través del tracto urinario o por contigüidad 
con estructuras vecinas luego de cirugías abdominales o urológicas 
recientes. El diagnostico precoz es importante para minimizar el po-
tencial daño renal.
Objetivo: Describir un caso clínico de una patología poco común con 
sintomatología inespecífica.
Caso clínico: Niña de 14 años de edad que concurre a guardia por 
presentar fiebre acompañada de dolor lumbar de 15 días de evolución. 
Según referencia materna la semana previa, por un cuadro respiratorio 
le indicaron amoxicilina durante 5 días y luego le rotan a penicilina por 
continuar febril. Al ingresar a nuestro Hospital, se encuentra en regular 
estado general, febril, con dolor lumbar intenso. Se realiza por guardia 
hemograma que muestra leucocitosis y orina completa con resultado 
normal. La ecografía renal evidencia riñón derecho aumentado de ta-
maño y  en el tercio superior una imagen quística de 55 x 45 mm con 
contenido espeso y calcico y escasa vascularizacion; riñón izquier-
do normal. Se interna con diagnóstico de absceso renal derecho, se 
inicia tratamiento con ceftriaxona. Al undécimo día  por no presentar 
cambios en el tamaño del absceso a pesar del tratamiento antibiótico 
adecuado, se completa evaluación con  TAC y se decide realizar dre-
naje percutáneo. Se obtiene cultivo positivo para Estafilococo Aureus 
meticilino resistente. Completa tratamiento antibiótico con ceftriaxona 
por 13 días y clindamicina 10 días endovenoso. Se realiza ecografía de 
control que muestra pequeño hematoma intraparenquimatoso espera-
ble por el procedimiento. La evolución clínica fue favorable y se otorga 
alta medica a los 16 días de internación con la indicación de continuar 
antibioticoterapia con trimetroprima-sulfametoxazol  por vía oral y con-
trol por nefrología. 
Conclusión: El diagnóstico de absceso renal es difícil en pediatría de-
bido a su baja frecuencia y a los síntomas inespecíficos de presenta-
ción. Ante la sospecha se debe realizar ecografía renal para acercarse 
al diagnostico e iniciar tratamiento antibiótico endovenoso empírico. En 
la mayoría de los casos debe acompañarse de drenaje quirúrgico para 
reducir el riesgo de daño renal permanente.

P28
ENCEFALITIS AUTOINMUNE POR ANTICUERPOS ANTIRECEPTOR  
N-METILDASPARTATO(NMDAR): RARO DESORDEN…. PSIQUIÁTRICO?
Camerano M, Noriega G, Bacigalupo G, Sosa C, Keshishian C, Ibarra 
L, Lavergne M
CEM 6 Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: La encefalitis por anticuerpos contra el receptor de 
NMDA (NMDAR) es una enfermedad grave, rara, multifásica, sin labora-
torio ni radiología especifica, potencialmente reversible con tratamiento 
precoz y adecuado. Caracterizado por síntomas psiquiátricos, dete-
rioro de la conciencia, mutismo, catatonia, movimientos involuntarios 
y disautonomía. Puede ser paraneoplásico. Responden al tratamiento 
del tumor, en caso de haberlo, o a la inmunoterapia. 
Objetivo: Presentar el caso de un paciente con diagnóstico de encefa-
litis inmunomediada con un cuadro clínico típico, de tórpida evolución, 
difícil diagnóstico y  evolución favorable. 
Caso Clínico:  Varón, 3 años con  distonía hemicuerpo izquierdo y  mo-
vimientos coreicos generalizados. Evolucionó con exacerbación de la 
distonía, deterioro del sensorio, alteración del sueño-vigilia, pérdida de 
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pautas madurativas,  desconexión con el medio, disquinesias seve-
ras  y gran excitación psicomotriz y autoagresiones. Al ingreso recibió 
antipsicóticos a altas dosis. 72hs después presenta hipertermia refrac-
taria, rigidez muscular extrapiramidal, empeoramiento del sensorio y 
catatonía. Laboratorio: ácido úrico, ácido láctico, LDH y CPK muy 
elevados. Se desciende neurolépticos, inicia biperideno, lorazepan, ba-
clofeno, hiperhidratación, allopurinol, 2 ciclos de gammaglobulina y 2 
pulsos de solumedrol con buena respuesta. Alta con prednisona V.O. 
Pendiente anticuerpos antiNMDA en LCR.
Discusión: La encefalitis por anti NMDAR es una enfermedad recien-
temente caracterizada con síntomas psiquiátricos, pérdida de pautas 
neuromadurativas y movimientos estereotipados. Las imágenes y LCR 
suelen ser normales. Las manifestaciones autonómicas severas  son 
infrecuentes. Un síndrome neuroléptico maligno puede presentarse 
con o sin medicación neuroléptica previa. Debe descartarse la pre-
sencia de tumores. La inmunoterapia es el tratamiento aconsejado: 
corticosteroides, gammaglobulina o féresis. Rituximab, azatioprina o 
ciclofosfamida son segunda línea de tratamiento.
Conclusión: La encefalitis autoinmune debe considerarse en pacientes 
pediátricos con manifestaciones psiquiátricas subagudas, movimientos 
anormales y alteraciones autonómicas. Es una enfermedad clínicamen-
te bien definida cuya sospecha hará posible un diagnóstico definitivo y 
la instauración de un tratamiento precoz. La espera de la confirmación 
de las pruebas no debería demorar el inicio del tratamiento inmunosu-
presor ya que de esto depende  la recuperación sin secuelas.

P29
A PROPÓSITO DE UN CASO: MANIFESTACIONES CUTÁNEAS COMO FORMA DE 
PRESENTACIÓN DE LA HISTIOCITOSIS DE CÉLULAS DE LANGERHANS
Camerano M, Noriega G, Sosa C, Bacigalupo G,Rosso D, Lavergne M
CEM 6 Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: La histiocitosis de células de Langerhans (HCL) es una 
proliferación clonal anormal de células con un inmunofenotipo compa-
tible S-100 y CD1a +. Tiene una patogenia aún desconocida. Se pre-
senta mayormente en la infancia  con una incidencia de 4,5 casos por 
millón, en menores de 15 años. Clínicamente, puede ser unisistémica 
(unifocal o multifocal) o multisistémica. Los órganos frecuentemen-
te afectados son piel y huesos; en menores de dos años, el principal 
compromiso es cutáneo.
Objetivo: Reconocer las manifestaciones cutáneas iniciales de la HCL 
para un diagnóstico precoz y tratamiento oportuno.
Caso Clínico: Paciente de 9 meses de edad que consulta por fiebre, 
palidez, lesiones cutáneas petequiales y adenomegalias cervicales de 
una semana de evolución. Como antecedente de enfermedad actual la 
niña presentaba dermatitis seborreica y  del pañal desde los dos meses 
de edad sin respuesta a los tratamientos convencionales.
Al examen físico la niña se encontraba en buen estado general, con 
palidez cutaneomucosa, adenopatías blandas e indoloras cervicales, 
occipitales e inguinales, hepatomegalia a 2 cm y esplenomegalia a 3 
cm por debajo del reborde costal. En suficiencia cardiorrespiratoria.
En piel presentaba dermatitis seborreica descamativa con costras se-
rosas en el cuero cabelludo y región retroauricular; petequias y lesiones 
no pruriginosas eritemopapulares-costrosas palmoplantares. Dermati-
tis en área del pañal con pápulas erosionadas en áreas flexurales.
HMG: anemia megaloblástica, 20% reticulocitos. Resto de las 
series normales. PAMO hiperpalsia serie eritroide. Prueba de Co-
ombs negativa.
VSG, químicas, coagulograma y densidad urinaria normales. 
Ecografia abdominal: hepatoesplenomegalia.
Rx tórax: hiperplasia tímica. Rx cráneo, columna y huesos largos: 
normales.
Anatomía patológica: acúmulos de histiocitos en dermis papilar con 
positividad a los inmunomarcadores S100 y CD1a.
Conclusión: Las lesiones de piel pueden ser la única evidencia de la 
enfermedad o formar parte de un compromiso sistémico. Debe sospe-
charse el diagnóstico de HCL en lactantes con una dermatitis del pañal 
o una lesión cutánea seborreica descamativa en cuero cabelludo sin 

respuesta a los tratamientos instaurados. La presentación cutánea es 
una forma de presentación que puede evolucionar a un compromiso 
sistémico. Por ello, es importante realizar el diagnóstico temprano ye 
instituir la terapeútica adecuada.

P30
A PROPÓSITO DE UN CASO: PRESENTACIÓN POCO FRECUENTE  
DE LA LEUCEMIA 
Camerano M, Lavergne Marta, De Lillo L
CEM 6 Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: El dolor osteoarticular es un motivo frecuente de con-
sulta pediátrica, siendo las causas muy variadas tales como procesos 
infecciosos, colagenopatías o neoplasias. 
La presencia de dolor referido a las extremidades en niños que pade-
cen leucemia, es una observación relativamente habitual. Sin embargo, 
cuando la leucemia da manifestaciones articulares rara vez se piensa 
en ésta como la responsable del problema. La leucemia es la neoplasia 
más frecuente en niños menores de 15 años y la forma más común es 
la linfoblástica aguda (LLA). La supervivencia de estos pacientes  se 
ha incrementado con los tratamientos actuales, por lo que es funda-
mental la sospecha clínica y el diagnóstico precoz. La LLA debuta con 
síntomas osteoarticulares en un 10 a 15% de los casos y durante su 
evolución 20 a 40% los presentan.
Objetivo: Presentar un paciente con LLA que debuta con un cua-
dro osteoarticular atípico. 
Caso Clínico: Niña de 6 años que comenzó 5 días previos a la consulta 
con dolor, tumefacción y eritema en rodilla izquierda. Antecedente de 
oligoartralgias migratorias de grandes articulaciones, asimétricas, re-
fractarias a los analgésicos.
Al examen físico se encontraba eutrófica, en buen estado general, 
afebril siendo lo más relevante la impotencia funcional de la rodilla 
izquierda. 
Estudios realizados: hemograma con anemia leve, 3600/mm3 glóbu-
los blancos (800 fagos) y demás series normales. VSG, PCR, colageno-
grama y resto del laboratorio normales. 
Ecografía de rodilla izquierda: aumento de la ecogenicidad de partes 
blandas a nivel suprarotuliano y mínimo derrame articular.
RX rodilla izquierda: edema de tejidos blandos, osteoporosis yuxta-
articular y leve aumento del espacio articular.
Se internó con diagnóstico de artritis de rodilla izquierda e inició 
antibioticoterapia. No se realizó artrocentesis por la presencia de 
mínimo derrame.
Debido a la presencia de neutropenia se realizó frotis de sangre 
periférica: glóbulos blancos 3700/mm3  con 13% de neutrófilos y 
10 % de blastos, hemoglobina 11gr/dl, hematocrito 33%, plaque-
tas 363000/mm3. Mielograma: 95% de blastos, informe leucemia 
linfoblástica aguda. 
Conclusión:  En todo niño con signos o síntomas osteoarticulares se 
debe plantear el diagnóstico diferencial con leucemia. El examen clíni-
co minucioso permite establecer diferencias con los patrones clásicos 
de las enfermedades reumatológicas y ortopédicas. 
La LLA es hoy una patología con alta probabilidad de curación íntima-
mente ligada al  diagnóstico precoz. 

P31
HISTIOCITOSIS DE CÉLULAS DE LANGERHANS: VARIABLES CLÍNICAS QUE DE-
TERMINAN SU EVOLUCIÓN Y PRONÓSTICO.
Cabero N, Amaral D,  Veber S, Mancuso R, D ‘Aloi K,  Martínez  G, 
Rosso D, Kannemann A, Carli G, Consentini L, Moreno K, Santidrián V, 
Correa Llanos G, Posada D, Viso M, Graciela E.
Unidad Hemato-oncología Hospital General de Niños Pedro de Elizalde.

Introducción: La Histiocitosis de Células de Langerhans tiene una pre-
sentación clínica y evolución  ampliamente variable. La enfermedad,  
puede presentarse con lesiones focales en un  solo órgano (unisistemi-
ca) o en forma diseminada con afección de múltiples órganos (multisi-
temica con o sin compromiso funcional). Los sitios más comúnmente 
afectados son los huesos y la piel. La enfermedad puede resolverse 
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espontáneamente o progresar y comprometer órganos vitales con 
compromiso severo de difícil resolución (hígado y sangre).
Objetivos: Describir la variabilidad  clínica  de la Histiocitosis de células 
de Langerhans y comparar su evolución de acuerdo con la estadifica-
ción de la enfermedad.
Población: Niños de sexo masculino y femenino entre 1 mes a 
16 años de edad que se encuentran en seguimiento en el  Unidad 
Hemato-oncología.
Material y métodos: Análisis retrospectivo de los datos recaba-
dos de las historias clínicas de una muestra de 10 pacientes con 
histiocitosis de células de Langerhans en seguimiento en el Hos-
pital Pedro de  Elizalde entre julio de 2011 y julio de 2012.
La estadificación de la histiocitosis de células de Langerhans se 
realizó según la Sociedad Internacional de Histiocitosis.
Resultados: Las edades al diagnóstico fueron entre 1 mes y 16 
años (mediana: 3.5 años). La relación hombre/mujer 2,33/1 (7 va-
rones y 3 mujeres). La forma de presentación multisistèmica se 
observó en 5 pacientes, presentando compromiso hematológico 
y hepático uno de ellos. Los otros 5 pacientes restantes presen-
taron afección unisistèmica. Siete de los 10 pacientes recibieron 
tratamiento con quimioterapia. Los otros 3 pacientes no  requirie-
ron terapéutica quimioterápica, uno remitió luego de la exèresis 
quirúrgica de la lesión, y dos no necesitaron recibir tratamiento 
alguno ya que remitieron espontáneamente. Con respecto a la 
respuesta al tratamiento con quimioterapia; tres presentaron re-
misión, uno aun se encuentra tratándose y tres recayeron  encon-
trándose en tratamiento con drogas de segunda línea.
Actualmente se encuentran vivos los 10 pacientes, en seguimiento 
por el servicio.
Conclusión: Las manifestaciones clínicas de la histiocitosis de 
células de Langerhans varían ampliamente y según el compromi-
so uni o multisistémico se determina la evolución y el pronóstico.

P32
HEMOGLOBINA INESTABLE, A PROPÓSITO DE UN CASO.
Cosentini L1, Veber E1, D´Aloi K1, Kannemann A1, Martínez G1, Ros-
so D1, Carli G1, Cafferata C1, Santidrián V1, Correa Llano G1, Viso 
M1, Moreno K1, Posada D1, Cabero N1,  Galimberti G1, Eandi Eberle 
S2, Varela3, Elena G1

1 Unidad Hemato-oncología Hospital de Niños Pedro de Elizalde. 2Bioquí-
mica de Laboratorio de Hematología Hospital de Pediatría Profesor Juan P 
Garrahan, 3Bioquímica de Laboratorio de Hematología Hospital de Clínicas 
José de San Martín.

Introducción: La hemoglobina inestable (HI) es una anemia he-
molítica crónica no inmune, caracterizada por la sustitución de 
aminoácidos en las cadenas de globinas, que producen una dis-
minución de la solubilidad, con formación de complejos de he-
moglobinas que precipitan, llamados cuerpos de Heinz, lo cual 
genera disminución de la deformabilidad de los eritrocitos con 
hemolisis de los mismos. Es una enfermedad hereditaria (trans-
misión autosómica dominante), o que se produce por mutación 
de novo.
Objetivo: Describir las características clínicas, hematológicas y 
moleculares en una niña con anemia hemolítica crónica, secun-
daria a una HI.
Caso Clínico: Paciente de 9 años, que consulta por anemia cróni-
ca en seguimiento en un país limítrofe. Al octavo mes de vida, pre-
senta anemia severa con requerimientos transfusionales mensua-
les, asociados a procesos infecciosos. Se realiza esplenectomía 
a los 2 años de edad, con requerimientos transfusionales esporá-
dicos. En el lugar de origen no se realizaron estudios diagnósti-
cos. Al examen físico presenta palidez, ictericia y dedos en palillo 
de tambor, saturometría 80%. Se descarta patología respiratoria 
y cardiológica. Laboratorio inicial: Hto: 26%, Hb: 7,2 G/dl. GR: 
2390000 Plaquetas: 654000/mm3, GB: 12000/mm3 (0/46/4/0/45/5), 
con abundantes eritroblastos, VCM: 112 fl, HCM: 30 pg, CHCM: 
27 Anisocitosis ++, hipocromía ++, poiquilocitosis ++, Punteado 

Basófilo. Reticulocitos: 50%. Función renal normal. Bilirrubina 
total: 2, 85 mg/dl Directa: 0,64 mg/dl, LDH: 2900 UI/L. GOT: 38 
UI/L GPT: 22 UI/L, Poteinas Totales: 7,16g/dl Albumina: 4,62 g/dl, 
Serologías: negativas, Ferritina: 174 ng/dl. La  corrida  electroforé-
tica de hemoglobina evidenció hemoglobina fetal 13,5% y banda X 
en el sitio de siembra: 6,9% (anómala). Las pruebas de screening 
para hemoglobina inestable (isopropanolol y cuerpos de Heinz) 
fueron positivas. Dichas pruebas y la corrida electroforética fue-
ron normales en los padres. Ante estos hallazgos y con el planteo 
diagnóstico de anemia hemolítica secundaria a HI se realizó estu-
dio molecular que informó deleción de 6 pares de bases en estado 
heterocigota, por dicha deleción se pierde la valina 60 y lisina 61 
de la cadena B –globinas, confirmando el diagnóstico de Hemog-
lobina Inestable. Alteración molecular no descripta hasta la fecha.
Conclusión: La hemogobinopatia inestable es una patología de 
baja frecuencia. Ante la presencia de un paciente con anemia he-
molítica crónica, habiendo descartado las causas más frecuentes 
de anemia hemolítica (membranopatía, enzimopatía, sindromes 
talasémicos), se deben realizar pruebas de screening para HI y 
si estas son positivas confirmar la presencia de la misma por bio-
logía molecular. Este tipo de anemia no responde a la esplenec-
tomía y el tratamiento consiste en consejo genético y medidas 
de sostén con transfusiones esporádicas, no existiendo un trata-
miento curativo de la enfermedad.

P33
SÍNDROME HEMOFAGOCÍTICO (SHF)- A PROPÓSITO DE UN CASO.
Santidrián V, Amaral D, Mancuso R, Veber S, D´Aloi K, Kannemann 
A, Martínez G, Rosso D, Carli G, Cafferata C, Cosentini L, Correa 
Llano G, Viso M, Moreno K, Posada D, Cabero N, Elena G.
Unidad Hemato-oncología Hospital General de Niños Pedro de Elizalde. 

Introducción: El SHF se caracteriza por una activación patoló-
gica del sistema inmune, con características de herencia familiar 
(primaria) o  por infecciones, enfermedades oncológicas y reuma-
tológicas (forma secundaria).
Principales criterios diagnósticos: fiebre, esplenomegalia, cito-
penias, hipertrigliceridemia y/ o hipofibrinogenemia, ferritina au-
mentada, fenómenos de hemofagocitosis en extendidos de médu-
la ósea o en biopsias. Compromiso neurológico: síntomas clínicos 
o  alteraciones en el LCR o signos de inflamación del parénquima 
cerebral  a través de la RMN.
El virus Ebstein Barr (VEB)  es la infección más frecuente asociada 
al SHF.  Otras infecciones: tuberculosis, brucelosis, leishmaniasis.
Las formas primarias se asocian a defectos genéticos como: mu-
taciones de los genes de la perforina (PRF), MUNC-13-4 y el gen 
de la sintaxina. 
Objetivo: describir un caso de SHF y evaluar el compromiso sis-
témico y la mortalidad asociado al mismo. 
Caso Clínico: Paciente de 2 años de sexo masculino que pre-
senta sme. febril prolongado de 14 días de evolución, hepatoes-
plenomegalia, adenopatías latero cervicales e inguinales, edema 
bipalpebral y en dorso de manos y pies. Presenta derrame pleu-
ral bilateral y pericárdico. Los hallazgos de laboratorio positivos 
son los siguientes: Serologías para EBV: IgM+ EBNA- IgG + (sin 
carga viral, se interpreta como infección aguda) GB: 7200 mm/3 
(0/32/2/0/60/6); Hb: 7 G/dl; Hto: 20 %; Plaquetas: 30.000/mm3; 
LDH 4516 UI/L, Ferritina: 2995 mg/dl, Trigliceridos: 490 mg/dl, Fi-
brinógeno: 136 mg/dl. Relación CD4/CD8 alterada, con NK 4%. 
PAMO: Fenómenos de hemofagocitosis. 
Por presentar más de 5 de los 8 criterios requeridos se diagnosti-
ca Sme. Hemofagocítico. 
No se evidencian mutaciones genéticas conocidas.
Realiza tratamiento quimioterápico según protocolo HLH-2004.
Conclusión: El SHF es una enfermedad de baja incidencia que 
debe sospecharse ante un paciente con sme. febril prolongado, 
visceromegalias, citopenias y mal estado general. Siendo la ma-
yoría de los casos secundarios es importante descartar causas 
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subyacentes que actúan como desencadenantes. De cumplirse 
los criterios diagnósticos debe instaurarse precozmente el trata-
miento dado que presenta una alta tasa de mortalidad

P34
ANEMIA DE FANCONI (AF): LA IMPORTANCIA DEL ESTUDIO FAMILIAR. A 
PROPÓSITO DE UN CASO
Viso M,  D´Aloi K,  Veber S,  Kannemann A, Martínez G, Rosso D, 
Carl, G, Cafferata C, Cosentini L, Santidrián V, Correa Llano G, 
Moreno K, Posada D, Cabero N, Elena G.
Unidad Hemato-oncología CABA. Hospital General de  Niños Dr. Pedro 
de Elizalde. 

Introducción: La AF es un fallo medular congénito, autosómico 
recesivo, caracterizado por aplasia medular y múltiples anomalías 
congénitas. Presenta una incidencia de 1/360.000 nacimientos en 
heterocigotos, con una edad media de presentación de 7 años y una 
mayor frecuencia en varones. Presenta una  mayor predisposición a 
desarrollar enfermedades malignas.
Objetivo: describir la importancia del diagnóstico precoz de la AF y 
evaluar la importancia del estudio familiar. 
Caso Clínico: Varón de 8 años de edad, que presenta astenia y pali-
dez de tres meses de evolución. Se realiza hemograma que informa 
Hto: 27% Hb: 9 g/dl (VCM 95 fl; HCM 31 pg; MCHC 33%) Plaquetas: 
92000/mm3 y GB: 3400/mm3 (0/41/0/0/56/3). Examen Físico: palidez 
generalizada, mácula café con leche laterocervical derecha. Presenta 
función renal y hepática normales, todas las serologías negativas. Se 
realiza PAMO y biopsia de médula ósea (MO) presentando hipoplasia 
medular severa. citogenético de MO normal. Otros estudios solicitados 
fueron dosaje de vitamina B 12 y ácido fólico (normales), CD 55 y CD 59 
normales (para descartar hemoglobinuria paroxística nocturna).  Aná-
lisis de regiones teloméricas acortadas. Hemoglobina fetal 9%, eco-
grafía abdominal que evidencia riñón en herradura. Se realiza prueba 
de estimulación de rupturas cromosómicas espontáneas e inducidas 
por diepoxibutano que es positivo realizándose el diagnóstico de AF.
Estudio familiar.  Hermano de 6 años con palidez generalizada, mácu-
las café con leche laterocervicales derechas y periumbilicales, criptor-
quidia bilateral. Hemograma con VCM 92 fl y trombocitopenia leve. El 
segundo hermano de 4 años de edad, palidez generalizada, múltiples 
máculas café con leche distribuidas en tórax y glúteos, agenesia de 
ambos pulgares y de radio derecho (cirugía correctora al nacimiento). 
Hemograma normal para edad y sexo. Se confirma el diagnóstico a los 
hermanos de AF por medio de estudio cromosómico.
Conclusiones: La causa más frecuente de fallos medulares congénitos 
es la AF. El 30 % de los pacientes con AF tienen fenotipo normal y la 
presentación hematológica más frecuente es la macrocitosis con o sin 
anemia. En la familia descripta  los hermanos del paciente presentaban 
alteraciones fenotípicas que no fueron asociadas a la AF. Destacamos 
la importancia de la sospecha clínica para un diagnóstico precoz, con-
sejo genético y manejo multidisciplinario, siendo el único tratamiento 
curativo el transplante de células progenitoras hematopoyéticas.

P35
LEUCEMIA LINFOBLÁSTICA AGUDA (LLA) T COMO SWITCH O NUEVA ENFER-
MEDAD MALIGNA EN NIÑO BAJO TRATAMIENTO DE LEUCEMIA PROMIELO-
CÍTICA (LPA). A PROPÓSITO DE UN CASO
Elena G, D’Aloi K, Martínez  G, Galimberti, G, Rosso D, Moreno K,   
Carli G, Kannemann A, Consentini L, Santidrián V, Correa Llanos 
G, Posada D, Viso M, Cabero N, Veber S.
Unidad Hemato-oncología CABA. Hospital General de Niños Dr. Pedro 
de Elizalde.

Introducción: En Argentina se diagnostican alrededor 460 Leucemias  
Agudas por año según el Registro Oncopediátrico Hospitalario Argenti-
no (ROHA). La ocurrencia de segundas enfermedades malignas (SEM) 
luego de recibir citostáticos y/o radioterapia es de alrededor del 10% a 
los 5 años del diagnóstico. 
Se presenta un paciente que desarrolló una LLA T a los 24 meses del 
diagnóstico de LPA.

Objetivo: presentar un paciente con diagnóstico de LPA que desarrolla 
durante la fase de mantenimiento una LLA T y determinar si se trata de 
una segunda enfermedad maligna o una nueva enfermedad.
Caso clínico: varón de 12 años de edad que se le realiza diagnóstico 
de LPA de riesgo standard y al que se le constata remisión molecular al 
finalizar fase de consolidación (tres meses del diagnóstico).
A los 25 meses del diagnóstico presenta hiperleucositosis con blastos 
agranulares, ensanchamiento mediastinal y síndrome de lisis tumoral 
con insuficiencia renal aguda. Inmunomarcación compatible con LLA 
T, citogenético normal. Por biología molecular se descarta recaida de 
LPA. En el diagnóstico Inicial no presenta marcadores de linaje T, in-
cluyendo TCR.

CD(%) DIAG REC CD(%) DIAG REC CD(%) DIAG REC

CD1a --- 93 μc 0 0 TDT 0 80

CD4 0 2 TCR γ/δ 0 6 CD3 0 45

CD8 --- 86 CD2 0 96 CD7 0 95

CD11b 0 --- CD5 --- 89 CD13 96 0

CD14 0 23 CD10 0 74 CD34 4 56

CD19 0 0 CD33 92 0 TCR α/β 0 36

CD3c 0 50 CD41 0 0 DR 4 0

MPOc 98 0 CD79a 0 0 Igs 0 0

Conclusión: la transformación de Leucemia Mieloblástica Aguda 
(LMA) a LLA y viceversa es un evento excepcional, habitualmente re-
conocido como switch de linaje. Existen hipótesis para explicarlo pero 
no con certeza, entre ellas la de plasticidad y capacidad celular de re-
programación. Se reconoce en la LPA la co-expresión  de marcadores 
del linaje T que en el pte presentado fueron negativos al inicio de la 
enfermedad, por lo tanto se trataría de una leucemia de Novo y no de 
un switch de linaje.

P36
COMPLICACIONES VASOOCLUSIVAS DE LA DREPANOCISOTIS. A PROPÓSITO 
DE UN CASO.
Correa Llano G, Veber E, D´Aloi K, Kannemann A, Martínez G, 
Rosso D, Carli G, Cafferata C, Santidrián V, Cosentini M, Viso M, 
Moreno K, Posada D, Cabero N, Galimberti G, Elena G.
Unidad Hemato-oncología CABA. Hospital General de Niños Dr. Pedro de 
Elizalde.

Introducción: la drepanocitosis es una anemia hemolítica congénita, 
de herencia autosómica co-dominante, que se produce por la altera-
ción estructural de la Hemoglobina (Hb) debido a la mutación del gen 
de la cadena beta, que provoca la sustitución del acido glutámico por 
valina en la sexta posición. Esto lleva a la polimerización de la Hb for-
mando una estructura rígida que deforma al GR y produce hemolisis 
intra y extravascular. La principal característica clínica de la enferme-
dad son las crisis dolorosas debido a las isquemia provocada por la 
vaso-oclusión secundaria a la desnaturalización de la Hb. 
Objetivo: describir las características clínicas, complicaciones 
vasooclusivas, y tratamiento de un paciente con diagnóstico de 
drepanocitosis. 
Caso clínico: paciente de 5 años en seguimiento desde los 18 meses 
de vida por anemia drepanocítica (AD). Realiza tratamiento con acido 
fólico, penicilina y  a los 4 años de edad comienza con hidroxiurea a 15 
mg/kg/dia. Presenta ecografía abdominal normal, ecodoppler normal, 
y eco cardiograma en el año 2012 con leve dilatación de VI con fun-
ción sistólica conservada. Padeció varios episodios de fiebre y dolor 
muscular de manejo ambulatorio. En mayo de 2012 manifiesta dolor 
muscular  de difícil manejo clínico a pesar de la terapia con opioides 
intravenosos. Evoluciona con fiebre y sinovitis de cadera, hemocultivos 
negativos. Recibe tratamiento antibiótico de amplio espectro. A las 48 
hs comienza con dificultad respiratoria severa que requiere ARM e ino-
trópicos con Rx tórax compatible con distress respiratorio. Se realiza 
exsanguinotransfusion con reposición de volemia, mejorando el cuadro 
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clínico, con  extubación exitosa a las 24 hs. Luego presenta dolor pre-
cordial intenso, con posterior paro cardiorespiratorio sin respuesta a las 
maniobras de RCP.
Conclusiones: la AD en una enfermedad poco frecuente en nuestra po-
blación pero en ascenso por las corrientes inmigratorias (mas frecuente 
en la raza negra), debe considerarse una enfermedad multisistémica 
que requiere conductas diagnósticas y terapéuticas específicas para 
la enfermedad y el tratamiento precoz y oportuno puede minimizar la 
morbi-mortalidad de la misma. Las manifestaciones de dolor en estos 
pacientes no deben ser minimizadas ya que pueden ser pródromo de 
complicaciones severas tales como síndrome de tórax agudo, ACV e in-
farto agudo de miocardio, situaciones que presentan una alta mortalidad. 

P37
INSUFICIENCIA AORTICA SEVERA COMO DEBUT DE ESPONDILITIS ANQUILO-
SANTE JUVENIL (EAJ), DIAGNÓSTICO Y SEGUIMIENTO CON TÉCNICAS ECO-
GRÁFICAS DE SEGUNDA GENERACIÓN
Biancolini F, Manso P, Carugati R, Pringe A, Brusco MI, Gomez Sosa 
J, Ameruso Y, Cuttica RJ, de Dios A.
Unidad Cardiología y Sección Reumatología Hospital General de Niños Pedro 
de Elizalde.

Introducción: El compromiso cardiovascular en EAJ se observa en una 
baja frecuencia (5%) en pacientes pediátricos y en general a más de 
15 años de evolución, siendo precedido por la enfermedad articular 
en su mayoría.
Objetivo: Comunicar un paciente con debut de EAJ con enfermedad 
aórtica valvular severa. Resaltar la utilidad de las nuevas técnicas eco-
cardiográficas en la identificación y seguimiento de esta enfermedad.
Caso Clínico: paciente de 12 años, sexo masculino, derivado por 
soplo en control de salud escolar. Diagnóstico: Insuficiencia aórtica 
severa (IAo) y mitral (IM) leve a moderada, dilatación severa de ventrí-
culo izquierdo (VI). Laboratorio: ESD: 34mm, PCR(-), hipergamaglobu-
linemia y curva de ASTO(+). Interpretación: carditis reumática pura. Sin 
antecedentes de compromiso articular. Inicia tratamiento con mepred-
nisona 1mg/kg/día, diuréticos, digitálicos y penicilina benzatínica profi-
láctica mensual. Al 4to mes desarrolla poliartralgias en tobillos y región 
lumbosacra con progresiva limitación, artritis asimétrica de miembros 
inferiores, entesitis y dolor sacroilíaco unilateral, ESD 130mm, PCR 
10.7mg/dl. Centellograma óseo: compromiso sacroilíaco derecho, 
rodilla, entesitis calcáneo, apofisitis L5. HLA B27(+). Ecocardiograma 
3D, AFI, Strain y Strain rate: disfunción regional septal anterior y pos-
terolateral del VI, a nivel de anillo aórtico y mitral  con  IAo severa y 
signos de aortitis, e IM leve a moderada. Con diagnóstico de EAJ inicia 
indometacina y reinicia corticoides 1mg/kg, metotrexato 10mg/m2, con 
mejoría franca del compromiso articular, pero sin mejoría de la insufi-
ciencia cardíaca. Se realiza cirugía de reemplazo valvular con válvula 
mecánica St Jude Nº18. Inicia anticoagulación. Anatomía patológica 
con signos de aortitis sumados al compromiso valvular. A los 20 días 
del reemplazo valvular se repite 3D, AFI, Strain y Strain rate: disfunción 
global del VI pese a la buena evolución clínica post quirúrgica. A los 
23 días del postoperatorio se interna con sepsis por  mediastinitos a 
S. aureus meticilino sensible. A la semana desarrolla una hemorragia 
intraventricular y fallece a las 48hs.
Conclusión: El compromiso valvular precedió al debut de la en-
fermedad articular. Es de destacar el diagnóstico diferencial frente 
a un cuadro clínico sospechoso de fiebre reumática y el inusual 
comienzo de la EAJ en este paciente. Se pone en evidencia la uti-
lidad de las nuevas técnicas ecocardiográficas para el diagnóstico 
y seguimiento de estos pacientes.

P38
PUBERTAD PRECOZ CENTRAL SECUNDARIA A HAMARTOMA HIPOTALÁMICO: 
PRESENTACIÓN DE DOS CASOS CLÍNICOS.
Cáceres D, Figueroa V, Rampi M, Brunetto O. 
División Endocrinología Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: La Pubertad Precoz Central (PPC) se define como 
un inicio progresivo de caracteres sexuales secundarios antes 

de los ocho años en las niñas y los nueve años en los varones, 
producida por la activación del eje hipotálamo-hipofiso-gonadal. 
Tiene una incidencia estimada de 1/5000- 1/10.000 sujetos, sien-
do la prevalencia 10 veces mayor en las niñas. La principal causa 
de PPC es la idiopática, y el HH es la etiología orgánica más fre-
cuente, principalmente en varones.
Objetivo: Describir  la presentación de dos casos clínicos de Ha-
martoma Hipotalámico (HH) que desarrollaron pubertad precoz 
central y la  importancia de su diagnóstico para iniciar el trata-
miento adecuado a tiempo.
Caso 1: Paciente de sexo masculino que consulta a los 13 me-
ses de edad con diagnóstico de tumor hipotalámico. Al examen 
presentaba peso y talla acordes a edad, estadío de Tanner I y 
episodios de crisis convulsivas tipo gelástica por lo que recibía 
carbamacepina. Dentro de los estudios complementarios la RMN 
de cerebro mostró una imagen hipotalámica de 15 x 20 mm com-
patible con HH y laboratorio dentro de límites normales. Se indi-
caron controles periódicos por nuestro servicio. A  los 2 años y 11 
meses se observaron signos de pubertad precoz, comprobando 
la misma con valores de hormonas sexuales elevadas y prueba de 
LHRH puberal; por lo que comenzó tratamiento con análogos de 
la hormona liberadora de gonadotropina (Gnrh) obteniéndose una 
buena respuesta al mismo.
Caso 2: Paciente de sexo femenino de 4 meses de edad con 
diagnóstico de tumor hipotalámico, diagnosticado luego de epi-
sodio de convulsión. Al examen clínico presentaba telarca y geni-
tales con estímulo estrogénico. Se realizaron los siguientes estu-
dios: RMN imagen de HH, edad ósea  acorde a edad cronológica,  
dosaje de hormonas sexuales elevadas para edad y ecografía 
ginecología con útero puberal. Se diagnosticó pubertad precoz 
central y se indicó tratamiento.
Conclusión: Es importante evaluar presencia de signos pube-
rales en el seguimiento de niños con HH, debido a su probable 
asociación con PPC, sobre todo en pacientes de corta edad. Su 
diagnóstico a tiempo permitirá un adecuado tratamiento que evi-
tará las consecuencias psicofísicas relacionadas con un creci-
miento y maduración adelantada.

P39
EVALUACIÓN DE LA RESPUESTA HEMATOLÓGICA Y VISCERAL EN PACIENTES 
CON ENFERMEDAD DE GAUCHER CON TRATAMIENTO DE REEMPLAZO ENZIMÁ-
TICO (TRE) EN ESTE HOSPITAL
Moreno K, D ‘Aloi K,  Veber S,  Martínez  G,  Rosso D,  Carli G,  Kan-
nemann A,  Consentini L,  Santidrián V,  Correa Llanos G,  Posada D,  
Viso M,  Cabero N,  Elena G.
Unidad  Hemato-oncología Hospital General de Niños Pedro de Elizalde.

Introducción:  La enfermedad de Gaucher es el trastorno de depósito 
lisosomal más frecuente. Se caracteriza por ser una enfermedad cróni-
ca, de herencia autosómica recesiva secundario a la  deficiencia de la 
enzima B-Glucocerebrosidasa. La prevalencia en la población general 
es de 1:40000. Con la introducción de la TRE los pacientes con esta 
enfermedad obtuvieron una mejor calidad de vida, ya que la misma dis-
minuye considerablemente las manifestaciones clínicas  y de laboratorio 
que la enfermedad les produce y asimismo evita sus complicaciones. 
Objetivo: Evaluar la respuesta hematológica y visceral de los pacientes 
con EG en seguimiento en nuestro servicio con TRE.
Resultados: Desde el año 1985 hasta la fecha se diagnosticaron 
7 pacientes con EG de los cuales eran 4 mujeres y 3 varones. La 
edad media del diagnóstico fue de 5 años (entre 1 y 12 años). 
La forma de presentación en todas ellas fue la afectación visce-
ral con hepatoesplenomegalia. El compromiso hematológico se 
observó en 5 pacientes siendo la anemia la afectación más fre-
cuente con niveles de Hemoglobina de 8 G/dl (7 y 10.5 G/dl).  Los 
pacientes comenzaron el tratamiento con TRE (Alglucerase e Imi-
glucerasa) a la dosis de 60 UI/kg cada 15 días hasta la actualidad. 
Con respecto a la respuesta del tratamiento todos los pacientes 
obtuvieron respuesta hematológica completa entre los 6 y 12 me-
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ses después de haber iniciado la TRE. Se observó descenso de 
aproximadamente el 30% de la hepatomegalia y del 50% de la 
esplenomegalia a los 6 meses de iniciado el tratamiento, siendo 
la esplenomegalia persistente en la actualidad en 4 pacientes. 
Todos los niños presentaron dolor óseo, 4 de ellos necrosis de 
la cabeza femoral y deformidad en Matraz Erlenmeyer del hueso 
femoral. En todos los casos se constató mejoría, sin progresión 
de las lesiones óseas.
Conclusión: Desde  el inicio de la TRE, los pacientes con EG pre-
sentan una mejor calidad de vida, con mejoría de los parámetros 
hematológicos, visceromegalias y lesiones óseas demostrando 
que la TRE es segura y eficaz, para evitar, mejorar y atenuar la 
progresión de la enfermedad. 

P40
UNA CAUSA POCO FRECUENTE DE NEURITIS ÓPTICA.
Castro N, Bidegain J, Etchechoury MA, Medina C, Pittaro L, Santos 
G, Cairoli H, Cecacchi E, Gambarruta F, Schenone N, Potasznik  J. 
CEM 4, Sección Oftalmología, Unidad Neurología Hospital General de Niños 
Pedro de Elizalde.

Introducción: Las neuritis ópticas se pueden clasificar en retro-
bulbares o intraoculares según la afectación corresponda al ner-
vio óptico o retina respectivamente. La etiología mas frecuente 
es infecciosa o desmielinizante, pudiendo ser también de causa 
toxica, inflamatoria o idiopática.
Objetivo: Discutir sobre una forma de presentación poco frecuen-
te de una enfermedad frecuente.
Caso clínico: Niña de 12 años previamente sana, comienza 7 días 
antes de la consulta con registros febriles de 39-40º y cefalea 
leve. En guardia se constata visión borrosa de ojo derecho.
Se realiza fondo de ojo que informa edema de papila derecha, ojo 
izquierdo sin particularidades. Resto de examen físico dentro de 
parámetros normales. TAC y RMN de cerebro y órbita normales.
La paciente evoluciona con perdida de agudeza visual (OD 4/10 
OI 10/10) y alteración de la visión en colores, con fondo de ojo 
compatible con neuroretinitis óptica. Se realiza campimetria que 
informa OD: Elevada pérdida de fijación. Aumento del tamaño de 
mancha ciega. OI: Dentro de límites normales. Se solicitan se-
rologias para barthonella, por antecedente epidemiológico, con 
resultado 1/25 compatible con contacto reciente.
Se medica con azitromicina 1gr/dia con recuperación de la visión.
Conclusión: La barthonella es la zoonosis mas frecuente en edad 
pediátrica. El gato domestico funciona como reservorio y vector, y 
trasmite la infección a través de arañazos y mordeduras. Los cua-
dros clínicos descriptos incluyen la enfermedad por arañazo de 
gato, e infecciones diseminadas con compromiso orgánico, siendo 
el ojo el órgano extra linfático más comúnmente afectado. La barto-
nelosis ocular genera disminución súbita de la visión, unilateral. Es 
autolimitada en inmunocompetentes con recuperación de la visión 
en aproximadamente tres meses. 
En conclusión, todo paciente que presente síndrome febril aso-
ciado con pérdida súbita de la agudeza visual unilateral, con me-
dio epidemiológico compatible se debe solicitar serologías para 
barthonella.

P41
TUMORACIÓN CERVICAL RECIDIVANTE
Castro N, Bidegain J, Etchechoury MA, Medina C, Pittaro L, Santos 
G, Cairoli H, Cecacchi E, Gambarruta F, Schenone N, Potasznik J.
CEM 4 Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: Las adenitis infecciosas son la causa más frecuente 
de tumoración cervical en la infancia. Cuando se presenta de manera 
unilateral la etiología más probable es bacteriana siendo el 40-80 % 
secundario a S. aureus y S. pyogenes.
Ante la presencia de adenitis cervical recidivante se debe pensar en 
anomalías congénitas del aparato branquial como los quistes bran-
quiales, senos y fístulas.

Objetivo: Evaluar diagnósticos diferenciales de tumoración cervical 
recidivante.
Caso clínico: Paciente de 2 años de edad, consulta por fiebre de 24 
horas de evolución. Al examen físico presenta tumoración cervical 
anterior que lateraliza a  izquierda con signos de flogosis.  
Como antecedentes personales refiere tres episodios de adenitis cer-
vical que requirieron internación para  tratamiento antibiótico endove-
noso con regular respuesta a los mismos. Se realiza drenaje de abs-
ceso y se obtiene cultivo positivo para Streptococo salivae, se indica 
tratamiento con ceftriaxona 50 mg/kg/día y clindamicina 30 mg/k/día. 
Durante la internación se realizan:
Ecografía cervical: imagen ovoidea de 50 mm x 30 mm heterogénea 
con zonas hipoecoicas (necrosis) y otras ecogénicas (calcificaciones) 
a nivel cervical anterior.
Centellograma Tiroideo: lóbulo derecho de características conserva-
das. No se visualiza lóbulo izquierdo.
Función tiroidea: normal.
Endoscopia respiratoria: orificio fistulizado en seno piriforme, se rea-
liza sutura y electrocoagulación.
Conclusión: Ante un paciente que presenta infecciones cervica-
les anterolaterales recidivantes; a pesar de tratamiento antibiótico 
adecuado, se debe sospechar la presencia de una fístula del seno 
piriforme. Las mismas son una causa infrecuente de tiroidits aguda 
y abscesos cervicales recidivantes. Derivan del III o IV arco bra-
quial, originándose un trayecto fistuloso desde el seno piriforme.  
Dentro de los métodos diagnósticos se describen el esofagograma 
con bario, RMN, TAC y endoscopía. El tratamiento consiste en re-
solver la infección aguda y realizar fistulectomia precoz para evitar 
las complicaciones.
Otros diagnósticos diferenciales son: el quiste tirogloso que es la 
causa mas frecuente en edad pediátrica, se ubica en línea media, y 
es un resabio del conducto tirogloso. Presenta movilidad conserva-
da con deglución; y el quiste branquial que  deriva del 2º y 3º arco 
y tienen ubicación laterocervical. Ambos pueden complicarse con 
sobreinfección y fistulización.

P42
INTERVENCIONES PALIATIVAS, NOS UNE LO MISMO QUE NOS SEPARA
Solarz G, Camerano M, Gómez K, González P, Majdalani A, Otero M
Grupo de Trabajo Cuidados Paliativos Hospital General de Niños Pedro de 
Elizalde.

Introducción: Es creciente el número de niños asistidos con 
enfermedades que amenazan y/o limitan su vida. De acuerdo a 
las definiciones actuales de la OMS, estos niños son pasibles 
de recibir cuidados paliativos  pediátricos (CPP). Es el enfoque 
integral del cuidado activo del cuerpo, la mente y el espíritu del 
niño y su familia. 
Objetivo: Realizar un análisis FODA del desarrollo del trabajo in-
terdisciplinario en cuidados paliativos a partir de un caso clínico 
presentado, en un año.
Caso Clínico: Paciente de 12 años de edad, que consulta por una 
tumoración en antebrazo. Se realizó toma de biopsia con diag-
nóstico de  rabdomiosarcoma alveolar. 
Inició quimioterapia (QMT), luego exéresis quirúrgica. Presentó 
buena evolución con remisión completa. Meses después, pre-
sentó recaída tumoral con metástasis a distancia. Realizó QMT 
de 2da línea con mala respuesta con progresión tumoral. En ese 
momento se realizó derivación al equipo de CPP. Familia de clase 
social media. Padres separados con relación conflictiva. 
Discusión: 

Debilidades y Amenazas: presencia de cerco de silencio en la 
familia. Conflictos en la comunicación. Evitación familiar al con-
tacto con el equipo de CPP. Falta de espacios físicos de diálogo 
en privacidad. Interferencias para el trabajo del duelo anticipado. 
Excesivo número de profesionales intervinientes en la consulta.
Fortalezas y oportunidades: Reuniones de equipo para esta-
blecer estrategias previas y posteriores a la intervención. Bús-
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queda de cohesión frente a la familia para sostener las propues-
tas paliativas. Consenso en el uso de medicinas alternativas. 
Escucha activa. Humor, como recurso comunicativo. Supervisio-
nes en equipo.
Conclusiones: Realizar un análisis F.O.D.A. a un año de for-
mar un equipo de cuidados paliativos en el Hospital Elizalde, 
es fundacional, es un acto de introspección crítica que permite 
lograr ampliar la visión, nuestros objetivos, el trabajo en equi-
po. Ejercitar habilidades comunicacionales para establecer 
vínculos empáticos respetando tiempos familiares y buscando 
el consenso en cada intervención para lograr el análisis per-
manente de nuestro trabajo.

P43
MALFORMACIÓN DE LA VENA DE GALENO, A PROPÓSITO DE UN CASO.
Foulon L1, De Lillo L2,Yañez A3, Lubatti C1, Dominguez P1

1Residencia clínica pediátrica 2CEM 5  3Sección Neurocirugía Hospital General 
de Niños Pedro de Elizalde.

Introducción: La malformación aneurismática de la vena de Galeno 
verdadera (MAVG) es un grupo heterogéneo de malformaciones vascu-
lares caracterizado por la persistencia de la vena prosencefálica media 
(precursora de la vena de Galeno) asociada a shunts arteriales. Es una 
anormalidad congénita rara que puede causar severa morbimortalidad. 
Representaría el 33% de las malformaciones arteriovenosas en la in-
fancia pero su verdadera incidencia se desconoce. Su presentación 
es variada, desde insuficiencia cardíaca congestiva (ICC) severa, soplo 
craneal y convulsiones hasta retraso en el desarrollo por trastornos en 
la perfusión. Pueden ser detectadas desde la semana 25 de gesta-
ción con ecografía doppler o resonancia magnética. En el neonato y 
el infante se agrega la tomografía axial computada y la angiografía, 
considerada el goldstandar diagnóstico. Se debe controlar la función 
cardíaca a fin de postergar a edades adecuadas tratamientos como la 
embolización con agentes acrílicos, microbalones o coils.
Objetivo: Informar a nuestros colegas acerca de una patología poco 
frecuente, con elevada morbimortalidad y que puede ser pensada por 
el pediatra frente a ciertos hallazgos en el examen físico. 
Caso clínico: Niña de 3 meses de edad traída a la guardia del Hospital 
de niños Pedro de Elizalde por parpadeo y nistagmus lateral del ojo 
izquierdo de un día de evolución afebril. Durante la consulta presenta 
convulsión tónico clónica de hemicuerpo derecho que cede espontá-
neamente con período postictal de 10 minutos. Antecedente de inter-
nación en neonatología por taquicardia supraventricular, por lo que aún 
recibía atenolol. Al ingreso en sala se medicó con difenilhidantoina. Se 
encontraba en buen estado general, afebril y sin signos de foco mo-
tor ni meníngeo. Al examen físico se observaba circulación colateral 
marcada a nivel craneal y fontanela anterior amplia con soplo a la aus-
cultación. Se realizó ecografía cerebral donde se observó MAVG. El 
servicio de neurocirugía realiza angiografía y planifica embolización de 
la malformación con coils y metacrolito. Clínicamente estable se exter-
no, continuó con la misma medicación y en seguimiento por el servicio 
de neurocirugía. 
Conclusión: La presencia de una notoria red colateral de vasos y soplo 
en el cráneo debe hacer pensar en esta patología.

P44
INFECCIÓN INVASIVA POR STREPTOCOCCUS DYSGALACTIAE SUBESPECIES 
EQUISIMILIS. PRESENTACIÓN DE UN CASO EN PEDIATRÍA
Cancellara A1, Dondoglio P1, Sosa R1, Verdaguer V1,  Monaco A1, 
Morales I1, Baich Fernandez A2, Pereda R1

1División Infectología, 2Sección Microbiología Hospital General de Niños Pe-
dro de Elizalde.

Introducción: Durante muchos años los aislamientos en humanos de 
Streptococcus dysgalactiae subespecies equisimilis (SDSE) se consi-
deraron no patógenos, actualmente es reconocido como un importante 
patógeno bacteriano. El espectro clínico de enfermedad se asemeja 
a las infecciones por Streptococcus pyogenes incluyendo la secuela 
pos-estreptocócica. Principalmente se presenta como infecciones de 

piel y partes blandas. Las infecciones graves suelen afectar a pacien-
tes con comorbilidades. Estudios epidemiológicos han demostrado un 
creciente número de infecciones invasivas SDSE, especialmente entre 
pacientes inmunodeprimidos, y sugieren que aumentará a futuro. 
Caso Clínico: niña de 11años que se interna por presentar dolor, tu-
mefacción de pie derecho y secreción de úlcera crónica por decúbi-
to. Como antecedentes: sepsis por SAMR- CA con focos múltiples a 
los 6 años, quedando como secuela síndrome de cola de caballo por 
aracnoiditis del cono medular, con incontinencia urinaria e hipoestesia 
de miembros inferiores. Se le diagnosticó 9 meses antes del ingreso 
osteomielitis crónica de calcáneo por Pseudomonas aeruginosa, por lo 
que recibió ciprofloxacina con buena respuesta al tratamiento. 
Al ingreso se hallaba afebril, con escasa secreción de úlcera, edema 
del tobillo derecho, sin rubicundez ni calor. Recuento de blancos 9660/
mm3, ERS 76 mm, Proteína C reactiva 8,13. 
Se realiza biopsia ósea con anatomía patológica compatible con os-
teomielitis y se recupera de la lesión Streptococcus dysgalactiae sub-
especies equisimilis sensible a: penicilina, clindamicina, eritromicina, 
tetraciclina y quinolonas. Inicia tratamiento con amoxicilina+ ácido 
clavulánico, por presentar además ITU por E. coli (R) a ampicilina, y 
luego con amoxicilina con buena respuesta: a los 15 días disminuye el 
recuento de blancos 8000/mm3 y ERS 54mm. Serología HIV (-)
Discusión: Dada las diferentes posibilidades etiológicas, es importante 
insistir en una toma de muestra adecuada para poder realizar el aisla-
miento microbiológico de infecciones osteoarticulares especialmente 
en pacientes con evolución tórpida y con factores debilitantes. 
Conclusiones: SDSE principalmente se presenta como infecciones 
de piel y partes blandas. Las infecciones graves suelen afectar a pa-
cientes con comorbilidades. 
En las infecciones invasivas la puerta de entrada más probable son los 
sitios de colonización o de infecciones primaria de piel. El aislamiento 
de SDSE de un material de biopsia siempre se debe jerarquizar.

P45
INTOXICACIÓN POR NICOTINA EN UN PACIENTE PEDIÁTRICO
Arcidiacono G, Barzini M, Aliaga M, Carro A, Nieto Gabarret MM
Unidad Toxicología Hospital General de Niños Pedro de Elizalde.

Introducción: El tabaquismo constituye un importante problema de 
salud pública a nivel mundial. Los niños pueden contaminarse a través 
del humo de tabaco en forma pasiva o por ingesta accidental del ciga-
rrillo entero o las colillas. 
Objetivo: Resaltar la importancia de considerar la intoxicación por ni-
cotina como diagnostico diferencial en pacientes pediátricos con tras-
tornos de sensorio.
Material y Método: Se presenta un caso clínico y revisión bibliográfica 
Resultados: Paciente de 1 año y medio de edad  que consulta a la 
guardia del Hospital de Niños Pedro de Elizalde tras la ingestión de 
un liquido contenido en un recipiente donde su padre había dejado las 
colillas de cigarrillos de tabaco.
Luego de presentar 2 vómitos espontáneos el niño comienza con  sín-
tomas nicotínicos (depresión del sensorio, taquicardia, hipertensión, 
abundantes rales gruesos en ambos campos pulmonares). A las 2 ho-
ras la paciente normotensa. Evoluciona favorablemente y alta toxicoló-
gica a las 12 horas de su ingreso.
Conclusión: Las intoxicaciones de tipo accidental en el hogar son mo-
tivo frecuente de consulta en la guardia pediátrica.
La ingesta accidental de nicotina en niños puede producir importantes 
efectos adversos. Es de suma importancia el rol del pediatra en la pre-
vención de este tipo de intoxicaciones.

P46
APLICACIONES DE ECOGRAFÍA DOPPLER EN PEDIATRÍA
D’Ambrosio L, Rodríguez A, Fioravanti A, Berra P, Lonegro L
División Radiodiagnóstico Hospital General de Niños Pedro de Elizalde.

Introducción: La ecografía Doppler es utilizada como complemento 
del ultrasonido (US) convencional en pacientes adultos desde el año 
1983 y su aplicación en pediatría es cada día más difundida. Su empleo 
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permite fundamentalmente la determinación de la vascularización de 
órganos y lesiones pudiendo ser ésta normal o patológica.
Objetivo: Describir las patologías en las que la ecografía Doppler es 
de vital importancia para el diagnóstico y seguimiento en pacientes 
pediátricos.
Población: Todos los pacientes evaluados con Doppler en la Division 
de Radiodiagnóstico del HGNPE durante el periodo Junio-Diciembre 
de 2011.
Material y métodos: Revisamos un total de 96 pacientes que concu-
rrieron al Servicio de Radiodiagnóstico, durante el segundo semestre 
de 2011, estudiados con ecografía Doppler. Se comparo con revisión 
bibliografica. 
Resultados: Las patologías en las que el Doppler es el método diag-
nóstico de elección son varias, entre ellas cabe mencionar:
1)  Escroto agudo: permite el diagnóstico diferencial entre Torsión tes-

ticular, Orquiepididimitis, Torsión de apéndices.
2)  Patología vascular periférica: útil para el diagnóstico y seguimiento 

de vasculitis así como Trombosis Venosa Profunda.
3)  US Doppler transcraneal: es utilizado en el diagnóstico de hemo-

rragias, áreas de infarto, malformaciones vasculares y en  el segui-
miento de hidrocefalias ya conocidas.

4)  Anomalías vasculares: es empleado tanto en lesiones superficiales 
como las más profundas, pudiendo distinguir entre hemangiomas, 
malformaciones linfáticas y malformaciones arteriovenosas en  la 
mayoría de los casos.

5)  US Doppler renal: es uno de los estudios claves en la detección 
de hipertensión renovascular. Es un complemento a su vez en el 
diagnóstico de las estenosis uretero-piélicas 

6)  Abdomen agudo e invaginación intestinal: permite determinar la 
vitalidad de las asas intestinales y orientar hacia el manejo conser-
vador o quirúrgico 9.

7)  Hipertensión portal: empleado para su detección y seguimiento en 
pacientes con hepatopatías crónicas.

8)  Lesiones tumorales: puede orientar al diagnóstico de una neopla-
sia al observarse el flujo característico de vasos de neoformación.

9)  Complemento de todos los estudios de US bidimensional en los 
que sea de utilidad saber si existe hiperemia como signo de infla-
mación (tiroiditis, parotiditis, etc.).

10)  Es imprescindible su aporte en el seguimiento de los trasplantes 
hepático y renal.

Conclusión: El US Doppler en pediatría tiene más aplicaciones en la 
actualidad. Su conocimiento permite al pediatra un uso adecuado del 
método, aumentando su capacidad diagnóstica.

P47
ACTUALIZACIÓN DE LOS MÉTODOS DE IMÁGENES PARA EL DIAGNÓSTICO DE 
LA CRANEOSINOSTOSIS
D’ambrosio L, Lonegro L, Zerba M, Kuzmicz N, Astudillo L
División Radiodiagnóstico Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: La craneosinostosis consiste en el cierre prema-
turo de una o más suturas craneanas  que ocasiona en el niño 
una deformidad de la calota. Puede clasificarse en primaria y 
secundaria. La incidencia de la craneosinostosis primaria es de 
aproximadamente 1 en 2000 nacimientos, siendo más frecuente 
en el sexo masculino. La causa de la craneosinostosis primaria 
es aún desconocida.
Objetivos: Actualizar los conocimientos sobre el diagnóstico de 
la craneosinostosis, con el objetivo de relacionar la clínica con los 
métodos de imágenes.
Población: Todos los pacientes con craneosinostosis evaluados 
en el Servicio de Radiodiagnóstico del HGNPE durante el periodo 
de Junio 2008 - Junio 2012.
Material y métodos: Revisamos 20  casos de craneosinostosis,  
estudiados en el  Servicio de Radiodiagnóstico, con RX, ecogra-
fía y TC. Revisión bibliográfica de los métodos de Diagnostico 
por Imágenes.
Resultados: En el 85% de los casos no tienen sindrome asocia-

do. La sutura más comúnmente afectada es la sagital provocando 
escafocefalia.
Presentación clínica: Forma irregular de la cabeza, Surco so-
bresaliente y duro a lo largo de la fontanela afectada, Perímetro 
cefálico por debajo de los percentilos normales para la edad.
Rx de cráneo simple: A nivel de la sutura afectada muestra:
Estrechamiento, Agudización de los bordes con pérdida del “se-
rrucho” normal, Esclerosis parasutural bilateral.
Ecografía cerebral y de la calota craneana: Puede ser de uti-
lidad para descartar patología malformativa del sistema nervioso 
central. Pueden utilizarse transductores lineales para valorar la 
permeabilidad de las suturas y detectar puentes óseos.
Tomografía axial computada (TC) convencional /3D: Su utili-
dad principal es la de descartar patología malformativa cerebral 
(por ejemplo holoproscencefalia en las trigonocefalias). La TC 3D 
es el gold standard en el diagnóstico de la craneosinostosis.
Conclusiones: La craneosinostosis es una patología relativa-
mente frecuente en niños y su diagnóstico se basa en la sospe-
cha clínica y su confirmación con métodos de imágenes. Éstos 
brindan información no sólo al pediatra que debe diagnosticarla 
sino a los neurocirujanos. El conocimiento de los hallazgos ima-
genológicos y sus diagnósticos diferenciales son de vital impor-
tancia para el manejo correcto de esta patología.

P48
TALLER INTERDISCIPLINARIO TEATRO EN MOVIMIENTO. UN ENTRECRUZA-
MIENTO ENTRE PSICOLOGÍA CLÍNICA Y ARTE.
Valmayor A, Gorriz P, Mantoni A, Cacciabue E, Uzal P
Sección Salud Mental Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: Partiendo de la base teórica de que la relación entre 
inconsciente y arte son inobjetables se construyó un dispositivo 
interdisciplinario que llamamos “Teatro en movimiento (TEM)”, al 
cual concurren niños y adolescentes. Se ofrece un escenario en el 
cual el síntoma se pone en juego abriendo la posibilidad de otor-
gar nuevos sentidos a este a través de la manifestación artística. 
Esto posibilita el despliegue de la dramaturgia personal de cada 
integrante en su singularidad. A su vez tomamos el concepto de 
sublimación para dar cuenta de cómo la pulsión se pone a jugar 
en este dispositivo y facilita la transformación del horror a lo bello. 
Objetivos: Observar si es posible facilitar y afianzar los efectos 
terapéuticos logrados por el tratamiento individual a través las 
técnicas teatrales y artísticas, así como también facilitar el lazo 
social más allá de la estructura clínica y el grupo etario. 
Observar el efecto de contención y construcción de lazo social 
que se produce en el grupo de padres y familiares.
Observar los efectos clínicos del entrecruzamiento entre el mate-
rial emergente del grupo de padres y el material desplegado por 
los niños y adolescentes.
Población: Niños y adolescentes. No se utilizaron criterios de 
diagnostico de estructura ni de manifestaciones del síntoma o 
trastornos para conformar los grupos. 
Materiales y método: Entrevistas individuales. Observación 
directa. Observación participante. Crónicas escritas. Viñetas 
clínicas.
Resultados y conclusiones. Se confirma la hipótesis acerca del 
dispositivo como facilitador de los efectos terapéuticos, cambios 
de posición subjetiva y estabilizaciones del sujeto producido en 
los tratamientos individuales.
Se confirman los efectos de contención y construcción de lazo 
social que se produce en el grupo de padres y familiares.
Se confirma los efectos clínicos del entrecruzamiento entre el 
material emergente del grupo de padres y el material desplegado 
por los niños y adolescentes.
Finalmente podemos decir que el trabajo desarrollado muestra 
un enlace posible entre el psicoanálisis y el arte, dando cuenta de 
que este enlace potencia los efectos terapéuticos articulándose 
desde un abordaje clínico. 
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P50
HEMANGIOLINFANGIOMA QUÍSTICO. A PROPÓSITO DE UN CASO
Escobar G, Ramírez Z, Vespasiano G, Valerio A, Viaño R.
División Otorrinolaringología Hospital General de Niños Pedro de Elizalde.  

Introducción: Tumor benigno, congénito, es una variante del linfan-
gioma denominado así cuando la malformación de los vasos linfá-
ticos se asocia con malformación de los vasos hemáticos. Tienen 
predilección por la cabeza y el cuello, donde aparecen el 75% de los 
casos. Se les consideran el 4% de todos los tumores vasculares y el 
25% de los tumores benignos que afectan a los niños. Suelen aso-
ciarse a síndrome de Turner, síndrome de Noonan, trisomías, anor-
malidades cardíacas, hydrops fetalis, síndrome alcoholismo fetal. No 
existe riesgo de transformación maligna.
Se clasifican en simples, cavernosos y quísticos. Se encuentran sobre 
todo en cuello y área parotidea. Los linfangiomas cutáneos se dividen 
en superficiales y profundos. Esta lesión localizada en labio, puede ser 
considerada como linfangioma circunscrito superficial.
Cuando afectan a la boca, su aspecto clínico es variable, frecuente-
mente vesículas translúcidas, que contienen líquido linfático claro. La 
piel circundante es normal. La localización más frecuente son los 2/3 
anteriores de la cara dorsal de la lengua, le siguen el piso de la boca, 
mucosa yugal, labios, paladar y gingiva. 
Objetivo: Actualizar el diagnóstico y la conducta terapéutica en el he-
mangiolinfangioma quístico.
Método: Lugar de Aplicación: División O.R.L – H.G.N.P.E.
Diseño: Estudio observacional descriptivo.
Población: Paciente pediátrico de sexo femenino derivado a la aten-
ción estomatológica por presentar lesión exofítica en labio inferior.
Búsqueda bibliográfica de tumores malformativos de origen con-
génito vascular. 
Resultado: Las lesiones vasculares son frecuentes en la infancia, se las 
ha clasificado en tumores y malformaciones vasculares. El hemangiol-
infangioma quístico fue hallado en una niña de 3 meses de edad, loca-
lizado en labio inferior como un tumor exofítico de 6mm de diámetro, 
no doloroso con mucosa íntegra. Bajo anestesia general se realizó la 
exéresis biopsia de la lesión y el estudio anatomopatológico.
Conclusión: El caso relatado se trata de un hemangiolinfangioma quís-
tico superficial en labio inferior. El tratamiento fue quirúrgico. El diag-
nóstico siempre es clínico-patológico. Se debe hacer el diagnóstico 
diferencial con otras lesiones de la mucosa oral. 

P51
COMPLICACIÓN GRAVE DE SINUSITIS FRONTAL: A PROPÓSITO DE UN CASO.
Cruz WD, Fitz Maurice MA, Pisa VE, Escobar GH, Gerez G 
División Otorrinolaringología Hospital General de Niños Pedro de Elizalde. 

Introducción: El tumor de Pott Puffy como complicación de una sin-
usitis frontal fue descrito en 1760, por el cirujano inglés Sir Percival Pott 
(1713-1788). Con el uso de los antibióticos este tipo de complicaciones 
son algo inusuales. Siendo las complicaciones orbitarias las más co-
munes 80%. Se presenta como una masa bien circunscrita en la región 
frontal, con edema de la piel y colección de pus por debajo del periostio.
Objetivo: Describir una complicación poco habitual de la sinusi-
tis frontal.
Caso Clínico: Se presentan 2 pacientes con evolución clínica similar 
de 8 y 15 años. Describimos al paciente masculino de 15 años que 
consulta por sinusitis frontal de una semana de evolución (Junio 2011), 
con cefaleas y tumoración frontal de partes blandas en incremento, no 
dolorosa. Había sido tratado con amoxicilina vía oral. Al examen clínico 
se observa tumoración frontal de 4 por 5 cm, fiebre, cefalea pulsátil, 
contractura cervical, examen neurológico normal, se decide su interna-
ción. Se realizan Hemocultivos. TAC: polisinusitis derecha, absceso de 
partes blandas y cerebral, con dehiscencia de tabla externa e interna y 
osteomielitis. Se trata con ceftriaxona, clindamicina, spray nasales. La 
division de ORL realiza Punción y drenaje de absceso frontal obtenien-
do abundante material purulento, se deja drenaje y vendaje compresi-
vo. Neurocirugía que indica corticoides y Difenilhidantoina, Infectología 
decide rotar la medicación antibiótica a vancomicina y metronidazol, e 

Inmunologia solicita Inmunoglobulinas y estudios de inmunidad celular. 
Laboratorio con leucocitosis, ERS 84, PCR 149, VDRL y HIV no reacti-
vo. TAC de control (4 días post drenaje): senos frontales libres, sin co-
lección de partes blandas y disminución del absceso frontal, por lo cual 
no se realiza drenaje de senos vía endoscópica. Cultivos negativos. 
Se repite TAC a la semana. Persiste absceso cerebral,  Neurocirugia 
realiza craneotomía y evacuación de empiema extradural. Recibió 
6 semanas de ATB endovenoso con muy buena evolución y luego 
levofloxacina y clindamicina vía oral hasta cumplir 3 meses. 
Conclusión: El tumor pott Puffy es una complicación rara de sinusitis 
frontal que debe ser tratado, de forma interdisciplinaria, y ser conside-
rado una urgencia. Si bien el drenaje de los senos paranasales según la 
bibliografía es fundamental, en nuestros casos no requirieron del mis-
mo, dada la evolución favorable con el tratamiento médico.

P52
TUBOS DE VENTILACIÓN: COMPLICACIONES DURANTE SU PERMANENCIA. 
COLOCACIÓN CON ADENOIDECTOMÍA SIMULTÁNEA O ANESTESIA LOCAL SIN 
ADENOIDECTOMÍA. 
Valerio A, Barros MD, Cohen D, Juchli M, Badaracco N, Arias E.
División Otorrinolaringología Hospital General de Niños Pedro de Elizalde.  

Introducción: La principal indicación de TV es otitis media con 
efusión (OME), la otitis media aguda (OMA) complicada, refrac-
taria o recurrente y la otitis media con atelectasia. Las compli-
caciones durante la permanencia o posteriores a la extrusión de 
los mismos, pueden ser de diversa magnitud, pero siempre de 
menor importancia que las producidas por la enfermedad dejada 
a su libre evolución. Realizamos este estudio para describir los 
tipos y frecuencias de complicaciones a corto y mediano plazo 
en los pacientes con TV y adenoidectomía y a los que solamente 
colocamos los tubos con anestesia local sin adenoidectomía. De-
nominamos extrusión precoz del TV aquella que se produjo antes 
de los seis meses de colocado el mismo. 
Objetivo: Describir la incidencia, tipo de complicaciones post 
operatorias en los pacientes a los que se les implantaron TV. 
Describir si existen diferencias en la frecuencia y tipo de compli-
caciones en los pacientes que se les practicó en forma conjunta 
adenoidectomía y colocación de TV, de aquellos que solamente 
se colocó TV bajo anestesia local. 
Método: Estudio prospectivo, descriptivo, observacional. Se rea-
lizó entre mayo de 2011 a mayo de 2012. Se incluyeron pacientes 
post operatorios a los que se les implantaron TV, excluyéndose los 
pacientes con síndromes genéticos, malformaciones craneofacia-
les o antecedente de colocación de TV previa. Se describieron las 
indicaciones, tipos y frecuencias de complicaciones.
Resultados: Ingresaron 36 pacientes, promedio de edad de colo-
cación de los TV de 9,72 años. La indicación de colocación de TV 
en 35 pacientes fue OME  y 1 por OMA Recurrente. En 23 (63,8%) 
se realizó conjuntamente adenoidectomía y colocación de TV, en 
13 pacientes (36,2%) solo TV con anestesia local. 24 (66,6%) pa-
cientes no tuvieron complicaciones. 12 (33,4%) pacientes presen-
taron complicaciones. A los 13 pacientes que se les colocó TV con 
anestesia local en consultorio solo 2 (15,3%) presentaron compli-
caciones. A los 23 pacientes que se les realizó adenoidectomía 
y colocación de TV 10 (43,4%) tuvieron complicaciones, 6 (26%) 
presentaron extrusión precoz; 3 (13%) otorrea a través del tubo y 
1 (4,4%) granuloma alrededor del TV.
Conclusión: La OME es una patología con alta incidencia en la 
población pediátrica, que de no resolverse en forma espontánea 
requiere resolución quirúrgica, la cual no está exenta de compli-
caciones. En nuestra población 12 (33,4%) de 36 pacientes han 
presentado complicaciones, siendo la extrusión precoz la más 
frecuente 7 (19,4%). En aquellos pacientes en los cuales realizá-
bamos conjuntamente adenoidectomía y colocación de TV, 10 pa-
cientes (43,4%) presentaron algún tipo de complicación. 
Si bien la OME generalmente tiene un curso benigno y autolimita-
do, pero debe existir conciencia acerca de los riesgos de dejar la 
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enfermedad a su libre evolución y el perpetuar una hipoacusia en 
un paciente en pleno desarrollo de sus aptitudes psicomotoras.  

P53
COMPORTAMIENTOS DE RIESGO PARA LA SALUD EN ADOLESCENTES SO-
BREVIVIENTES DE CÁNCER INFANTIL
Agüero G1, Sanz C2

1Docencia e Investigación, 2Sección Adolescencia Hospital General de Ni-
ños Pedro de Elizalde”

Introducción: Los sobrevivientes de cáncer infantil tienen mayor 
riesgo de presentar enfermedad cardiovascular y metabólica en la 
adultez temprana. 
Objetivos: Estimar la prevalencia de comportamientos de riesgo 
para la salud en adolescentes sobrevivientes de cáncer infantil 
(ASCI) y compararla con un grupo control.
Métodos: Estudio descriptivo, prospectivo, observacional, trans-
versal. Se incluyeron 61 ASCI y 138 adolescentes sin este ante-
cedente (edad: 10 a 22 años). Se relevó nivel de actividad física, 
agregado de sal a las comidas, consumo de frutas y verduras, 
uso de tabaco y alcohol, índice de masa corporal y circunferencia 
de cintura (CC).
Resultados: los sobrevivientes tuvieron bajo nivel de actividad 
física, alta ingesta de sal, bajo consumo de frutas y verduras, con-
sumo actual de tabaco del 4,9% (intervalo de confianza al 95% 
-IC 95%- 1,3-14,6%) y de alcohol del 39,3% (IC 95% 27,3-52.6%). 
El 26,2% (IC 95% 16,1-39,3%) de los sobrevivientes no consumía 
vegetales, respecto del 13% (IC 95% 8,1-20%) del grupo control 
(p 0,017); para el resto no se encontraron diferencias significativas 
entre los grupos (p>0,05). Los sobrevivientes presentaron obesi-
dad y CC ≥ Pc 90 en el 19,7% (IC 95% 11-32,2%) de los casos, 
respecto al 8% (IC 95% 4,3-14,2%) del grupo control. Estas dife-
rencias fueron estadísticamente significativas (p 0,038). Los ASCI 
tuvieron 2,82 veces más chances de tener obesidad y circunferen-
cia de cintura de riesgo (OR 2,82; IC 95% 1,17-6,83). 
Conclusiones: los sobrevivientes de cáncer presentaron simila-
res comportamientos de riesgo y mayor riesgo de tener obesidad 
que los adolescentes sin este antecedente.
 
P54
PRESENTACIÓN ATÍPICA DE LEUCEMIA LINFOBLÁSTICA AGUDA.  
A PROPÓSITO DE UN CASO
Sosa C, Bacigalupo G, Baratucci M, Camerano M, Cortez L, La-
vergne M, Noriega G, Toledo I, Vely A, Vila G.
CEM 6 Hospital General de Niños Pedro de Elizalde.

Introducción: La Acidosis láctica (LA) en la infancia es causa-
da en la mayoría de los casos por la hipoperfusión tisular o hi-
poxemia  debido a sepsis, deshidratación y shock, resulta de un 
desequilibrio entre el suministro y la demanda de oxigeno (Tipo 
A). Sin embargo, también puede ocurrir en ausencia de  deterioro 
en la entrega de oxígeno sistémica, como consecuencia de al-
teraciones de la fosforilación oxidativa (tipo B) con aumento de 
producción de lactato como se observa en los casos de Acidosis 
láctica (LA) en pacientes con leucemia linfoblástica aguda (LLA), 
siendo esta  una complicación poco frecuente y ocasionando un 
pronóstico desfavorable. 
Objetivo: Reportar  un caso de leucemia linfoblástica aguda con 
presentación inicial atípica.      
Caso clínico: paciente de sexo femenino de 9 años de edad con-
sulta en HGNPE por presentar astenia, adinamia, hiporexia, pér-
dida de peso y dolores óseos de 3 meses de evolución. Como an-
tecedentes personales refiere internación en otra institución con 
diagnóstico de shock séptico 10 días previos a la consulta, duran-
te la misma recibió corticoides. Se interna por sospecha de enfer-
medad oncohematológica. Al cuarto día de internación comienza 
con acidosis metabólica con lactacidemia e hipoglucemia con 
mala respuesta a administración de bicarbonato y aporte de al-
tos flujos de glucosa. Al noveno día de internación por desmejoría 

clínica y de parámetros de laboratorio, ingresa a terapia intensiva. 
Se mantiene en ARM por 3 días, se le realiza diálisis peritoneal 
constatándose mejoría clínica y de laboratorio, finalmente al día 14 
se confirma el diagnóstico de Leucemia Linfoblástica aguda pre B.                                                                                                                        
Conclusión: sospechar la presencia de un proceso maligno he-
matológico frente a una AL inexplicada, sin que exista hipoxia, 
especialmente cuando se asocie a hipoglucemia. Este caso clí-
nico es un buen ejemplo para recalcar que en el tratamiento de 
una acidosis metabólica es fundamental abordar directamente 
su etiología.

P55
INFLUENCIA DE LOS VIDEOJUEGOS EN LA POBLACIÓN INFANTO JUVENIL. A 
PROPÓSITO DE UN CASO
García Colado ML
Sección Salud Mental Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: La violencia existe y circunda a los niños, quienes 
aprenden lo que ven y lo que oyen. La televisión es una influen-
cia poderosa en el desarrollo de los sistemas de valores y en la 
formación del comportamiento. Al decir del Dr. Bellina (2010): “La 
televisión define valores, dado el poder hipnótico de la imagen y 
la tendencia innata de niños y adolescentes a la imitación.” Está 
comprobado que existe una correlación positiva entre la exposición 
sostenida a programas violentos y agresión. Considerando que las 
características del Síndrome de consumo televisivo que son simila-
res a las del adicto a Internet, creemos importante la investigación 
de como los videojuegos influyen en la población infanto-juvenil.
Objetivo: 1) Observar la influencia de los videojuegos en los ni-
ños. 2) Prevenir sobre los contenidos violentos de los mismos.
Caso Clínico: Niño de 7 años, con trastorno de conducta severo. 
Problemática familiar grave. Juega todo el día al Counter Strike.-
Discusión: René Weber (Michigan State University), habló de los 
efectos evidentes en el cerebro provocado por la violencia vir-
tual, afirmando: “Los videojuegos violentos potencian reacciones 
agresivas como cogniciones o comportamientos agresivos. A ni-
vel neurológico hemos demostrado que esta relación existe.” 
Si bien algunos autores creen en los efectos positivos, como Ste-
ven Johnson (Univ. de Nueva York) quien refiere: “Los videojuegos 
son buenos para el cerebro”, sostenemos que es necesario inves-
tigar  dado que se construye una identidad virtual y que los valores 
morales entran en juego.
Conclusión: Ralf Thalemann y otros autores comprobaron: una 
menor activación de regiones frontales del cerebro con efecto a 
largo plazo, los niños adictos a videojuegos violentos son más 
hostiles que otros, teniendo reacciones similares a alcohólicos y 
adictos a la marihuana, por aumentar la liberación de dopamina. 
Sergio Sinay afirmó: “La gran cantidad de horas que los padres no 
pasan con sus hijos, dejan la educación en manos de la compu-
tadora, videojuegos y televisión… deberían ser solo herramientas 
para construir una vida con propósito, sentido y trascendencia”. 
Al decir del Dr. Croce: “La auténtica cultura de una sociedad se 
mide en la forma con que se trata al más vulnerable de los inte-
grantes”. Entonces, urge la Prevención.

P56
SARCOMA EPITELIOIDE VULVAR EN PACIENTE DE EDAD PEDIÁTRICA CON EM-
BARAZO AVANZADO. PRESENTACIÓN DE CASO CLÍNICO
Reijenstein Romero M, Pace R, Cusumano H, Laham M, Giambini D.
Departamento Cirugía Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: El sarcoma epitelioide (SE) de tipo proximal es un tumor 
agresivo, con tendencia a recurrencia, metástasis y resistencia  a qui-
mio y radioterapia generalmente de diagnóstico tardío, infrecuente en 
la edad pediátrica. Describimos el caso de una paciente adolescente 
con SE vulvar y revisión de la literatura.
Objetivo: presentación de un caso clínico acerca de una patología 
infrecuente.
Caso clínico: Paciente de 15 años de edad, cursando embarazo de 17 
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semanas de gestación, que consultó por  tumoración vulvar de un año 
de evolución, en otra institución donde le realizaron  punción aspiración 
con aguja fina (PAAF) y  con diagnóstico de tumor de partes blandas es  
derivada a nuestro hospital.  
Al examen físico de ingreso presentaba tumoración de 8 x 6cm 
aproximadamente, de consistencia duroelástica, de coloración vio-
lácea en su superficie, dolorosa a la palpación, no adherido a planos 
profundos que involucraba labio mayor derecho y Monte de Venus 
desplazando línea media.
Se estudió extensión y secundarismo mediante Resonancia Nuclear 
Magnética (RNM)  de tórax y abdomen con y sin contraste.  
Para decidir estrategia terapéutica actuó un equipo multidisciplinario 
incluyendo al comité de bioética. 
En la cirugía se realiza hemivulvectomía con márgenes de seguridad 
respetando clítoris, con linfadenectomía inguinal  superficial y pro-
funda derecha y superficial izquierda más colgajo cutáneo rotatorio 
para cubrir el defecto.
Para tratamiento del dolor se coloca catéter peridural. Se constató vita-
lidad fetal pre y postoperatoria con monitoreo fetal.
Como complicación postoperatoria inmediata presenta dehiscencia de 
múltiples sitios de la herida quirúrgica.
La paciente continúa en control por múltiples especialidades.
Conclusiones: El SE  de tipo proximal es un tumor infrecuente en 
edad pediátrica, agresivo, con tendencia a recurrencia, metástasis y 
resistencia a la quimio y radioterapia. Se presenta una paciente de 
15 años de edad, cursando embarazo de 17 semanas de gestación, 
que consultó  por  tumoración vulvar de aproximadamente un año de 
evolución. Se realiza la presentación de un caso clínico, junto a una 
revisión bibliográfica, destacando la forma de presentación clínica, 
evolución, pronóstico y tratamiento de esta infrecuente patología.

P57
LINFANGIOMA ASOCIADO A VOLVULO. PRESENTACIÓN DE UN CASO
Gutiérrez R, Losada Rey P, Arriaga V, Giambini D.
Departamento Cirugía Hospital General de Niños Pedro de Elizalde.

Introducción: El quiste de mesenterio es una entidad de escasa fre-
cuencia, la misma es de un caso por cada 250 000 ingresos hospitala-
rios y aproximadamente en 50% de ellos la presentación clínica es el 
abdomen agudo. 
El más frecuente de los quistes de mesenterio son  los linfangiomas 
que son tumores benignos poco frecuentes que ocurren principalmen-
te en niños, donde cerca de 90% pueden manifestarse antes de los 
tres años de edad, distribuyéndose igualmente en hombres y mujeres 
Objetivo: Se presenta un paciente atendido en el Hospital Elizalde 
con diagnóstico de Quiste de mesenterio. Se realiza revisión biblio-
gráfica del tema.
Caso Clínico: Paciente de 15 ddv. derivado a nuestro hospital por pre-
sentar distensión abdominal, deposición melénica y vómitos biliosos 
de 24 hs de evolución.
Al examen físico se presenta en  MEG, ARM, con palidez generalizada, 
abdomen distendido y tenso en hemiabdomen izquierdo. SNG con dé-
bito bilioso, catarsis melénica. Se solicitan estudios prequirúrgicos: Rx 
de abdomen de pie, ecografía abdominal y prequirúrgicos.
Se decide intervención quirúrgica. 
Conclusión: Los linfangiomas son de presentación clínica variable. 
Desde síntomas crónicos poco específicos hasta síntomas agudos 
como dolor, distensión, vómitos y peritonitis. 
Es de gran importancia el estudio con imágenes tanto para un correcto 
diagnóstico preoperatorio como para su manejo. La ecografía es un 
estudio muy sensible y específico para evaluar una masa quística ab-
dominal. En la radiografía se podrían encontrar hallazgos compatibles 
con una obstrucción intestinal y/o desplazamiento de asas intestinales. 
Aunque los linfangiomas son lesiones benignas pueden causar mor-
talidad significativa ya sea por su tamaño, localización crítica y por la 
posibilidad de sobre infectarse secundariamente. 
Dado que corresponden a tumores benignos la cirugía debe intentar 
preservar la función de los órganos afectados. 

P58
GLOMERULONEFRITIS MEMBRANOPROLIFERATIVA: GLOMERULOPATÍA INFRE-
CUENTE EN PEDIATRÍA
Meni Battaglia L, Atencia F, Toledo I, Balestracci A, Cao G, 
Wainsztein R
Unidad Nefrología Hospital General de Niños Pedro de Elizalde.

Introducción: La glomerulonefritis membranoproliferativa (GNMP) 
se presenta entre los 5 y 18 años de edad y corresponde al 7 al 
10% de las glomerulonefritis diagnosticadas por biopsia. Anato-
mopatológicamente se caracteriza por incremento de la matriz me-
sangial con su celularidad y engrosamiento de la membrana basal 
glomerular. Las manifestaciones clínicas son variables, desde mi-
crohematuria con proteinuria significativa hasta glomerulonefritis 
rápidamente progresiva. El hallazgo más constante en el laborato-
rio es la hipocomplementemia persistente. 
Objetivo: comunicar un paciente con GNMP.
Caso clínico: Un niño de 9 años presentó macrohematuria, que en 
estudios complementarios se evidenció proteinuria, hipocomplemen-
temia con ASTO elevado y función renal normal. Normotenso, con exa-
men físico normal.
El niño permaneció asintomático y 11 meses después es derivado a 
Unidad de Nefrología por microhematuria asintomática persistente. Se 
lo evalúa normotenso con examen físico normal y el siguiente labora-
torio: Urea 29 mg/dl, Creatinina 0.45 mg/dl, GB 7910/mm3, Hto 38%, 
Hb 12 g/dl, Plaquetas 306000/mm3, Proteínas totales 6,6 g/dl, Albú-
mina 3.8 g/dl, ASTO 195 UI/L, C3 33 mg/dl, C4 15 mg/dl, FAN + 1/40 
moteado, AntiDNA negativo, IgA 191 mg/dl (normal), FR 20,7 UI/ml, 
Serologías negativas para Chagas, VDRL, Ig M Hepatitis A, HIV, HBs 
Ag, Hepatitis C, Toxoplasmosis e IgM E. Barr; en tanto que fue positivo 
para IgG E. Barr 1/64 e IgG Hepatitis A. 
Orina: pH 6, D 1015, Leucocitos 0-2 y hematíes 5-15; proteinuria 14 
mg/Kg/día.
Se realizaron estudios de orina a sus padres que resultaron normales, 
además de evaluaciones auditivas y oftalmológicas normales.
Por persistencia de microhematuria, proteinuria significativa e hipo-
complementemia se realizó biopsia renal que informa: GNMP tipo 1. 
De acuerdo a la norma de tratamiento de esta glomerulopatía se indicó 
enalapril  0.2 mg/Kg/día con dieta hiposódica controlada en proteínas.
Conclusión: La causa más frecuente de hematuria asociada a hi-
pocomplementemia en pediatría corresponde a la Glomerulonefritis 
Proliferativa Difusa Aguda. La falta de normalización del comple-
mento a las 8 semanas debe hacer sospechar de una entidad dife-
rente, requiriendo derivación al especialista.

P59
ABORDAJE QUIRÚRGICO DE TUMOR DE WILMS CON INVASIÓN DE VENA CAVA. 
PRESENTACIÓN DE UN CASO
Crudo D, Denes E, Orellano M, Arriaga V, Giambini D.
Departamento Cirugía Hospital General de Niños Pedro de Elizalde.

Introducción: El Tumor de Wilms es la lesión maligna renal más fre-
cuente en la infancia y posee una incidencia de 8 en un millon de indivi-
duos menores de 15 años. La edad media de presentación para ambos 
sexos es de 4 años. El 75% de lo casos se presentan en niños sanos 
mientras que 25% se asocia a anormalidades del desarrollo como mal-
formaciones en el tracto urinario, anhiridia, hemihipertrofia y sindrome 
de Beckwith-Wiedemann.
Objetivos: Describir el abordaje quirúrgico de una diseminación 
neoplásica intravascular de un nefroblastoma izquierdo que se extien-
de hacia vena cava inferior y renal contralateral.
Caso Clínico: Paciente de 4 años de edad de sexo masculino previa-
mente sano que presenta masa abdominal asociado a fiebre de un mes 
de evolución. Al examen físico presenta tumoración palpable de carac-
terísticas duro elástica, de límites netos en hemiabdomen izquierdo que 
no sobrepasa la línea media. Tras el informe de anatomía patológica 
compatible con tumor de wilms de histología desfavorable, se solicita 
TAC con y sin contraste endovenoso de abdomen y pelvis evidencián-
dose tumor primario e infiltración de vena cava inferior hasta 1.9mm de 
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la aurícula derecha se decide conducta quirúrgica. Nefrectomía radical 
izquierda y trombectomía de vena cava infradiafragmática.
Conslusiones: El tumor de wilms se presenta más frecuentemen-
te en la edad preescolar en niños previamente sanos advertido por 
sus padres durante el baño o el examen físico de rutina. El cirujano 
tiene dos responsabilidades básicas: lograr la resección completa 
de todo el tejido tumoral viable y precisar la extensión tumoral.  
La extensión del trombo tumoral hacia la vena cava o la aurícula 
se observa en el 4% de los casos. En la mayoría de los casos se 
realiza nefroureterectomía radical unilateral. La tasa de curación 
en tumores localizados es de 95% y la frecuencia de incidencia sin 
recaídas a los dos años es del 90% para el estadío II, 79% para el 
estadío III y 75% para el estadío IV. 

P60
SÍNDROME DE RAPUNZEL. PRESENTACIÓN DE UN CASO
Losada Rey MP, Panzuto L, Orellano M, Giambini D
Departamento Cirugía Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: Se denomina bezoares a los cuerpos extraños 
que se pueden formar en el estómago por la ingestión de sustan-
cias no digeribles. El Sme de Rapunzel se caracteriza porque el 
cuerpo del tricobezoar se localiza en el estómago y su cola en el 
intestino delgado y/o en el colon derecho, produciendo obstruc-
ción intestinal alta o baja y ocurre en pacientes psiquiátricos que 
acusan tricofagia.
Objetivos: Se presenta caso clínico y se realiza revisión biblio-
gráfica del tema.
Caso Clínico: Se presenta una niña de 4 años de edad que con-
sulta por presentar dolor abdominal de 3 meses de evolución que 
se intensifica al momento de la consulta acompañado de consti-
pación. Al examen físico se evidencia masa abdominal en epigas-
trio de 7 x 7 cm aprox., sin movilidad, duro pétrea, lobulada con 
bordes definidos, de superficie lisa e indolora a la palpación. Con 
diagnostico compatible con tricobezoar se decide la conducta 
quirúrgica. Se realiza gastrotomía longitudinal anterior y se proce-
de a  la extracción del mismo.
El diagnóstico se realiza a través de ultrasonografía, radiología 
con bario entre otros.
Conclusiones: El tratamiento de todos los bezoares, excepto los 
más pequeños, es quirúrgico, mediante gastrotomía y, en algunos 
casos, enterotomía por vía abdominal anterior.
La mortalidad en el tratamiento quirúrgico del tricobezoar es de 5%

P61
MALARIA EN PEDIATRÍA: REPORTE DE DOS CASOS DE NIÑOS  
QUE VISITARON FAMILIARES 
Verdaguer V, Dondoglio P, Sosa R, Mónaco A, Morales I, Galim-
berti G, Veber S, Elena G, Cancellara A. 
CEM 2 Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: La malaria en niños que visitan familiares se des-
cribe cada vez con más frecuencia mundialmente.
Aunque la Argentina no es un país endémico, los hijos de inmi-
grantes que acompañan a sus padres a zonas endémicas consti-
tuyen un grupo de alto riesgo y realizan la consulta pre-viaje con 
menor frecuencia. 
Objetivo: Presentar dos casos de malaria importada  y revisar las 
etiologías de fiebre en el post-viaje.
Caso Clínico: Consultaron a la guardia, un varón de 5 años y una 
niña de 8, por fiebre de 8 y 2 días de evolución respectivamente. 
Los niños fueron traídos por su padre, oriundo de África. 
Tenían el antecedente de haber regresado de Ghana, 5 días pre-
vios donde permanecieron en zona rural, visitando familiares. 
Los niños se encontraban en regular estado y al examinarlos, fe-
briles, con palidez de piel y mucosas y hepatoesplenomegalia. 
Exámenes complementarios

Niño: hematocrito: 18%, hemoglobina: 6,3 g/dl, plaquetas: 60.000/
mm3, glóbulos blancos: 5300/mm3.

Niña: hematocrito: 38%, hemoglobina: 13 g/dl, plaquetas: 46.000/
mm3, glóbulos blancos: 3700/mm3. 
El extendido fino de sangre periférica evidenció trofozoitos com-
patibles con Plasmodium falciparum.
Los niños recibieron tratamiento con mefloquina con buena tole-
rancia y evolución favorable.
Discusión: El viajero febril que regresa de zona de malaria re-
quiere una pronta evaluación ya que la infección puede causar 
cuadros graves con elevada mortalidad, especialmente en niños. 
Entre los diagnósticos diferenciales se encuentran la fiebre tifoi-
dea, el dengue, la tripanosomiasis africana y la esquistosomiasis 
aguda.
Conclusiones: Recabar el antecedente del viaje, el itinerario de-
tallado y las características del mismo son datos de capital impor-
tancia en la evaluación de estos niños. 
La consulta con el especialista permite dirigir los estudios diag-
nósticos e iniciar el tratamiento.
La consulta pre-viaje es de vital importancia y no debe subesti-
marse en los niños que viajan para visitar familiares quienes cons-
tituyen un grupo de riesgo.
Comentario: A pesar del incremento cada vez mayor de los via-
jes internacionales, donde también participan niños, nuestro país 
sigue deficitario en el armamento terapéutico para el tratamiento 
del paludismo.

P62
ENFERMEDAD GRANULOMATOSA CRÓNICA (E. G. C.)
Paganini A, González MF, Morales I, Vacarezza  S, Sosa R, Díaz 
H, Cancellara A
CEM 2 Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: La E.G.C. es una inmunodeficiencia primaria, que 
se caracteriza por alteración en la fagocitosis predisponiendo a 
infecciones por Staphilococo, Hongos y bacterias gran negati-
vas. Se manifiesta con infecciones cutáneas a repetición, neu-
monías, osteomielitis, formación de granulomas y abscesos. El 
diagnóstico se basa en los antecedentes personales y familiares 
de infecciones a repetición. Se confirma con pruebas que miden 
la producción de radicales libres o su actividad. El diagnóstico 
de certeza es el estudio molecular. El tratamiento se basa en la 
aplicación de interferón-gamma y la profilaxis antibiótica. En caso 
de fallo terapéutico, se debe recurrir al transplante de células he-
matopoyéticas.
Caso Clínico: Paciente de 4 meses internado por síndrome febril 
prolongado con exantema maculopapular generalizado, hepa-
toesplenomegalia, anemia, hiperleucocitosis y eritrosedimenta-
ción acelerada. En la radiografía de tórax presenta infiltrado inters-
ticial sin repercusión clínica. Se interpreta como Enfermedad de 
Kawasaki Atípica y se realizan 2 pasajes de Gammaglobulina. Por 
evolución desfavorable se indica Infliximab con descenso parcial 
de la curva térmica, pero con aumento de la hepatoesplenomega-
lia en la evolución posterior. Se realiza  biopsia de piel que informa 
vasculitis leucocitoclástica. Serología de Herpes 6 positivo por lo 
que  sospecha Síndrome de DRESS. PAMO normal. PPD negativa. 
Se estudia la inmunidad con pruebas específicas, solicitándole 
prueba de reducción de terazoilo (NBT). Se realizan ecografía me-
diastinal y esplénica con imágenes heterogéneas hipoecoicas y 
conglomerados adenopáticos predominantemente mediastinales 
y TAC toracoabdominal evidenciándose imagen hiperdensa que 
desplaza mediastino y los grandes vasos. Se biopsia dicha lesión 
observándose caseum macroscópicamente. Posteriormente se 
recibe resultado de estudio inmunológico NBT Positivo.
Como único antecedente presentó a los 15 días de vida una 
adenopatía supurada submaxilar derecha  que resolvió es-
pontáneamente.
Diagnostico definitivo: Enfermedad Granulomatosa Crónica. 
BCGitis diseminada.
Conclusión: Una adenopatía supurada a temprana edad sin diag-
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nóstico más un exantema maculopapular acompañado de síndro-
me febril prolongado fue la forma de presentación de una inmuno-
deficiencia primaria, en este caso E.G.C.

P63
IR MAS ALLA DE LA MENINGITIS
Bambic G, Cancelara A, Clutterbuck JP, Gonzalez MF,   Maenza S, 
Montes A, Molini A, Morales I, Ortega G, Rodríguez M, Torrents M, 
Tursakisian R, Sosa R, Vacarezza SM
CEM 2 Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: La endocarditis infecciosa por Streptococcus pneumo-
niae en niños con cardiopatías es una enfermedad poco frecuente, 
pese a la alta incidencia de bacteremia asociada. Es una enfermedad 
grave con un alto índice de mortalidad, que requiere de rápido trata-
miento médico y eventualmente quirúrgico.
Objetivo: Presentar un caso de meningitis bacteriana como forma de 
presentación de endocarditis infecciosa en paciente con cardiopatía. 
Caso Clínico: Niña de 4 años, con CIV, que cinco días previos a la 
internación comienza con fiebre y vómitos, evoluciona al 4to día con 
deterioro del sensorio y signos meníngeos.
Se realiza punción lumbar, con citoquímico compatible con meningitis 
bacteriana, se indica Ceftriaxona; en las siguientes 48hs evoluciona 
desfavorablemente, se interpreta como sepsis, se agrega  vancomici-
na. Se realiza Ecocardiograma, el mismo informa: imagen móvil en vál-
vula tricúspide (cara auricular) compatible con endocarditis bacteriana, 
se suma al tratamiento gentamicina.
HMCx2 y cultivo de LCR (+) para St. Pneumoniae; sensibilidad a 
penicilina con CIM 0,006, se readecua tratamiento, quedando con 
Ceftriaxona.
La niña evoluciona favorablemente, persiste afebril en buen estado 
general. Continúa internada para recibir tratamiento antibiótico endo-
venoso y control ecocardiográfico, luego de este se decide en ateneo 
interdisciplinario adoptar conducta quirúrgica.
Conclusión: La meningitis bacteriana pueden ser secundaría a una 
bacteriemia, en este caso la misma tuvo como punto de partida una 
endocarditis bacteriana que no tuvo ninguna sintomatología que hiciera 
sospechar ese cuadro

P64
SÍNDROME DE GUILLAIN-BARRÉ RECIDIVANTE
Tursakisian R, Bambic G, Cancelara A, Clutterbuck JP, González MF,   
Maenza S, Montes A, Molini A, Morales I, Ortega G, Rodríguez M, 
Torrents M, Sosa R, Vacarezza SM
CEM 2 Hospital General de Niños Pedro de Elizalde.

Introducción: El Síndrome de Guillain-Barré (SGB) es una polirradicu-
loneuropatía arrefléxica aguda caracterizada por debilidad simétrica 
rápidamente progresiva, de comienzo distal y avance proximal, con 
pérdida de ROT y a veces con afectación sensitiva. Tiene como suceso 
disparador un cuadro infeccioso y presenta una base fisiopatológica 
autoinmune. Este síndrome abarca un conjunto de subtipos definidos, 
y entre ellos está su forma recidivante. 
Objetivo: Presentar un subtipo excepcional de una patología infre-
cuente: síndrome de Guillain-Barré Recidivante.
Caso Clínico: Paciente de 12 años que comienza 48 horas previas a 
la consulta, con debilidad muscular generalizada, dificultad respirato-
ria y reflejo tusígeno disminuido. Progresa con impotencia funcional, 
disartria, disfagia, y ausencia total de reflejo tusígeno. Paciente vigíl, 
orientado y lúcido, con paresia generalizada a predominio hemicuerpo 
izquierdo, parálisis facial periférica izquierda, ROT disminuidos, sensi-
bilidad conservada. Se realiza TAC sin hallazgos patológicos. Presenta 
antecedente  de SGB a los 10 años, con 4 meses de internación en 
UTIP, requerimientos de ARM por un mes y tratamiento con gamma-
globulina. Durante su internación en sala evoluciona desfavorable-
mente con aumento de dificultad respiratoria e hipoxemia por lo que 
se decide su pase a UTIP para sostén respiratorio (VNI por 7 dias). 
Recibe gammmaglobulina por 2 días y comienza tratamiento antibióti-
co con Ceftriaxona por constatarse HMC x 2 al ingreso positivos para 

Hib lactamasa negativos. Presenta buena evolución clínica: recupera 
motilidad activa, marcha, reflejo tusígeno y deglutorio. Se realiza EMG 
compatible con polineuropatía motora desmielinizante. Se realiza PL 
traumática que impide realizar recuento de elementos, proteínas y 
glucosa. Los estudios inmunológicos realizados hasta el momento 
por haber presentado una bacteriemia por un germen infrecuente no 
fueron concluyentes quedando el paciente en seguimiento por ser-
vicio de Inmunología.  
Conclusión: El SGB se trata de patología infrecuente en nuestro medio 
y es generalmente una enfermedad monofásica. Su recidiva suele ser 
de inicio agudo, con afectación facial frecuente, curso clínico breve, 
como lo fue en este caso. Largos períodos asintomáticos, inicio rápido 
de los síntomas y la respuesta a terapia inmunosupresora  pueden dis-
tinguir estos pacientes de la neuropatía crónica desmielinizante infla-
matoria, diagnóstico diferencial del cuadro clínico presentado.

P65
¿QUE HAY DETRÁS DE UNA ICTERICIA PROLONGADA?
Rodríguez M, Bambic G, Cancelara A, Clutterbuck JP,  González MF,   
Maenza S, Montes A, Molini A, Morales I, Ortega G, Torrents M, Tur-
sakisian R, Sosa R, Vacarezza SM
CEM 2 Hospital General de Niños Pedro de Elizalde.

Introducción: La ictericia puede ser el signo de una patología subya-
cente, en este caso de una infección urinaria.  Ante la presencia de este 
signo en menores de tres meses se abre un abanico de posibilidades 
diagnósticas.
Objetivo: Describir la ictericia como forma de presentación de  una 
infección urinaria.
Caso Clínico: Paciente de sexo masculino con buen progreso de peso 
que comienza al mes de vida con ictericia que se generaliza. Se interna 
con dos meses de vida.
Antecedentes: NT/BPEG (41 semanas/2600 g) nacido de un embara-
zo controlado, serologías (-). PPN normal. 
Laboratorio: BT (12.5 mg/dl) a predominio directo (12.2 mg/dl), ele-
vación de las transaminasas GOT (1154) y GPT (1376), GGT (46 U/L) 
y FAL (8.89 U/L). Ecografía abdominal donde no se observa dilatación 
de la vía biliar intra ni extrahepática con vesícula biliar presente. Se 
comienza tratamiento con Ácido Ursodesoxicólico. Se solicitaron se-
rologías negativas, urocultivo, HMCx2, coagulograma, dosaje de alfa-1 
antitripsina normal. Se interconsulta con el Servicio de Gastroenterolo-
gía , Cirugía y Endocrinología.
Urocultivo + para: Klebsiella Pnuemoniae. Se medica con ceftriaxona 
por diez días.
Cistouretrografía: reflujo vesicoureteral grado II. El paciente evolucio-
na favorablemente, con disminución de los valores de transaminasas 
y bilirrubina, se decide otorgar el egreso hospitalario a continuar con 
tratamiento profiláctico con cefalexina.  
Urocultivo de control negativo. 
Conclusión: La ictericia a predominio directo en un lactante menor 
de tres meses siempre nos debe hacer sospechar atresia de vías 
biliares o hepatitis congénita. En este caso, la misma se debió a una 
infección urinaria pausisintomatica y con detección de reflujo vesi-
coureteral grado II.
 
P66
OSTEOMELITIS CRÓNICA
Ortega G, Bambic G, Cancelara A, Clutterbuck JP, González MF,   
Maenza S, Montes A, Molini A, Morales I,  Rodríguez M, Torrents M, 
Tursakisian R, Sosa R, Vacarezza SM
CEM 2 Hospital General de Niños Pedro de Elizalde.

Introducción: La osteomielitis puede ser secundaria a diseminación 
por contigüidad, por siembra hematógena o inoculación directa de 
microorganismo en el hueso por traumatismos o cirugías. Es más fre-
cuente en huesos largos de miembros inferiores y presenta una inci-
dencia mayor en varones. En mayores de 6 años los agentes etiológi-
cos mas frecuentes son S. aureus, Estreptococo y Pseudomona. 
Objetivo: Resaltar que un caso de osteomielitis con diseminación he-
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matógena puede presentarse de forma bilateral y generar gran des-
trucción ósea. 
Caso Clínico: Niño de 13 años de edad oriundo de Misiones. Consulta 
por dolor e impotencia funcional en miembros inferiores de 7 meses 
de evolución. Presenta el antecedente de un traumatismo contuso en 
el tobillo derecho, en el mes de diciembre del 2011, luego del cual de-
sarrolla edema perilesional y flogosis. A los 2 meses desarrolla lesión 
de características similares en tobillo izquierdo sin puerta de entrada. 
Ambas lesiones evolucionan hasta presentar impotencia funcional. 
Laboratorio: GB 11.700 (75% neutrófilos), plaquetas 360.000, ESD 
52 mm 1º hora, PCR 34,8 mg/l. Radiografía de ambos tobillos y pier-
nas que evidencia lesiones osteolíticas en tibia derecha y calcáneo 
izquierdo (ver imagen). Centellograma óseo corporal total que evi-
dencia osteomielitis de tibia y perone derecho y calcáneo izquierdo. 
Muestra de lesión de partes blandas positivo SAMS. Biopsia ósea 
intraquirófano inicial negativa para gérmenes comunes, anaerobios, 
micobacterias y hongos. Se realiza resección quirúrgica de los focos 
osteomieliticos y se envía material a anatomía patológica, siendo los 
cultivos positivos para SAMS.
Conclusión: La osteomielitis es una patología que puede ser bilateral 
por siembra hematógena. Cabe destacar que los pacientes que no re-
ciben tratamiento antibiótico oportuno pueden presentar una evolución 
tórpida con lesiones multifocales aún con gérmenes de baja virulencia. 
Se deben tener presentes otros factores como la presencia de altera-
ciones en el sistema inmunológico. 
El aislamiento de S. aureus en cultivos superficiales, se correlaciona 
en gran medida con los cultivos profundos, no sucede lo mismo con el 
aislamiento de otros gérmenes.

P67
FÍSTULA DEL SENO PIRIFORME
Montes A, Bambic G, Camarota M, Cancelara A, Clutterbuck JP, 
Gonzalez MF, Maenza S, Molini A, Morales I, Ortega G, Rodríguez M, 
Torrents M, Tursakisian R, Sosa R, Vacarezza SM
CEM 2 Hospital General de Niños Pedro de Elizalde.

Introducción: Las fistulas del seno piriforme son malformaciones 
infrecuentes derivadas del tercer o cuarto arco branquial. Hay 
una comunicación anómala con la orofaringe lo cual produce, en 
el contexto de un cuadro de vías aéreas superiores, una conta-
minación de una zona que normalmente tiene alta resistencia a 
la infección. Se presentan en forma de absceso laterocervical o 
tiroiditis aguda supurada recidivante, en el 90% de los casos del 
lado izquierdo. Los patógenos aislados mas frecuentemente son 
aquellos que forman parte de la flora orofaringea, H influenzae, S. 
viridans, S. pneumoniae. El tratamiento debe ser con antibióticos 
de amplio espectro por vía parenteral y drenaje quirúrgico en fase 
aguda, con posterior fistulectomía.
Objetivo: Demostrar  que las tumoraciones laterocervicales recu-
rrentes pueden tener como causa una fístula del seno piriforme.
Caso Clínico: Adolescente de 17 años con odinofagia y fiebre de 
39-40° de siete días de evolución, que presenta tumoración indu-
rada eritematosa  izquierda de 10 x 5 cm en base de cuello. La-

boratorio: GB 20700 (2/86/0/0/10/2), Plaquetas 467.000, ERS 
100, PCR 191. Ecografía de partes blandas: Lesión de límites 
poco definidos, hipoecoica, heterogénea, que compromete 
ECM, con imagen compatible piomiositis. Se indica Clindami-
cina y Ceftriaxona.
Antecedentes de relevancia: Síndrome metabólico. Dos interna-
ciones previas por tumoraciones laterocervicales que requirieron 
drenaje quirúrgico. Durante su última internación por sospecha de 
fístula de seno piriforme se realizó esofagograma y TC sin hallaz-
gos de relevancia.
HMCx2 (-), HIV (-), PPD (-). Líquido de punción de la lesión con 
rescate de Estreptococo Viridans. 
Se realiza fibroendoscopía que diagnostica fistula de seno piriforme. 
Presenta evolución favorable y es dada de alta, pendiente resolu-
ción quirúrgica ambulatoria.

Conclusión: La fístula de seno piriforme es una patología infrecuente 
que debe investigarse en niños mayores o adolescentes, con tumo-
raciones laterocervicales recurrentes. 
Puede ser difícil identificar la fístula durante el proceso inflamatorio 
inicial por el edema, por lo que seria recomendable esperar a que el 
paciente supere el cuadro agudo antes de realizarle los estudios por 
imágenes.

P68
MALROTACIÓN INTESTINAL EN PACIENTE DE SEGUNDA INFANCIA. PRESENTA-
CIÓN DE CASO CLÍNICO.
Llambias M
Departamento Cirugía Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: La incidencia de anomalías en la rotación o fijación 
del intestino medio es de 1 en cada 6000 nacidos vivos. Aunque 
el vólvulo y la insuficiencia vascular aguda son más frecuentes en 
menores de 1 año, pueden aparecer a cualquier edad. En pacientes 
mayores son frecuentes cuadros clínicos con vómitos no biliosos, 
dolor abdominal crónico, falta progreso de peso, o síntomas gastro-
intestinales inespecíficos.
Caso Clínico: Paciente de 12 años de edad, de sexo femenino,  que 
ingresa al hospital por deshidratación moderada secundaria a vómi-
tos de importante volumen sin ningún otro síntoma. Al examen físico 
adelgazada, pálida, abdomen blando, depresible e indoloro se palpa 
estómago con contenido, no se palpan otras masas. Seriada esofago-
gastroduodenal (SEGD) evidencia megaestómago. Videoendoscopía 
digestiva alta (VEDA)  muestra obstrucción imposible de franquear  en 
la 2da porción del duodeno. En la laparotomía exploradora se encuen-
tra vólvulo de intestino delgado de 360° secundario a malrotación in-
testinal que se resuelve con cirugía de Ladd. Evolución postquirúrgica 
favorable, egreso hospitalario tolerando vía oral sin ninguna dificultad. 
Conclusiones:  La malrotación intestinal puede ser totalmente asin-
tomática hasta la adultez, siendo la manifestación primaria de nues-
tro paciente los vómitos y el descenso marcado de peso cercano a 
los 10kg donde hubo que descartar anorexia nerviosa por antece-
dentes psicológicos de la paciente (homicidio paterno 1 mes antes).

P69
ESPONDILODISCITIS SECUNDARIA A BACTERIEMIA POR STAPHYLOCOCCUS 
AUREUS,  A PROPÓSITO DE UN CASO
Foulon L1, Gola R1, Franco C1, De Lillo L2, Gonzalez Ana2.
1Residencia Clínica Pediátrica, 2CEM 5 Hospital General de Niños Pedro de 
Elizalde

Introducción: La espondilodiscitis es un proceso inflamatorio 
que afecta el disco intervertebral y la superficie de los cuerpos 
vertebrales. Se presenta con mayor frecuencia en menores de 6 
años con afectación predominante de la región dorsolumbar. La 
etiología puede ser infecciosa, inflamatoria o traumática. En la es-
pondilodiscitis de causa infecciosa, el germen más frecuentemen-
te aislado es el Staphylococcus aureus y la vía hematógena es la 
principal vía de afectación a través de un foco primario, siendo 
excepcional la diseminación desde una zona contigua. Frecuente-
mente, el diagnóstico se hace de forma tardía por falta de sospe-
cha clínica. El estudio diagnóstico por imágenes de elección es 
resonancia magnética nuclear (RMN) de columna. Al tratamiento 
médico deben asociarse métodos de estabilización de la colum-
na vertebral. 
Objetivo: Describir una enfermedad poco habitual y de presentación 
solapada a fin de aumentar la sospecha diagnóstica. 
Caso clínico: Paciente de 12 años que consulta a nuestro hos-
pital por síndrome febril, dolor abdominal agudo, lumbalgia y di-
ficultad en la marcha de 48 hs. de evolución. Como antecedente 
refiere un traumatismo en la región dorsolumbar 15 días previos, 
sin lesiones de continuidad. Se descarta infección urinaria, abs-
ceso del psoas y otras causas de abdomen agudo. Durante la 
internación focaliza el dolor en región lumbar y por persistir febril 
se indica antibioticoterapia previa toma de hemocultivos, resul-
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tando uno de ellos positivo para Staphylococcus aureus meticili-
no sensible. Los exámenes de laboratorio muestran leucocitosis 
y eritrosedimentación acelerada. El centellograma óseo muestra 
imagen hipercaptante en D12- L1. Se confirma el diagnóstico de 
espondilodiscitis por RMN. Se realizó inmovilización con corsé, 
cumplió tratamiento antibiótico parenteral durante 3 semanas y 
luego se externo para continuar con cefalexina oral hasta com-
pletar 6 semanas.
Conclusión: La espondiliscitis debe estar presente entre los diag-
nósticos diferenciales de dolor abdominal y dorsolumbar agudo. 
La etiología puede ser variada pero debe considerarse la infeccio-
sa, sobre todo por Staphylococcus aureus, e iniciar un tratamiento  
precoz para tener un buen pronóstico.

P70
EVOLUCIÓN NATURAL DEL HIPOTIROIDISMO CONGÉNITO
Colantonio MM, Párraga JC, Chamoux A, Brunetto O
División Endocrinología Hospital General de Niños Pedro de Elizalde.

Introducción: El hipotiroidismo congénito tiene una incidencia 
estimada de 1/2500-4000 recién nacidos vivos. Tras el nacimien-
to, el papel protector de las hormonas tiroideas maternas que 
atraviesan la placenta desaparece, por lo que resulta imprescindi-
ble iniciar precozmente el tratamiento con hormonas exógenas si 
se quiere evitar el retraso mental del niño. 
Objetivo: Describir el cuadro clínico de una paciente con Hipoti-
roidismo Congénito sin tratamiento.
Caso clínico: Paciente de 11 años y 8 meses de edad, de nacio-
nalidad boliviana que es derivada al Servicio de Endocrinología 
por presentar baja talla extrema y retraso mental severo. No refie-
re antecedentes perinatológicos de importancia. Al examen físico 
presenta talla en -7.8 SDS, peso en -4.1 SDS, FC 70 LPM, piel fría y 
seca, mixedematosa, pelo ralo y escaso, palidez generalizada, fa-
cies toscas (cretina), macroglosia, labios ensanchados, abdomen 
distendido. Retraso mental severo, la niña no habla, no camina, 
escasa conexión visual. 
Se realiza dosaje hormonal, con TSH >75 mIU/ml, T4l <0.3 
ng/dl. HMG: Hto 21,9 %, Hb 7.3 mg/dl, colesterol 311 mg/l, 
TGO 100 U/ml, TGP 27 U/ml. Eco cardiograma: derrame pe-
ricárdico tipo III (moderado), hipoquinesia. Centellograma: se 
observa tiroides pequeña en punta de lengua. Edad ósea: 3 
meses. Rx de muñeca: con signos de raquitismo. Rx de co-
lumna: escoliosis severa. 
Comienza tratamiento con Levotiroxina en dosis ascendentes con 
controles de laboratorio periódicos para optimizar dosis. 
Buena evolución, a los 8 meses la niña se encuentra eutiroidea, 
se conecta, sonríe, camina sin apoyo, dice palabras sueltas. No 
se observa derrame pericárdico en el ecocardiograma, velocidad 
de crecimiento de 12 cm/año. Colesterol, triglicéridos y función 
hepática dentro de límites normales.
Conclusión: El Hipotiroidismo Congénito es la causa más común 
de retraso mental tratable. Tiene una extraordinaria importancia 
en el niño por su potencial repercusión sobre su desarrollo in-
telectual, dado que las hormonas tiroideas son imprescindibles 
para el desarrollo cerebral del niño durante las etapas prenatal 
y postnatal. 

P71
SINDROME DE PEUTZ-JEGHERS ASOCIADO A PUBERTAD PRECOZ Y CALCI-
FICACIONES TESTICULARES
Pernas A, Orellano MM, Figueroa V, Navacchia D, Denes E., 
Giambini D.
Sección Urología Hospital General de Niños Pedro de Elizalde.

Introducción: El síndrome de Peutz-Jeghers (SPJ) es un cuadro 
autosómico dominante caracterizado por poliposis gastrointesti-
nal hamartomatoso y pigmentación mucocutánea. Con frecuencia 
causa intususcepción y hemorragias intestinales, y se asocia a 
una mayor incidencia de cáncer gastrointestinal y extraintestinal. 

El motivo de consulta más frecuente es el dolor abdominal y el 
sangrado digestivo. 
Un pequeño porcentaje de pacientes debuta con síntomas 
endocrinológicos relacionados con la presencia de tumores 
gonadales.
Los tumores de células de Sertoli son menos del 1% de todos 
los tumores testiculares. El tumor calcificante de células gran-
des (TCSCCG) es una variante específica y muy rara. El 40% 
están asociados a síndromes genéticos o trastornos endo-
crinos. Los síntomas endocrinos incluyen pubertad precoz y 
ginecomastia. Si se presentan en el contexto de un síndrome 
congénito complejo, tienden a ser bilaterales y multifocales.
Objetivo: Presentar un paciente con SPJ, asociado a sintoma-
tología endocrinológica, calcificaciones testiculares, y el posible  
riesgo de tumor testicular. 
Material y métodos: Paciente masculino de 8 años de edad con 
Sme de Peutz-Jeghers, que consulta por ginecomastia bilateral, 
y aumento del tamaño testicular bilateral. Sin alteraciones en do-
sajes hormonales. Eco Testicular: TDer: 29 x 13 mm, con imagen 
hipoecoica redondeada de 1 mm. TIzq:   31 x 13 mm. Ambos testí-
culos presentan múltiples calcficaciones. Diagnóstico presuntivo: 
Tumor de células de Sertoli.
Resultados: Anatomía Patológica de bipsia testicular bilateral: 
Hialinización y atrofia focal de túbulos seminíferos. 
Conclusión En pacientes con síndrome de Peutz-Jeghers, 
con signos o síntomas de pubertad precoz es importante 
tener en cuenta su posible asociación con tumor de células 
de sertoli, sobre todo ante hallazgos ultrasonográficos que 
muestran tumores testiculares sólidos, multifocales, bilatera-
les asociados a las calcificaciones.

P72
A PROPÓSITO DE UN CASO: CUERPO EXTRAÑO, DE “COMPORTAMIENTO 
EXTRAÑO”
Pernas A, Martinez A, Giambini D.
Departamento Cirugía Hospital General de Niños Pedro de Elizalde.

Introducción: La ingestión de cuerpo extraño es una causa 
relativamente frecuente de consulta y suelen cursar asinto-
máticos. El mayor riesgo se produce ante la ingesta de pilas 
o magnetos, sobre todo si son múltiples. La lesión producida 
por la pila se debe a la descarga eléctrica, que genera necro-
sis a nivel tisular. Las baterías de 20mm de litio son las más 
dañinas. A pesar que la mayoría de los casos de ingesta de 
pila botón suelen tener evolución benigna, pueden producir 
consecuencias devastadoras, sobre todo en caso de alojarse 
en esófago.
Objetivo: Presentación de un caso de ingesta de múltiples 
cuerpos extraños, entre ellos, una pila botón. Revisión biblio-
gráfica acerca de este tipo de patología, y discusión respecto 
del manejo clínico-quirúrgico.
Caso Clínico: Paciente de 2 años de edad, con antecedente de 
hemicolectomia izquierda y colostomía con cierre a lo Hartman 
por Enterocolitis Necrotizante al nacimiento. Se planea el cierre 
de la colostomía, y durante los estudios pre quirúrgico, en la ra-
diografía de abdomen se observa una imagen compatible con 
pila botón alojada en intestino. La madre no sabía referir cuando 
había sido la ingesta. Se decide la cirugía para la extracción de la 
pila, y la reconstrucción del tránsito intestinal. Durante la cirugía 
se constata la salida de múltiples cuerpos extraños, incluyendo 
monedas, gomas, semillas, y gran cantidad de Ascaris que en-
volvían la pila botón. Se extraen todos los objetos, y se realiza la 
anastomosis termino terminal colónica.
Conclusión: Ante la ingesta de un cuerpo extraño se debe sos-
pechar y estudiar la coingesta de otros objetos. La gran mayoría 
de los casos de pila botón son asintomáticos, por lo que se puede 
mantener una conducta expectante, pero es importante tener en 
cuenta los factores de riesgo y actuar inmediatamente ante sig-
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nos directos o indirectos de alarma, ya que las complicaciones, a 
pesar de no ser frecuentes, pueden ser devastadoras.

P73
PREVALENCIA DE MOTIVOS DE CONSULTA DE PRIMERA VEZ EN EL SERVICIO 
DE GASTROENTEROLOGÍA INFANTIL DEL HOSPITAL GENERAL DE NIÑOS PEDRO 
DE ELIZALDE EN EL PERIODO 2009- 2011
Quintana C1, Reartes A2 , Dieguez A3 , Hermida V3 , Sanchez H4

1Jefe de Servicio de Gastroenterología, 2Médica del Servicio de Gastroen-
terología, 3Carrera de Especialista en Gastroenterología Infantil, 4Médico 
de la División Coordinación y Arancelamiento.  Hospital General de Niños 
Pedro de Elizalde

Objetivo: Estimar la prevalencia de  motivos de consulta de primera 
vez en el servicio de gastroenterología infantil en el periodo 2009-2011.
Materiales y Métodos: Diseño descriptivo. Fueron revisadas 1201 his-
torias clínicas  de primera vez realizadas entre 2009-2011, donde se 
obtuvo el motivo de consulta, edad y sexo. 
Se distribuyeron las prevalencias según cinco grupos etarios.  (Neona-
tos; Lactantes 1 mes- 23 meses; Infantes 2 años a 5 años y 11meses; 
Escolares 6-12 años; Adolescentes más de 12 años).
Resultados: Del total de las consultas realizadas la media de 
edad fue de 66.9 meses, 48.3 % de las mismas fueron del sexo 
femenino y el 51.7% masculino; el 50% de los motivos de con-
sulta correspondieron a: reflujo gastroesofágico (RGE), episodio 
de aparente amenaza de vida (ALTE), dolor abdominal recurrente 
(DAR), constipación y vómitos. La prevalencia del principal mo-
tivo de consulta por grupo etario fue el siguiente: En neonatos 
ALTE 23.8 %, lactantes RGE 26.4 %, infantes constipación 10.1 
%, escolares DAR 18.5 %, adolescentes DAR 25.3 %.
Conclusión: La prevalencia de los motivos de consulta según grupo 
etario es concordante con los datos  bibliográficos.

P74
EVENTRACIÓN DIAFRAGMÁTICA
Bigliati MS, Delgado M, Alvarez Ponte S, González N
División Neumotisiología Hospital General de Niños Pedro de Elizalde.

Introducción: Se denomina Eventración Diafragmática a la posición 
anormalmente alta del músculo diafragmático con movilidad disminui-
da o nula. Las manifestaciones clínicas varían desde cuadros solapa-
dos de taquipnea, disnea de esfuerzo, neumonía recurrente o atelec-
tasia de la base pulmonar comprimida. El tratamiento quirúrgico va a 
depender del compromiso respiratorio, de la falta de progreso pon-
doestatural y del grado de elevación diafragmática.
Objetivo: describir la forma de presentación de un caso de eventración 
diafragmática.
Paciente de 7 meses, se interna en la Unidad de Tisioneumonología, 
con diagnóstico de neumonía basal derecha. Como antecedentes 
presenta una internación a los 13 días de vida por bronquiolitis y 2 
internaciones con diagnóstico de neumonía basal derecha a los 3 y 6 
meses, sin constatar resolución radiológica entre los episodios agudos. 
Al ingreso el paciente se encontraba en regular estado general, febril, 
taquipneico, con hipoventilación basal derecha. Peso 5,600kg, menor 
al percentilo 3.
Se constata en la radiografía de tórax opacidad paracardíaca derecha, 
homogénea, que no hace silueta con mediastino, no se logra delimitar 
hemidiafragma homolateral. Se realiza seriada esófagogastroduodenal 
normal, descartándose hernia diafragmática.
Se solicita ecografía abdominal donde se observa elevación del he-
midiafragma derecho, acompañado de lóbulo hepático derecho. Se 
solicita radioscopia donde se visualiza alteración de la motilidad del 
hemidiafragma derecho, con ascenso y disminución de la excursión de 
medio espacio intercostal. Con diagnóstico de eventración diafragmát-
ca se consulta con servicio de cirugía y se decide por presentar mal 
progreso pondoestatural y episodios respiratorios recurrentes, plásti-
ca diafragmática. El paciente evoluciona favorablemente otorgándose 
egreso hospitalario.
Conclusión: en base a este caso clínico señalamos la importancia de 

pensar en el diagnóstico de una patología congénita ante la presencia 
de una imagen radiológica persistente, de igual localización, sin reso-
lución de la misma fuera de la intercurrencia infecciosa. En este caso, 
el compromiso del lóbulo inferior y la falta de visualización del hemidia-
fragma, sugiere alteración de la función diafragmática. 

P75
OSTEOCONDROMATOSIS COSTAL. A PROPÓSITO DE UN CASO
Bigliati MS, Ragone ML, Delgado M, Pawluk V.
División Neumotisiología Hospital General de Niños Pedro de Elizalde.

Introducción: La oteocondromatosis múltiple hereditaria es una enfer-
medad autosómica recesiva, se caracteriza por el desarrollo de múlti-
ples osteocondromas. Las lesiones suelen localizarse en su mayoría 
en metáfisis de huesos largos. El 40% localiza en costillas, siendo su 
forma de presentación producto de las complicaciones que genera al 
lesionar estructuras adyacentes.
Objetivo: presentación de un caso clínico de un paciente con osteo-
condromatosis costal intratorácica.
Paciente en seguimiento por el servicio de neumotisiología de este 
hospital, con diagnóstico de asma  persistente leve, clínicamente con-
trolada con el tratamiento con Budesonide 400 mcg/día.
Presenta como antecedentes personales cuadros de broncoobstruc-
ción recurrente desde el año de vida de manejo ambulatorio, osteocon-
dromatosis múltiple hereditaria.
Antecedentes familiares de hermano con osteocondromatosis 
múltiple hereditaria y corrección quirúrgica de doble arco aórtico, 
madre asmática.
Exámen físico eutrófico, lesiones de neoformación ósea localizadas 
en hemitórax izquierdo, manos, miembros inferiores. Tórax asimétrico 
con elasticidad conservada. No presenta signos de hipoxia crónica. A 
la auscultación pulmonar presenta rales crepitantes, fijos, en base iz-
quierda, persistentes en todas las consultas.
Se solicitó radiografía de tórax donde se observa engrosamiento del 
extremo distal del 4° arco costal izquierdo.
Debido a la persistencia de auscultación patológica a pesar del control 
adecuado del asma, se solicita tomografía de tórax de alta resolución 
donde se observa osteocondroma pediculado que protruye dentro del 
hemitórax izquierdo y a nivel de escápula y arco costal derecho este 
último sésil de menor tamaño, atelectasia parcial del lóbulo medio.
Se realiza interconsulta con servicio de cirugía torácica se decide 
realizar resección quirúrgica de dicho osteocondroma.
Conclusión: la osteocondromatosis costal suele cursar en forma 
asintomática, la importancia de diagnosticar estas lesiones radica 
en que pueden producir laceración de estructuras adyacentes como 
pleura, pericardio y diafragma generando hemopericardio, lacera-
ción diafragmática o hemoneumotórax, que pueden comprometer 
seriamente la vida del paciente, por este motivo se concluye que la 
presencia de estas lesiones a nivel costal son indicación de exéresis 
quirúrgica aún en los casos asintomáticos.

P76 
TUBERCULOSIS ABDOMINAL
Bigliati MS, Hurtado I, De Lillo L, Smith S, González N.
División Neumotisiología Hospital General de Niños Pedro de Elizalde.

Intorducción: La tuberculosis es uno de los mayores problemas de sa-
lud en el mundo. Las formas extrapulmonares representan un tercio del 
total de casos. La tuberculosis abdominal continúa siendo prevalente, 
en los países en vías de desarrollo.
Objetivo: describir el caso clínico de una paciente con tuberculosis 
abdominal.
Caso Clínico: Paciente de 6 años, consulta al Hospital Pedro de Elizal-
de, por presentar distensión abdominal y registros febriles de 1 semana 
de evolución. Ingresa en regular estado general, febril, taquipneica.
Se constata abdomen distendido, con circulación colateral, reflejo he-
patoyugular positivo, de 65 cm de diámetro, tenso y doloroso a la pal-
pación, con matidez a la percusión, tensión arterial 100/60. El labora-
torio al ingreso presentó leve aumento en las transaminasas (TGO 72).
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La ecografía abdominal evidenció ascitis moderada a severa con abun-
dantes tabiques y adenopatías en región mesentérica, homogéneas de 
18 mm la mayor.
Presenta contacto conviviente con paciente con Tuberculosis bacilífe-
ra, con abandono del tratamiento en 2 oportunidades, se solicita PPD 
la cual fue de 5 mm, Radiografía de tórax normal, lavados gástricos 
para cultivo y directo de BAAR negativos.
Se realiza laparotomía exploradora donde se extraen 2 litros de liqui-
do ascítico de aspecto límpido, amarillo, pH 8, Albumina ++++, hema-
tíes ++, glucosa 52, cloro 109, células 258 a predominio mononuclear. 
El cultivo del líquido peritonal para gérmenes comunes y BAAR fue 
negativo. El cultivo de peritoneo fue positivo para Mycobacterium tu-
berculosis. La anatomía patológica evidenció peritonitis granuloma-
tosa no caseificante.
Con diagnóstico de Tuberculosis peritoneal se realiza tratamiento con 
drogas antituberculosas de primera línea durante 9 meses. La pacien-
te evoluciona favorablemente.
Conclusión: La peritonitis es una forma de presentación de la 
tuberculosis abdominal poco frecuente. La localización más fre-
cuente es la ileocecal, presentándose como dolor abdominal cró-
nico o recurrente. El contacto con un enfermo de tuberculosis, 
como en este caso, es fundamental para orientar el diagnóstico. 
La anatomía patológica de la biopsia es sugestiva, pero el cultivo 
confirma la etiología micobacteriana.

P78
FASCITIS NECROTIZANTE EN UN PACIENTE MENOR DE UN AÑO. A PROPÓSITO 
DE UN CASO.
Rocabado A, Llambías M, Crudo D.
Departamento Cirugía Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: La fascitis necrotizante (FN) es una infección grave, 
potencialmente mortal, que afecta tejidos blandos produciendo una 
rápida destrucción y necrosis tisular pudiendo llegar al shock y fallo 
multiorgánico. La incidencia  es 1 cada  100.000  habitantes. Los gér-
menes que más comúnmente causan esta afección son el streptococo 
b hemolítico del grupo A (FN Tipo II) o la combinación de gérmenes 
anaerobios y aerobios (FN Tipo I).  
Objetivo: Presentación de caso clínico  
Caso clínico: Paciente de 6 meses de edad que ingresa al hospital 
con diagnóstico de neumonía y lesión eritematosa, indurada, de bordes 
irregulares, no dolorosa en región anterolateral de hemitórax derecho 
que progresa rápidamente de extensión y crepita a la palpación. En 
región deltoidea homolateral presenta lesión de similares característi-
cas de menor tamaño. Antecedente de vía periférica en miembro su-
perior derecho 5 días previos a la consulta. Sin otra puerta de entrada 
aparente. Ecografía evidencia aumento de TCS y engrosamiento difuso 
del plano muscular. Se debridan ambas  lesiones resecando el tejido 
celular subcutáneo (TCS)  y músculo comprometidos. Toilette del lecho 
cruento y cura oclusiva. Pasa a UTIP. A los 12 dias postoperatorios se 
realiza plástica con colgajo fasciocutáneo en región dorsal cubriendo el 
defecto y cierre primario deltoideo.  
Conclusiones: La fascitis necrotizante (FN) es una infección gra-
ve, potencialmente mortal, que afecta tejidos blandos producien-
do una rápida destrucción y necrosis tisular pudiendo llegar al 
shock y fallo multiorgánico. Los gérmenes que más comúnmente 
causan esta afección son el streptococo b hemolítico del grupo A 
(FN Tipo II) o la combinación de gérmenes anaerobios y aerobios 
(FN Tipo I). El diagnóstico es esencialmente clínico y en los casos 
de alta sospecha no debe retrasarse la exploración quirúrgica, 
ya que su pronóstico depende en gran medida de un diagnóstico 
precoz y tratamiento agresivo inmediato.

P79
PRESENTACIÓN  INFRECUENTE DE RASH ASOCIADO A OLANZAPINA
Arcidiacono G, Barzini M, Zieba E, Nieto MM
Unidad Toxicologia Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: El uso de medicación antipsicótica en niños y adoles-

centes con trastornos generalizados del desarrollo y sus variantes es 
cada día más frecuente, lo cual favorece la aparición de reacciones 
adversas. 
Objetivo: Describir un caso de rash generalizado secundario al uso de 
Olanzapina.
Material y Método: Se presenta el caso de un paciente de 9 años de 
edad, con trastorno generalizado del desarrollo, medicado con Olanza-
pina y Levomepromacina por su patología de base y metronidazol en 
forma periódica por una parasitosis intestinal.   
Resultado: Niño que al segundo dia de tratamiento con metronidazol 
(Indicado como antiparasitario) presenta rash morbiliforme, micropapu-
lar y pruriginoso en abdomen, tronco y espalda. Se encuentra irritable, 
lloroso, afebril. 
Consulta al Servicio de Dermatología y Toxicología donde le indican 
antihistamínicos y corticoides sin mejoría del cuadro. Se decide sus-
pender la medicación antipsicótica luego de lo cual se observa lenta 
desaparición de los síntomas.
Conclusión: El uso extendido de medicación antipsicótica en edades 
tempranas hace a la aparición de efectos adversos poco frecuentes.

P80
ENCEFALITIS DE BICKERSTAFF
Aprea V, Debaisi G, Terebiznik M, Alvarez R
Unidad Terapia Intensiva Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: La encefalitis de Bickerstaff es una entidad infre-
cuente de origen posinfeccioso, de presentación grave y con un 
curso clínico generalmente benigno, cuya diferenciación con el 
síndrome de Miller-Fisher aún no es clara y su asociación con el 
síndrome de Guillain-Barré está ya establecida. 
Objetivo: Presentación de un paciente  internado en terapia 
intensiva.
Caso Clínico: se trata de un paciente de 9 años, masculino, sin 
antecedentes de importancia, cuyo cuadro se inicia con  diarrea, 
vómitos y fiebre de 72 hs de evolución, por lo que fue atendido en 
forma ambulatoria; en los días subsiguientes se agrego cefalea y 
deterioro del sensorio,  debido a que presento deterioro progresi-
vo del nivel de conciencia (Glasgow 10/15) y paro respiratorio se 
realizo intubación endotraqueal, y fue derivado a UTIP del HGNPE 
para asistencia respiratoria mecánica. Se realizo punción lumbar 
y el liquido cefalorraquídeo demostró discreta pleocitosis (27 ele-
mentos) con glucorraquia y proteinorraquia normal, TAC de cere-
bro normal. Con diagnóstico presuntivo de meningoencefalitis se 
inicio tratamiento con ceftriaxone y aciclovir. 
A su ingreso a UTIP paciente intubado, sedado, sin signos de défi-
cit neurológico focal.  Al suspender goteo de sedación  se eviden-
cio cuadro de debilidad muscular generalizada  a predominio de 
miembros superiores, con blefaroptosis y nistagmus bilateral, sig-
no de Babinsky, reflejos osteotendinosos presentes y ausencia de 
respiración espontánea, no se observaron signos meningeos. Se 
realizo interconsulta con neurología asumiendo el cuadro como 
de origen central y se  realizo RMN: donde observó una extensa 
hipointensidad en técnica de T 1 afectando al bulbo raquídeo y a 
la región dorsal de la protuberancia (subyace al piso del IV ven-
trículo), la lesión era hiperintensa en técnica FLAIR y de T 2, sin 
cambios significativos del volumen tisular.  
Se  administro  en forma empírica de gammaglobulina 2 gramos/
kilo, previa toma de muestras de LCR y suero para búsqueda de 
anticuerpos antigangliósido (anti GQ1B, GM1 y GD1A IgG), con 
diagnóstico presuntivo de Mesencefalitis de Bickerstaff.
En la evolución clínica, hubo recuperación del nivel de conciencia, 
se objetivó mejoría progresiva del cuadro de debilidad muscular, 
con recuperación en la movilidad, resolución de nistagmus y Ba-
binsky y pudiendo ser extubado luego de 10 días de ARM. Se 
realizó nueva punción lumbar al 9º día de internación con citoquí-
mico normal, no evidenciándose disociación albúminocitológica, 
fue dado de alta a los 25 días de internación con recuperación 
neurológica completa.
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Otros estudios realizados: PCR para herpes y enterovirus, He-
mocultivos, VSNF, botulismo en suero y materia fecal,  prueba 
diagnóstica con neostigmina para descartar miastenia gravis, 
anticuerpos antigangliósidos en LCR  y sangre, coprocultivo 
con búsqueda de campylobacter (todos con resultados nega-
tivos) y serologías  virales  de las cuales resulto positva IgM e 
IgG para CMV. 
Conclusión: la encefalitis de Bickerstaff  y el síndrome de Miller-
Fisher se han considerado como una única entidad autoinmuni-
taria, con un rango amplio de presentación que abarca oftalmo-
plejia y ataxia, en la cual hay un grado variable de presentación 
de anticuerpos antigangliósidos. 
Se trata de un diagnóstico por exclusión, en el que, deben en-
contrarse oftalmoplejia, ataxia y alteración del nivel de con-
ciencia. Hay algunas ayudas diagnósticas útiles, como pueden 
ser la identificación de bandas oligoclonales en el líquido ce-
falorraquídeo y las alteraciones en RM; sin embargo, estas úl-
timas son inespecíficas y frecuentemente se trata de lesiones 
hipointensas en T1 e hiperintensas en T2, que pueden com-
prometer tanto el tronco encefálico cómo los ganglios de la 
base y el tálamo.
La mayoría de los pacientes generalmente tienen buen pronóstico 
y evolución. Solo una pequeña  proporción de ellos fallece o de-
muestra una remisión incompleta.

P81
12 AÑOS DE EXPERIENCIA EN ARTRITIS IDIOPÁTICA JUVENIL (AIJ) CON 
ETANERCEPT
Pereyra Stanley M, Esquivel M, Herrera Mora C, Brusco I, Pringe A, 
Cuttica R 
Sección Reumatología  Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: El 5-10% de los pacientes con AIJ son refractarios 
al tratamiento convencional, necesitando adicionar agentes bioló-
gicos como el Etanercept.
Objetivo: Reportar la eficacia, seguridad y causas de suspensión 
del tratamiento con Etanercept en una cohorte de niños con AIJ. 
Materiales y Métodos: Estudio retrospectivo, descriptivo de pa-
cientes con diagnóstico de AIJ (ILAR, Edmonton 2001), en control 
en nuestro servicio en tratamiento con Etanercept por falta de 
respuesta a drogas modificadoras de la enfermedad, durante 7 
años de seguimiento. Se analizaron 131 historias clínicas selec-
cionándose 97 pacientes desde enero del 2000 a junio del 2012. 
Se registro la información a los 0, 6 meses y luego anualmente 
hasta su suspensión o falta de registro por la derivación a otro 
servicio. Análisis Estadístico: Stata 8 chi cuadrado.
Resultados: del total de 97 pacientes, el 37% fueron de inicio sis-
témico, 13% oligoarticular, 42% poliarticular, 1% psoriasica y 7% 
de artritis relacionada a entesitis (SEA). A los 6 meses alcanzaron 
un ACR Pedi30 75%, ACR Pedi50 65% y ACR Pedi 70 48%. En 
general todos los subtipos mejoraron a partir del año, sin embargo 
los pacientes con AIJ sistémica mejoraron menos que los otros 
subtipos (p 0,672).
La remisión al año en el subtipo sistémico fue 21%, oligoarti-
cular 54%, poliarticular FR(-) 35%, poliarticular FR(+) 37%, pso-
riasica 100% y SEA 75%. (p = 0.000 entre el grupo no sistémico 
y el sistémico).
El etanercept fue discontinuado por falla primaria (grupo sistémi-
co en el 30% y grupo no sistémico en un 18%) y por falla secunda-
ria en el 25% y 10% respectivamente.
Durante el seguimiento se reportaron 125 eventos adversos, 9% 
locales, 0,8% alérgicos, 48% infecciones, 4% gastrointestinales 
y 11% neurológicos. Hubo 7 pacientes con eventos serios, 6 por 
internación y uno falleció por falla cardiaca por probable amiloido-
sis. El 23% no se atribuyo al Etanercept. Ninguno desarrollo tuber-
culosis ni malignidad.
Además de las características de la enfermedad se evaluó la me-
dicación previa y concomitante.

Conclusiones: en nuestra cohorte el tratamiento con Etanercept 
fue seguro y eficaz en la mayoría de los niños; principalmente en 
el grupo de AIJ no sistémica.

P82
EL TRATAMIENTO CON INFLIXIMAB ¿MEJORA EL CRECIMIENTO EN LOS NIÑOS 
CON ARTRITIS IDIOPÁTICA JUVENIL?
Esquivel MI, Pereyra Stanley M, Herrera C, Brusco MI, Pringe A, Cut-
tica RJ. 
Sección Reumatología Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: El deterioro del crecimiento es una complicación de la 
AIJ que está asociado al aumento de la producción de citoquinas pro-
inflamatorias como el TNF-alfa.
Objetivos: Determinar si se modifican las variables antropométricas 
luego de iniciar tratamiento con Infliximab en pacientes con Artritis 
Idiopática Juvenil (AIJ).
Material y métodos: Se revisaron 61 historias clínicas de pacientes 
que recibieron Infliximab en los últimos 10 años y se escogieron 23 
según los criterios del estudio. El 65% eran niñas y la edad promedio 
del inicio de la droga fue 11,9 años. 
Criterios de inclusión: Pacientes con diagnóstico de AIJ (ILAR 95) que 
a lo largo de su evolución requirieron Infliximab por al menos 6 meses. 
No haber recibido otro anti-TNF previamente. 
Criterios de exclusión: Datos insuficientes. Padecer otros trastornos 
que alteren el crecimiento. Recibir hormona de crecimiento.
Evaluación del crecimiento: Se calculó el Z score para talla (Zt) e ín-
dice de masa corporal (Z IMC) cada 6 meses desde 2,5 años antes del 
infliximab hasta 3,5 años después. Se calculó la velocidad de creci-
miento para talla como la diferencia de Zt cada 6 meses (delta Zt). Se 
compararon las variables antes y después del inicio del Infliximab en 
todos los pacientes y por grupos: menores o mayores de 15 años de 
edad al inicio del infliximab, y con o sin meprednisona.
Análisis estadístico: t-test de muestras pareadas.
Resultados: En el grupo de todos los pacientes (n=23) hubo un au-
mento promedio de 0,51 puntos del Zt, entre el inicio de la droga y el 
final de la evaluación (p .002), principalmente en los que la iniciaron 
antes de los 15 años de edad (n=13) en quienes el Zt aumentó 0,67 
puntos (p .002). La mayor velocidad de crecimiento se vio en el pe-
ríodo +2 (entre 6 meses y 1 año de tratamiento). Se comparó el  pro-
medio del delta Zt del inicio y el período +2 observando una mejoría 
de 0,42 puntos (p.002). Se comparó el promedio del Z IMC al inicio 
y 1,5 años después en pacientes que no recibieron corticoides (n=6) 
observándose una mejoría de 0,42 puntos (p.010).
Conclusión: El tratamiento con Infliximab mejora la talla final y la velo-
cidad de crecimiento de los pacientes con AIJ. 
El IMC aumenta  en los pacientes que no reciben corticoides indicando 
recuperación nutricional.

P83
COMPROMISO HEPÁTICO EN LUPUS ERITEMATOSO SISTÉMICO JUVENIL
Esquivel M, Ameruso Y, Herrera C, Kondratiuk G, Pereyra Stanley M, 
Brusco MI, Pringe A, Cuttica R. 
Sección Reumatología  Hospital General de Niños Pedro de Elizalde. 

Introducción: El compromiso hepático en el Lupus Eritematoso Sisté-
mico Juvenil (LESj) puede ser atribuido a múltiples causas, en la ma-
yoría de los casos es asintomático y se ha reportado en 20 al 50% 
de los pacientes. Hasta donde sabemos no existen publicaciones que 
evalúen el compromiso hepático en LESj.
Objetivo: Describir la frecuencia, manifestaciones, posibles cau-
sas y evolución del compromiso hepático en una población de 
pacientes con LESj.   
Material y métodos: Revisión retrospectiva de historias clínicas de pa-
cientes con LESj de 2000 a 2010. Consideramos compromiso hepático 
a la elevación en 1,5 veces de las transaminasas, al menos en dos 
determinaciones consecutivas.
Resultados: 21 de 81 pacientes (26%) presentaron compromiso he-
pático. La edad al diagnóstico fue de 13 ± 1,64 años, siendo 90,5% 
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mujeres y en el 52,4% en el debut del LESj. El índice de actividad de 
la enfermedad (SLEDAI) al momento del compromiso hepático fue en 
promedio 11,7± 5,4. Cinco pacientes presentaron ictericia y/o hepa-
tomegalia. Las causas encontradas fueron: medicamentos (n=3), sín-
drome de activación macrofágica (SAM) (n=2), sepsis (n=2), hepatitis 
autoinmune (HAI) (n=2) e infección por CMV (n=1). En 11 pacientes el 
compromiso hepático se atribuyó a actividad del LES, aunque tres de 
ellos se catalogaron como indeterminados por no haberse realizado 
serologías virales y/o anticuerpos para HAI. Se realizó biopsia hepática 
en tres pacientes: dos HAI y uno hepatitis lúpica. Hubo mejoría al tratar 
la causa desencadenante en 19 pacientes, uno cursó con hepatitis cró-
nica asociada a LES y uno falleció por SAM.
Conclusiones: La AH en LESj es similar a la del LES en adultos, usual-
mente asintomática, frecuentemente al debut y en relación con activi-
dad de la enfermedad. Es importante descartar siempre otras causas, 
incluyendo las que puedan amenazar la vida como el SAM. El pronós-
tico en la mayoría de los casos es favorable. 

P84
PÚRPURA DE SCHONLEIN HENOCH. UNA MIRADA INTEGRAL DE UN PROBLEMA 
PEDIÁTRICO FRECUENTE
Kondratiuk G, Esquivel M, Herrera C, Gómez Sosa  J,  Pereyra Stan-
ley M, Brusco MI, Pringe A, Cuttica R. 
Sección Reumatología Hospital General de Niños Pedro de Elizalde. 

Introducción: la púrpura de Schonlein Henoch (PSH) es la vasculitis de 
pequeños vasos más frecuente en pediatría. Si bien, es de evolución 
autolimitada, es importante el seguimiento clínico y de laboratorio.
Objetivo: evaluar las características clínicas y terapéuticas de los pa-
cientes con PSH y determinar si alguna de estas permite predecir un 
curso desfavorable.
Materiales y Métodos: estudio retrospectivo descriptivo de pacien-
tes con diagnostico de PSH (criterios Ankara 2008) que concurrieron 
a nuestro servicio desde el 2004-2011. Se excluyeron pacientes con 
otras enfermedades reumatológicas y hematológicas, menores de 12 
meses de edad e historias clínicas incompletas. 
Análisis estadístico: SPSS.
Resultados: de un total de 177 pacientes, 89 eran niñas, 88 niños (rela-
ción 1:1). La edad media al inicio de la enfermedad: 7,8 años (1,6-17,8). 
El tiempo de seguimiento medio: 95,5 días.
El 12% (22) presentó recaída de la enfermedad y el 9%(16) recidiva. El 
compromiso en las recidivas fue: 7% (13) cutáneo y 3% (5) abdominal. 
72 pacientes (40%) requirieron internación. El 30% recibió corticoides. 
De estos, el 8% fue por vía endovenosa. 
Existe asociación significativa entre el compromiso renal y abdominal 
(p 0,001) y de este último con el articular (p 0,0001).
Conclusiones: el estudio no arrojo asociaciones significativas en rela-
ción a la edad, sexo y tipo de compromiso (abdominal, renal y articular) 
sin embargo, el compromiso abdominal se relaciono con un aumento 
de la frecuencia del compromiso renal. Se requieren nuevos estudios 
para validar nuestros resultados.

P85
SÍNDROME HEMOFAGOCÍTICO SECUNDARIO. LA EXPERIENCIA DE UN HOSPI-
TAL DE REFERENCIA PEDIÁTRICO. 
Herrera C, Esquivel M, Gomez Sosa J, Kondratiuk G, Pereyra Stanley 
M, Brusco MI, Marcantoni MB, Pringe A, Díaz H, Elena G, Veber S, 
Cuttica R.
Sección Reumatología, Unidad Hematología, Unidad Inmunología. Hospital 
General  de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: El síndrome de activación macrofágica (SAM) se consi-
dera un subtipo de síndrome hemofagocítico (SH), se divide en primario 
y secundario. Se trata de una emergencia médica que requiere una alta 
sospecha para un abordaje precoz.
Objetivo: Evaluar las características clínicas, de laboratorio y tera-
péuticas más frecuentes  en el SH de causa reumatológica y com-
pararlas con aquellas no reumatológicas. Describir el pronóstico 
de dichas entidades.

Materiales y Métodos: Trabajo retrospectivo descriptivo de 16 pa-
cientes con SAM seguidos por Servicios de Reumatología, Hemato-
oncología e Inmunología del Hospital de Niños “Pedro de Elizalde”, los 
últimos 5 años. Se establecieron las características demográficas, clíni-
cas y de laboratorio de acuerdo a los criterios de la Sociedad  Interna-
cional del Histiocito y Ravelli (SAM). Se los clasificó como SH asociado 
a enfermedad del tejido conectivo (ETC) y no asociada a ETC. Análisis 

Estadístico: SPSS. 
Resultados: Se evaluaron 16 pacientes, 10 con ETC y 6 sin ETC. 12 ni-
ñas (7 ETC) y 4 niños (3 ETC), relación 3:1. Edad media: ETC 12,2 años 
y sin ETC 6 años (p 0.023). Presentaron ETC, 5 AIJ sistémica, 2 LES, 1 
Wegener, 1 DMJ y 1 Sd. Superposición). Los desencadenantes fueron: 
actividad de la enfermedad, infecciones e introducción de la medica-
ción con una relación no significativa. Se encontró mayor presencia de 
esplenomegalia e ictericia en los pacientes sin ETC (p 0.026 y 0.024 
respectivamente). No hubo otras diferencias clínicas o de laboratorio.

Relación p

ETC-esplenomegalia (0/2 LES, 3/5 AIJ, 1/3 otras, 
6/6 sin ETC)

0.045

ETC-hemofagocitosis (0/3 AIJ, 2/2 LES, 3/3 otras) 0.042

Edad-esplenomegalia (7,5 con compromiso -14 sin) 0.012

Edad- SNC (3,2 con compromiso -12,1 sin ) <0.001

Sexo-mortalidad (niños 3/4 y niñas 1/12) 0.027

Conclusiones: Los pacientes con ETC eran mayores que aquellos 
sin ETC. El compromiso del SNC se presentó a edades más tempra-
nas en ambos grupos. La esplenomegalia se presentó en todos los 
pacientes sin ETC, y en el 40% con ETC. Observamos presencia de 
hemofagositosis en pacientes con LES y otras ETC. El sexo mascu-
lino se asoció con mayor mortalidad.

P86
TUBERCULOSIS EN EL CURSO DEL TRATAMIENTO DE NIÑOS CON ENFERMEDA-
DES DEL TEJIDO CONECTIVO 
Ameruso Y, Kondratiuk G, Gomez Sosa MJ, Cervetto V,  Marcantoni 
M, Brusco MI, Pringe A.
Sección Reumatología, Unidad Hematología, Unidad Inmunología. Hospital 
General de Niños Pedro de Elizalde.

Introducción: Actualmente, la importancia clínica de la tuberculosis 
(TB) se define por las altas cifras de infectados que se aproximan al 
tercio de población mundial. El riesgo de desarrollar la enfermedad tras 
una primoinfección y padecer formas graves es mayor en niños peque-
ños. Los grupos de riesgo, se mencionan los pacientes transplantados, 
pacientes HIV, con insuficiencia renal crónica, desnutridos graves y  
pacientes que reciben terapia corticoidea ó con otros agentes inmuno-
supresores. De aquí se desprende un grupo importante, los pacientes 
con enfermedades del tejido conectivo (ETC). 
Objetivo: Evaluar las características clínicas de TB en niños con ETC. 
Material y Métodos: Estudio retrospectivo descriptivo. 
Criterios Inclusión: Pacientes con diagnóstico de ETC, durante el 
transcurso de cualquier tratamiento por su enfermedad de base se rea-
lizó diagnóstico de TB (primoinfección o enfermedad). 
Población: Pacientes diagnóstico de ETC que concurrieron al Ser-
vicio Reumatología Hospital de Niños “Pedro de Elizalde” en los 
últimos 14 años.
Resultados:  De 2330 pacientes con enfermedad reumática diagnos-
ticados desde Enero de 1998 hasta Junio de 2012, solo 7 (0.30%) de-
sarrollaron TB en el curso del tratamiento, 5 de ellos presentaron En-
fermedad y 2 Primoinfección. Con predominio de mujeres, 4 (57.15%) 
sobre varones, 3 (42.85%) Diagnósticos de enfermedad reumática: 
Artritis Idiopática Juvenil (AIJ) Sistémica 2, (28.57%), AIJ Poliarticular 
FR (+) 1, (14.28%), Enfermedad Mixta del Tejido Conectiva (EMTC) 1, 
(14.28%), Esclerodermia Sistémica 1, (14.28%), Enfermedad de Taka-
yasu 1, (14.28%), Dermatomiositis Juvenil (DMJ) 1, (14.28%).Con un 
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tiempo de evolución de la enfermedad de base al diagnóstico de TB 
de 5,8 años. (1,5-14 años) y una edad de presentación de TB de 13.54 
años (8,10 – 18,10 años). El diagnóstico de TB se realizó por Pesquisa 
de Inmunosuprimido en 3 pacientes (42.85%). Un paciente (14.28%) 
presentó compromiso articular por TB y tres (42.85%) presentaron 
compromiso pulmonar, de estos últimos; dos se manifestaron como 
Síndrome de Impregnación y uno además presentó paniculitis tuber-
culosa. Solo uno de ellos presentó catastro familiar positivo (14.28%) 

Pacientes PPD Rx Tórax 
Cultivo M. 

Tuberculosis 
Tratamiento 

Duración 
(meses)

1 - - + HRZE 9 

2 - + + - - 

3 + + + HRZE 9 

4 + + + HRZE 9 

5 + - - H 6 

6 + + - HRZE 9 

7 + - - H 6 

Al momento del diagnóstico de TB se encontraban recibiendo: 
1(14.28%) Metotrexato, dos Metotrexato y corticoides (28.57%), 1 cor-
ticoide y Ciclofosfamida (14.28%), 1 corticoide y Biológico (14.28%) y 
2 corticoide, Metotrexato y Biológico (28.57%): Anti-IL6 y Anti-TNF. La 
mortalidad de los pacientes que desarrollaron TB fue de 14.28% 
(1paciente). 
Conclusión: En el paciente en tratamiento con ETC es imprescindible 
la pesquisa de tuberculosis dado que en el 42.85% de los mismos se 
realizó diagnóstico por dicho método. Observamos que tanto a menor 
edad del diagnóstico de enfermedad de tejido conectivo como de tu-
berculosis, peor es el pronóstico. 

P87
REVISIÓN DEL USO DE LA IMÁGENES EN EL DIAGNÓSTICO DE MALROTACIÓN 
INTESTINAL.
Vázquez C, Kuzmicz N, Astudillo L, D´Ambrosio L, Soto A, Rinaldi 
A, Lonegro L
División de Radiodiagnóstico Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: la malrotación intestinal, reconocida radiológicamente 
por la posición anormal de la unión duodenoyeyunal, es una anomalía 
de la rotación (parcial o completa) y de la fijación de las asas del in-
testino medio alrededor de los vasos mesentéricos superiores. La mal 
posición del intestino no causa problemas por sí misma, sin embargo 
la mala fijación acompañante predispone al intestino a rotar sobre un 
pedículo anormalmente estrecho (vólvulo de intestino medio) con la 
posibilidad de ocluir estructuras vasculares y provocar isquemia. Ha-
bitualmente existen además bandas fibrosas peritoneales (bandas de 
Ladd) que  pueden producir obstrucción duodenal. 
La seriada gastroduodenal (SGD) continúa siendo el estudio de 
elección para el diagnóstico de esta entidad. Es importante co-
nocer la existencia de variantes normales de la unión duodeno-
yeyunal, lo que requiere una adecuada realización del estudio e 
interpretación del mismo.
Objetivo: revisar los aspectos embriológicos, epidemiológicos, clínicos 
e imagenológicos más importantes de esta patología, haciendo hinca-
pié en los hallazgos radiológicos que permiten su diagnóstico y el de 
sus complicaciones.
Población: pacientes de 0-18 años con diagnóstico de malrotación in-
testinal que se incluyeron en los diferentes trabajos analizados.
Materiales y Métodos: se realizo una búsqueda bibliográfica en Pub-
Med, RadioGraphics y base de datos Cochrane; se analizaron retros-
pectivamente los hallazgos radiológicos de los pacientes diagnostica-
dos en nuestro servicio en el periodo comprendido entre agosto 2011 
y agosto del 2012.
Resultados: se analizaron los artículos obtenidos según las estrategias 

de búsqueda utilizadas, coincidiendo los hallazgos del servicio con los 
de la literatura.
 Conclusión: dependiendo del nivel de la obstrucción intestinal visua-
lizada en la radiografía simple de abdomen se valorará la realización 
de SGD. Los hallazgos radiológicos a tener cuenta son: la posición de 
la unión duodenoyeyunal y de las asas yeyunales y signos específicos 
como el duodeno en “sacacorchos” o en “Z”. Si el diagnóstico es du-
doso debe realizarse un colon por enema para visualizar la posición 
cecal, que puede ser normal en el 20% de los casos. La ecografía valo-
ra la posición relativa de la arteria y vena mesentérica superior, que se 
encuentra alterada en el 60% de los pacientes. La presencia del signo 
del remolino visible por Doppler, identifica al ultrasonido como un buen 
método de diagnostico de vólvulo del intestino medio.

P88
DISPLASIA SEPTOOPTICA EN PEDIATRÍA
Villegas N, Hernández C, Figueroa V, Brunetto O.
División Endocrinología Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: La displasia septooptica (DSO) es una enfermedad 
congénita, multifactorial, con una evolución progresiva. Se caracteriza 
por la presencia de 2 de los 3 siguientes criterios: Hipoplasia de nervio 
óptico, hipoplasia pituitaria con alteraciones endocrinas variables y al-
teraciones cerebrales de la línea media. Su etiología se relaciona con 
alteraciones tempranas en el desarrollo del cerebro anterior.
Objetivo: Describir las características epidemiológicas de los pacien-
tes con DSO en seguimiento en el servicio de Endocrinología del Hos-
pital de Niños Pedro de Elizalde.
Material y Método: Estudio descriptivo, observacional. 
Población: Se realizó una revisión sistemática de nueve historias clíni-
cas de pacientes con DSO seguidos en la División Endocrinología del 
Hospital de Niños Pedro de Elizalde, desde el 1 de enero del año 2002 
al 1 de agosto del año 2012.
Resultados: (ver tabla al finalizar los resúmenes pág. 71)

Conclusión: Se ha observado la derivación precoz al servicio de endo-
crinología principalmente por los médicos pediatras. La mayoría de los 
pacientes han presentado durante el periodo neonatal hipoglucemias 
con convulsiones.
La alteración por neuroimágenes más frecuente es la agenesia del sep-
tum pellucidum.
Dado la alta frecuencia de trastornos endocrinos en esta patolo-
gía, y observando que el 77 % de nuestros pacientes presentaron 
hipoglucemias en los primeros meses de vida, es importante rea-
lizar una derivación precoz a endocrinología para su evaluación y 
tratamiento adecuado.

P89
ESPONDILOLIS EN LA ADOLESCENCIA
Vacarezza SM, D`Errico  C, Martins L, Nakab A, Otamendi M, Piazza 
C, Pringe A
Servicio Hospital de Día Polivalente Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: El dolor de espalda es una queja relativamente frecuente 
en niños y adolescentes y su diagnóstico diferencial es extenso. Es 
fundamental un interrogatorio y examen físico exhaustivo asociados a 
pruebas de imagen, para descartar cualquier proceso patológico en los 
pacientes con dolor persistente. La espondilolísis es una lesión adqui-
rida que se ve en el 4 al 6 % de la población adulta. Es mas común en 
deportistas especialmente en jugadores de futbol americano,  produci-
da por hiperextensión repetida en la que la carilla articular inferior ver-
tebral impacta sobre la pars interarticularis, aparece como una fractura 
de estrés, que puede evolucionar a pseudoartrosis. La lesión es más 
común el L5, pudiendo ser mas alta, un 5 % de los casos se asocia a 
espondilolistésis (desplazamiento anterior) y es una causa frecuente de 
dolor lumbar en adolescentes. Mientras que en el paciente asintomá-
tico esta patología no requiere tratamiento en los que presentan dolor 
se aconseja reposo, fisioterapia AINE y uso de ortésis. Se propone la 
cirugía cuando dichas medidas no resuelven los síntomas.
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Objetivo: Presentar un típico caso de patología traumatológica en ado-
lescentes con dolor lumbar.     
Caso Clínico: Paciente de 17 años de edad que luego de una práctica 
de rugby comienza con dolor lumbar, sin recordar antecedente trau-
mático significativo. Consulta a nuestro servicio para realizar TAC de 
caderas que se informa como normal. Presentando al examen físico 
inicialmente cojera y limitación a la rotación externa de cadera derecha. 
Se solicita laboratorio completo y colágenograma para descartar enfer-
medad reumática que se informa como normal salvo un Fan+ en títulos 
bajos que puede ser normal en población general.
Se realiza centellograma óseo que informa imagen hipercaptante en 4ta. 
Vértebra de columna lumbosacra que se proyecta a ambos pedículos 
con franco predominio derecho.
El paciente consulta nuevamente al servicio por persistir dolor 
lumbar derecho a pesar de analgesia con franca limitación a la 
flexoextensión de columna lumbar. Se realiza TAC lumbosacra que 
informa listesis de L4.
Conclusión: Ante un adolescente con dolor lumbar persistente, es 
fundamental que el pediatra jerarquice los diagnósticos diferencia-
les basándose en los antecentes del paciente. 

P91
ERITEMA NODOSO: MANIFESTACIÓN INICIAL DE TUBERCULOSIS. PRESENTA-
CIÓN DE UNA SERIE DE CASOS.
Macha Marín EM, Sarmiento V, Ragone L,  Pawluk V.
División Neumotisiología Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: El eritema nodoso es una manifestación cutánea indica-
dor de la infección tuberculosa; es una reacción de hipersensibilidad. 
Generalmente su aparición coincide con el viraje tuberculínico, luego 
del contacto con un enfermo bacilífero.
Objetivo: Presentar 6 casos de eritema nodoso asociado a tubercu-
losis infantil en niños que fueron atendidos en nuestro servicio en los 
últimos 4 años.
Resultados: 

Caso1: Niño de 11 años, con eritema nodoso en miembros inferiores, 
asintomático respiratorio, PPD 14mm; foco de contacto no conviviente. 
Rx de tórax: adenopatías hiliares, VSG 45mm/1°h. Diagnóstico: TBC 
pulmonar moderada. Tratamiento: isoniacida (H), rifampicina (R), pirazi-
namida (Z). Buena evolución de las lesiones. 
Caso 2: Niña de 10 años, con eritema nodoso en miembros inferiores 
de 1 mes de evolución, asintomática respiratoria, contacto TBC con-
viviente, PPD 18mm flictenular, Rx tórax: adenopatías hiliares. VSG 
50mm/1°h. Diagnóstico: TBC pulmonar moderada. Tratamiento: HRZ; 
al mes las lesiones resolvieron.
Caso 3: Niña de 13 años con eritema nodoso de 2 meses de evolu-
ción. PPD  5mm flictenular, sin contacto con bacilífero.VSG 99 mm/1°h. 
Cultivo de esputo positivo. Diagnóstico: TBC grave. Tratamiento: HRZE 
(etambutol). Lesiones resueltas al mes.
Caso 4: Niña de 14 años, con eritema nodoso en miembros in-
feriores de 3 semanas de evolución, pérdida de peso, tos seca y 
dolor torácico. Contacto con bacilífero. PPD 5mm, Rx  tóráx: ade-
nopatías hiliares. VSG 137 mm/1°h. Diagnóstico: TBC pulmonar 
grave Tratamiento: HRZE.
Caso 5: Niño de 5 años, consulta por adenopatía submaxilar y 
eritema nodoso de 1 mes de evolución, asintomático respiratorio. 
PPD 20mm, contacto con sintomático respiratorio, Rx  tórax: ade-
nopatías hiliares. Cultivo biopsia de adenopatía submaxilar Myco-
bacterium tuberculosis. Diagnóstico: TBC ganglionar periférica y 
pulmonar primaria. Tratamiento: HRZE. Resolución de las lesiones 
cutáneas al mes.
Caso 6: Paciente de 16 años, presenta eritema nodoso, de 1 mes de 
evolución, asintomática respiratoria. PPD 10mm, contacto con sinto-
mático respiratorio, cicatriz de complejo primario no tratado en imáge-
nes del tórax. Diagnóstico TBC moderada, inicia tratamiento HRZ, sin 
lesiones al mes.
Conclusiones: El eritema nodoso es una manifestación cutánea de la 
TBC, dado que su presentación es compartida con otras enfermeda-

des y que en nuestro medio tiene un incremento en su incidencia, debe 
incluirse a la TBC dentro de los diagnósticos diferenciales.

P92
ESCROFULODERMA. A PROPÓSITO DE UN CASO.
Macha Marín EM, Ragone L, González NE, Delgado M.
División Neumotisiología Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: La escrófula es una forma de TBC subcutánea, que ori-
gina abscesos fríos y destrucción secundaria de la piel suprayacente, 
por extensión a la piel de un foco tuberculoso contiguo, por lo general 
linfático u óseo; la localización más frecuente es la cervical, la subman-
dibular y supraclavicular, también se han descrito en otras localizacio-
nes como a nivel axilar, inguinal, mesentérica, mediastínica e intrama-
maria. Es de evolución crónica y frecuente fistulización.
Objetivo: Presentar un caso de escrofuloderma inguinal en un niño 
de 3 años.
Resultados: Niño de 3 años, argentino, internado por lesión  de 1 mes 
de evolución, de tipo tumoral, exofítica, eritematosa, en región inguinal 
derecha; friable, adherida a planos profundos, indolora, acompañada 
de adenopatía lateral inguinal. Recibió 14 días de antibiótico oral con 
escasa respuesta, por lo que se internó para tratamiento EV y reali-
zación de biopsia. Se hallaba asintomático respiratorio. PPD 15mm. 
Contacto con sintomático respiratorio. Ecografía de lesión hipoecoica 
heterogénea de 31 x 22 mm, con vascularización aumentada, que con-
tacta con plano muscular; desde la piel llega a una profundidad de 22 
mm. Laboratorio: GB 9770 (0/32/1/22/37/8) Hb 10,9 mg/dl, Hto 34%, 
VSG 15mm/1º hora, GOT 28 U/L GTP 17 U/L. HIV negativo. Rx de tó-
rax: adenopatías hiliares mediastínicas. Fondo de ojo: normal. 
Ecografía Abdominal: se observan 3 adenopatías homogéneas en 
fosa iliaca derecha de 9 mm cada una, por delante de los vasos iliacos. 
Imagen hipoecoica de 20 x15 mm  por delante de los mismas que po-
dría corresponder a conglomerado ganglionar. Muy escaso líquido libre 
en parietocólico derecho, se observan ganglios mesentéricos a nivel 
periumbical de 7 mm cada uno. 
Biopsia de la lesión inguinal: inflamación aguda necrotizante, tejido 
de granulación. Baciloscopía y cultivo de la biopsia: Mycobacterium 
tuberculosis. Diagnóstico: Escrofuloderma. Tratamiento: Isoniacida, Ri-
fampicina, Pirazinamida, Etambutol.
Conclusiones: La TBC cutánea no es una forma frecuente en nuestro 
medio, por lo cual ante lesiones que no responden al tratamiento anti-
biótico convencional o de evolución tórpida es necesaria la sospecha 
diagnóstica. La punción aspiración con aguja fina o la biopsia ganglio-
nar de tipo escisional son herramientas para arribar al diagnóstico y 
finalmente el cultivo lo confirma.

P93 
FORMA DE PRESENTACIÓN Y EVOLUCIÓN DE 3 HERMANOS CON ADRENOLEU-
CODISTROFIA
Paschetta R, Rodríguez Saá M, Brunetto O. 
División  Endocrinología Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: La adrenoleucodistrofia (ALD)  es una enfermedad 
metabólica con herencia recesiva ligada al X producida por la mu-
tación del gen ABCD1; su  incidencia es  de 1 en 17000 recién 
nacidos. Existen 3 formas clínicas principales de la enfermedad: 
cerebral infantil, adrenomieloneuropática y asintomática. Produce 
desmielinización progresiva del sistema nervioso e insuficiencia 
adrenal (IA) en los casos más severos. El transplante de médula 
ósea es curativo en pacientes seleccionados.
Objetivo: Describir la forma de presentación, diagnóstico y evolución  
de tres hermanos con ALD.
Caso clínico: Se presentan 3 hermanos con ALD, sin antecedentes 
perinatológicos relevantes. Antecedentes familiares: dos tíos maternos 
con trastornos de aprendizaje. Caso  índice: el segundo  hermano, de-
rivado a los 4 años y 6 meses por hiperpigmentación y astenia de seis 
meses de evolución. Como antecedente: internación a los 3 años y 
6 meses por deshidratación grave y episodio convulsivo con hipona-
tremia (131 mEq/l) e hipoglucemia (12 mg/dl). Al exámen físico: peso 
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y talla entre percentilo 25-50, hiperpigmentación cutánea. Se solicita: 
ACTH > de 1250 pg/ ml, cortisol 2.35 mcg/dl, Na 135 meq/l, K 5 mEq/l, 
glucemia 74 mg/dl, rutina normal, AGCML elevados. Glándulas adrena-
les hiperecogénicas, de tamaño conservado por ecografía. RMN cere-
bral normal. Con diagnóstico de IA secundaria a ALD  inicia tratamiento 
con hidrocortisona y aceite de Lorenzo.
Son evaluados sus dos hermanos varones. El mayor (6 años 10 meses) 
presentaba hiperpigmentación cutánea y laboratorio compatible con 
IA secundaria a ALD.  El menor (2 años 11 meses) se encontraba asin-
tomático, con eje adrenal normal y AGCML elevados. RMN cerebral y 
ecografía suprarrenal normales ambos. El menor inició corticoterapia 
por desarrollo de IA al año y medio de seguimiento. Los 3 requirieron 
tratamiento sustitutivo con mineralocorticoides y reciben aceite de Lo-
renzo. El caso índice presentó deterioro neurológico progresivo, sus 
hermanos se encuentran en valoración pretransplante.
Conclusión: La ALD es la enfermedad peroxisomal más frecuente. 
En su forma severa produce degeneración progresiva del sistema 
nervioso e insuficiencia adrenal. Debe estudiarse  sistemáticamente 
en todo varón con insuficiencia adrenal primaria y tras su diagnóstico 
es fundamental el screening familiar.

P94
TUMOR ENDOBRONQUIAL EN PEDIATRÍA
Piazza C,  Bellia Munzón G, Bellia Munzón P, D`Errico C, Martins L, 
Nakab A, Otamendi M, Rodríguez V,  Stadelman A,  Vacarezza S.
Servicio Hospital de Día Polivalente Hospital General de Niños Pedro de 
Elizalde

Introducción: Los tumores endobronquiales son poco frecuentes  en 
pediatría. La mayoría suelen ser benignos y de diagnóstico dificultoso.
Se describen con mayor frecuencia los tumores carcinoides o carcino-
mas mucoepidermoides. La broncoscopia tiene un rol importante en 
el diagnostico. La cirugía con resección completa conservadora, suele 
ser el tratamiento de elección en la mayoría de los casos.
Objetivo: Presentar una  paciente con síntomas respiratorios de va-
rios meses de evolución que no resuelven con tratamiento conven-
cional. Lo cual debe hacer sospechar en la práctica clínica patologías 
poco frecuentes  con síntomas  de presentación habituales, que mu-
chas veces confunden  sospecha diagnostica inicial.
Caso clínico: Niña de 10 años con tos y disnea a esfuerzo moderado, 
sin antecedentes de patología respiratoria, interpretada como bronco-
espasmo y luego neumonía. 
Recibe tratamiento habitual sin respuesta.
Ante la persistencia de síntomas se realiza Rx tórax dentro de límites 
normales, TAC de tórax donde se constata obstrucción de casi 100% 
del bronquio fuente izquierdo. Fibrobroncoscopía tumor endoluminal. 
Anatomía patológica: carcinoma mucoepidermoide.
Conclusión: Ante un paciente que presenta síntomas respiratorios 
persistentes que no responden a tratamiento convencional, pensar 
que pueden deberse a manifestación de patología tumoral entre 
otras patologías poco frecuentes. 

P95
RADIACIONES IONIZANTES EN PEDIATRÍA: EVALUACIÓN DE CONOCIMIENTO 
SOBRE IMPACTO EN LA SALUD. PRESCRIPCIÓN E INTERACCIÓN CON ESPECIA-
LISTA EN RADIODIAGNÓSTICO.
Gil SM, Cairoli H, Chimera G, Masu G, Plana I, Lonegro L.
Unidad Pediátrica Ambiental, División Radiodiagnóstico Hospital General de 
Niños Pedro de Elizalde

Introducción: La radiación ionizante (RI) ha sido reconocida y clasifica-
da por la OMS como un carcinógeno y en particular en los niños por ini-
ciar, promover y desarrollar cambios celulares que conducen al cáncer. 
Estudios epidemiológicos demostraron que individuos expuestos a al-
tos niveles de RI tienen un riesgo aumentado de desarrollar cáncer, par-
ticularmente leucemia  en niños y jóvenes y más tardíamente en la vida, 
cáncer de mama y tiroides. Los niños tienen una vulnerabilidad parti-
cular a las RI  por estar en un período de crecimiento y división celular 
que les proporciona mayor radio sensibilidad y tener una expectativa 

de vida más larga, con probabilidades de mayor exposición. En la 
práctica pediátrica con frecuencia se utilizan RI para diagnóstico, 
sea en estudios simples como complejos, utilizando dosis mayo-
res que pueden representar un factor de riesgo para la salud. A 
pesar de los esfuerzos de los especialistas en radiodiagnóstico 
en pediatría (RDP) de apelar a la justificación de los pedidos de 
manera de no sobreexponer a los niños y de poder recurrir a otros 
métodos igualmente beneficiosos pero con menor riesgo como la 
ultrasonografia (USG), diversas situaciones pueden aumentar la 
sobreexposición por prescripción médica. 
Objetivo: Evaluar el conocimiento sobre el impacto de las RI en la 
salud, la prevalencia de los estudios de RD  y la interacción con el 
especialista en radiodiagnóstico. 
Material y método: Estudio transversal y descriptivo. Se distribu-
yeron 140 encuestas para ser autoadministradas en los servicios 
de internación, areas críticas y consultorios externos (clínica pe-
diátrica y especialidades). Se excluyeron a los médicos en for-
mación. Al cabo de una semana se recolectaron para su análisis 
cuantitativo y cualitativo. 
Resultados: se respondieron 115 encuestas (82 %), edad X: 44 
años; 63% mujeres. 90,4% piensa que las RI pueden dañar la 
salud. Al momento de hacer la prescripción 90 % piensa en las 
radiaciones que recibe el niño y evalúa otra alternativa de diag-
nostico; 33% no consulta con especialista de RDP para solicitar 
estudios complejos. 33% piensa que las RI pueden asociarse 
con  nauseas y vomitos ;  diarreas 31%; debilidad 25%; perdida 
de cabello 44%; quemaduras en la piel 45%; cáncer 75%; alte-
raciones en el hemograma 55%; alteraciones genéticas 70% y  
hemorragias 28.7%. 
Conclusiones: Si bien existe un conocimiento general sobre el 
impacto de las RI en la salud, creemos que es necesario reforzar  
la especial radiosensibilidad de los niños y su expectativa de vida, 
a fin de decidir conjuntamente con el especialista en RD los estu-
dios que minimizarán los riesgos por su utilización. 

P96
ESPASMOS INFANTILES, SERIE DE CASOS
Bazán R, Rozitchner M, Schwartzberg T, Binelli A.
Unidad Neurología Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: El síndrome de West es una encefalopatía epilép-
tica que se presenta entre el cuarto y noveno mes de vida que 
produce un retraso madurativo debido a las crisis convulsivas que 
presenta, se caracteriza por presentar espasmos (en flexión, ex-
tensión o mixtos) y un electroencefalograma con ipsarritmia.
Objetivo: Presentar una serie de pacientes que consultaron  en 
el último año a la unidad de Neurología del Hospital Pedro De 
Elizalde por episodios de espasmos con sospecha clínica de sín-
drome de West.
Población: Pacientes menores de 2 años de edad que son eva-
luados en la unidad de Neurología.
Materiales y Métodos: Se realizó una  revisión de Historias Clíni-
cas y estudios complementarios de los pacientes evaluados en la 
Unidad de Neurología que comenzaron con clínica de espasmos 
en el último año.
Resumen: Presentamos una serie de 18 pacientes menores de 
un año de edad, que concurrieron a la unidad de neurología y 
actualmente 14 pacientes se encuentran en seguimiento. En la 
revisión  se registraron 10 casos de  síndrome de West (criptogé-
nico, idiopáticos y sintomático), 2 casos de espasmos en pacien-
tes epilépticos, 2 casos de cólicos del lactante. En los pacientes 
diagnosticados con síndrome de West, se implemento como tera-
péutica inicial: vigabatrim y piridoxina; a los que presentaron mala 
respuesta se les agrego topiramato; y a los refractarios a estas 
dos medicaciones, se les indico ACTH.
Conclusión: Observamos en nuestra serie de casos que la mayo-
ría de los pacientes que concurrieron a la consulta por presentar 
espasmos, fueron diagnosticados con Síndrome de West. Por lo 
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que consideramos importante  tener en cuenta los espasmos (en 
flexión y/o en extensión) como elemento principal para la sospe-
cha diagnóstica del síndrome de West.

P97
HEMATEMESIS Y BICITOPENIA, A PROPÓSITO DE UN CASO.
Gugliermo L1, Címbaro Canella H1, Cortez N1, Domínguez P1, Mora-
les I2, Muriega P1, Zaslavsky V1, Cancellara A3

1Residencia Clínica Pediatrica, 2Médica de Planta Unidad de Internación de 
Enfermedades Infecciosas, 3Jefe de Unidad de Internación Hospital General 
de Niños Pedro de Elizalde.

Introducción: La cavernomatosis de la vena porta es una entidad clí-
nica que se asocia con hipertensión portal prehepática siendo en la in-
fancia la causa principal de esta última. Suele presentarse con un cua-
dro de hematemesis con o sin melena, esplenomegalia, red colateral 
de vasos y, en etapas tardías, pancitopenia. Numerosas causas como 
deshidratación, trastornos de la coagulación y sepsis, entre otras, se 
describen como factores de riesgo pero la canalización umbilical ha 
sido considerada como la principal responsable de la formación de 
trombos en la vena porta.
Objetivos: Exponer nuestra experiencia clínica en una niña de 7 años 
de edad a la que se arriba al diagnóstico de cavernoma de la vena 
porta con antecedentes que se asocian a esta entidad.
Caso clínico: Niña de 7 años de edad con síndrome de Down  que 
consulta por enterorragia y fiebre de 38ºC de 24 horas de evolución.
Antecedentes: nacida de término, alto peso para la edad gestacional, 
que fue operada a los seis días de vida por atresia duodenal requirien-
do internación en terapia intensiva con canalización umbilical. Presentó 
múltiples internaciones por  hemorragias digestivas, sepsis, desnutri-
ción y bicitopenia. Al ingreso en sala epistaxis con descompensación 
hemodinámica. Realizan medidas generales de sostén que incluyen 
transfusión con glóbulos rojos desplasmatizados a 10 ml/kg. Hemogra-
ma con frotis descarta blastos en sangre e informa anemia normocítica, 
normocrómica secundaria a sangrado activo.  Presenta nuevo episodio 
de melena. Se realiza nueva transfusión y se indica propanolol 1mg/
kg/día, sucralfato 5ml cada 6 hs, ácido fólico 1mg día. El servicio de 
gastroenterología realiza fibroendoscopia digestiva alta donde hallan 
várices esofágicas. Realizan banding de las mismas. Se realiza eco-
grafía doppler que describe múltiples imágenes anecoicas tortuosas 
en hilio hepático vascularizadas compatible con cavernomatosis de 
la vena porta. Permanece internada por 15 días con buena evolución. 
Egresa con indicación de propanolol 1mg/kg/día, omeprazol 20 mg/día 
y seguimiento por servicio de gastroenterología.
Conclusión: Destacamos la importancia epidemiológica de la trom-
bosis de la vena porta como causal de hemorragia digestiva alta en la 
población pediátrica. Para jerarquizar su sospecha en la práctica diaria 
es fundamental, además de la clínica, conocer y valorar los anteceden-
tes, sobre todo los perinatológicos, del niño en cuestión.

P98
TUBERCULOSIS DE LA PARED TORÁCICA. A PROPÓSITO DE UN CASO
Bigliati MS, Badani MI, Rivas E, Sarmiento V, Gonzalez NE.
División Neumotisiología Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: La afectación ósea de la tuberculosis (TB) se observa 
con mayor frecuencia en niños que en adultos. La pared torácica es 
una localización poco frecuente, constituye entre el 1 al 5 % de los 
casos de  TB osteoarticular. La llegada del Mycobacterium tuberculosis 
a la pared torácica puede producirse por vía linfohemática desde un 
foco primario pulmonar. La segunda vía en orden de importancia, es la 
quirúrgica. Ésta se produce a partir de un doble mecanismo: el trauma 
operatorio y la infección subyacente.
Objetivo:  Presentar un caso de TB de pared torácica.
Caso Clínico:  Paciente de 7 años de edad con diagnostico Síndrome 
de Turner a quien se le realizó cirugía correctiva de coartación de aorta; 
evoluciona con un granuloma en la herida quirúrgica que fue resecado 
y tratado con antibióticos.
Al año presenta internación por neumonía. Durante el interroga-

torio surge contacto conviviente con enfermo de TB pulmonar, 
bacilifero, con mala adherencia al tratamiento. Debido a la persis-
tencia de la imagen radiológica, se le realizaron PPD y bacilosco-
pias de esputo, las cuales fueron negativas. Con esos resultados 
desestiman el diagnóstico de TB.
Posteriormente presentó 2 nuevos granulomas en el mismo sitio 
de la herida quirúrgica, se toman nuevas muestras, y en la ana-
tomía patológica de partes blandas se informa la presencia de 
BAAR, y en hueso osteomielitis crónica en actividad. En el cultivo 
para gérmenes comunes se observó la co-infección con Staphi-
lococcus aureus.
En las imágenes tomográficas del tórax se observó compromiso 
costal, de tejidos blandos y del pulmón subyacente.
Con diagnóstico de TB pulmonar y extrapulmonar osteoarticular 
se indicó tratamiento con isoniacida, rifampicina, pirazinamida y 
etambutol, 2 meses; seguido de isoniacida y rifampicina 7 meses. 
Se administró tratamiento concomitante con trimetoprima sulfa-
metoxazol de la co-infección bacteriana.
Conclusión: Ante un paciente con diagnóstico de neumonía y 
regular evolución clínica, en contacto conviviente con enfermo 
bacilífero, no desestimar el diagnóstico de TB aún con PPD y ba-
ciloscopías de esputo negativas. 
Tener en cuenta que los procedimientos quirúrgicos de la zona 
afectada por una TB activa pueden propagar la infección por con-
tigüidad o favorecer su diseminación linfohemática.

P99
NEUMOTÓRAX ESPONTÁNEO COMO COMPLICACIÓN DE BRONQUIOLITIS 
Seminario M, Perez Liendo ME, De Lillo L, Fretes N, Giorgetti MB, 
Radzichowski T.
CEM 5 Hospital General de Niños Pedro de Elizalde

Introducción: La bronquiolitis (BQL) es la enfermedad pediátrica 
más frecuente durante los dos primeros años de vida, su etiología 
es viral siendo el virus sincicial respiratorio (VRS) el más aislado. 
Entre las complicaciones encontramos atelectasias, sobreinfec-
ción bacteriana e insuficiencia respiratoria que determina en mu-
chos niños la necesidad de ventilación mecánica (VM). El neumo-
tórax espontáneo (NE) es una complicación muy poco frecuente 
durante el curso de la BQL.
Objetivo: Describir dos casos de BQL aguda, que presentaron NE 
como complicación durante su internación.
Caso 1: paciente femenino de 11 meses (M) de edad, RNT/PAEG 
presentó SDRA, por lo cual requirió 2 días de VM. Luego cursó 
dos cuadros de BQL ambulatorios a los 4 y 10 M.
La paciente es derivada de otro nosocomio y se interpreta el cua-
dro como BQL moderada, aislando Metapneumovirus de secre-
ciones nasofaringeas (SNF). A los 3 días de internación presenta 
como complicación un NE de grado I y el Servicio de Cirugía rea-
liza drenaje pleural. A las 24 hs. presenta empeoramiento de la 
clínica respiratoria, por lo que pasa terapia intensiva (TI)  donde 
recibe VM por 4 días.
Regresa a sala luego de 11 días de TI, requiriendo aun oxigeno 
por cánula nasal. Se otorga alta hospitalaria a los 17 días de in-
ternación total. 
Caso 2: niña de 8 M de vida, RNT/PAEG, como antecedente pre-
sentó a los 7 M un episodio de BQL de tratamiento ambulatorio. 
Comienza 7 días previos a la internaciòn con fiebre y tos, por lo 
que consulta a guardia internándose por BQL moderada con hi-
poxemia aislándose VSR de SNF. Al 4º día de internación en la 
placa de tórax se evidencia NE grado II, por lo que cirugía coloca 
un tubo de avenamiento pleural. Luego del procedimiento pasa a 
TI por requerir oxigeno por mascara reservorio. Retorna sala de 
internación y al 8º día se retira drenaje. Por buena evolución clínica 
se otorga alta hospitalaria luego de 13 días de internacion.
Conclusión: El NE es una complicación muy poco frecuente de 
BQL. Aunque la incidencia sigue siendo desconocida y se limita 
solamente a informes de casos, la literatura señala valores cerca-
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nos al 0,6% entre los niños con infección por VSR. Por los casos 
de NE en BQL, fuera de VM, es sorprendentemente baja en com-
paración con la prevalencia de esta enfermedad. Aunque es difícil dar 
sugerencias basadas en pocos casos, pensamos que ante un niño con 
BQL debe tenerse en cuenta al NE como posible. 

P100
VIDEOCOLONOSCOPIA, 4 AÑOS DE EXPERIENCIA EN UN HOSPITAL PEDIÁTRICO
Flores M, Resumil G, Oquendo R, Villafañe V.
Sección Gastroenterologia Hospital General de Niños Pedro de Elizalde.

Introducción: La videocolonoscopia (VCC) se ha convertido en una 
herramienta fundamental de la gastroenterología infantil, permitiendo 
realizar diagnóstico, tratamiento y seguimiento de patologías colónicas 
y del íleon terminal.
Objetivos: Estimar la frecuencia de las causas que motivaron realiza-
ción de VCC en un periodo de 4 años en el servicio de gastroenterolo-
gía. Estimar la frecuencia de diagnósticos endoscópicos y por anato-
mía patológica durante ese periodo y rango de edades. Describir grupo 
etario y tipo histológico prevalente entre los pólipos.
Material y Métodos: Entre enero 2008 y marzo 2012 consultaron 199 
pacientes de 2 a 17 años de edad, contabilizando 210 colonoscopias. 
Los datos se obtuvieron de las historias clínicas, informes endoscópi-
cos y anátomo-patológicos.
Se utilizó un videoendoscopio Pentax, modelo EC-3440F de 150 cm de 
longitud y 11,7 mm de diámetro externo.
Resultados: Se analizaron los datos de 199 pacientes (111 mas-

culinos), entre 2 y 17 años. El motivo de consulta más frecuente 
que originó la realización de colonoscopia fue proctorragia  (74,3% 
IC95%: 68-79,2), seguido por diarrea crónica (7,23% IC95%: 4,5-
11,4), prolapso de pólipo (5,22%) y pérdida de peso (2,81%). 
El diagnostico más frecuente fueron pólipos colónicos 
(63,85%IC95%: 57,5-67,9), seguidos por estudios normales 
(19,25% IC95%: 14,6-24,8), hiperplasia nodular linfoidea (8,45%) 
y colitis ulcerosa (5,63%).
Los pólipos colónicos  y la hiperplasia nodular linfoidea se  presen-
taron con mayor frecuencia en menores de 5 años. 
La colitis ulcerosa mostro una distribución homogénea en el rango 
de edades.
No se encontraron diferencias significativas en relación al sexo, ex-
cepto en la colitis ulcerosa donde se encontró el doble de casos en 
pacientes masculinos. 
Dentro de los pólipos, el  tipo histológico predominante fue el 
pólipo juvenil solitario (89,7%), con un 6,6% de poliposis juvenil 
coli (3 o más pólipos juveniles en colon) y 1 caso de poliposis 
juvenil familiar. 
Conclusiones: La principal causa para realización de colonosco-
pia fue proctorragia. Los principales hallazgos endoscópicos fue-
ron pólipos, seguidos por estudios normales. El grupo etario que 
concentro el mayor número de patologías fueron los menores de 5 
años. El tipo histológico predominante en los pólipos fue el pólipo 
juvenil solitario. 

1 2 3 4 5 6 7 8 9
Sexo M M M M F F M F M
Edad 1° consul-
ta (Meses)

5 12 6 4 0,73 2 7 5 72

Servicio deri-
vante

P N P P G P N O N

Edad materna 
(Años)

24 28 15 19 20 17 23 19

Anteced. Hipo-
glucemia

SI NO
SI  (CON-
VUL)

SI  (CON-
VUL)

SI (CONVUL)
SI (CON 
CIANOSIS)

SI (S SEPSIS) SI NO

Talla (Z Score)
-
0,50

-3,1 + 1 + 2 -0,8 -1,07 +0,46 + 0,06
-
2,3

Neuroimágenes
ASP
(Eco)

ASP
(Eco)

ASP
(Eco)

HIPOPLASIA 
HIPOFISIS 
Y  C CALL 
OSO
(RMN)

NEUROHI-
POFISIS
ECTOPICA
HIPOPLASIA 
HIPOFISIS
(RMN)

ASP
ESQUISENCEFA
LIA LABIO
ABIERTA
(RMN)

ASP
AGE-
NESIA 
SEPTUM
VENTRI-
CULAR
(RMN)

ASP
AGENESIA
C.CALLOSO
(RMN)

Oftalmología HNO HNO HNO HNO
ANOFTAL-
MIA

HNO HNO HNO HNO

Deficit 
Hormonal

GH
TSH

NO TSH NO
GH
TSH
ACTH

GH
TSH

NO
TSH
ACTH

GH
ACTH

ASP: AGENESIA SEPTUM PELLUCIDUM P: PEDIATRIA G: GENETICA
HNO: HIPOPLASIA NERVIOS OPTICOS N: NEUROLOGIA O: OFTALMOLOGIA

Tabla de Resultados correspondiente a: P88 Displasia Septooptica en Pediatría pág 67



72

C
U

R
S

O
S

 A
 R

E
A

LI
Z

A
R

S
E

 E
N

 E
L 

H
O

S
P

IT
A

L 
E

LI
Z

A
LD

E
 - 

A
Ñ

O
 2

01
3

2º Curso de Especialización. Salud Mental, 
Aspectos Legales en el Ámbito Público 
Dirección: Susana Sarubbi / María L García Colado 
Inicio-Finalización:  01/01/13   27/06/13 
Horario:  Viernes 08.00 a 09.30 (teóricos) 
 09.30 a 10.30 (prácticos)
Informes:  gcmarilu@yahoo.com.ar

Dirección de la cura con niños y adolescentes 
Dirección: Graciela Moresi 
Inicio-Finalización:  04/03/13  26/11/13 
Horario:  Lunes  14.00 a 15.30 
Informes:  grace_52@fibertlel.com.ar

Patología de la comunicación y del lenguaje. 
Articulación con la clínica psicopatológica
Dirección: Mónica Kotyñski / María A Martín 
Inicio-Finalización:  04/03/13   09/12/13 
Horario:  Lunes   08.30 a 12.30 
Informes:  gracielagaillard@yahoo.com.ar

Diagnóstico por Imágenes en Pediatría 2013  
Dirección: Leopoldo Lonegro / Mariana Zebra 
Inicio-Finalización:  07/03/13  14/11/13 
Horario:  Lunes a viernes. Teóricos: jueves. 
 Prácticos 3 hs por semana a designar 12.00 a 14.00
Informes:  llonegro@ciudad.com.ar 

Capacitación de profesionales fonoaudiólogos en el Area Estoma-
tognática. Evaluación y tratamiento en un Hospital Público
Dirección:  Mónica Trovato 
Inicio-Finalización:  12/03/13   31/10/13 
Horario: Martes (teóricos)  jueves (prácticos)  
 08.00 a 10.30 
Informes:  fonomonicalopez@hotmail.com

Elementos básicos de Metodología de la Investigación  
para profesionales en formación
Dirección: Fernando Ferrero 
Inicio-Finalización:  11/03/13   15/03/13 
Horario: Lunes a viernes  11.00 a 13.30 
Informes:  codei@elizalde.gov.ar

Curso de Capacitación para efectores de Salud del GCBA  
en Patología Respiratoria Aguda de la infancia (PRAI) 
Dirección: Ariel Golubicki / Roberto Mazondo 
Inicio-Finalización:  11/03/13   12/03/13 
Horario: Lunes y martes  08.30 a 16.30 
Informes:  jfolgaros@poce.com.ar

Curso Anual de Maltrato Infantil 
Dirección: Norberto Garrote / Javier Indart 
Inicio-Finalización:  20/03/13   18/12/13 
Horario: Miércoles 08.00 a 12.00  
Informes:  elizalde_vfamiliar@buenosaires.gov.ar

Actualización en Farmacia Clínica de Hospital Pediátrico 
Dirección: Roxana Fernández Gabriela Eyraud 
Inicio-Finalización:  20/03/13   26/06/13 
Horario: Jueves  11.00 a 16.00 
Informes:  elizalde_farmacia@buenosaires.gob.ar

Perfeccionamiento intensivo teórico práctico de Dermatología Pediátrica  
Dirección: Susana A Grees 
Inicio-Finalización:  21/03/13   05/12/13 
Horario:  Jueves  08.00 a 12.00  
Informes:  susana_grees@gmail.com 

Postgrado en Clínica con niños y adolescentes  
“Avatares del síntoma en la época”  
Dirección: Andrea Cucagna 
Inicio-Finalización:  22/03/13   29/11/13 
Horario: Lunes, jueves y viernes
 Viernes de 09.00 a 13.00 (teóricos)
 lunes y jueves de 10.00 a 11.30 (prácticos)
Informes:  andcuc@yahoo.com.ar 

Atención integral en Enfermería Pediátrica 
Dirección: Amalia Oviedo 
Inicio-Finalización: 30/03/13   29/07/13 
Horario: Martes (teóricos)  jueves (prácticos 08.00 a 12.00 
Informes:  garcia100@live.com.ar

6º Curso virtual de actualización en Salud Mental Infanto Juvenil 
Dirección: Patricia Sánchez 
Inicio-Finalización: abril / noviembre   
Informes:  pspatrisan@yahoo.com.ar

Curso de Enfermería en cuidados progresivos en Neonatología 
Dirección: Delia García 
Inicio-Finalización: 01/04/13   03/06/13 
Horario: Martes (teóricos)  jueves (prácticos) 08.00 a 12.00 
Informes:  garcia100@live.com.ar

Esterilización Hospitalaria 
Dirección: Rosana Vaccaro 
Inicio-Finalización: 03/04/2013   28/08/13 
Horario: Miércoles 14.00 a 18.00 (teóricos)  09.00 a 13.00 (prácticos) 
Informes:  elizalde_esterilizacion@buenosaires.gob.ar

Dietoterapia en Patologías especiales 
Dirección: María del Carmen Argento de Páramos 
Inicio-Finalización: 04/04/13     27/06/13 
Horario: Jueves 10.00 a 12.00 
Informes:  4307-5842-44  int. 4001-4008

Curso de Postgrado en Pediatría para licenciados 
en bioimágenes y trabajadores de la salud 
Dirección: Nora Scherer 
Inicio-Finalización: 08/04/13   25/11/13 
Horario: Lunes  (teóricos) 15.00 a 17.00 (teóricos) Prácticos a convenir  
Informes:  nora.scherer@yahoo.com.ar

Curso de Postgrado en Tomografía Computada en Pediatría para licenciados 
en bioimágenes y trabajadores de la salud 
Dirección: Nora Scherer 
Inicio-Finalización: 08/04/13   25/11/13 
Horario: Lunes (teóricos) Prácticos a convenir  12.30 a 14.30 
Informes:  nora.scherer@yahoo.com.ar
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Estrategias Prácticas en Pediatría Ambulatoria 
Dirección: Miriam Bonadeo / Angela Nakab 
Inicio-Finalización: 11/04/13   12/12/13 
Horario:  Jueves 10.00 a 13.30  
Informes:  Vicaputo@arnet.com.ar; peraso@intramed.net;  
 ansilnak@yahoo.com.ar; 
 fernandomaidana@intramed.net

XVII Curso de Musicoterapia Clínica 
Dirección: María Estela Pierini 
Inicio-Finalización: 12/04/13   08/11/13 
Horario:  2º lunes de cada mes  
Informes:  malelapierini@gmail.com

Curso Interdisciplinario de Enfermería en Seguimiento de Alto 
Riesgo Neonatal 
Dirección: Ana María Perelli 
Inicio-Finalización: 25/04/13  05/12/13 
Horario:  Viernes (teóricos) Lunes, martes, 
 miércoles o jueves (prácticos)
 09.00 a 11.30. (teóricos) 08.30 a 11.00 (prácticos)
Informes:  seguimientoenfermeria@yahoo.com.ar

Introducción a Administración Sanitaria 
Dirección: Ricardo Bonfil 
Inicio-Finalización: 02/05/13   30/05/13 
Horario:  Jueves (teóricos), Prácticos cuatro horas semanales  
 09.00 a 13.00 (teóricos) 
Informes:  elizalde_auditoria@buenosaires.gob.ar

Nudos y enlaces del Psicoanálisis - Cicli IV amor, deseo y goce en la 
clínica infanto juvenil 
Dirección: Patricia Valmayor 
Inicio-Finalización: 7/05/13 y 3/10/13   25/06/13 y 29/10/13  
Horario:  Martes 12.00 a 14.00  
Informes:  ariadnavl@hotmail.com

Gestión Estratégica de los Servicios de Enfermería 
Dirección: Victor Fueyo 
Inicio-Finalización: 08/05/13   28/05/13 
Horario:  Martes y miércoles  (teóricos)
 Jueves y viernes  (prácticos)
 08.00 a 13.00  (teóricos) 07.00 a 14.00 (prácticos)
 desde julio
Informes:  victorfueyo3@hotmail.com

Derechos y Autonomía. Reflexionando sobre la intervención con 
niños, niñas y adolescentes
Dirección: Silvina Fernández Montobbio
 Mariela Colmenero 
Inicio-Finalización: 05/06/13   27/11/13 
Horario:  Miércoles  09.00 a 12.00  
Informes:  elizalde_serviciosocial@buenosaires.gov.ar

Consultas toxicológicas más frecuentes en Pediatría 
Dirección: María Marta NIeto; María Teresa Yanicelli
Inicio-Finalización: 07/06/13   30/08/13 
Horario:  Viernes 09.30 a 12.30 
Informes:  elizalde_toxicologia@buenosaires.gob.ar

Curso de Formación Interdisciplinaria en Cuidados Paliativos 
Dirección: Karina Gómez 
Inicio-Finalización: 02/07/13   17/12/13 
Horario:  Martes 12.30 a 13.20 (teórico) 
Informes:  vigomez@intramed.net

1ª Curso de especialización hacia una Salud Mental Integral. Inclu-
sión de la espiritualidad en la práctica clínica 
Dirección: Susana Sarubbi / María L García Colado 
Inicio-Finalización: 01/08/2013   29/08/13 
Horario:  Jueves 08.00 a 09.30 (Teóricos)  
 09.30 a 10.30 (prácticos) 
Informes: gcmarilu@yahoo.com.ar

Patología Pediátrica de Guardia 
Dirección: Claudio Adelfang; Luis Alberto Stabilito 
Inicio-Finalización: 07/08/12  11/12/12 
Horario:  Miércoles 11.00 a 14.00  
Informes: claudioadelfang@yahoo.com; 
 istabilito@intramed.net

Curso de Capacitación para efectores de salud del GCBA en Patolo-
gía respiratoria aguda de la infancia (PRAI) 
Dirección: Ariel Golubicki; Roberto Mazondo 
Inicio-Finalización: 12/08/13   13/08/13 
Horario:  Lunes y martes  08.30 a 16.30 
Informes: jfolgaros@poce.com.ar

Salud Ambiental Infantil: avanzada hacia la prevención 
Dirección: Stella Maris Gil 
Inicio-Finalización: 21/08/13  04/12/13 
Horario:  3ª miércoles de cada mes 
 y 27/11/13 y 4/12/13 08.00 a 13.30 
Informes: upaelizalde@elizalde.gov.ar

1º Curso De Especialización. Los Sistemas Clasificatorios Diagnósti-
cos, Su Importancia En La Articulación Médico Legal
Dirección: Susana Sarubbi / María L García Colado  
Inicio-Finalización: 05/09/13   28/11/13 
Horario:  Jueves 08.00 a 09.30 (Teóricos)  
Informes: gcmarilu@yahoo.com.ar

Curso de Dermatología Pediátrica Práctica para Residentes  
Dirección: Susana A Grees 
Inicio-Finalización: 02/10/13   30/10/13 
Horario:  Miércoles 11.00 a 13.00  
Informes: susana_greesgmail.com

Elementos básicos de Metodología de la Investigación para profe-
sionales en formación
Dirección: Fernando Ferrero 
Inicio-Finalización: 18/11/13   22/11/13 
Horario:  Lunes a viernes.  11.00 a 13.30 
Informes: codei@elizalde.gov.ar




