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Editorial

MARCANDO EL CAMINO...ENTRE TODOS

Siempre la convocatoria estara abierta. Siempre pueden acercarse a participar

en las distintas Comisiones de nuestro Centro.

A saber:
e Cursos y Actividades Cientificas
o Obras Sociales
« Boletin
o Museo del Laboratorio
o Actividades Deportivas y Recreativas
o Actividades Socioculturales
o Asuntos Profesionales
e Accién Solidaria

o Obrasy Salones

Es bueno que se acerquen nuevos asociados, que se sumen a nuestro Distrito.

Hasta el hartazgo reiteramos que TODOS somos duefios y que podemos realizar todas las
actividades que propongamos. Slo hay que sumarse y trabajar en pos de esos objetivos.
A veces no tenemos tiempo y andamos corriendo de aca para alla, llevando hijos o nietos.
Pero podemos hacernos un ratito para acercarnos a participar y pertenecer a una Entidad
que nos debe representar cada vez mas.

A veces solos no podemos...pero a través del Distrito si se puede!!!

Acércate...te estamos esperando.

Dr. Gabriel Di Bastiano
Presidente
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iFelicitaciones!
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A los Dres. Liliana D’Agostino y Jorge Bruno por el Premio

Nacional a la Calidad.

Premio Nacional a la Calidad 2025 en la categoria

“Gestion Integral de PyMEs”, es el maximo reconocimiento que
otorga el Estado argentino a organizaciones que demuestran
niveles sobresalientes de excelencia en su gestion.

Muy real y merecido galardén reci-
bieron Liliana y Jorge...

Lograr tal reconocimiento no ocurre
todos los dias y demuestra que la la-
bor realizada con seriedad, constan-
cia y talento es la clave para brindar
a los pacientes la seguridad integral
tan importante para la salud.

En este momento también recor-

damos y agradecemos a la Dra.
D’Agostino, que desde que nacid el
Boletin del Centro Bioquimico Distri-
to 1 ha publicado interesantes traba-
jos cientificos de su especialidad solo
con el objeto de colaborar con los co-
legas.
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Destilando Historias
Un vigje en el tiempo de la Tuberculosis en Argentina

Como cada 24 de marzo, se conmemo-
ra el Dia Mundial de la Tuberculosis
(TBC), dia en que el Dr. Robert Koch
anuncia el agente causal de la misma
en el aflo 1882, en este “destilando his-
torias” hablaremos de ella.

Un Grand Fléau

| 1y
1
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A fines del siglo XIX, la tuberculosis
caminaba por las calles argentinas en
las precarias condiciones higiénicas
imperantes. Nadie la veia, pero estaba
en todas partes, golpeaba con fuerza
a la clase trabajadora y a los migran-
tes internos que poblaban las grandes
ciudades, especialmente los conven-
tillos de Buenos Aires, en los talleres,
en los trenes repletos de trabajadores
y también en las provincias de nuestro
pais. Con los hospitales desbordados,
era lenta, silenciosa y mortal. Quien
enfermaba sabia que el final podia ser
inevitable.

Si bien, la ilustracién no es argentina,
es una litografia a color de 1917, crea-
da por la Comision Americana para la

Preservacion contra la Tuberculosis en
Francia, por el artista F. Galais, cuya
traduccion es “Tuberculosis, una gran
plaga”. Es una pieza histdrica que nos
permite viajar al pasado para enten-
der el miedo que la tuberculosis (TBC)
inspiraba, representa a la tuberculosis
como una “muerte acechante” que se
cierne sobre la vida cotidiana, en un
entorno urbano densamente pobla-
do, muy similar a los “conventillos” o
barrios vulnerables de nuestro pais en
esos afos.

La historia de la tuberculosis (TBC) en
Argentina, como en muchas ciudades
del mundo, refleja la transicion de una
enfermedad epidémica y altamente
mortal, conocida como la “peste blan-
ca”, a una patologia endémica que,
pese a ser prevenible y curable, conti-
nua representando un problema prio-
ritario de salud publica.

Es una enfermedad que marcé a nues-
tra Argentina, hay mucho registro es-
crito como para poder relatar en estas
paginas y valorar la accion de las Vi-
sitadoras Sanitarias, entrando en los
hogares de pobreza para ensefiar so-
bre ventilacion y evitar que el bacilo de
Koch sellevara alas familias; los médi-
cos higienistas de los afios 30 como los
Dres. Enrique Torn, Gregorio Araoz
Alfaro, José Penna y Carlos Malbran
en Buenos Aires, Rodolfo Rossi y Ral
F.Vaccarezza en La Plata, Emilio Coni
en Santa Fe, Prof. Gumersindo Sayago
en Cordoba, Salomén Miyara, Pedro
Nottiy Carlos Guerra en Mendoza que,
con sus protocolos de tratamiento do-
miciliario y bisqueda activa de casos

- Museo del
M Laboratorio de
Anadlisis Clinicos

pudieron controlar la enfermedad y
el rol fundamental de los profesiona-
les del Laboratorio de Analisis Clini-
cos que revolucionaron la historia del
diagnéstico de TBC de lo visual (mi-
croscopio) a lo inmunolégico (tuber-
culina, IGRA-Prueba de liberacién de
interfer6n gamma-) y genético (PCR).

Trazando una linea de tiempo pode-
mos mencionar los hitos claves en la
evolucion de esta patologia:

« 1882, Robert Koch, médico aleman,
identifica y describe el bacilo Myco-
bacterium tuberculosis, sentando las
bases para el diagnoéstico al permitir
su visualizacién microscoépica.

e 1883, el bacteridlogo Franz Ziehl y el
patdlogo Friedrich Neelsen (alema-
nes), modificando la de Paul Ehrlich,
desarrollaron la tincion de Ziehl-
Neelsen (ZN), donde los bacilos se
tifien de rojo sobre fondo azul, un
método fundamental que atn se usa
para la deteccién rapida en esputo
y otras muestras. Mientras tanto,
en ese afo, en la ciudad de Buenos
Aires, se crea el Hospital de las Ba-
rracas, funcionando como Centro de
Aislamiento, hoy Hospital Muiiiz.

e Primeras décadas del siglo XX, ante
la ausencia de tratamientos eficaces,
se desarrollaron estrategias basa-
das en el aislamiento, la higiene y la
“cura de aire” y Cordoba se convier-
te en un polo sanitario por sus aires
serranos, llevando a la creacion de
sanatorios y dispensarios.

e 1901, secreo laLiga Argentinade Lu-
cha contra la Tuberculosis (LALT).

¢ 1904, se inaugura el Hospital para el



tratamiento de tuberculosos cuyos

jardines los disefio el paisajista Car-

los Thays, hoy Hospital General de

Agudos “Dr. Enrique Torn(1”, ubica-
do en Parque Chas (CABA).

¢ 1908, Charles Mantoux, médico
francés, estandariza la Prueba de la
Tuberculina (Test de Mantoux), in-
yectando un derivado proteico pu-
rificado (PPD) en la piel y midiendo
la reaccién cutdnea (induracién) a
las 72 horas para detectar los con-
tactos estrechos de enfermos bacili-
feros. Es una prueba poco sensible y
especifica.

e 1921, se administrd por primera vez
a un bebé de pocos dias de vida en
Francia, la vacuna viva atenuada de
Mycobacterium bovis llamada BCG
siendo la tinica vacuna contra la tu-
berculosis. Fue desarrollada por Al-
bert Calmette y Camille Guérin (este
tema se desarrolld en el Boletin 189
de los meses de enero y febrero de
2022).

¢ 1927, en Cordoba se desarrolld el
Primer Congreso Panamericano de
la Tuberculosis.

e Década del 30, William H. Léwens-
tein y Ernst Jensen desarrollaron el
medio de cultivo sélido, selectivo y
enriquecido Loéwenstein-Jensen, a
base de huevo, verde de malaquita y
glicerol, para el aislamiento y creci-
miento del Mycobacterium tuberculo-
sis y otras micobacterias excepto el
de la lepra. Su férmula selectiva in-
hibe la flora contaminante, permi-
tiendo la identificacion de colonias
rugosas color crema en 2-6 sema-
nas.

e 1940, se inicia, en nuestro pais, la
vacunacioén con BCG a los recién na-
cidos a través de la LALT.

¢ 1942, en Mendoza se dispone del
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catastro radioldgico de la provincia,
mediante ley 1472.

1949, introduccién de la estrepto-
micina y otros antibidticos, la TBC
paso a ser una enfermedad tratable.
En tanto en ese afo, se inaugura en
la ciudad de La Plata el Instituto de
Tisiologia “José Hernandez”, mo-
delo nacional para el estudio y tra-
tamiento de la TBC. Actualmente
forma parte del Hospital Interzonal
Especializado de Agudos y Crénicos
“San Juan de Dios” de La Plata, Cen-
tro de Referencia en TBC.

1961, se inaugura en la ciudad Re-
creo de Santa Fe, el Centro Nacio-
nal de Lucha Antituberculosa. Para
la OMS, este Centro, constituyd uno
de los tres organismos en el mundo
formadores de personal técnico de
la especialidad. Uno se hallaba en
Praga, donde se ensefid en idioma
inglés y el otro en Roma, en idioma
francés. Esto coloc a la Argentina
en un punto de referencia dentro de
la medicina mundial. Hoy se llama
Instituto Nacional de Enfermeda-
des Respiratorias (INER) Dr.”Emilio
Coni”.

Fines del siglo XX, el diagnoéstico se
volvi6 cada vez mas preciso: cultivos
bacterianos, radiografias, pruebas
de sensibilidad a farmacos y en el
afio 1996, mediante el Decreto 1628
se consolidd la Red Nacional de La-
boratorios, coordinada por la AN-
LIS—Malbran, garantizando el acce-
so equitativo al diagnéstico incluso a
los lugares mas alejados, la vigilan-
cia epidemioldgica y el control de la
resistencia farmacolégica en todo el
pais.

Comienzos del siglo XXI, se incorpo-
ran los medios de cultivos liquidos y
surgieron las técnicas moleculares
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rapidas en sangre como la PCRy los
ensayos inmunolégicos de libera-
cién de interferon gamma (IGRA),
mejorando la deteccion, especifici-
dad y rapidez, aunque la microsco-
piay la radiografia siguen siendo pi-
lares, especialmente en lugares con
recursos limitados.

Cuando parecia controlada, la tuber-
culosis volvié a mostrar su rostro, la
pobreza, el VIH, la resistencia a los
medicamentos y la pandemia de CO-
VID-19 afect6 la deteccion y el segui-
miento de los pacientes aumentando el
numero de casos. Hoy, aunque es cura-
ble y prevenible, la enfermedad sigue
siendo un desafio.
La historia de la tuberculosis en Ar-
gentina no es solo la historia de una
bacteria. Es la historia de médicos,
bioquimicos, bacteridlogos, enferme-
ros, pacientes, instituciones estatales,
sanatorios, la sociedad civil y politicas
publicas.

Fuentes:

o https://www.argentina.gob.ar/sa-
lud/anlis/centro-nacional-red-
de-laboratorios/institucional-cnrl/
historia-y-actualidad

o https://www.sap.org.ar/docs/pdf/
consensos__tuberculosis-en-ninos-
ninas-y-adolescentes-criterios-
de-diagnostico-y-tratamiento-ac-
tualizacion-2024-135.pdf

o https://www.ramr.org/articulos/
volumen_ 23 _numero_ 2/perspec-
tivas/perspectivas_ historia_ del
tratamiento_de_la_tuberculosis__
en_nuestro_ pais_ hasta_la_deca-
da_de_1970_ tuberculosis.php

o Revista de la Asociacién Médica Ar-
gentina, Vol. 127, Ntimero 2 de 2014
/ pag37-40

e OpenAl (2025). ChatGPT. ChatGPT;
OpenAl https://chatgpt.com/
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Actividades Socioculturales

Las coordinadoras de la comision,
Dras Mirta Macchién y Graciela Ra-
mos, estan abocadas a la planifica-
cién y organizacion de las actividades
(culturales, solidarias y recreativas)
que se realizaran durante el afio con
propuestas pensadas para compartir
y disfrutar.

Exposiciones artisticas

El lunes 15 de diciembre de 2025
nuestro Distrito tuvo el agrado de ex-
hibir una seleccién de iméagenes que
forman parte de la muestra titulada
“Mundos diminutos” del fotégrafo
Daniel Collazo. Familiares, amigos
y compaileros en el arte apoyaron a
Daniel en esta especial inauguracion.
Naci6 en Capital Federal en el barrio
de Saavedra, al egresar del colegio
secundario comienza a trabajar como
Dibujante Proyectista y en paralelo
desarrolla la Fotografia Social du-
rante mas de una década. Afios mas
tarde se muda a la ciudad de La Plata
por razones de trabajo y continda con
la fotografia como hobby.

Mostrd sus trabajos junto a otros ar-
tistas y en forma individual en diver-
sos Espacios Culturales de la ciudad.
Forma parte del equipo de trabajo de
la Asociacién de Artistas Plasticos
de la Pcia. de Bs. As. y expone per-
manentemente junto al grupo FADP
(Fotdgrafos y Aficionados Platenses)
coordinado por el fotégrafo Hugo Ri-
velli.

Para Collazo la fotografia contiene
informacion e historia, evoca pen-
samientos y sentimientos, significa
vida, naturalezay arte.

El profesor Norberto Santangelo de-
dicé palabras referidas a la historia
de la fotografia y su desarrollo hasta
llegar alamaestriadelasimagenes de
Daniel, expresando que esta muestra
confirma su excelencia como fot6-
grafo y su capacidad de descubrir be-
lleza donde nadie la percibe.

Como cierre de la inauguracion se
realizé6 un brindis con los mejores
deseos para el 2026.

Las muestras agendadas para este
afo 2026 se inauguran el primer lu-
nes del mes en el hall de entrada de
la Instituciéon. Incluyen diversas

disciplinas como fotografia, pintu-
ra, dibujo, mosaico, entre otras, y
se realizan con el propdsito de que
los artistas de la ciudad exhiban sus
creaciones e inviten a la reflexién so-
bre el arte.

Se inicid el ciclo 2026 el dia lunes 2
de marzo con la presentacion de las
obras de la artista plastica Amparo
Giménez.

Clases de tango

A cargo de la profesora y corebgrafa
Graciela Fileni se llevan a cabo los
dias lunes y miércoles de 18 a 20 h
para todos los niveles. La clase in-
augural tuvo lugar el dia lunes 2 de
marzo en el salén del 3er piso.



Milongas solidarias

Se efectian los segundos miér-
coles de cada mes a las 20 h en el
salén auditorio, con la musicali-
zacion del DJ Fernando Cristini.
La finalidad de las mismas es re-
caudar fondos, que provienen del
bono solidario y lo consumido en
el buffet, para ayudar a quienes
enfrentan dificultades econémi-
cas, en especial nifios y jovenes, a
través de Asociaciones de La Plata
y localidades vecinas. Se invita a la
comunidad tanguera a participar
de estas reuniones en adhesion ala
obrabenéfica que desarrolla nues-
tro Centro Bioquimico.

Los esperamos el miércoles 11 de
marzo para compartir el primer
encuentro del afio.
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Coro

Con la supervision de la directo-
ra Carolina Gonzalez los coreutas
ensayan los dias miércoles de 18
a 20 h en el salon del 4to piso. La
profesora realiza regularmente
seleccion de voces para incorporar
al coro. Los ensayos comenzaron
el miércoles 4 de marzo.

Miniturismos

Alolargo del afio se haran paseos y
visitas guiadas de interés cultural.
A la brevedad se daran a conocer
las actividades previstas.

Marzo - Abril 2026
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COLEGIO DE BIOQUIMICOS
DE LA PROVINCIA DE BUENOS AIRES

LEY 8271

Eri

“ACTO PROFESIONAL BiOoQuUIMICO”

(Articulo 18 bis)

= “of. Graciela Fileni

b

UNLP/EDTA/EDM/AATT

LUNES

18 a 19hs.
FOLCLORE BASICO
19 a 20hs.

Tango Facil

El Consejo Directivo Central del Colegio de Bioquimicos de la Provincia de Buenos Aires, en uso de las
facultades otorgadas por el articulo 28 inc. e) de la Ley 8271(texto segun Ley 13560) dicté en la fecha la
Resolucion N° 1/2026, que dispone a partir del 1° de abril de 2026 e/ COBRO OBLIGATORIO del
ACTO PROFESIONAL BIOQUIMICO a los pacientes, fijandose su valor EN LA SUMA DE PESOS

VEINTIDOS MIL ($ 22.000).-
La Plata, 14 de marzo de 2026.-

M

Dr. Mario Eposto
Presidente

y S

Dra. Zulma Pablo
Secretaria

Principiantes

CENTRO BIOQUIMICO
Distrito | La Plata
calle 44 n°470 (4 y 5)

1900. LA PLATA
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Anemia hemolitica cronica asociada a variante en el gen SPTA1
(1g23.1): a proposito de un caso

Autores: Norofia P, Moran LE, Fernandez M, Gu-
tiérrez M1 , Sosa P Borda SN

Resumen: Las anemias hereditarias son un con-
junto de trastornos hematoldgicos que muestran
una amplia heterogeneidad clinica y genética,
lo que dificulta el abordaje a un diagndstico de
certeza y, por lo tanto, un tratamiento en for-
ma oportuna. En el presente reporte se describe
el caso de un paciente en edad pediatrica con
anemia hemolitica asociada a una variante en
el gen SPTAI con dependencia transfusional y
consecuente sobrecarga de hierro, para el cual
se decidio la realizacion de esplenectomia con
el fin de beneficiar el crecimiento y desarrollo
del nifo.

Introduccion: Las anemias hereditarias (AH)
son un conjunto de trastornos que muestran
una amplia heterogeneidad clinica y genética,
lo que dificulta el acceso a un diagndstico de
certeza. El flujo de estudio para estas condi-
ciones clasicamente inicia con el analisis de la
historia familiar y personal, seguido del anali-
sis bioquimico y evaluaciones morfologicas en
el extendido de sangre periférica. Las pruebas
genéticas son el actual enfoque para el diagnos-
tico diferencial de estos pacientes. Las pruebas
de laboratorio iniciales para confirmar una AH
incluyen hemograma completo, la morfolo-
gia celular en el frotis de sangre periférica, el
porcentaje de reticulocitos, las mediciones de
bilirrubina, LDH y haptoglobina. Parametros
clave como hemoglobina (Hb), volumen cor-
puscular medio (MCV), Hb corpuscular media
(MCH), la concentracion corpuscular media de
Hb (MCHC) y la amplitud de distribucion de
los globulos rojos (RDW) proporcionan la base
para la confirmacion y clasificacion inicial de la
anemia(2). Segun las manifestaciones clinicas
y las alteraciones morfologicas de los globulos

rojos, las AH se pueden clasificar en subtipos di-
ferentes: 1- Anemias por trastornos de la sintesis
de hemoglobina (hemoglobinopatias); 2- Ane-
mias hiporregenerativas, (anemia de Blackfan
-Diamond y anemias diseritropoyéticas congéni-
tas).3- Anemias por defectos de la membrana de
los glébulos rojos (membranopatias), tanto por
organizacion estructural alterada (esferocitosis
hereditaria y eliptocitosis hereditaria), como por
alteraciones en las funciones de transporte de
la membrana, (estomatocitosis hereditaria) y 4.
Anemias debidas a defectos enzimaticos de los
globulos rojos (deficiencia G6PD, deficiencia
PK) (Figura 1). En el caso puntual de las mem-
branopatias, las mismas surgen de mutaciones
en genes que codifican proteinas de la membra-
na de los globulos rojos: ANK1, SPTA1, SPTB,
SLC4A1 y EPB42(3). La gravedad clinica esta
influida por la ubicacion precisa y el tipo de
mutacion estructural en aSp, asi como por la he-
rencia de alelos modificadores. La esferocitosis
hereditaria (EH) es el trastorno del citoesqueleto
de los globulos rojos producido por defecto en la
sintesis de proteinas integrales de la membrana,
que causa anemia hemolitica hereditaria (HHA),
caracterizada por eritrocitos en forma de esfera
(esferocitos) con mayor fragilidad osmotica. En
la EH autosémica dominante, que representa
aproximadamente el 75% de los casos, predo-
minan las mutaciones de los genes anquirina
(ANK1), banda 3 (SLC4Al) y B-espectrina
(SPTB). La EH recesiva se debe con mayor fre-
cuencia a la heterocigocidad compuesta de de-
fectos en los genes que codifican la anquirina, la
a-espectrina (SPTA1) o la proteina 4.2 (EPB42)
(5). Actualmente se emplean métodos molecu-
lares con el objetivo de confirmar la naturaleza
etiologica de las HHA. La eleccion de la prueba
depende del tipo de alteracion genética que se
investiga. La secuenciacion de proxima gene-
racion (NGS) es una herramienta diagnostica

solida para la HHA, especial mente cuando las
transfusiones frecuentes impiden la evaluacion
fenotipica de los globulos rojos de los pacientes.

Caso clinico: Paciente de sexo masculino de 6
afios de edad, RNT (39 semanas) PAEG (3400
gr), cesarea, presentacion cefalica, antecedente
de polihidramnios, que cursé al nacimiento con
distrés respiratorio, hiperbilirrubinemia sin in-
compatibilidad ABO, hepatoesplenomegalia y
anemia. Madre grupo sanguineo A Rh+, PCI ne-
gativa. RN grupo sanguineo A, Rh+, PCD nega-
tiva. Test de Kleihauer-Betke positivo. Requiri6
exanguinotransfusion. Serologias maternas y del
niflo negativas. En seguimiento por hematologia
desde los 2 meses de vida por presentar antece-
dente de anemia hemolitica cronica. Presento ini-
cialmente y durante su evolucion anemia hemo-
litica no regenerativa, no ferropénica, con hiper-
bilirrubinemia de predominio indirecto. Biopsia
de médula 6sea realizada en reiteradas ocasiones
que informa hiperplasia eritroide y cambios me-
galoblasticos, con glicoforina A positiva en 70%
de la celularidad. Citogenético de médula dsea
normal, cariotipo 46 XY. Se estudi6 al paciente
y ambos padres arrojando los resultados descri-
tos en la tabla 1. Se realizo el estudio molecular
mediante la técnica de NGS al proposito y sus
padres: exoma completo (WES). Se hallaron 2
variantes en el gen SPTA1 (1g23.1). El paciente
resulta heterocigoto compuesto para una varian-
te patogénica (alelo paterno) y una variante de
significado incierto (alelo materno) en el gen
SPTAL1. Las variantes halladas se clasificaron
de acuerdo a los criterios del American College
of Medical Genetics and Genomics (ACMG).
Evoluciond desde el nacimiento clinicamente
con marcada hepatoesplenomegalia asociada a
ictericia generalizada persistente, crecimiento
pondoestatural con bajo peso y baja talla para
edad (ambos percentilos < 3) y, desde el punto
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de vista hematologico, con requerimiento trans-
fusional en aumento, con un total de 152 trans-
fusiones de globulos rojos en 5 afios, irradiados
y filtrados, leucodepletados. Sin respuesta reti-
culocitaria. Con sobrecarga de hierro hepatica
severa y sin sobrecarga miocardRMN T2* para
lo cual recibe tratamiento quelante (deferasi-
rox) desde enero de 2022 (2 afos y 10 meses de
edad). Por su evolucion clinica y hematologica
desfavorable, se valoraron riesgos y beneficios
de la indicacion de esplenectomia con el fin de
reducir la destruccion eritrocitaria y equilibrar
el estado de hemolisis. Se definié programar
la realizacion de dicha intervencion mediante
cirugia convencional (dado el tamafio del bazo)
a los 5 afios de edad (julio 2024) con el fin de
contrarrestar el riesgo de sepsis fulminante, con
valoracion previa y seguimiento postquiriirgico
por infectologia. Contintia actualmente con con-
troles hematologicos y clinicos periodicos. No
presentd nuevos requerimientos transfusionales
desde el postquirargico inmediato, manteniendo
valores de hemoglobina entre 10.7-12.4 gr/dL.
Persiste sobrecarga de hierro hepatica, estable,
bajo tratamiento quelante. En cuanto al creci-
miento pondoestatural con leve mejoria en per-
centil 3 en peso y talla para edad. Fisiopatologia:
La deformabilidad y la forma de los eritrocitos
humanos dependen de las interacciones entre las
proteinas integrales de la membrana externa en
la bicapa lipidica y las proteinas periféricas que
constituyen el citoesqueleto basado en espectri-
na. La red de espectrina, que cubre aproximada-
mente el 65% de la superficie celular, también
regula la movilidad lateral de las proteinas in-
tegrales de la membrana. Las dos subunidades
de espectrina son estructuralmente diferentes y
estan codificadas por genes distintos. Cada uno
de los polipéptidos de espectrina esta organizado
en segmentos repetidos. Cada segmento (apro-
ximadamente 106 aminoacidos) esta compuesto
por tres regiones de hélice o. La alteracion de
la autoasociacion de espectrina conduce a tras-
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tornos caracterizados por eritrocitos de forma
anormal, particularmente eliptocitosis heredita-
ria (HE) y, su forma agravada, poiquilocitosis
con globulos rojos fragmentados (HP). La HE/
HP relacionada con SPTAI se caracteriza por
una marcada heterogeneidad clinica, bioquimica
y genética. Clinicamente, la presentacion varia
desde una ausencia casi total de sintomas hasta
una anemia hemolitica dependiente de transfu-
siones. La alfa-espectrina se produce en exceso
en los globulos rojos normales al menos cuatro
veces, lo que explica por qué las variantes pa-
togenas de SPTAI que resultan en un defecto
cuantitativo causan esferocitosis hereditaria
transmitida de forma recesiva. La piropoiquilo-
citosis hereditaria (HPP, por sus siglas en inglés)
es un trastorno congénito grave de la membrana
de los globulos rojos, caracterizado por una mar-
cada fragmentacion de los GR y poiquilocitosis.
La condicién tiene una herencia autosomica
recesiva. Los pacientes con HPP presentan mu-
taciones bialélicas en genes que codifican pro-
teinas del citoesqueleto, como la a-espectrina
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(SPTA1), B-espectrina (SPTB) o la proteina
4.1R (EPB41). Las proteinas mutantes debilitan
la estabilidad mecanica de estas conexiones pro-
teicas, lo que provoca morfologia anormal de los
globulos rojos y hemolisis. Ademas de la ubica-
cion del cambio dentro de la cadena o de espec-
trina, es importante el estado de homocigoto o
heterocigoto compuesto. Curiosamente, en prac-
ticamente todos los grupos familiares afectados
coexisten pacientes levemente y mas gravemen-
te afectados. Un polimorfismo SPTA1 de baja
expresion, por lo demas asintomatico tanto en el
estado heterocigoto como en el homocigoto, es
extremadamente frecuente.

Conclusion: El presente caso reportado tuvo
seguimiento desde el nacimiento. Evoluciond
con requerimiento transfusional persistente y
sobrecarga de hierro como consecuencia de las
mismas. La esplenectomia fue postergada hasta
cumplir con requerimientos infectologicos a una
edad de 5 afios para prevenir el riesgo de sepsis
fulminante. Se describe que las variantes pato-

Key defect General group

Erythroid proliferation and
differentiation defects

Congenital dyserythropoietic
anemias

Heme biosynthesis disorders

Globin biosynthesis disorders ~ Hemoglobinopathies

Cytoskeleton abnormalities

RBC membrane disorders

Membrane channel

Enzyme deficiencies Enzymopathies

Congenital sideroblastic anemia

Examples

Three major types and additional variants

X-linked, autosomal

Thalassemias

Variant Hb including unstable Hb

Hereditary spherocytosis, hereditary
elliptocytosis/ovalocytosis, hereditary pyropoikilocytosis

Hereditary stomatocytosis

G6PD-deficiency, PK-deficiency

Figura 1. Clasficacion de las anemias hemoliticas hereditarias (Agarwal AM, Molecular diagnosis of heredi-
tary hemolytic anemias: Recent updates. Int J Lab Hematol. 2023; 45(S2): 79-86
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génicas en el gen SPTA1 que producen pérdida
de funcién de la cadena alfa de la espectrina se
asocia con anemia hemolitica, eliptocitosis, pi-
ropoiquilocitosis y esferocitosis como ocurrio
en el proposito. Se demuestra que a pesar de la
disponibilidad de pruebas de laboratorio sensibles
y especificas y de enfoques moleculares sofistica-
dos, todavia existen demoras diagnosticas y que
los tratamientos todavia se encuentran sin escla-
recer. Se realizd busqueda de reportes de casos
de respuesta a la esplenectomia en pacientes con
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anemia hemolitica hereditaria. Se hall6 una co-
horte de pacientes que muestra que los pacientes
con HS recesiva asociada a SPTAI debido a la
variante de baja expresion de SPTA1 aLEPRA en
trans a una mutacion nula de SPTA1 responden
a la esplenectomia parcial o total con una mejoria
significativa o resolucion de la anemia, respecti-
vamente. La principal limitacion para realizarla es
el riesgo de sepsis fulminante postesplenectomia.
Este riesgo depende sobre todo de la patologia de
base y la edad del paciente. Cuanto mas grave es

11

la enfermedad y cuanto menor es el nifio, mayor
es el riesgo de sepsis. Dado que no existe al mo-
mento consenso de expertos en cuanto a la indi-
cacion de esplenectomia en pacientes con anemia
hemolitica hereditaria, la decision se toma actual-
mente teniendo en cuenta los riesgos y beneficios
en cada paciente en forma individualizada

Fuente: Pediatria Hematologia

Tabla 1. Estudios realizados al paciente y progenitores.

Relacion consanguinea Hijo (propdsito) Madre Padre

Anemia normociti- Microcitosis (VCM 76
Hemograma L. Normal
ca normocromica fL)
Perfil de hierro Normal Normal Normal
Dosaje vitamina B12 Normal Normal Normal
Electroforesis de hemoglobina Normal Normal Normal
Test de 5'EMA Normal Normal Normal
Test de Brewer Negativo Negativo Negativo
Test de isopropanol Negativo Negativo Negativo
Cuerpos de Heinz Negativo Negativo Negativo
; 37 mg/dl (VN:
Haptoglobina Normal 70-372 mg/dl) Normal
Resistencia globular os’n?(?tlca diferida / ) Nasisi —
Autohemolisis
Criohemdlisis hipertdnica - Normal 3.8% (VN: hasta 2.5%)
Analisis gen alfa-globina Normal Normal alfa-alfa/alfa-alfa
Dosaje enzimatico (beta glucosidasa, alfa
iduronidasa, aril sulfatasa, beta glucuronidasa, Normal = =
galactosa-6-sulfatasa, alfa glucosidasa)
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Firmas inmunitarias tnicas distinguen enfermedad autoinmune rara de

esclerosis miiltiple

El perfil inmunoldgico de alta resolucion
puede revelar en qué se diferencia MO-
GAD de la EM a nivel celular

La enfermedad asociada a anticuer-
pos contra la glucoproteina de oligo-
dendrocitos de mielina (MOGAD) es
un trastorno autoinmune poco co-
mun en el que el sistema inmunitario
ataca la vaina de mielina del sistema
nervioso central. Si bien los sinto-
mas pueden parecerse a los de la es-
clerosis multiple (EM), incluyendo la
inflamacion del nervio 6ptico y la mé-
dula espinal, la biologia subyacente
parece ser fundamentalmente dife-
rente. Estas diferencias podrian ex-
plicar por qué los tratamientos estan-
dar parala EM a menudo no muestran
beneficios en la MOGAD. Un nuevo
estudio internacional revela distin-
ciones inmunitarias clave que podrian
orientar terapias mas precisas. En el
estudio dirigido por la Universidad de
Zurich (Zurich, Suiza), un equipo in-
ternacional de investigadores realiz6
un exhaustivo perfil de células inmu-
nitarias para caracterizar la MOGAD,
comparando a pacientes con personas
diagnosticadas con EM y con contro-
les sanos. Mediante técnicas de inmu-
nofenotipado profundo, los investi-
gadores analizaron células asesinas
naturales (NK), linfocitos T, linfoci-
tos B y otros subgrupos inmunitarios
para obtener una vision detallada de la
biologia de la enfermedad. Su objetivo
era descubrir los mecanismos inmu-
nitarios que distinguen la MOGAD de
otros trastornos neuroinflamatorios,
dado que las terapias convencionales

para la EM suelen mostrar una efica-
cia limitada en esta afeccion. El estu-
dio revelé diferencias pronunciadas
entre multiples poblaciones de células
inmunitarias. Se observaron patrones
distintivos que involucraban células
NK, células T'y células B de forma con-
sistente en pacientes con MOGAD en
comparacion con individuos con EM
y personas sanas. Estos resultados,
publicados en Science Translational
Medicine, demuestran que MOGAD
posee una firma inmunoldgica tnica
que la distingue claramente de la EM.
El conjunto de datos proporciona uno
de los mapas inmunitarios mas com-
pletos hasta la fecha para esta rara
afeccion. Estos hallazgos refuerzan
la idea de que MOGAD es una entidad
patolégica independiente y no unava-
riante de la EM. Al identificar qué vas
inmunitarias se comportan de forma
diferente, la investigacion ofrece pis-
tas cruciales para el disefio de terapias

dirigidas y especificas para cada en-
fermedad. Cabe destacar que las fir-
mas de célula inmunitarias generadas
en este trabajo sientan las bases cien-
tificas para enfoques mas personali-
zados en el manejo de enfermedades
neuroinflamatorias. Antes de llegar a
la préctica clinica, las hipdtesis me-
canicistas derivadas de estos perfiles
deben someterse a rigurosas pruebas
en futuros estudios clinicos. Estos ha-
llazgos respaldan que MOGAD es una
entidad patoldgica propia, distinta
de otras enfermedades neuroinfla-
matorias como la esclerosis multi-
ple”, afirm¢ la investigadora, la Prof.
Anne-Katrin Probstel. “Es importan-
te destacar que este trabajo sienta las
bases para la investigacion basada en
hipétesis destinada a comprender la
Inmunopatologia Gnica de MOGAD y
desarrollar terapias dirigidas.

Fuente: Lab Medica
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Miasis por Dermatobia hominis Parte I

Dra. Leonora Kozubsky - Dra. Susana
Archelli

Introduccion

Las miasis son infecciones causadas
por la fase larvaria de diversos gé-
neros de moscas que afectan tanto a
animales como a humanos. Entre las
especies que pueden producir miasis
podemos mencionar: Dermatobia ho-
minis, Cochliomyia hominivorax que
es la principal mosca barrenadora
del Nuevo Mundo y Chrysomya bez-
ziana que presenta la larva barre-
nadora del Viejo Mundo, Cordylobia
anthropophaga que es conocida como
mosca tumbu. Las moscas de los gé-
neros Cuterebra, Oestrus y Wohlfahr-
tia son parasitos de animales que
ocasionalmente también infectan a
los humanos.

Lamosca Dermatobia hominis, perte-
nece a la familia Oestridae, cuya larva
es responsable de la miasis cutanea
forunculosa, Suele recibir diferen-
tes denominaciones segun el pais en
que se encuentre como ura, mirunta,
nuche, tupe, entre otras. Es la cuarta

Foto 1. Ejemplar adulto de Derma-
tobia hominis

causa de enfermedades cutaneas del
viajero y generalmente se encuentra
en paises de climas tropicales. Los
adultos de D. hominis tienen un apa-
rato bucal atrofiado, por lo que no se
alimentan y mueren rapido. Tienen
coloracién parda en el térax y azul
oscuro metalizado en el abdomen
Foto 1. Los adultos se aparean y las
hembras oviponen sobre un insecto
volador, de preferencia hematéfago.
Esta especie afecta animales silves-
tres y domeésticos, con lo cual es re-
levante en la industria ganadera, y asi
como de otros mamiferos. Este artro-
podo habita predominantemente en
bosques calidos, hiimedos y de tie-
rras bajas. Viven principalmente en
regiones con altitud menor que 1.000
m. Muchos pasajeros adquieren este
parasito en zonas endémicas y regre-
san a sus paises antes de completar el
desarrollo larval.

Epidemiologia

Dermatobia hominis es endémica en
América, desde el sureste de México
hasta el norte de Argentina y Uru-
guay. En estas regiones, la miasis
cutanea es un hallazgo frecuente,
sobre todo entre residentes rurales
y trabajadores al aire libre. En pai-
ses no endémicos, la dermatobiosis
es principalmente una enfermedad
“importada” en viajeros que regre-
san. En Europa Occidental, durante
las tltimas dos décadas, la mayoria
de los casos de miasis cutanea se han
presentado en viajeros. Sin embargo,
se han descrito casos autdctonos ais-
lados, que se analizan en el contexto
del cambio climatico y la migracion
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de insectos.

No existe una clara prevalencia glo-
bal de la dermatobiosis entre todas
las miasis debido a un registro insu-
ficiente, pero las revisiones clinicas
confirman una incidencia constante
de la forma furuncular en viajeros
procedentes de paises no endémicos.
Esto exige que los médicos de aten-
cién primaria y los dermatélogos es-
tén atentos al evaluar la presencia de
fortinculos después del viaje.

Las medidas preventivas para viaje-
ros son clave para reducir los casos:
el uso de repelentes, ropa tratada
con permetrina y mosquiteros redu-
ce significativamente el nimero de
picaduras de vectores y, por tanto, el
riesgo de introduccion de larvas.

Ciclo evolutivo

Dermatobia hominis tiene un intere-
sante ciclo bioldgico. Los adultos son
de vida libre, miden aproximada-
mente 15 mm de longitud. La especie
necesita que sus larvas se desarrollen
en un hospedador vertebrado de san-
gre caliente (mamiferos y acciden-
talmente el hombre), constituyendo
una miasis obligada. Debido a que la
mosca no es hematéfaga, deposita
sus huevos en el abdomen de artr6-
podos hematéfagos a los que captu-
rany que actian como transportado-
res. Habitualmente depositan entre
10 a 50 huevos que quedan adheridos
al abdomen mediante una sustancia
cementante. Las larvas de D. hominis
se desarrollan dentro de los huevos,
pero permanecen en el vector has-
ta que este se alimenta de sangre de
un hospedador mamifero. Cuando
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pican a este, emergen pequefias

larvas que penetran en la piel, migran
a través del foliculo piloso, crecen y
permanecen en una cavidad subdér-
mica por alrededor de 5a10 semanas,

&

Foto 2. Larvas de D. hominis ex-
traidas de lesiones forunculosas
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respirando a través de un orificio en
la piel del hospedador y alimentan-
dose del tejido circundante. El extre-
mo posterior de la larva se coloca en
ese orificio para poder respirar a tra-
vés de los dos espiraculos y se ubica
en general en posicion vertical Fig. 1.
Finalmente abandonan la piel y caen
en la tierra, en la cual se transforman
en pupas y posteriormente en insec-
tos adultos Fig. 2. Con un ambiente
htimedo y cdlido, en dos semanas.
Las larvas tienden a abandonar a su
hospedador durante la noche y tem-
prano en la mafiana, probablemente
para evitar la desecacion. Después de
aproximadamente un mes, los adul-
tos emergen para aparearse y repetir
el ciclo. La expectativa de vida de la
mosca adulta es de una mosca adulta
esde 9 a12diasFig. 3.
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Fig. 1. Larva de D. hominis en tejido de mamifero. A: Extremo
posterior con espiraculos. B; Extremo anterior

Fig. 2. Estadios evolutivos de D. hominis. A: Hembra adulta. B: Larva del primer
estadio. C: Larva del segundo estadio. D: Larva del tercer estadio.

Factores de riesgo

El principal factor de riesgo es la ex-
posicién a regiones endémicas de
las Américas, especialmente durante
viajes largos y actividades al aire libre.
Cuanto mayor sea la exposicién a los
mosquitos, mayor sera la probabili-
dad de infeccién larvaria.

La prevenciéon insuficiente de pica-
duras (falta de repelente, ropa tra-
tada con permetrina y mosquiteros)
aumenta directamente el riesgo. La
proteccion es importante al anoche-
cery porlanoche, asi como durante el
dia, cuando los vectores estan activos.
Los factores sociales y cotidianos in-
cluyen secar la ropa al aire libre sin
tratamiento térmico posterior y dor-
mir sin mosquiteros en zonas endé-
micas. En niflos y personas con piel
sensible, las reacciones pueden ser
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mas graves, aumentando el dolor, la
picazon vy el riesgo de infeccion se-
cundaria al rascarse. Esto requiere un
tratamiento temprano y técnicas de
eliminacion cuidadosas.

Cuadro clinico

Las miasis pueden ser clasificadan de
acuerdo al area de localizacion: cuta-
nea, nasofaringea, ocular, intestinal
y urogenital. La miasis cutanea es la
forma clinica mas frecuente y segin
sus manifestaciones clinicas se divi-
de en miasis forunculosa, migratoria
y traumatica (heridas). El caso de in-
fecciones larvarias por D. hominis se
trata de miasis furunculosa.

Al ser un parasito obligado requiere
tejido vivo de hospedadores anima-
les 0 humanos. Dentro de las 24 horas
del contacto de la piel, luego de que la
larvahapenetrado a través delos foli-
culos pilosos, se forman papulas eri-
tematosas, pruriginosas y discretas
que miden de 2 a 3 mm de diametro y
crecen gradualmente hasta entre 1,0
a 3,5 cm Foto 2. Tras la implantacion,
la larva secreta enzimas y expande
mecanicamente el tracto tisular, for-
mando una cavidad con una cresta
de granulacion. La abertura central
es necesaria para la respiracion y
la secrecion, creando una aparien-
cia similar a la de un fortinculo. Esta
abertura es clave para el diagnéstico
no invasivo y la extraccion exitosa de
la larva intacta. A medida que la lar-
va crece, desarrolla filas de espinas
que la anclan al tejido, por lo que una
compresion brusca o una extraccion
torpe provocan su fragmentacion.

El exudado seroso, serosanguino-
lento o seropurulento drena de un
punto central a través del cual una
pequeiia estructura blancayy filiforme
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Eggs are laid on a
blood-sucking vector
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Larvae enter the host after
the vector takes a

e blood meal

A = Infective Stage
A= Diagnostic Stage

Fig.3. Ciclo bioldgico de D. hominis. https://www.cdc.gov/dpdx/myiasis/index.html

(los senos respiratorios larvarios) a
menudo sobresale dentro y fuera de
la lesién. Las lesiones pueden ubi-
carse en cualquier area expuesta de la
piel, siendo frecuentemente afectado
el cuero cabelludo, la cara, los ante-
brazos y las piernas como sitios de
predileccién aunque hay reportes que
indican diversidad de localizaciones
incluyendo mamas, parpados, nariz
y conducto auditivo. Se han descripto
muy pocos casos mortales en nifios
pequefios, donde la larva penetrd en
el craneo hasta llegar al cerebro. En
general, las lesiones son tinicas y cada
lesion presenta una sola larva. Las le-
siones multiples son menos frecuen-
tes y suelen estar asociadas a multi-
ples picaduras y son mas comunes

en viajeros que han pasado tiempo
activo al aire libre sin equipo de pro-
teccion Fotos 3,4.

Las lesiones son nodulares y tienen
aspecto de fortiinculo, miden 2 a 3 cm
de didametro y pueden producir epi-
sodios de dolor agudo y prurito que
pueden interferir con el suefio.

El paciente puede experimentar do-
lor, molestias por movimiento o
sensibilidad. La larva madura en un
transcurso de 5 a 12 semanas y la
mayoria de los pacientes buscan tra-
tamiento antes de que se complete la
maduracién. Durante este periodo, se
puede observar un aumento del dolor
y la secrecion, lo que a veces se inter-
preta como un empeoramiento, aun-
que se trata de una etapa natural del
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Foto 3. Lesion forunculosa.

desarrollo.

Sin ser molestada, la larva madura
emerge de la abertura del furtincu-
loy cae al suelo, donde se transforma
en pupa y muda hasta convertirse en
una mosca adulta.

Las principales complicaciones son
la infeccion bacteriana secundaria,
el absceso, el impétigo v la celulitis.
El riesgo aumenta con los intentos
de exprimir las larvas o con la ex-
traccion incompleta de las mismas,
lo que resulta en su fragmentacion, lo
que mantiene la inflamacién. La ex-
traccion y el cuidado adecuados de la
herida reducen dréasticamente estos
riesgos.

Las complicaciones poco frecuentes,
pero significativas, incluyen la afec-
tacion de estructuras adyacentes en
ubicaciones desfavorables, como la
zona periorbitaria. En estos casos, es
necesario un abordaje multidiscipli-
nario y descartar la miasis ocular.
Los diagnosticos diferenciales mas
frecuentes son el quiste epidérmico
sobreinfectado, las piodermias, las
picaduras de insectos sobreinfecta-
das, lalarva migrans cutanea, la tun-
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Foto 4. Lesiones forunculosas en cuero
cabelludo sefialadas por las flechas

giosis y la leishmaniosiscutanea.
Con una extraccién y un cuidado
adecuados de la herida, el prondstico
es favorable. La cicatrizacién suele
ser minima y la pigmentacién pue-
de persistir durante varias semanas
hasta desaparecer gradualmente. Se
debe consultar aun médico siaparece
un forinculo doloroso con una aber-
tura central, especialmente después
de un viaje a una regién endémica. La
sensacién de movimiento dentro del
fortinculo y la secrecién serosa au-
mentan la sospecha.
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Cuales son las superbacterias resistentes a antibioticos que causan una
mortalidad del 34% en nifios de América Latina y el Caribe

Investigadores realizaron una revision
de estudios con 189 pacientes pedid-
tricos de Brasil, Argentina, Colombia y
Paraguay. Qué medidas se recomien-
dan?

Los antibiéticos transformaron la
medicina moderna. Desde su intro-
duccién, ayudaron a tratar infeccio-
nes que antes eran mortalesy a redu-
cir complicaciones postoperatorias.
Pero ese avance enfrenta ahora una
gran amenaza. Muchas especies de
bacterias tienen mecanismos para
resistir los antibiéticos y se vuelven
cada vez mas dificiles de eliminar.
Entre las superbacterias mas peli-
grosas se encuentran las llamadas
“enterobacterias resistentes a car-
bapenémicos”, que son antibidticos
que se reservan para infecciones muy
complejas. Cuando fallan, el margen
terapéutico se reduce drasticamen-
te y constituyen una amenaza pues
muchas especies de bacterias tienen
mecanismos para resistir a los an-
tibidticos y se vuelven cada vez mas
dificiles de eliminar. Las enterobac-
terias resistentes a carbapenémicos
se encuentran entre las superbacte-
rias mas peligrosas.

Ahora, cientificos analizaron el im-
pacto de esas superbacterias en ni-
fios de América Latina y el Caribe,
encontrando que las bacteremias por
enterobacterias resistentes a los me-
dicamentos carbapenémicos afec-
tan a pacientes que estan internados
en unidades de terapia intensivapor
cancer, prematurez, o que han reci-
bido trasplantes.

El estudio fue publicado en la re-

vista Antibiotics y estuvo a cargo de
profesionales del Hospital de Pedia-
tria Juan Garrahan, el Instituto de
Efectividad Clinica y Sanitaria (IECS)
y el CONICET de la Argentina, y
el Hospital Nacional de Nifios Dr.
Carlos Luis Sdenz Herrera de Costa
Rica.

Los investigadores analizaron 189
casos pediatricos reportados en ca-
torce estudios de paises como Brasil,
Argentina, Paraguay y Colombia, re-
velando datos alarmantes.

La tasa global de mortalidad de los
afectados por las superbacterias es
del 34%. Varia segun los diversos
centros reportados entre el 19 y el
£4.9%. La mayoria de los pacientes ha-

bian recibido antibiéticos de amplio
espectro previo a desarrollar la in-
feccion.

¢Qué son las superbacterias?

Un estudio reciente analizé el im-
pacto de superbacterias en nifios de
América Latina y el Caribe. Las su-
perbacterias son microorganismos
que se han vuelto resistentes a los
antibidticos, lo que las convierte en
un grave peligro para la salud ptbli-
ca. Entre ellas estan las enterobac-
terias resistentes a los carbapené-
micos. Estos microorganismos ya no
responden a tratamientos como er-
tapenem, imipenem o meropenem.
Segun la Clinica Cleveland de los Es-
tados Unidos, esta resistencia sue-
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le desarrollarse tras una exposicion
prolongada en hospitales o centros
de cuidado especializado. No todas
las infecciones por estas bacterias
implican resistencia. Pero cuando lo
hacen, los médicos cuentan con muy
pocas herramientas para combatir-
las.

¢Como hicieron el nuevo estudio en
América Latina y el Caribe?

El equipo sigui6é una metodologia ri-
gurosa. Estuvo integrado por Silvina
Ruvinsky, Carla Voto, Macarena Roel,
Victoria Portillo, Gabriela Naran-
jo Zuiiiga, Rolando Ulloa-Gutierrez,
Daniel Comandé, Agustin Ciappo-
ni, Gabriela Aboud, Martin Brizue-
lay Ariel Bardach. Revisaron estudios
publicados entre 2012 y 2024, si-
guiendo las guias PRISMA y el enfo-
que Cochrane. Incluyeron investiga-
ciones con pacientes hospitalizados
menores de 19 afios. Todos tenian
infecciones en la sangre causadas por
enterobacterias resistentes a carba-
penémicos. Analizaron 189 casos. La
mediana de edad fue de 35 meses. El
100 % tenia enfermedades previas.
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El 56 % eran varones y muchos es-
taban inmunocomprometidos. Entre
los factores de riesgo, se destacaron
las internaciones prolongadas, el uso
de catéteres, ventilacion mecanica y
la exposicion a antibidticos de am-
plio espectro. “Encontramos que el
97 % de los casos fue hospitalario”,
afirmaron los autores. Es decir, con-
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trajeron la infeccion durante su in-
ternacion, principalmente en areas
de cuidados intensivos, mientras que
el promedio de dias internados antes
del diagndstico fue de 35.

Las bacterias mas comunes fue-
ron Klebsiella pneumoniae (95 %)
y Serratia spp. (67 %). Las enzimas
de resistencia mas frecuentes fueron
KPC, NDM y OXA. Es decir, son enzi-
mas de los patdégenos que consiguen
inactivar a los antibidticos carbape-
némicos y a otros medicamentos.

Al revisar los datos, los investigado-
res identificaron que el 34 % de los
nifos infectados fallecié. Muchos re-
cibieron tratamientos combinados y
requirieron cuidados intensivos du-
rante semanas.

¢Como se puede proteger a los nifios
contra las superbacterias?
A partir de los resultados, los inves-
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tigadores recomendaron reforzar
el uso racional de antibiéticos y los
programas para el uso apropiado de
antimicrobianos en hospitales pe-
diétricos en la region.

“Son medidas que ayudan a frenar
el desarrollo de nuevas resisten-
cias. También proponemos progra-
mas para el control de infecciones
asociadas al cuidado de la salud. Estos
pasos son esenciales para reducir la
propagacion de los patégenos y pro-
teger a las poblaciones mas vulne-
rables”, detall6 la primera autora, la
médica infectdloga Silvina Ruvinsky.

En diadlogo con Infobae, la presiden-
ta de la Sociedad Argentina de In-
fectologia Pediatrica, doctora Silvia
Gonzalez Ayala, coment6: “El pro-
blema de las superbacterias es cada
vez mas grave. Son patégenos que
resisten a los medicamentos dispo-
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nibles. Es una pandemia silenciosa
que nos esta costando muchas vidas
por afo. Para reducir la mortalidad
en los hospitales de América Latina 'y
el Caribe, se necesita que los mismos
cuenten con programas de optimiza-
cion de antibidticos y que se brinde
capacitacion a los estudiantes de las
carreras de veterinaria, medicina,
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odontologia, obstetricia, farmacia y
en las diferentes instancias de pos-
grado”

También la experta, considerdé que
se requiere “educar a la comunidad
para que utilice los antibidticos co-
rrectamente y por indicacion médica.
A veces se guardan los antibiéticos y
se los vuelve a utilizar sin consultar al
profesional de la salud.

También se usan de forma inadecua-
da en odontologia y veterinaria. Es un
problema muy complejo que debe ser
abordado con el enfoque Una Salud”
La educacion es clave para combatir
este flagelo silencioso.

Por Valeria Romdn- Infobae
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Hipertension pulmonar secundaria a déficit de vitamina C.

Reporte de caso

Autores: Malena Silberkasten, Erika
San Martin, Jimena V. Cuello, Maria
V. Britto, Maria E. Andrés

Servicio de Nutricion y Diabetes, Htal
General de Nifios Pedro de Elizalde,
Ciudad Auténoma de Buenos Aires,
Argentina

El escorbuto es una enfermedad poco
frecuente provocada por la deficien-
cia exégena de acido ascorbico. Debe
ser considerada en grupos de riesgo,
como en pacientes con trastornos
en el neurodesarrollo que presentan
dietas restrictivas por selectividad
alimentaria. Aunque la hipertension
pulmonar asociada a deficiencia de
vitamina C es extremadamente rara,
su aparicion es posible. Debe sospe-
charse ante la aparicion de signos y
sintomas como edema, taquicardia,
palpitaciones y disnea. En la mayoria
de los casos, esta condicién es tran-
sitoria y puede ser revertida con el
diagnostico temprano y la adecuada
suplementacion con acido ascérbico.
Se presenta el caso de un paciente con
trastorno del espectro autista y defi-
ciencia de vitamina C que desarrolld
hipertension pulmonar.

Palabras clave: escorbuto; trastorno
del espectro autista; vitamina C; hi-
pertension pulmonar.

El escorbuto es una enfermedad in-
frecuente, causada por la deficiencia
de 4acido ascorbico, micronutrien-
te esencial para el ser humano. Sus
principales fuentes son las frutas y
vegetales frescos, entre las que se
destacan los citricos, el kiwi, las fru-
tillas, el brécoli y el morrén.

La vitamina C participa en el proceso

de sintesis de colageno, fundamental
para el mantenimiento de la integri-
dad de la piel, mucosas, vasos san-
guineos, huesos y dientes. También,
interviene en la sintesis de hormonas
como los corticoides y la aldosterona,
la absorcién de hierro no heminico, la
regulacién del metabolismo de la ti-
rosina y en la produccion de energia
celular a través de la carnitina. Ac-
tha como antioxidante, reduciendo
el dafio celular por radicales libres, y
tiene una participacion en la regula-
cion del sistema inmune mejorando
la actividad de macréfagos, neutro6fi-
los y células NK.

La hipertension pulmonar (HP) por
deficiencia de acido ascdrbico se
explica mediante dos mecanismos
fisiopatoldgicos. En primer lugar,
la vitamina C es esencial para la hi-
droxilacién de residuos de prolina en
el factor inducible por hipoxia I alfa
(HIF-1 alfa), un factor de transcrip-
cion sensible al oxigeno que se es-
timula en condiciones hipdxicas. El
hierro también modula la via del HIF;
por lo tanto, la deficiencia combinada
de vitamina C y hierro puede aumen-
tar la gravedad de la vasoconstriccion
pulmonar. En segundo lugar, la vita-
mina C mejora la produccion de 6xi-
do nitrico (NO) endotelial, un potente
vasodilatador pulmonar. Por lo tan-
to, ante la ausencia de vitamina C se
produce vasoconstriccion pulmonar.
A pesar de su baja prevalencia en la
actualidad, el escorbuto puede en-
contrarse en pacientes con trastor-
nos en el neurodesarrollo, como el
trastorno del espectro autista (TEA),

donde la selectividad alimentaria ex-
trema puede conducir a déficit nutri-
cionales. En estos casos, la deficien-
cia de vitamina C puede ser dificil de
diagnosticar, pero tiene un impacto
clinico significativo.

Las recomendaciones diarias de vi-
tamina C varian segin la edad: 30
mg/dia en los primeros seis meses de
vida y se incrementan hasta alcanzar
los 60-80 mg/dia en la edad adulta.
El propoésito de este reporte es aler-
tar a los pediatras sobre el riesgo de
escorbuto en poblaciones con dietas
restrictivas y la potencial asociacion
con HP, enfatizando la importancia
de una evaluacion clinica y nutricio-
nal exhaustiva en estos pacientes.
CASO CLINICO. Paciente de 5 afios
diagnosticado con TEA consultb por
impotencia funcional de miembros
inferiores de 2 meses de evolucion
asociada a irritabilidad en el dltimo
mes. Durante este periodo, realizd
multiples consultas en servicios de
urgencias, donde se descartaron pa-
tologias traumatolédgicas, reumato-
légicas y oncoldgicas.

En la anamnesis, se destacaba una
marcada selectividad alimentaria, con
ausencia de consumo de frutas y ver-
duras frescas. El examen fisico en el
momento del ingreso mostraba regu-
lar estado general, con taquicardia en
reposo (130 latidos por minuto), pete-
quias, edemay dolor a la flexion de los
miembros inferiores. Peso 14,500 kg
(puntaje Z -1,93), talla de pie 102 cm
(puntaje Z -1,8), indice de masa cor-
poral (IMC) 13,94 (puntaje Z -1,12).

El laboratorio revel6 anemia leve
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(hemoglobina 11 g/dL), deficiencia
de vitamina D (7,2 ng/mL) y vitamina
C (0,41 mg/dL), valores de vitamina
B12 y acido fdlico dentro de rangos
normales (827 pg/ mL y 17,4 ng/mL,
respectivamente). Debido a la pre-
sencia de taquicardia y edemas, se
realizé ecocardiograma que mostrd
HP grave, con una presion estima-
da del ventriculo derecho (VD) de 60
mmHg y una insuficiencia tricuspi-
dea moderada.

Ante estos hallazgos, se establecio el
diagndstico de hipovitaminosis mul-
tiple, destacandose la deficiencia de
vitamina C, vitamina D y anemia fe-
rropénica. Se realizd tratamiento con
vitamina D oral (2000 UlI/dia durante
3 meses), vitamina C oral (500 mg/
dia durante 14 dias y mantenimiento
a100 mg/dia) y sulfato ferroso oral (3
mg/kg/dia durante 3 meses).

Luego de tres semanas de trata-
miento, el paciente mostré notable
mejoria, con resolucion de edemas y
petequias en miembros inferiores, y
recuperacion de la bipedestacion sin
asistencia. Durante la internacion,
se realizaron multiples ecocardio-
gramas con mejoria paulatina de la
presion pulmonar sin requerir diu-
réticos ni medicacién vasodilatadora.
Al cumplir 4 meses de tratamiento, el
ecocardiograma revel6 una presion
estimada del VD de 24 mmHg, sin HP.
En la dltima consulta, evidencid me-
joria antropomeétrica: peso 17,500 kg
(puntaje Z -0,72), talla de pie 102 cm
(puntaje Z -2,20), IMC 16,82 (puntaje
Z +1,11), debido a mejor actitud ali-
mentaria.

Marzo - Abril 2026

BOLETIN 213

DISCUSION El escorbuto es una pa-
tologia poco frecuente. Sin embargo,
existen grupos de riesgo como pa-
cientes con trastornos en el neuro-
desarrollo con dietas restrictivas por
selectividad alimentaria, lactantes
alimentados exclusivamente con le-
che de vaca, pacientes con enferme-
dades intestinales que afectan la ab-
sorcion de nutrientes y trastornos de
la conducta alimentaria.

En dichos casos, el pediatra debe es-
tar alerta para realizar una anamne-
sis detallada acerca de la alimenta-
cion que recibe el nifio.

El TEA es un trastorno neuroldgi-
co frecuente, y los nifios que lo pre-
sentan suelen tener selectividad ali-
mentaria con aumento de riesgo de
deficiencia de vitaminas esenciales,
incluida la vitamina C.

Los signos y sintomas del escorbuto
se desarrollan luego de 1 a 3 meses
de ingesta inadecuada de vitamina C
(<10 mg/dia).

La clinica inicial suele ser inespeci-
fica con astenia, adinamia y fatiga.
Luego, se presentan los signos mu-
cocutaneos, pérdida de piezas den-
tales y, mas avanzada la enfermedad,
puede desarrollarse irritabilidad,
depresion, artralgias, mialgias y he-
martrosis.

El diagndstico se suele basar en la
historia alimentaria, la sintomatolo-
gia caracteristicaylarapidaregresion
de los sintomas con la administra-
cion de vitamina C. Aunque se reco-
mienda confirmar el diagndstico con
la determinacién de la concentra-
cion plasmatica de vitamina C, esta
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presenta limitaciones debido a que
se realiza en pocos centros, requiere
conservacion en frio y debe proce-
sarse de forma inmediata. Ademas,
los niveles plasmaticos no siempre
reflejan la gravedad del cuadro, ya
que una ingesta minima de vitamina
C puede alterar los resultados. Los
niveles <0,6 mg/dL son considerados
limite, mientras que niveles<0,2 mg/
dL indican deficiencia de vitamina C.
Se recomiendan ingestas de 30 mg/
dia los primeros 6 meses de vida has-
ta alcanzar los 60-80 mg/dia en la
adolescencia y adultez.

Reportes recientes han sugerido que
la deficiencia de vitamina C podria
asociarse con HP.

En la poblacién pediatrica, la HP
suele estar asociada principalmente
con enfermedades cardiacas y pul-
monares. Entre las causas menos
comunes, se incluyen trastornos
hematolégicos,hepaticos, metabdli-
cos, oncologicos, genéticos y reuma-
toldgicos. La presentacién de HP en el
contexto de deficiencias vitaminicas
es extremadamente rara, aunque se
ha reportado en casos con deficien-
cias de vitaminas D, B1y C.

Existen varios mecanismos por los
cuales la deficiencia de vitamina C
podria afectar la vasculatura pulmo-
nar. El escorbuto clasico se manifies-
ta con anomalias éseas y afectacion
mucocutanea, atribuibles al rol de la
vitamina C en la hidroxilacion del co-
lageno en los tejidos conectivos. Sin
embargo, el papel de la disfuncion en
la resistencia vascular pulmonar aun
no esta completamente claro. El as-
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corbato también es cofactor de enzi-
mas sensoras de oxigeno y participa
en la activacion de los HIF, ademas
de poseer propiedades antioxidantes
y contribuir a la produccién de NO en
las células endoteliales.

Se postulan distintas vias posibles de
desarrollo de HP por déficit de vita-
mina C:

- La vitamina C aumenta la sintesis y
disponibilidad de NO endotelial, con
capacidad vasodilatadora.

- La vitamina C y el hierro son co-
factores esenciales para las enzimas
prolylhidroxilasas, que actiian como
sensores de oxigeno regulando la acti-
vidad de los HIF. La activacion inade-
cuada de los HIF en condiciones no hi-
poxicas podria desencadenar respues-
tas vasoconstrictoras exacerbadas, lo
que resultaria en HP.

- Diversos estudios en modelos ani-
males han sugerido que la alteracion
en la eliminacién de especies reacti-
vas del oxigeno podria estar relacio-
nada a la progresion de la HP.10-13
La vitamina C, como antioxidante,
podria ejercer un efecto protector al
neutralizar estas especies y preve-
nir la vasoconstriccion pulmonar. En
sintesis, la HP asociada al déficit de
vitamina C es, en la mayoria de los
casos, transitoria y reversible con el
diagndstico oportuno, el tratamien-
to y la suplementacién adecuada con
acido ascorbico. Este caso expone la
asociacion del escorbuto por selecti-
vidad alimentaria extrema en un pa-
ciente con TEA y el desarrollo de HP
grave que mejora con la administra-
cion de vitamina C.
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Los diez avances cientificos mas destacados de 2025

1. Edicion genética personalizada

KJ, un bebé de Filadelfia (EE.UU.), nacié con una deficien-
cia ultrarrara (CPS1) sin cura que impedia a su cuerpo pro-
cesar proteinas, acumulando amoniaco letal en su sangre.
Una terapia de edicién genética ‘hiperpersonalizada’ lle-
vada a cabo en tiempo récord ha conseguido salvarle. La
técnica utiliza una variante de CRISPR para corregir una
Unica letra defectuosa entre los 3.000 millones de pares
de bases de ADN del nifio. Los resultados, reflejados en la
sonrisa del pequeiio, son un ejemplo de lo que puede con-
seguir la medicina personalizada con edicion genética.

2. Nuevas armas contra la gonorrea

La gonorrea, una enfermedad de transmision sexual que
afecta a mas de 80 millones de personas cada afio, puede
provocar dolor y sangrado, infertilidad en hombres y mu-
jeres e incluso cegar a los recién nacidos si se infectan. La
bacteria responsable (Neisseria gonorrhoeae) ha desarro-

llado resistencia contra casi todos los antibiéticos y los que
aun funcionan estan comenzando a fallar. Por fortuna, dos
nuevos medicamentos para combatirla, los primeros en
décadas, han sido aprobados este mes por la Administra-
cién de Alimentos y Medicamentos de los Estados Unidos
(FDA): la gepotidacina y la zoliflodacina. Pueden tomarse
en forma de pastillas en lugar de ser inyectados.

3. Elpapel de las neuronas en el cancer
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Los investigadores han descubierto cdmo las neuronas
ayudan al cancer a crecer y propagarse, al proporcionarles
mitocondrias, una fuente de energia adicional. Esto abre
una nueva area de investigacién para encontrar posibles
terapias que interrumpan este proceso, frenen el avance
del cancer e incluso, si es posible, impidan la metastasis.

4. Vera C. Rubin, el ojo que todo lo ve

Este afio se completd el Observatorio Vera C. Rubin en Ce-
rro Pachon, Chile. A partir de principios de 2026, el teles-
copio barrera sin cesar los cielos con un detalle sin prece-
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dentes. En un afio, este ‘Ferrari de la astronomia’ reunira
mas datos opticos que todos los demas telescopios de la
historia y construira lentamente el mapa 3D mas detalla-
do del cosmos jamas creado. Con su sistema 6ptico inno-
vador y una camara del tamafio de un coche, el observato-
rio buscara el hipotético Planeta 9 mas alla de Neptuno,
ayudara a revelar como crecen las galaxias y estudiara la
materia oscura.

5. Caraa cara con un denisovano

Los denisovanos, una misteriosa especie humana empa-
rentada con los neandertales, fueron descubiertos en
2010 a partir del ADN hallado en una cueva de Siberia. Este
aflo, por fin, se les ha puesto cara. Investigadores han
confirmado con evidencia genética que un craneo de
146.000 afios encontrado en Harbin (China) y conocido
como el ‘Hombre dragén’ pertenecia a un denisovano de
gruesas cejas y mandibula poderosa.

6. Medalla de oro para un modelo de lenguaje

AlphaFold 2, 1a IA de Google DeepMind, gand el Nobel de
Quimica en 2024 para sus creadores por predecir la es-
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tructura de las proteinas. Este afio, los modelos de len-
guaje grandes (LLM), entrenados con billones de palabras
para generar texto, son los que han resuelto problemas
cientificos. Una version avanzada del Gemini de Deep-
Mind gan6 una medalla de oro en la Olimpiada Interna-
cional de Matematicas — la competencia de matematicas
de secundaria mas dificil del mundo —, una hazafia que
los prondsticos de 2021 predijeron que seria inalcanzable
hasta 2043. E1 GPT-5 de OpenAl también produjo avances
que habian desconcertado a los matematicos durante dé-
cadas. Otras LLM han cosechado logros en quimica y bio-
logia ahorrando a los investigadores cientos de ensayos e
incluso afios de trabajo.

7. Lamedicion precisa del muén
s ‘.‘I '

Durante afios, los fisicos pensaron que el muén, una par-
ticula subatomica, podria tener un magnetismo mas
fuerte de lo que predice el modelo estandar de la fisica,
que es la teoria que explica el universo. Sin embargo, el
experimento Muon g-2, llevado a cabo en el Fermilab
(Laboratorio Nacional Acelerador Fermi) cerca de Chica-
go, EE.UU., mostrd que no es asi. Puede parecer decepcio-
nante, pero supone un logro importante, ya que los tedri-
cos han sido capaces de calcular con precision el magne-
tismo del muén usando una nueva técnica de calculo lla-
mada teoria de la red de gauge.
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8. Elavance de los xenotrasplantes
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Los xenotrasplantes, el trasplante a humanos de 6rganos
de animales, ha dado pasos impresionantes este afio gra-
cias a cerdos genéticamente modificados para hacer que
sus tejidos sean mas seguros y menos propensos a sufrir
rechazo. Un rifidén de cerdo con 69 genes alterados fun-
cion6 durante casi 9 meses en un hombre de New Hamp-
shire, hasta que falld en octubre. Y otro rifién de cerdo con
solo seis genes modificados funcion casi tanto tiempo en
una mujer en China. Estos avances extienden el récord
anterior, de solo cuatro meses. En cada caso, los 6rganos
provenian de cerdos criados por empresas que esperan
que la xenotrasplantacién se convierta en un negocio
rentable.
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9. Energias renovables

Las energias renovables, provenientes principalmente de
laluz solar o del viento, han superado este afio por prime-
ra vez al carbén como fuente de electricidad en todo el
mundo. Este crecimiento «aparentemente imparable» se
ha producido, sobre todo, por «el imponente motor in-
dustrial» de China, que domina la produccién mundial de
células solares, turbinas edlicas y baterias de litio baratas.
Ellogro es tan esperanzador que la revista ‘Science’ lo ha
considerado el principal avance cientifico de 2025.

10. Arroz modificado frente al calor

It. i
Investlgadores en Ch1na descubrleron un gen que ayuda
a proteger el arroz del calor nocturno, que hace que ten-
ga menos rendimiento y produzca un grano de mala cali-
dad. Si se afiade a variedades comerciales, este gen podria
ayudar a proteger las cosechas a medida que el cambio
climatico calienta las noches.

Fuente: Science
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Nueva prueba mide inmunidad de bebés prematuros usando so6lo dos

gotas de sangre

Los bebés prematuros son especial-
mente vulnerables debido a que sus
6rganos auin se encuentran en desa-
rrollo, lo que puede provocar dificul-
tades para respirar, comer y regular
la temperatura corporal. Esto es espe-
cialmente cierto en el caso de los bebés
nacidos a los seis o siete meses de em-
barazo, conocidos como bebés extre-
madamente prematuros. Estos bebés
contintian esencialmente su desarrollo
fuera del ttero, por lo que enfrentan
riesgos aiin mayores. La investigacion
en esta poblacion es complicada por-
que las pruebas convencionales, como
las extracciones de sangre, pueden
poner en peligro la vida debido al su-
ministro limitado de sangre en estos
pequerios pacientes. Ahora, una nueva
metodologia, combinada con técni-
cas avanzadas que analizan multiples
marcadores moleculares, esta permi-
tiendo a los investigadores obtener
informacién valiosa sobre los sistemas
inmunolégicos de los bebés extrema-
damente prematuros de manera mas
segura. Los investigadores creen que
la exposicion temprana a infecciones
y factores ambientales desempefia un
papel crucial en la configuracion de la
funcion inmunolégica mas adelante
en la vida, aunque el impacto exacto
del nacimiento prematuro en el sis-
tema inmunoldgico atn esta bajo in-
vestigacion. En el pasado se pensaba
que el sistema inmunolégico de los
bebés no estaba completamente ma-
duro al nacer, pero la evidencia acu-
mulada sugiere que los bebés a térmi-
no nacen con sistemas inmunolégicos
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funcionales, aunque diferentes a los
de los adultos. En el caso de los bebés
prematuros, determinar si esto tam-
bién es cierto ha sido un desafio. Los
estudios del sistema inmunolégico
generalmente requieren muestras de
sangre, y los métodos de investigacion
estandar utilizan entre 10 y 50 milili-
tros de sangre. Recolectar esa canti-
dad de bebés prematuros podria ser
perjudicial, agotando su suministro
de sangre. Ahora, con solo dos gotas
de sangre, los investigadores de la Fa-
cultad de Medicina de Yale (YSM, New
Haven, CT, EUA) han demostrado que
los bebés prematuros poseen siste-
mas inmunolégicos tinicos capaces de
responder a las amenazas tanto antes
como después del nacimiento. Esta
investigacion, publicada en Science
Translational Medicine, marca un paso
clave en la comprension de los siste-
mas inmunoldgicos de los bebés ex-
tremadamente prematuros, lo cual es
vital para mejorar la atencion a este

grupo vulnerable.

En su estudio, los investigadores de
YSM combinaron un protocolo desa-
rrollado por investigadores suecos con
técnicas moleculares avanzadas, lo
que les permiti6 recopilar datos sus-
tanciales a partir de sdlo dos gotas de
sangre. En colaboracién con el equipo
NOURISH de Yale, los investigadores
recolectaron muestras de sangre de
10 bebés extremadamente prematu-
ros, de entre la primera semana y los
dos meses de edad. Luego analizaron
la expresion de proteinas y los tipos
de células en estas muestras, compa-
randolos con datos de adultos y bebés a
término. Los resultados mostraron que
los bebés prematuros tienen una gama
completa de células inmunes, similar a
las de los adultos y los bebés a término.
Estos bebés incluso tenian células Ty B
de memoria, que el sistema inmunolé-
gico utiliza para reconocer y responder
a amenazas encontradas previamente.
Este hallazgo sugiere que estos bebés
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prematuros no solo estaban reaccio-
nando a las exposiciones ambientales,
sino que también podrian haber desa-
rrollado inmunidad mientras atin es-
taban en el Gtero.

Sin embargo, el desarrollo de las cé-
lulas inmunitarias en los bebés pre-
maturos fue diferente al de los bebés
nacidos a término. Los investigadores
observaron que las vias proteinicas y
los tipos de células relacionados con
la inflamacién eran mas activos en los
bebés extremadamente prematuros,
y que esta inflamacion persistia du-
rante un periodo mas largo que en los
bebés nacidos a término. Alrededor
de la mitad de los bebés prematuros
del estudio habian estado expuestos a
una infeccion en la placenta antes del
nacimiento. Estos bebés mostraron
niveles atin mas altos de células infla-
matorias en la sangre que aquellos que
no habian estado expuestos a dicha in-
feccion. Las implicaciones a largo pla-
7o de estos hallazgos para la salud de
los bebés prematuros siguen sin estar
claras. Sibien los estudios epidemiol4-
gicos a gran escala sugieren que la ex-
posicion temprana a patégenos y otros
desencadenantes inmunitarios puede
aumentar el riesgo de enfermedades
como el asma y el sindrome del in-
testino irritable, algunas exposiciones
tempranas también parecen proteger
contra enfermedades como la diabetes.
Aunque esta pequefia cohorte ain no
ha proporcionado suficientes datos
para establecer vinculos definitivos,
los investigadores esperan arrojar mas
luz sobre estas posibles conexiones.
El equipo ahora ha ampliado su estu-
dio para incluir a unos 250 bebés pre-
maturos y esta reclutando a un grupo
comparable de bebés nacidos a térmi-
no para una observacion a largo plazo,
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con planes de seguir a estos bebés du-
rante al menos un afo. También estan
comenzando a recolectar muestras
adicionales, incluidas heces, piel y fro-
tis nasales, para explorar mas a fondo
el desarrollo del sistema inmunolégico
en la vida temprana. Los investigado-
res siguen siendo optimistas sobre sus
hallazgos y tranquilizan a los padres
diciendo que incluso los bebés prema-
turos tienen la capacidad de combatir
infecciones y desarrollar inmunidad a

27

pesar de llegar temprano al mundo.
“Cuanto mas prematuro es un bebé,
mas complicaciones hay”, dijo Liza
Konnikova, MD, PhD, profesora ad-
junta de pediatria, inmunobiologia y
ciencias reproductivas en YSM y au-
tora principal del estudio. “Nuestro
objetivo es determinar cuanto duran
los efectos de la exposicién temprana
y si modifican el riesgo de una forma
uotra”.

Fuente: LabMedica

CUMPLEANOS

Estimado Socia/o: La familia bioquimica de nuestro Centro de Distrito
I, les hace llegar un cordial saludo y los mejores augurios de felicidad

ABRIL

04 — STOICHEVICH MARTAE.
05 — GROSSI OMAR D.

06 — SPEZIALE NATALIA L

07 — BELTRAMONE ROSANA L.
07 — DE LA CRUZ RIZ JUAN C.
11 — ETCHEVERRY GRACIELA S.
11 — MORENO RiOS ORFELIA
13 — PERUZZETTO CARLOS A.
13 — ITURRIA CLAUDIAF.

14 — CLAVER SANTIGO P.

16 — HENEN JAIME A.

17 — FREZZINI PASCUAL O.

17 — PROSPITTI ANABELA

18 — SORGENTINI MONICA B.
18 — MESTRONI SILVANA C.
18 — AMICHETTI SILVANA S.
19 — MITI SILVINA J.

20 — PONZIO JUAN J.

2/, — NEGRI OSCAR G.

25 — BARBERO JULIO H.

25 — SCAGLIA JAVIER

27 — GIORELLO DANIEL A.

27 — GONZALEZ MARIA D.

MAYO

01 — ODERIZ NICOLASF.

02 — ZAGAGLIA BEATRIZ

04 — AGUIRRE ANA

05 — BRUNO JORGE J.

05 — CESARONI ISABEL 1.

05 — DIAZ LORENA C.

06 — BARRERA LASTA MARITZA A.
07 — CARASI PAULA

08 — DI LORENZO CECILIA

10 — MALCHANSKY RUBEN D.
11 —ALVAREZ OMAR H.

11 — COSTAS MARIAE.

13 — RAMOS GRACIELA S.

21 — ARRIETA MARCOS A.

22 — CORALLINI LORENAR.
28 — PANNESE LUCAS

31 — PAYO VIDAL MARJAR.

31 — VOGLINO LILIANA G.
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