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EDITORIAL 

UN DIAMANTE PARA LA SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA 

La S.A.P. cumple sus bodas de diamante. 
Setenta y cinco años en la vida de una persona es 

toda una existencia, pero en una institución puede 
ser tan solo una etapa. Una etapa que tiene principio 
y fin en sí misma. 

Cuando el 20 de octubre de 1911 un grupo de 
médicos de niños fundaron la S.A.P., la Pediatría era 
una disciplina médica que comenzaba a perfilarse en 
la medida que la ciencia iba comprendiendo o descu-
briendo que el niño no es un hombre chiquito. sino 
un ser en crecimiento y desarrollo con característi-
cas propias. Tal es así, que el primitivo pediatra fue 
incorporando a su haber conocimientos de otros as-
pectos de la vida del hombre en desarrollo y de su 
patología. 

Los avances de las ciencias médicas y paramédi-
cas —porque el pediatra también supo de la necesi-
dad de la vinculación con otras ciencias— hicieron 
de él un perinatólogo, un puericultor, un internista, 
un médico de adolescentes, un cirujano de niños, un 
psiquiatra infantil o un sanitarista. 

En 75 años, las investigaciones básica, clínica y 
de laboratorio y los adelantos tecnológicos lograron 
sorprendentes progresos en la atención del niño en-
fermo y en la prevención de la enfermedad. 

Pero pareciera que al cabo de ellas, todas estas 
partes del "rompecabezas" están desarticuladas. 
Atención primaria, trabajo en equipo, tecnología 
apropiada, cirugía, psicología, medicina social, pe-
diatría legal, deontología, son todos ingredientes 
que están ahí, dispersos en la mesa para que los to-
memos, les pongamos un corazón y los hagamos fun-
cionar armónicamente de acuerdo a las necesidades. 
conformes a una realidad, sin menoscabar unas por 
otras. 

La Sociedad Argentina de Pediatría como parte 
integrante de la sociedad argentina, no escapa a sus 
cambios, más aún, puede y debe ser factor de cam-
bio dentro de la comunidad. 

Ese cambio lo efectúa de dos maneras. 
Por un lado, a través de sus asociados, brindándo- 

les congresos. seminarios, actualizaciones, cursos, 
simposios, publicaciones, etc.. cualquiera sea el lugar 
de la República que habiten. Por otro, evaluando el 
acontecer pediátrico oficial, privado o de la seguri-
dad social y acercando a los gobernantes sus mnquie-
u des. 

Hoy más que nunca se necesita el diálogo, la par-
ticipación y conlunicacion permanentes y además, la 
constancia y fuerzas necesarias para conocer y hacer 
conocer, para aprender y enseñar, informar, evaluar 
y corregir si fuera necesario. Esa relación debe exis-
tir entre nosotros pediatras, pero también con las 
a utoridades encargadas de administrar eficazmente 
dichos conocimientos y tareas. 

En una palabra, la comunicación y la participa-
ción en la acción son indispensables para poner en 
marcha en forma coherente y racional toda esa rica 
teoría almacenada por años. 

Este es el desafío que la S.A.P. tiene al cabo de 
75 años de existencia que rememoraremos en los 
eventos fundamentales que se organizarán con moti-
vo de estas Bodas de Diamante: en septiembre el 
XXVII Congreso Nacional de Pediatría en Córdoba: 
en octubre, la Semana de la Pediatría en todas las re-
giones, filiales e instituciones que atienden niños y 
finalmente entre el 10 y el 14 de noviembre el semni-
nario sobre "El niño, la educación y los medios de 
comunicación masiva", que como adhesión patroci-
miará en el Centro Cultural General San Martín, el 
Centro Internacional de la Infancia con sede en Pa-
rís, con la colaboración de destacados profesionales 
de América latina y Europa. 

La S.A.P., en su nuevo ciclo deberá mantener en 
hiesto el legado de sus antecesores con todo lo que 
de perdurable tiene, porque es la base firme donde 
se apoya nuestra pediatría, ese diamante indestructi-
ble que además debemos facetar y pulir para que bri-
lle en los hechos cada día, para actualizarlo y cum-
plir así la parte que nos corresponde de la moderni-
zación del país. 

Teodoro F. Puga 
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REGLAMENTO DE PUBLICACIONES 

ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA publica 
trabajos de Medicina Infantil, clínicos o experimentales, 
destinados a todos los niveles de lectores pediátricos. Los 
artículos podrán ser: originales, de actualización, comunica-
ciones breves o de educación, tanto nacionales como ex-
tranjeros (colaboraciones internacionales por invitación). 
Los trabajos argentinos deberán ser inéditos, pudiendo ha-
hsc publicado tan solo como resúmenes. 

Todos los trabajos se presentarán dactilografiados 
por triplicado, a doble eacio, en hojas de formato oficio, 
con doble margen de 3 cm. 

Trabajos originales: deberán mantener el siguiente 
ordenamiento: 

1) Página inicial incluirá el título del trabajo, apellido 
e iniciales del nombre(es) del autor(es) en orden 
correlativo y con un asterisco que permita indivi-
dualizar al pie la Institución donde se ha efectuado 
el trabajo y la dirección del autor principal o de 
aquel a quien deberá dirigirte la correspondencia. 

2) Resúmenes: en español e inglés con las palabras 
claves. 

3) Texto: no deberá exceder de 10 hojas escritas 
a máquina a doble espacio de un solo lado y será 
redactado de acuerdo con la siguiente secuencia: 
Introducción, Material y métodos, Resultados 
y Discusión. 

4) Agradecimientos. 
5) Bibliografía. 
6) Figuras, cuadros, tablas y fotos correspondiente-

mente numerados. 
Se aceptará un máximo de 7 figuras o cuadros 
y 3 fotos. 

Los resumenes acompañarán al trabajo por sepa-
rado y no deberán exceder las 250 palabras. Al pie de 
cada resumen deberán figurar las palabras clave, 5 como 
máximo. Con el resúmen en inglés incluir también el título 
del trabajo traducido. 

Agradecimiento: cuando se lo considere necesario 
y en relación a personas o instituciones, deberá guardar 
un estilo sobrio. 

Bibliografía: deberá contener únicamente las citas 
del texto e irán numeradas correlativamente de acuerdo con 
su orden de aparición en aquél. Figurarán los apellidos 
y las iniciales de los nombres de todos los autores, sin 
puntos, separados unos de otros por comas. Si son más 
de seis, indicar los tres primeros y agregar ("y col"); la 
lista de autores finalizará con dos puntos(:). A continuación 
se escribirá el título completo del trabajo, separado por 
un punto (.) del nombre abreviado según el Index Medicus 
de la Revista en el que se encuentra publicado el trabajo 
y año de aparición de aquélla, seguido por punto y coma (;). 
Volumen en números arábigos seguido por dos puntos(:) 
y números de la página inicial y final, separados por un 
guidn (--). Tratándose de libros la secuencia será: Apellido 
e inicial(es) de los nombres de los autores (no utilizar 
puntos en las abreviaturas y separar uno del otro por 
coma), dos puntos (:). Título del libro, punto (.). Número 
de la edición si no es la primera y ciudad en la que fue 
publicado (si se menciona más de una, colocar la primera), 
dos puntos (:). Nombre de la editorial, coma (,). Año 
de la publicación, dos puntos (:); Número del Volumen 
(si hay más de uno) precedido de la abreviatura "vol", dos 
puntos (:); Número de las páginas inicial y final separadas 
por un guidn, si la cita se refiere en forma particular a 
una sección o capítulo del libro. 

Material gráfico: los cuadros y figuras (dibujos y 
fotografías) irañ numerados correlativamente y se realizaran 
en hojas por separado y podrán llevar un título. Los núme-
ros, símbolos y siglas serán claros y concisos. Con las fotos  

correspondientes a pacientes se tomarán las medidas nece-
sarias a fin de que no puedan ser identificados. Las fotos 
de observaciones microscópicas llevarán el número de la 
ampliación efectuada. Si se utilizan cuadros o figuras de 
otros autores, publicados o no, deberá adjuntarte el permiso 
de reproducción correspondiente. Las leyendas o texto 
de las figuras se escribirán en hoja separada, con la nume-
ración correlativa. 

Abreviaturas o siglas: se permitirán únicamente las 
aceptadas universalniente y se indicarán entre paréntesis, 
cuando aparezca por primera ver la palabra que se empleará 
en forma abreviada. Su número no será superior a diez. 

Los autores interesados en la impresión de separatas, 
deberán anunciarlo al remitir sus trabajos especificando 
la cantidad requerida. El costo de aquéllas queda a cargo 
del solicitante, comunicándoscle por nota de la Dirección. 

Trabajos de actualización: estarán ordenados de la 
misma forma que la mencionada para los trabajos originales, 
introduciendo alguna modificación en lo referente al "tex-
to", donde se mantendrá, no obstante, la introducción 
y discusión. El texto tendrá una extensión máxima de lO 
páginas y la bibliografía deberá ser lo más completa según 
las necesidades de cada tema. 

Comunicaciones breves: tendrán una extensión 
máxima de 3 hojas de texto escritas a máquina doble espa-
cio, con 2 ilustraciones (tablas o cuadros o fotos). Los resú-
menes (castellano e inglés) no deberán exceder las 50 pala-
bras cada uno. La bibliografía tendrá un número no mayor 
de 10 citas, II texto debe prcpararse con una breve intro-
ducción, presentación del caso o !os casos y discusión o co-
mentario. 

I.os trabajos sobre Educación Continua tendrán 
una página inicial, introducción, objetivos, desarrollo 
del tema y bibliografía no superior a lO Citas. 

Cartas al editor: estarán referidas a los artículos pu-
blicados o a cualquier otro tópico de interés, incluyendo su-
gerencias y críticas. 

Deben prepararse de la misma forma que los trabajos, 
procurando que no tengan una extensión mayor de 2 hojas 
escritas a máquina doble espacio. Es necesario que tengan 
un título y debe enviarse un duplicado. Pueden incluirse 
hasta un máximo de 5 citas bibliográficas. 

Las colaboraciones internacionales —por invitación 
serán del tipo conferencias, trabajos originales, de investi-
gación o de actualización. 

Todas las restantes publicaciones (normatizaciones, 
pediatría histórica, pediatría práctica, etc.) solicitadas 
por invitación, tendrán la extensión que la Dirección 
establecerá en cada caso. 

l.a Dirección de Publicaciones se reserva el derecho 
de rio publicar trabajos que no se ajusten estrictan:ente 
al Reglar'iento señalado o que no posean el nivel de calidad 
mínimo exigible acorde con la jerarquía de la Publicación. 
En estos casos, le serán devueltos al autor con las respec-
tivas observaciones y recomendaciones. Asimismo en los 
casos en que, por razones de diagramación o espacio, 
lo estime conveniente, los artículos podrán ser publicados 
en forma de resúmenes, previa autorización de sus autores. 

La responsabilidad por el contenido, afirmaciones 
y autoría de los trabajos corresponde exclusivamente a los 
autores. La Revista no se responsabiliza tampoco por la 
pérdida del material enviado. No se devuelven los originales 
una vez publicados. 

Los trabajos, comentarios y cartas deben dirigirte al 
Director de Publicaciones de la Sociedad Argentina de Pe-
diatría, Coronel Diaz 1971, 1425 Buenos Aires, Argentina. 

Actualizado en Julio 198 
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ARTICULOS ORIGINALES 

CONSIDERACIONES NUTRICIONALES EN NIÑOS 
CON CARDIOPATIA CONGEN ITA SEVERA 

Dr. Enrique O. Abeyá Gilardón* 

RESUMEN 
La evolución, pronóstico y complicaciones de las mal-

fonnaciones cardiacas congénitas dependen de la severidad 
de la anomalía anatómica y de Las intercurrencias que se pro-
dl4zcan durante su evolución. Es frecuente encontrar, sobre 
todo en las anomalías severas, compromiso del estado nutri-
cional. El momento qui,rórgico óptimo se encuentra supedi-
tado en ocasiones, a lograr un peso adecuado para afrontar 
la cirugía cardiovascular con el menor riesgo, La nutrición 
clínica contribuye en este sentido a adelantar el momento 
para la intervención. 

El objetivo de este estudio es analizar la situación meta-
hólíca y nutricional de los niños con cardiopatías congéni-
(nterndos en la Unidad 1 del ifospital de Niños Ricardo 
Guttérre2 y efectuar las correcciones dieto terápicas necesa-
rias para me/orar su estado nutricional. 

Se determiná gasto energético basal (GEB) por calorime-
tría indirecta en 6 niños con cardiopatías congénitas y 6 
controles que se encontraban internados por otra patología, 
El GES fue de 82 ± 3 Kcal en las cardiopatías y 85 ± kcal 
en los controles. Se demostró una correlación significativa 
entre el déficit de peso y el GEB que motivó la discusión de 
las pautas alimentarias adecuadas a estos pacientes sobre La 
base de las siguientes premisas Aumentar la densidad ener-
gética, disminuir la malabsorción de nutrientes, asegurar ba-
lance hídrico, disminuir la carga potencial de solutos y pro-
veer suplementación vitamínica y mineral. 
(Arch, Arg. Pediatr., 1986; 84; 59-68). Cardiopatía 
congénita - Evaluación riutricional - gasto energéti-
co basal. 

Las malformaciones cadi'acas tienen una preva-
lencia entre el 8 y  e] 10% de nacimientos' 2 3, Esta 
prevalencia no varía sustancialmente entre diferen-
tes países3  - Ultimamente se ha informado una ma- 
yor preva]encia de malformaciones cardíacas en hi-
jos de padres con malfo(rnaciones operadas y recii-
perados; esto se debería a una mayor sobrevida de 
los pacientes con malformaciones severas e implica-
ri'a 111a asociación genética 4  - 

Estas malformaciones contribuyen a ]a mitad de 
las muertes causadas por malformaciones en el primer 
año de vida, aunque constituyen e] 12% de todas las 
malformaciones 5  - No todas las malformaciones car-
díacas son detectadas en e] nacimiento. En una serie 
importante de pacientes han sido detectadas en el 
primer mes, el 36% de las malformaciones y el 63% 
durante el primer año. Estas malformaciones detec-
tadas han sido: 16-24% defectos del tabique ventri-
cular; 6-1 3% ductus arterioso persistente; 9% defec- 

SUMMARY 

The ou tcome, prognosis and complications of congenital 
cardiac defects depend upon the severity of anatomicalab-
normality and the suhsequent episodes of illness. The severe 
congenital disorders often present a compromised nutritio-
nal status, The appropiate timing for surgery is o/ten deter-
mined hy an adequate hody wright, which decreases the 
risks of cardiovascular in rerven tions. Nutritional .rupport 
contributes to anticipate the time of surgical conection. 

This study is aimed to assess the nutritional and vnetabo-
lic status of infants  suffering congenital heart diseases, ad-
mitted to the Unidad 1 of the Hospital de Niños Ricardo 
Gutiérrez. 

Basal metabolic expenditure was determined by indirect 
calorimetry in six infants,  with severe congenital heart di-
sease and (a six control infants, admitted by other illnesses. 
Basal metabolie expenditure (or BMR) was 82 ± 3 kcal ja 
me ex perimen tal group, compared lo 85 Kcal ja the control 
group. A significant  correlation was found between the bo-
dy weight deficit and the BMR. Adequate dietetic manage-
ment must take into consideration the following sta temen ts: 
increase Ihe energy density, decrease nutrient malabsorp-
tion, reach water balance, decrease the solute load, and pro-
vide the supp1enenrs of minerals and vitamins. 

(Arch. Arg. Pediatr., 1986; 84; 59-68). Congenital 
cardiac defects - Nutritional valuation - Basal meta-
bolic expedidure 

to del tabique auricular; 7-8% coartación de aorta; 
6-13% estenosis pulmonar: 6-1 6%tetralogía de Ea]lot: 
26-45% todas las restantes' 6 7 8 

La evolución, pronóstico y comp]icaciones del ni-
ño con malformación cardíaca congénita dependen 
del tipo y características de ésta. Desde un punto de 
vista nutriciona] es úti] considerar a los defectos car-
d,'acos en función del gasto energético adicional que 
ellos significan, del balance hídrico del niño, de la 
capacidad de alimentación, de la absorción intestinal 
y de la situación nutricional general. 

En grandes series de pacientes se ha observado 
que 45% a 50% de los portadores de defectos car- 
diovascu]ares congénitos presentan retraso pondoes-
tatural severo8 9 10 11 12 13 

El retraso pondoestatural cuando está presente 
desde el nacimiento se debe a causas generalmente 
genéticas aunque a veces también a enfermedades vi-
ra]es del primer trimestre luego de la concepción. El 

*Uflidad 1 - Hospital de Niños "Ricardo Gutiérrez". CESNI: Montevideo 9795 0  piso (1019) Capital. 



60; Dr. E O Aheyd Gilardón. Consideraciones nutricionales, 

ejemplo característico es la enfermedad rubéola con-
génita. Si, en cambio, el retraso pondoestatural se 
produce luego del nacimiento se debe básicarnene a 
una alteración hemodinámica severa. Ambas circuns-
tancias pueden ocurrir simultáneamente y entonces 
el retraso pondoestatural será mayorS 9 12 14 

No está muy claro aún cuál es la etiología de la 
malformación congénita pero se sabe que está rela-
cionada con factores teratogénicos (virus, niedica-
melitos, radiación y tóxicos ambientales) y anorma-
lidades cromosómicas autosómicas (trisomías y dele-
ciones). 

Los defectos que produce un "shunt" de derecha 
a izquierda son los que más se asocian con desnutri-
ción, La alteración hemodinámica produce hipoxe-
mia y da como resultado una cianosis generalizada, 
incremento de la viscosidad sanguínea por aumento 
del hematócrito. La causa de la desnutrición está aso-
ciada con la alteración heniodinámica a tal extremo 
que una vez reparada quirúrgicamente la recupera-
ción del peso y de la estatura es espectacular'6 17 18 

El mayor efecto negativo en el crecimiento se ob-
serva cii la transposición de los grandes vasos, y cuan-
do a la persistencia del ductus arterioso y al defecto 
del tabique ventricular se agrega insuficiencia cardía-
ca congestiva. También hay retraso importante del 
crecimiento en la tetralogía de Faliot, en el ductus 
arterioso persistente y en los defectos del tabique 
ventricular sin insuficiencia cardíaca. Finalmente el 
crecimiento es menos afectado por la estenosis pul-
moiiar, la estenosis aórtica y la coartación de aorta. El 
adelanto en la técnica de la cirugía cardiovascular ha 
permit ido realizar intervenciones a edades más tem-
pranas y en esos niños se ha observado una mejor re-
cuperación de la estatura adulta final. Por lo regular 
se requiere de 6 a 18 meses luego de la intervención 
para observar la recuperación de la estatura'7 19 

20 En general, cuanto más cercana es la reparación 
del defecto al momento de la pubertad. la  posibili-
dad de recuperar una adecuada estatura adulta es 
más improbable5 1 2 16 17 1 9, Sin embargo, hay o-
tros factores que pueden influir en el estado nutri-
cional y permanecer sin modificarse luego de la ope-
ración. Esto es particularmente válido sobre todo en 
las trisomías y las deleciones, y en la desnutrición 
primaria 

Si bien en la cardiología del adulto es rara la exis-
fenIcia de desnutrición (caquexia cardíaca) 2 ' - en el 
niño se presenta la desnutrición de una manera más 
recurrente y conflictiva debido a que el niño tiene 
mayores requerimientos energéticos por unidad de 
peso que el adulto y necesidades extras para creci-
miento que éste no tiene. 

Existe una controversia casi diaria entre los clíni 
cos y los cardiocirujanos sobre el momento adecua-
do de la intervención quirúrgica. Los cardiocirujanos 
no deciden operar hasta que el niño alcance un peso 
adecuado por las dificultades técnicas y riesgo de 
operar a niños muy pequeños. Por otra parte, los 
clínicos deseamos que los pacientes sean operados 
cuando se ha decidido la necesidad de la interven- 

ción para evitar los riesgos de una larga enfermedad 
con alteración hemodinámica severa. Una complica-
ción muy frecuente en estos niños es la desnutrición 
secundaria. 

El tiempo promedio de hospitalización en el pri-
mer año es de 23 días sin considerar las internacio-
nes por complicaciones extracardíacas. Asimismo, 
estos niños presentan un mayor tiempo de interna-
ción por Otras afecciones que la población general 
de niños sin cardiopatía congénita. Esto se debe a la 
posición desventajosa en que los coloca su malfor-
mación, en especial para complicaciones infeccio-
sas y nutricionales 22  

En estas circunstancias la nutrición clínica pueue 
contribuir satisfactoriamente al dilema "peso VS, 

tiempo". Es sorprendente que este aspecto no haya 
sido encarado más ampliamente en nuestro medio. 

Pocas son las situaciones médicas en las que aún 
no haya incursionado la nutrición clínica teniendo 
tanto para ofrecer como parte del equipo de salud, 
como ocurre con el manejo ambulatorio y de inter-
nación de niños con defectos severos de la anatomía 
y fisiología cardiovascular. 

Sobre las bases de los antecedentes menciona 
dos, el objetivo del presente trabajo es analizar la 
Situación metabólica y nutricional de niños con car-
diopatia congénita severa internados en la Unidad 1 
del Hospital de Niños Dr. Ricardo Gutiérrez y a la 
luz de los resultados obtenidos realizar las considera-
ciones clínicas y dietoterápicas necesarias para con-
tribuir a mejorar su estado nutricional y facilitar una 
temprana intervención quirúrgica reparadora. 

MATERIAL Y METODOS 
Gasto energético bail 

En una primera etapa del trabajo se le midió a ca-
da niño su gasto energético basal (GEB). Habitual-
mente los niños con alteraciones hemodinámicas se-
veras no realizan actividad física, permaneciendo 
postrados la mayor parte del día. Esto es particular-
mente válido en niños hospitalizados. 

La medición del GEB se realizó mediante un sis-
tema abierto basado en el principio de Fick23 24 25 
26 (véase diagrama). 

El gasto energético puede ser medido directamen-
te mediante el registro de la producción de calor (ca-
lorimetría directa) o por la medición del oxígeno 
consumido y del dióxido de carbono producido por 
el metabolismo (calorimetría indirecta) 27 . 

La relación entre producción de dióxido de car -
bono y consumo de oxígeno (cociente respiratorio) 
permite definir el equivalente calórico del oxígeno 
utilizado, para lo cual en condiciones ideales se asu-
me que el dióxido de carbono medido corresponde a 
la metabolización energética que se pretende medir 
de acuerdo con la siguiente equivalencia: 

CR KcaI/10 3  

0,72 
0,74 

4,702 
4,737 
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CR 	 Kcal/10 2  

0,76 4,751 
0,78 4,776 
0,80 4.801 
0.82 4,825 
0.84 4.850 
0.86 4.875 
0,88 4.889 
0,90 924 

0.92 4,948 
0.94 4,973 
0.96 4,998 
0.98 5,022 
1,00 5.047 

El consumo de oxígeno (V0 2  ) se midió teniendo 
en cuenta el flujo de aire a través del sistema (0), la 
concentración de oxígeno en aire ambiente (Ei0 2 a) 
y la concentración de oxigeno en la mezcla de aire 
espirado y ambiental (Fi0 2  ni). Debido a que los vo-
lúmenes de los gases varían con la presión atmosféri-
ca y la temperatura ambiental, las mediciones fue-
ron corregidas a condiciones estándares (760 tnmllg 
y 21 grados) (STPD) 28 . 

= Q x ( i0 a-Fi0 2  m) x STPL) 

La medición de la producción de dióxido de car-
bono (VCO2 ) se realizó aplicando el mismo princi-
pio anterior y de acuerdo con la siguiente fórmula; 

VCO2  =Q x FiCO2 m x STPD 

La concentración de dióxido de carbono en el ai-
re ambiental es prácticamente despreciable por sel 
bajisima, motivo por el que no fue incorporada a la 
fórmula anterior. 

La concentración de oxígeno se midió con un 
oxímetro paramagnético 29  Taylor Servoincx DA 250 
estandarizado con varias concentraciones conocidas 
de oxígeno dentro (tel rango de concentraciones es-
peradas. La respuesta dentro de este rango es lineal, 
lográndose lecturas precisas al décimo de mililitro 
mediante un amplificador digital. 

La concentración de dióx ido de carbono se midió 
con un inicrogasómetro de Seholander 3°  y los gases 
fueron transportados mediante una bureta de Ban-
croft con sello de mercurio, realizándose las lecturas 
dentro de media hora de obtenida. 

La medición del flujo fue estandarizada contra 
un gasómetro de campana de Tissot con precisión de 
1 ml y un cronómetro Omega digital con precisión 
al décimo de segundo. 

Esta metodología fue validada mediante la medi-
ción del equivalente calórico de la combustión de 
una cantidad conocida de etanol puro. La misma 
mostró una confiabilidad respecto de la estimación 
teórica siempre superior al 95%.. Mensualmente se 
realizó la estandarización 3 ' del sistema no observ-án- 

dose variaciones a lo largo del trabajo. 
Para asegurar una mezcla homogénea de los gases 

espirados y evitar variaciones debidas al ciclo respi-
ratorio, entre el niño y el sistema se interpuso un 
tambor mezclador de gases de acrílico con volumen 
dos veces superior al volumen corriente. 

Las mediciones fueron realizadas en horas de la 
madrugada durante el sueño espontáneo y tranquilo 
del iiiño. Para captar el aire espirado fue colocada 
sobre la cabeza del niño una carcaza de acrílico lo-
grándose en su interior una presión de aire ligera-
mente inferior a la atrnosrérica. Este gradiente ase-
guró la captación de la totalidad del aire espirado. El 
flujo del sistema fue adecuado al volumen corriente 
del niño para; asegurar gradiente de presión entre 
ambiente e interior de la carcaza, evitar acumulación 
de dióxido de carbono dentro de la carcaza y lograr 
concentración de oxígeno y dióxido de carbono en 
el aire de mezcla dentro de los rangos de máxima 
sensibilidad y lectura lineal de los instrumentos. 

Las mediciones fueron realizadas en 3 días conse-
cutivos, tomándose los valores promedios. l.is  lectu-
ras obtenidas con el niño en movimiento o despierto 
fueron desestimadas. 

Gasto energético postpraridial 

Existe bastante evidencia que demuestra que el 
incremento postprand ial del consumo de oxígeno se' 
relaciona con la síntesis de tejido y con la velocidad 
de recuperación nutricional 32  . Por tal motivo tan,. 
hién se midió el gasto energético luego de que los ni-
ños fueran alimentados y hubieran logrado un sueño 
estable. Esta medición se realizó durante las 2 horas 
inmediatas posteriores a la ingesta y a intervalos de 
15 minutos, 

RESULTADOS 

Se estudiaron 6 niños con defectos cardiovascula-
res severos Y completos (grupo experimental). Todos 
estos niños habían sido derivados por la complejidad 
de su cardiopatía congénita a cuyo diagnóstico se 
arrihó por medio de la valoración clínica, radiográfi-
ca, cateterismo y ecocardiografía hidimensional rea-
lizada por la Unidad de Cardiología del hospital. La 
derivación se efectuó con el niño en insuficiencia 
cardíaca, la que fue compensada durante la interna-
ción y en esas condiciones se realizaron las medicio-
nes de gasto energético. Todos los niños presentaban 
un estado nutricional deficiente caracterizado por 
un peso para la talla inferior al porcentilo 533. 

Para comparar se incluyen en este trabajo los re-
sultados de estudios similares realizados en niños 
con desnutrición, que no presentaban cardiopatía 
congénita y que estuvieron internados durante el 
mismo período en el hospital (grupo control). 

El estado nuiricional fue medido en todos los ni-
ños mediante el peso y la longitud corporal. El espe-
sor del pliege subcutáneo fue muy bajo en todos los 
niños y no mostró diferencias entre éstos. por lo que 
no se lo usó como estimador de composición corpo-
ral34. 
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Oxímetro paramagnético 
Taylor Servomex OA 250 

Absorbente del 
vapor de agua 

(sificagel) 

Goma corrugada 
(móvil) 

Carcaza 

Pera de goma 	\ 	 Bomba de gases 
RotroflMRPU-K4 

Llave "hy pass" --- 

MeLelador de 
gases J 

gradiente de presión 

Esquema del sistema portátil para medir consumo de oxígeno (calorimetría indirecta con flujo abierto). 

El gasto energético basal de los niños cori cardio-
pat la fue de 82 Kcal!kg con un desvio estándar de 3 
Kcal/kg y el del grupo de niños sin cardiopatía- fue 
de 85 Kcal'kg cori un desvio estándar de 5 Kcal/kg. 
El gasto energético basal tiene una estrecha relación 
con el peso actual en ambos grupos de niños, coii 
pendientes ligeramente diferentes pero sin significa-
ción estadística. 

La correlación de la regresión lineal del gasto 
eflcrgéticc) basal en función del déficit de peso es al-
tamente significativa en ambos grupos y las pendien-
les son similares. 

Niños con cardiopatía GEI3 (Kcal/kg) =60 + 0.93 
déficit de peso. 

Niños sin cardiopatía GEB (Kcal/kg) =58 +0,83 
déficit de peso. 
El incremento postprandial es similar en ambos 

grupos de niños, siendo mayor en los niños que te-
nían ganancia de peso respecto de aquellos con peso 
estacionario. Cuando hubo incremento éste fue má-
ximo entre los 45 y 75 minutos postprandiales. Ya a 
los 120 minutos se encontraba nuevamente en valo-
res basales. 

La ingesta energética de los niños con cardiopatía 
fue similar a su gasto energético basal. Hay 2 niños 
(FM y DV) que tienen ganancia de peso y son aque-
llos en quienes la medición de su ingesta energética 
fue una suhestimación de la verdadera. 
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Figura 1: Gasto energético basal y peso actual. 
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Figura 2: Gasto energetico basal (Keal:kg) con relación al déficit de peso. 

Por otra parte, los niños sin cardiopatía tuvieron 
ingestas energéticas que superaron el gasto energéti- 
co basal y todos estos presentaban ganancia de peso. 

La relación entre GFB y peso es similar en los 

grupos con y sin cardiopatía (véase figura 1). Esta 
relación es mayor aun si se considera exclusivamente 
el déficit de peso (véase figura 2). No puede demos-
trarse un mayor gasto energético en los niños del 
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(e) Grupo experimental con peso estacionario. 

Figura 3. Gasto energético postprandial como porcentaje del gasto energético basal 
(Media aritmética y error estándar). 
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grupo con cardiopatía que en los Otros (82 y = 85 
Kcal/ke). La actividad cardíaca de los niños con car -
diopat ía no fue lo sutcicntcmente importante como 
para ser detectada mediante esta metodología. Esto 
se debe a que estos niños presentaban insuficiencia 
cardíaca nioderada en ellos el GLI3 no es significati-
vamenie mayor que en los normales 35  

Es llamativa,por otra parte, la mayor ingesta ener-
géhica de los niños del grupo sin cardiopatía. Esta in-
gesta les permitió una velocidad de crecimiento que, 
si bien es baja, fue mayor que en el grupo de niños 
con cardiopatía. La ingesta de energía de los niños 
de este grupo solamente alcanzó a cubrir el GF.B, y 

como lógica consecuencia estos niños presentaron 
peso estacionario. 

Llaman la atención los incrementos postprandia-
les altos en relación con 1-a ganancia de peso. Lii ni-
ños de edad similar durante el período de rápido cre-
cimiento de la recuperacian nutricional, se observa 
1% de incremento por cada gramo de aumento por 
kilo de peso y por día 36 . En los niños con ganancia 
de peso c1ue iniciaban sta proceso de recuperación 
nutriciorial, encontramos un 1,6% de incremento 
por cada gramo por kilo de ganancia de peso. De ser 
estas diferencias reales estarían indicando un mayor 
costo de crecimiento en nuestros niños respecto de 
los otros. Esto podría deberse a que nuestros niños 
iniciaban su recuperación y no habían alcanzado 
aún el acmé del crecimiento compensatorio. 

De estos datos sugió como evidente que no se 
conseguiría un crecimiento adecuado hasta tanto no 
se lograra suministrar al niño las caloría necesarias 
para ello. 

RECOMENDACIONES DIETOTERAPICAS 

Estos resultados nos permitieron redefinir la ah-
mentacion de estos niños teniendo en cuenta las si-
guientes premisas: 

1) Aumentar la densidad energética de la ingesta 
hasta lograr lOO 1< cal/dl. 

2) Disminuir la malabsorción de nutriente.s. 
3) Asegurar el balance hídrico. 
4) Disminuir la carga potencial de solutos. 
5) Suplemcntación de la dieta con vitaminas y 

minerales. 
6) Apoyo emocional a la familia. 

Aumentar la densidad energética 

Los niños con defectos cardiovasculares presen-
tan dificultad para alimentarse por el esfuerzo de la 
succión y deglución, por la disminución de la excur-
sión diafragnrática cuando se ocupa el estómago y 
por la taquipnea que entorpece la succión. ha sido 
demostrado que una alimentación forzada (sonda 
nasogástrica) puede promover una ganancia de peso 
satisfactoria 37 . Todas cstas circunstancias obligan a 
disminuir en lo posible el volumen de la ingesta. Por 
otra parte, y sumrmndose a lo anterior, estos niños 
con defectos severos suelen tener una menor absor-
ción intestinal. especialnierite si se encuentran en iii-
suficiencia cardíaca aunque ésta se halle compensa-
da 38 . Si existe insuficiencia cardíaca, el niño tiene  

un mayor gasto energético que si no la tuviera y estc 
aumeirto puede ser de hasta el 25% 14 35 •  

Es así que será necesario recurrir a fórmulas de 
mayor densidad energética que las habituales para, 
de esta manera, alcanzar ingestas adecuadas. Las fór-
mulas habituales tienen de 67 a 70 Kcal/dl y COfl SU 

uso se loerará satisfacer las necesidades de ingesta ile 
energía cori un menor volumen de ingesta. Fomon y 
col. 39  han demostrado que niños normales de 14 a 
120 días de edad con ingestas de 133 Kcal/dl regu-
lan el volumen de ingesta adecuadamente y mantie-
neir un crecimiento igual al de niños con ingestas de 
67 Keal,/kg. La densidad energética de las fórmulas 
disponibles se puede aumentar con el agregado de 
bid ratos de carbono (disacáridos) y/o grasas. Densi-
dades superiores a las 100 Kcal/kg deben evitarse y, 
de lo contrario, requieren tic un manejo con extre-
ma cautela. preferentemente con internación deb ido 
al riesgo de balance hídrico negativo. Los niños con 
defectos cardiovasculares severos tienen pérdidas fu'-
dricas por piel y pulmones superiores a las de niños 
normales38  

La contribución de las proteínas al total de ener-
gía (P%) disminuye si se aumenta la densidad ener-
gética con el agregado de hidratos de carbono o gra-
sas. Esta disminución no es recomendable que sea 
inferior a un P% = 7.5 pues, de lo contrario, no se 
alcanzará un adecuado crecimiento 40 . F.n el otro ex-
tremo, si la densidad energética se lograra aumentar 
con el agregado a la dieta de semisólidos, la relación 
proteína-energía será superior a 1 O 0/, No hay ningu. 
na  evidencia que muestre que una relación proteína-
energía mayor, más allá de estos límites, se aconipa 
ñe de una recuperación nutricional más rápida y, 
por el contrario, se sohreearga al riñón con una can-
tidad extra de solutos de dimiriación renal obligato-
ria. Los semisólidos, en general,presentan una carga 
renal de solutos por unidad de proteína muy supe-
rior a la de las leches y fórmulas lácteas. 

Por todas estas consideraciones es recomendable 
que la mayor parte de la proteína provenga de fór-
mulas y no de seniisólidos. 

Disminuir la malabsorción de nutrientes 

La energía ingerida no es igual a la energía dispo-
nible pues siempre alguna fracción ingerida no es ab-
sorbida. Esta diferencia entre ingesta y absorción se 
relaciona fundamentalmente con las grasas. En tér-
minos generales este punto no es de atención en ni-
ños normales pues suplen con tina mayor ingesta el 
déficit que puedan tener por mnalabsorción. Este no 
es el caso con niños que tienen, por un lado, dificul-
tades con el volumen de ingesta y, por el otro, una 
mayor pérdida por malabsorción por hipoxemia es-
plácnica 4  

Lii niños normales existe una gran variabilidad en 
el grado de absorción para cada grasa era particular. 
En estudios realizados con fórmulas en uso en nues-
tro medio en niños prematuros se observó una mejor 
absorción de grasas para aquellas que presentaban 
ácidos grasos de cadena corta y mediana y para los 



f/jño 	Sexo 	Edad 	Peso 	Longitud 	Diagnóstico 
(m) 	(kg) 	corporal 	clínico 

(cm) 

CUADRO 1 

Estado nutricional 	1,102 	GER 	!ngesta 	Ganancia 	 Area de 
inh/m 	Ncalf 	Kctsi/ 	de peso 	incremento postprandial 

Déficit 	Déficit de 	 día 	kg 	g/dia 
de peso 	peso/longi. 	

KcaI 	 % (%) 	sud (%) 

Grupo experimental 

DV 	M 	37 	11,5 92,0 TCGV+ClVEP* 23 18 130 915 80 40 4,91 6,3 

MG 	F 	10 	7 72,0 DAP 19 25 77 534 75 57 5,88 12,1 

RT 	F 	2 	3,05 56,0 TCGV+CIV+HP 34 41 289 92 0 1,36 5,3 

AR 	M 	12 	8,39 79,0 CIV 18 25 92 651 114 0 2,78 4,9 

ERI 	F 	7 	5,06 61,0 DAP+BAV 32 14 62 439 82 0 1,06 2,8 

FM 	F 	3,5 	5,1 63,1 TCGV 9 24 50 353 64 20 2,81 10,3 

FR2 	E 	8 	5,34 61,0 DAP+BAV 32 13 67 476 85 0 1,32 3,5 

Grupo control 

IP 	E 	21 	10,96 84,0 Diarrea 3 8 98 674 120 3,46 5,8 

GGI 	E 	7 	4,45 57,1 Diarrea 40 10 58 409 115 47 3.48 9,3 

JG 	M 	18 	6,91 71.1 Celíaca 38 25 92 636 122 80 8,90 14,4 

GG2 	E 	8 	4,78 58.0 Diarrea 38 10 62 433 13 1,92 5,1 

CG 	M 	7,5 	5,32 66,3 Diarrea 39 30 68 476 105 48 6.00 13,2 

JP 	M 	10 	6,17 Diarrea 35 - 76 530 150 5.08 10.7 

* BAV = Bloqueo auriculovcntricular completo. 

CIV = Comunicación interventricular. 

DAP = Ductus arterioso persistente. 

EP = Estenosis pulmonar moderada. 

HP 	Hiperflujo pulmonar. 

TCGV = Iransposición completa de los grandes vasos. 
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Figura 4. Incremento postprandial del gasto energético (%) en relación a la ganancia de peso (g/dfa) 

Niño 

CUADRO 2 

Casto energético postprandial (expresado como porcentaje del GEB en el mismo período) 

Tiempo post prandial (minutos) 

15 	30 	45 	60 	75 	90 	105 120 

Grupo experimental 

DV 105 109 110 110 108 106 102 

MG 112 118 119 119 117 113 105 - 

RT lOt 102 107 112 111 105 103 - 

AR 104 104 104 108 108 108 104 102 

[R1 102 100 105 106 104 103 102 102 

FM 113 116 110 116 113 106 - 

F.R2 102 104 105 107 104 103 102 - 

Grupo control 

IP 103 100 105 106 111 117 106 103 

GUI 102 105 117 119 117 110 106 105 

JG 111 114 120 126 126 122 113 104 

GG2 102 104 107 109 110 106 103 102 

CG 109 116 134 129 125 109 100 100 

JP 108 111 112 112 120 120 108 - 
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ácidos grasos poliinsaturados44 . Por tal motivo, la 
grasa láctea no es recomendable como fuente de gra-
sa para estos niños y sí los triglicéridos de cadena 
mediana y aceites vegetales. 

Hasta aproximadamente los 4 meses de edad el 
niño no se ha desarrollado suficientemente como pa-
ra realizar una adecuada digestión de almidones y 
polisacáridos complejos. Por tal razón y ante la falta 
de evidencias que demuestran la digestibilidad de es-
tos polisacáridos por el niño pequeño es preferible 
evitar su inclusión en la dieta de estos niños en parti-
cular. 

Las fórmulas lácteas ofrecen una menor carga re-
nal de solutos que la combinación de las mismas con 
cereales y otras preparaciones en forma de papillas. 
Si se quiere incorporar sabores y texturas nuevas a 
la dieta del niño es suficiente con ofrecerle modera-
das cantidades de manzana rallada o banana azucara-
da o no pero sin e] agregado de polisacáridos. Los 
alimentos infantiles que se comercializan como ali-
mentos para el destete SOfl absolutamente no reco-
mendables por su elevado contenido en solutos y 
proteínas de bajo valor biológico. 

Asegurar el balance hídrico 
Parte del agua de ingesta así como la producida 

en el metabolismo intermedio es utilizada por el ri-
ñón para eliminar la carga renal de solutos 43 . La ca-
pacidad de concentración osmolar del riñón es alta-
mente dependiente de la edad, en especial durante el 
primer año. La rnáxina capacidad a los 10-30 días 
es de 896 mOsm/L; a los 30-60 días es de 1.054 
mOsm/L; a los 10-12 meses es de 1.118 mOsm/L 
y a los 14 años alcanza a 1.360 mOsm/L 44 . Las pér-
didas insensibles de agua a los 4 meses son de 350 
ml/día aproximadamente. mientras que al año son 
de 500 ml. 

Estas pérdidas corresponden a condiciones nor -
males de termoneutralidad, de lo contrario SC debe 
calcular un aumento de 10% de pérdidas extras por 
cada grado centígrado de aumento en la temperatu-
ra corporaJ. Las pérdidas locales de agua varían 

n las características de las heces, estimándose una 
rdida en condiciones habituales de 70-100 ml/día. 

En la diarrea estas pérdidas son cinco a seis veces su-
per ores 

Disminuir la carga potencial de solutos 

La carga renal de solutos se puede calcular aproxi-
madamente como que cada gramo de proteína de la 
dieta producirá 4 mOsm y que cada miliequivalente 
de sodio, cloro y potasio producirán 1 mOsm 43  - De 
forma tal que si un niño tomara 260 ml de leche de 
vaca entera la carga renal de solutos seria de 166 
m0sm. Si sus pérdidas han sido de 600 ml de fiebre, 
calor, diarrea, insuficiencia cardíaca, va a tener sola-
mente 150 ml de agua libre para excretar los 166 
m0sm, Esto equivale a una orina de una osmolari-
dad superior a 1.000 inOiri/L. Esto supera la capa-
cidad de concentrdción del riñón del niño menor de 
2 meses y de muchos niños que ya han cumplido su 
primer año 44 . 

Por todo lo antes dicho, la leche de vaca entera 
(y más aun si es descremada o hiperproteica) está 
absolutamente contraindicada en el niño menor de 1 
año y su uso en niños mayores debe ser hecho con 
extrema cautela y no sin riesgo. Por tal motivo, no-
sotros usamos el control de la osmolaridad urinaria 
para definir la dieta del niño. 

Mientras la osmolaridad urinaria no supere los 300 
mOsm/L se puede modificar la dieta con alimentos 
que produzcan un aumento en la carga renal de solu-
tos. Si la onolaridad urinaria es cercana a los 1.000 
inOsin/L se requre de control diario y preferible. 
mente con internación. Ante la falta de osmómetro 
se puede usar la densidad urinaria, utilizando para 
ello un microdensímetro y un valor crítico de densi-
dad de 1.014. Si la alimentación se realiza con fór-
mulas lácteas concentradas y cori un bajo porcentaje 
es necesario realizar control de albuminemia por lo 
menos cada mes por medio. 

Las leches denominadas maternizadas tienen un 
bajo contenido en carga renal de solutos y constitu-
yen las fórmulas de elección para agregar aceite de 
maíz o dextrinomaltosas manteniendo un adecuado 
porcentaje y una densidad calórica de 100 Kcal/dl. 
Por su baja carga renal de solutos estas fórmulas son 
seguras, aun en condiciones hipercríticas, para man-
tener el balance hídrico. 
Suplementación con vitaminas y minerales 

La limitación en la dieta, tanto en cantidad como 
en variedad, obliga a la suplementacián de ésta con 
algunas vitaminas y minerales. han sido descriptas 
deficiencias de ácido fóhico en niños como los que 
nos ocupan41 : además estos niños tienen altos re-
querimientos de hierro propios de la edad de forma 
tal que, suplernentación con vitaminas A, D, C y áci-
do fólico, y mineralesj calcio, hierro y cinc serán su-
Iicientes. 

Apoyo emocional a la familia 

Toda la patología del "corazón" tiene una pro-
funda y pesada carga afectiva para la familia del ni-
ño. Los padres deben ser apoyados en cada visita y 
diariamente durante la internación sobre las caracte-
rísticas de la alimentación y cómo controlarla en 
función del balance hídrico, de la ganancia de peso 
y en la satisfacción sensorial del niño. 

Es necesario alejar de los padres las fantasías de 
asociación entre densidad energética de las fórmulas 
lácteas lograda con el agregado de aceite y el desa-
rrollo de hipercolesterolemia en el niño. 

El edema es síntoma acompañante de la insufi-
ciencia cardíaca y se manifiesta con. aumento de pe-
so. Los padres asocian aumento de peso con insufi-
ciencia cardíaca y esto puede ser un obstáculo en la 
recuperación del niño. 

El manejo dietoterápico ambulatorio y la recupe-
ración nutricional prequirúrgica en un niño con car-
diopatía congénitb severa constituyen un desafio 
para la familia y todo el equipo de salud. Este enfo-
que ha permitido reducir el tiempo de internación, 
realizar intervenciones tempranas y rehabilitaciones 
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satisfactorias del niño al seno de su familia. 

El presente trabajo fue realizado durante una be. 
ca de investigación de la Municipalidad de Buenos Ai-
res y mediante subsidios de investigación de Roem-
mers y del Centro de Estudios Sobre Nutrición In-
fantil durante 1981-1982. 
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ESTUDIO DE LA RESPUESTA INMUNE A LA VACUNA PERTUSSIS 

Dras. Ana Gi rau do *, Mirta  Lascano *, Gloria Ca !ifano ** 
Marisa Szfner**, María Elena v ega *** Elena Duh art* .  

RESUMEN 

LI aslarnicnlc) de f3. pertussis en estudios an (crin-
res de casos de tos convulsiva en niños con antece-
dentes de vacunación cu os titulas de anticuerpos 
no diferían  de los encontrados en niños no vacuna-
dos naotivó el estudio de la respuesta inmune a una 
vacuno DTP en 149 niños concurrentes o un estable-
cimiento pediótrico de la Cap ¡tal Federal, Argentina. 
Para estudiar esta respuesta se utilizó la técnica de 
aglutinación, antes de aplicar la primera dosis, en ni-
ños y sus respectivas madres, y posteriormente, 1 
mcs después de la segundo y tercera dosis. El estu-
dio realizado en niños sanos y eutró ficas, no se 

- efectuó en los mismos grupos sino que se hizo una 
cohorte para el estudio de los niveles de anticuerpos 
previos a la vacunación y das cohortes para el estu-
dio de la respuesta inmune después de la segunda o 
Ltercra dosis. 

Se observó que, si bien después de la tercera dosis 
un 86,4% de los niños tenía aglutininas, sólo un 
52,3% alcanzó títulos de 1/80 y 1/260, yen ningn 
caso se obtuvieron valores de 11320 o más. 

Descartando coma una de las causas, elprobiema 
de conservación de la vacuno o la presencia de anti-
cuerpos maternos al iniciar la vacunación que pudie-
ran interferir en la respuesta a aquella, se cons/dera 
necesaria efectuar un estudio comparativo entre uni-
dades de vacuna y respuesta en los niños por un la-
do, y por otra parte comparar dos vacunas de distin-
•to origen a fin de conocer las causas por las cuales 
nose obtuvieron títulos de 113200 más. 

En cuanto a la comparación de títulos de madre 
e hijo a los 2 meses de vida, lo gran mayoría de los 
niños no poseía anticuerpos, parlo que se consrdera 
una edad apropiada para comenzar el esquema de va-
cunación sin interferencias de anticue/pos maternos. 
(Arch. Arg. Pediair., 1986; 84; 69-72). Tos convulsi-
va - Vacunación DPT - Respuesta inmune. 

La morbituortalidad por tos convulsiva ConSt it 1!-

ye en el país un problema de sa!ud es la patología 

SUMMARY 

Tire isoietion of B. pertusis in preuious siudies 
on cases of Whooping Cough in uaccinoted children 
whose an tibody tilles did no 1 differ  from th ose found 
in non vaccin ated chiidren, lcd lo the studv of ¡he 
imrnune response to a DPT vaccine in 149 children 
thai altend a pediatric clinic tu the Capital of Argen-
tina. To study this response the agglutination was 
used un the children and their mothers, prior to tire 
administration of tire first dose, and subsequentl-v, 
one rnonth after the second and third dose. The stu-
dy, carried out in healthy and eutrophic chidren, 
was not carried out an tire sorne groups buta cohori 
was niade for the studyo of (he anlibody levels pre-
vious to vaccination and two cohorts for ¡he study 
of tire immune response after (he second on third 
dose. 

It was observed thai though afler tire mira' 86,4% 
of tire children had agiutinines, only 52,3% r -each-
ed tilles of 1180 and 1/160, and in no case values of 
11320 or more were obtoined. 

Lay ing aside as nne of (he causes, (he probiem of 
(he vaccine conservation or the presence of maternal 
antihodies al the beginning of vaccination thatcouid 
interfere the response ta tire sorne, it is thougt neces:  
sari lo malee a comparative study arnong vaccines 
ancl the response tu childi-en un one hand, and on 
tire other to compare two vaccines of different  ori-
gin with tire pu/pose lo know ¡he causes whv tities 
of 21320 or mos -e were not obteined. 

As for (he comparison of tities nzother ana' two 
months oid c/riid, tire greal rnajority had no antibo-
dies, therefore  it is considered sin appropriate age lo 
begin the vaccinatian plan without in(erferenccs of 
maternal an lib odies. 
(Arch. Arg. Pediatr., 1986; 84; 69-72). Whooping 
cough - DPT vaccine - Inmune response. 

inmunoprevenihie aún no controlada y que contri- 
buye con un número considerable de óbitos a la 

* Instituto Nacional de Microbiología 'Dr. Carlos G. Malbrán". 
Hospital de Pediatría "Pedro Llizaklc". Secretaría de Salud. Municipalidad de la Ciudad de Buenos Aires. 
Sector Vigilancia Epideiniológica e Inmunizaciones. Ministerio de Salud y Acción Social. 

Dirección para correspondencia: Dra. María llena Vega: Santa E-e 3394 50 "D" (1425) Buenos Aires. Argentina. 
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mortalidad iii fantil 

Ltu proerarrlirs de vacuilaciuri ciii coberturas cre-

cientes son aun in su ficiunies. ohservando',e ini alto 

nurirero de casos de tos convulsiva cori antecedentes 

de VaL'U iiJcio u 

Fr la dcada del 51) se ctectuo un estudio de ejur-

po en Irrghutemi 1  cuyos ohjetivos principales lueron 
deterniiiiar el valor prof ikict ico de la vacuira Pertussis 

en los niños y su relación con las pruebas de lahor:r-

tono enipleadas para valorar las vacunas. Se demos-

tro que existía eorrelacr(u entre la respuesta inmune 

obtenida por la sacumia en los niños y la prueba de 

proteccion u] ratón contra una infección por vía u-

tracerebr_iI de Borcte'(e/lo per(ussi.s. nretodo emplea-

do para medir su eficacia en el laboratorio, así corno 

tanihirn la eapaeklud de producir aglut minas especí-

ficas tanto en lruinaiiiis como en el ratón. 

Se ha verificado que puede haber inmunidad en 

el hombre a pesar de detectarse títulos bajos de aglu-

tininas: sin embarco, se considera que un título alto 

de éstas. en general, es índice de haber alcanzado un 

buen grado de protección ante la exposición tic B. 
peri u ssis 

Fn el 101 it Uto \acioflal de \l icrobiologia "Dr. 
('arlos (1. \Ialbran'' se observa, desde hace urrosaños, 
que niños procedentes de d ¡versos hospitales vacuna-

dos con 3 y 4 dosis de vacuna triple presentan cua-

dros clínicos de tos convulsiva. 

Asimismo. cmi un estudio previo 3  que se realizó 
en el mencionado lnst tirIo durante un brote epidm-

nuco de tos convulsiva ocurrido en la Capital Fede-

ral a Fines de 1978, en muestras obtenidas por luso-

pado nasofaríngeo de 177 niÑos cori sintomatología 

de la enfermedad, se aisló el germen en .31 de ellos. 

observando la nusnru proporción de cultivos positi-

vos cutre vacunados y no vacunados. En un 84% de 

estos u iños se pudo tornar una muestra de sangre en 

el momento de concurrir al laboratorio para realizar 

el aislamiento del germen dr' nasolaninge. compro-

búndose que ci 65% no tenía títulos deteetables de 
aglutininas, no encontrándose diferencias entre vacu-

nados y no vacunados. A hora bien. dci 35% de los 

niños cii los que se detectó aglutininas. el 55% tenía 

tui tít irlo de 1:20. el 33% de 1140v el 11% de 1/160 

datos ¡it) publicados 

En el estudio mencionado 3  se comprobó en ni-
ños vacunados a los que se les aisló B. pertussis. titu-

los de agluriu mas hasta 1 100. valores que coincidían 

con los encontrados por M llcr y Sako 5  .quienes ais-
laron el germen en pacientes cuyos títulos preexpo-

sicióri variaban entre O 1 1 W. 

Estos niismos autores demostraron que la detec-

ción de aglutininas en diluciones sdricas de 1/320 o 

¡Irás, está relacionada cori una huerta protección clí-

nica conferida por una vacuna. 

Las normas de la oMS establecen para la vacuna 

pertussis que debe tener no menos de 4 UN en el yo-

lunieri recomendado cuino dosis individual humaria 

o sca 12 VI por dosis total inmunizante, habiéndosc 

comprobado que este número de unidades es capaz 

de proteger al 80-90% de los niños vacunados cori' 

ra la imrkccion por B. pertussis: en cambio, la apli. 

cación de una vacuna cori 7 VI pom dosis total iminiu 

ir izan te. solo protege alrededor del 70% 

Aquellos paises que vacunan aproximadamente al 

90% (le los niños, empleando vacunas de buena cali. 

dad. Iran reducido la tos convulsiva de manera consi-

derable9 lO - 

En la República Argentina, si bien el número de 

niños que recibieron durante el primer año de vida 

las 3 dosis de vacuna DTP se elevó a un 60%, aún no 

se Iran alcanzado las cifras niencionadas 

A fin de conocer la respuesta inmune a la vacuna 

DTI' aplicada a nuestra población infantil, se dcc-

tuó Ci seguimiento de un grupo de niños concurren-
tes a un Hospital pediátrico de la Capital Federal - 

MATE RJ ALES Y METODOS 

Se estudiaron 149 niños concurrentes a un hospi. 

tal pediátrico de la Capital Federal, para control del 

niño sano. Sólo se incorporaron niños sin ninguna 

afección y eutróficos. 

A fin de facilitar el estudio se trabajó con distin-

tas cohortes, la primera antes de comenzar el esque-

ma de vacunación, la segunda y tercera a los 30 días 

de haber recibido l'a segunda y tercera dosis de vacu-

ira respectivamente. 

No se siguieron los mismos niños durante todo el 

esquema de vacunación sino que las tres cohortes es. 

tuvieron formadas por distintos niños. 

Vacuno: Durante el tienipo que duró la experien-
cia se utilizó el mismo lote de vacuna triple DTP de 

importación, cuo protocolo de origen correspondía 

a los requerimientos mínimos de la OMS. 

Sileros.' Se evaluó el título de anticuerpos en sue-

ros de 149 niños: 

1) 64 niños, de dos ¡mieses de edad en el momnen• 

lo de recibir la primera dosis de DTP; 

2) 41 niños, al nies de haber recibido la segunda 

dosis de DTP: 

3) 44 niños, al mes de haber recibido la tercera 

dosis de I)TP. 

A las madres de los niños comprendidos en el un-
mer grupo se hes tomó una muestra de sangre en el 

mismo momento que a sus hijos, a fin de evaluar la 

posibilidad de interferencia de anticuerpos maternos 

cori la respuesta a la vacunación. 

Preparación de antígenos de B. pertussis 

Antígeno para aglutinación: El antígeno se pre-
paró a partir de un cultivo de 48 Ir de B. pertussis. 
cepa 10.536, desarrollado en medio de Bordet-c;cn. 

gou cori 15% de sangre de oveja desfibrinada y sus-

pendido en solución fisiológica con mertiolato al 

0.01% como conservador, a una concentración final 

de 20.000 millones de bacterias por mililitro. 

El antigeno fue controlado frente al antígeno de 

referencia para aglutinación de B. pertussis lote 1 
del Bureau of l3iological FDA. Bethesda, U.S.A. 

Pruebas serológicas 

Prueba de aglutinación (microniétodo): La agluti- 



nación fue realizada de aucerdo con la técnica de 
Manclarck y Meade 2 . 

Se emplearon placas para microaglutinación de 96 
cavidades fondo en U, enfrentando 0,05 ml de las 
diluciones seriadas de los sueros con 0,05 ml de la 
suspensión deB. pertussis preparada como antígeno. 

Una hilera de las cavidades fue utilizada para las 
diluciones del suero control en otra hilera se colo-
caron solamente antígeno y diluyente en volúmenes 
iguales, como controles negativos. 

Se agitó en un agitador rotatorio durante 5 mínu-
tos y luego de selladas las placas se incubaron a 35°C 
durante 24 h. 

Se consideró positivo todo suero que dio una 
aglutinacion final de 1/200 más, teniendo en cuenta 
el titulo final alcanzado con la mezcla de dilución 
de suerto más antígeno. 

Se usó como suero control el Antipertussis Se-
rara, lote N° 2 con un titulo de 1/12.800 del Bu-
reau of Biological FDA, Bethesda, U.S.A. 

RESULTADOS 

Por los métodos descriptos los resultados obteni-
dos fueron los siguientes: en el grupo 1, de 64 niños 
a quienes se tomó una ¡nuestra de sangre antes de 
iniciar la vacunación, en el 90% no se detectó agIo. 
tininas y el resto presentó títulos bajos. 

Durante este estudio no se midieron los anticuer-
pos producidos después de la primera dosis de vacu- 
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na por observarse en general una respuesta muy baja. 
Después de la segunda dosis el porcentaje de sue-

ros negativos se redujo al 53%, y con respecto a los 
sueros positivos, el mayor porcentaje correspondió a 
diluciones de 1/40 y  1/80. 

Luego de una tercera dosis, los sueros negativos 
quedaron reducidos al 13,6%, inviertiéndose prácti-
camente la situación inicial. La distribución de sue-
ros positivos en títulos de 1/80 aumentó más del do-
ble y para títulos de 1/160 cinco veces más con rela-
ción a los hallados después de la segunda dosis. En 
ningún suero se detectó anticuerpos en diluciones de 
1/3200 más. 

Se determinó que existe correlación entre los tí-
tulos de aglutininas determinados por el microméto-
do empleado y el micrométodo usado durante las in-
vestigaciones desarrolladas por el Medical Research 
Council' 

Durante este trabajo se midió el título de anti-
cuerpos séricos de las madres que concurrieron con 
sus niños al hospital para aplicarles la primera dosis 
de vacuna DTP. La edad de las madres oscilaba entre 
16 y 45 años. En el cuadro 1 se puede observar que 
de 64 niños estudiados antes de comenzar la vacuna-
ción, sólo 6 (9.3°t) ooseían aglutininas en diluciones 
de 1/20 a 1/80. Relacionando el dato de los hallaz-
gos de las madres positivas y sus respectivos hijos se 
observó que sólo el 25°i de éstos poseían anticuer -
pos (cuadro Ii); de ellos, cuatro tenían títulos me-
nores que sus madres, uno igual valor y otro a cuya 
madre no se le detectó aglutininas. 

Cuadro 1 

Título de aglulirrinas anti-Burdetella pertussis en niños durante un esquema de vacunación con DTP 

Título de aglutin loas 

Antes (le ¿acunar 

N° 	% 

Después de la 2° (lOsis 

N° 	% 

Dc.spu&'s de la 3 	dosis 

N°  

120 58 90,6 22 53,6 6 13,6 

/20 4 6.4 4 9,8 lO 22,7 

40 1 1.5 8 19,5 5 11.4 

1180 1 1,5 5 12,2 13 29,6 

1160 - 2 4,9 10 22,7 

-- - 

Liii 0(10 41 100.1) 4 100.0 

1 	2). 
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Cuadro II 

Asociación de títulos de aglutininas detectados por técnica de aglutininación 
entre madre e hijo de dos meses de vida 

Títulos de las madres 	 Total 

Positivos 	 Negativos 

	

N° 	 N° 

Positivo 	 5 	 25.0 	 1 	 2,2 	 6 

Negativos 	 15 	 75.0 	43 	 97.7 	58 

Total 	 20 	100,0 	44 	100.0 	64 

COMENTARIOS 
Para medir los anticuerpos se eligió el método clá-

sico de aglutinación que si bien no determina direc-
tamente el grado de inmunidad alcanzado, es una 
buena técnica para titular los anticuerpos produci-
dos por una vacuna con células enteras de B. perlus- 
sis 12 . 

Analizando los resultados obtenidos, se observa 
que existe una respuesta a la vacunación del 86.4%: 
los porcentajes de títulos de aglutininas crecen a me-
dida que aumentan las dosis de vacuna, notándose 
una diferencia tres veces mayor para títulos de 1/80 
y 1/160. entre la segunda y tercera dosis a favor de 
esta última pero llama la atención la falta de respues-
ta en títulos de 11320 o más, que eran de esperar, 
siendo necesario determinar las causas por las cua-
les no se obtuvieron valores semejantes a los encon-
trados por otros investigadores. 

La vacuna empleada respondía a las normas de la 
OMS, como consta también en el protocolo de ori-
gen, descartando, por otra parte, fallas en su conser-
vación, por haber sido supervisada estrictamente por 
los autores. 

Las causas por las cuales no se detectan aglutini-
nas en títulos de 1/320 o más, deberán ser investiga-
das por un lado, por la realización de un nuevo estu-
dio comparativo entre número de unidades protec-
toras de la vacuna aplicada con la respuesta de agIo-
tininas obtenida en los niños y, por otro, ensayando 
con vacunas de igual título y diferente proveedor. 

En cuanto a la comparación de títulos encontra-
dos en la madre y en el hijo de 2 meses, sólo un 
pequeño número poseía anticuerpos de origen ma-
terno que eventualmente podrían llegar a interferir 
la respuesta de la vacunación, lo que hace suponer 
que los anticuerpos transferidos por la madre desa-
parecen en un alto porcentaje a los 2 meses de vida 
(cuadro II), motivo por el cual se considera una 
edad adecuada para iniciar el esquema de vacuna-
ción sin interferencia de anticuerpos maternos. 
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ARTICULO ESPECIAL 

EL NIÑO HOSPITALIZADO: 
OTRO NIÑO MALTRATADO 

Dr, Jaime Manuel Restrepo'?' 

"Vamos a hablar menos de las obligaciones de los 
niños, y a hablar más de sus derechos". 

1 uan Jacobo Rousseao 

RESUMEN 

Se plantea el desconocimiento que siempre se ha 
hecho de los derechos del niño; de cómo el síndro-
nu' dci niño maltratado tnmbién se observa en las 
instituciones de Salud (hospttales, 

Se anoto la importancia del juego y la participa-
ción de los padres (hospitalización-madre-)2ijo) para 
la recuperación más rápida e integral del niño. 

(Arch. Arq. Pediatr., 1986; 84; 73-76). Hospitaliza-
ción - Maltrato - Derechos del niño. 

SUMMARY 

The absolute lack of knowledge of the rights of 
children and Izow Ihe battered child syndrome coulcl 
also be obseved in hospitais arzd institutions is dis-
cussed. 

The importance of plays as well as the participa-
tion of parents (hospitalization-mo(her-infant) fo?- a 
more rapid and integral recouery of children:is corn-
men ted, 
(Arch. Arg. Pediatr., 1986; 84;73-76). Hospitaliza-
tion - Child abuse. 

INTRODUCCION 

El actual sistema de vida exige mantener niveles 

altos de agresividad para poder subsistir y surgir co-
mo ser social. 

A la altura de mitad de siglo, después de los estig-

mas dejados por la primera y segunda guerras mun-
diales se ha intensificado La sensación de guerra fría, 
la apremiante búsqueda del hombre de mejores con-
diciones de vida y de trabajo y de su seguridad per-
sonal, familiar y colectiva: cii últimas, la búsqueda 
del respeto a la dignidad y a los derechos humanos. 

lUtos derechos nos hemos enseñado a verlos fun-
dainentalmente ligados a instituciones, entes políti-
cos o personas que encarnan la lucha por ciertos 
ideales. Sin embargo, un olvido sistemático,y pudie-
ra decirse premeditado, se extiende hacia un gran 

sector de la población de mucha importancia en el 
des rro]lo de la sociedad: el niño. 

Poco se habla de los derechos del niño, frecuente-
mente violados por los adultos consciente o incons-
cientemente. La misma legislación con respecto al 
tiempo laboral concedido a la madre para la aten-
ción del niño, la exigua posibilidad de acceso a la 
educación primaria y secundaria así como los redu-
cidos programas de salud, recreación y deportivos, 
son algunos de los más importantes derechos que le 
son vedados a la niñez, golpeando sistemáticamente 

su desarrollo. 

kecientemente en la literatura médica se lee so-
bre el síndi-oine del niño maltratad& , caracteriza-
do por "el uso de la fuerza física intencional no ac-
cidental, dirigida a herir o destruir al niño por parte 
de los padres o sus protectores, produciéndole le-

siones que incluyen, en ocasiones, hasta la misma 
muerte". Esto que no es un fenómeno reciente, exis-

te desde los albores de la humanidad y en todas par-
tes del mundo, pero solamente durante los últimos 
cien años ha sido de consideración jurídica social, 
reconociéndose en forma paulatina el derecho a la 
vida, a un cuidado permanente y  protección contra 
castigos crueles e inhumana explotación laboral y 
sexual en otrora muy difundidos. 

Aunque secularmente de acuerdo a la cultura, se 
tienen normas de autoridad impartidas a través del 
Estado y la familia, el maltrato a los niños había si-
do justificado por la sociedad en aras de mantener 
estas líneas de autoridad. En la cultura mexicana los 
grupos Mazahuas de acuerdo al código mendocino, 
obligaban a los niñosdesohedientes a inclinar su cabe-
za sobre el humo de los chiles tostados. Otros grupos 
por lo mismo los colgaban de los cabellos de las sie-
nes mientras les pegaban con varas. En otras culturas 
el castigo cambia rcfinárrdose y cayendo en tort ura: 
los calabozos, la jaula de hierro, los azotes, etc. 2  

Pero el maltrato del niño no se da únicamente co-
mo castigo, aparece velado en los Sitios que por defi- 

'Delito, de Pediatría, Facultad de Medicina, Univereiclad Libre - Cali, Colombia. 



74: Dr. J 41 Restrepo. Kl niño hospital i:ado. 

nición no tendrían por qué hacerLo, entre otras: las 
instituciones encargadas de administrar salud, en 
nuestro caso loS hospitales. 

La antropóloga Margaret Mead anota cómo en to-
das las sociedades y comunidades primitivas por ella 
estudiadas. el niño nace desvalido y depende funda-
mentalmente de] ad nito para su supervivencia total. 
a diferencia de la gran diversidad de especies anima-
les que desde el nacimiento buscan su sustento. Este 
acto de sostenimiento y cuidado lleva una connota-
ción importante en la adecuada formación del niño, 
así como en el acervo cultural recogido de las expe-
riencias y vivencias de generaciones previas canaliza-
das en su taniilia y sus padres. La adecuad:' icepta-
ción del embarazo y deL niño al nacer, inician la lar-
ga comunicación de experiencias vitales entre padres 
e hijos para recorrer todo un período de desarrollo 
nieurológico-psico-sexual que finalizará en una acer-
tada unificación de las fuerzas biológicas. psicológi-
cas y sociales. Entiendo que cada persona tiene una 
responsabilidad frente al niño, según el área en que 
se desenvuelve, nos corresponde a todos los médicos 
y personal de salud racionalizar la actitud del traba-
jo que con ellos nos ocupa intrahospitalariamente; y 
anoto específicamente dentro del hospital, porque 
las relaciones que anibulatoriannente se dan son dife-
rentes al trato impersonal, coercitivo y violatorio de 
los más importantes derechos del niño al privarlo de 
su libertad, y lo que es peor de la presencia de sus seres 
más queridos de los cuales recibe seguridad y afecto. 

En síntesis, se trata de salvaguardar la adecuada 
estabilidad en el desarrollo del niño en períodos de 
normalidad, correspondiéndole entonces a la institu-
ción o equipo que lo reciba hacerlo en períodos ad-
versos y cciticos, como lo es una enfermedad. 

Observando detenidamente la situación del niño 
enfermo que llega a consulta y requiere ser hospita-
lizado, es fácil observar los sentimientos de impoten-
cia de la madre al tener que aceptar separarse de su 
hijo y el deseo vehemente de quedarse a su lado su-
ministrándole lo único que ella puede dar en ese mo-
mento: cuidado y afecto. Pasado este episodio del 
cual los niédicos nos aislamos emocionahuente, el 
niño queda en manos del personal de enfermería 
que, como miembros del grupo de trabajo, procuran 
mejorar el organismo lesionado. 

Mas al primero o segundo día de iniciada la tera-
pia, y por qué no desde el comienzo, el niño recién 
nacido, lactante, preescolar o escolar, empieza a re-
clamar lo que le pertenece: la necesidad de seguri-
dad y relación afectuosa de la cual ha sido privado. 
Diferentes son las formas de expresarlo: llanto, gri-
tos, anorexia, depresión, de acuerdo a la intensidad 
y tiempo de la separación. La privación de la liber-
tad al recluirlo en una institución (o cuna), la cesa-
ción brusca de estímulos afectivos, el colocarlo ama-
rrado a una cuna, el permitirle ver a los padres por 
unos minutos u horas siempre en posición minusvá-
lida y amarrado por temor a dañarse la venoclisis, el 
someterlo con verdadera saña a la aplicación de pun-
ciones para sueros hidratantes, inyecciones y la des- 

medida tortLlra de retirar los alimentos (especialmen-
te a niños lactantes en períodos de hidratación en-
dovenosa), se pueden equiparar a las más elaboradas 
torturas infligidas por regímenes militares y dictato-
riales a delincuentes políticos y comunes, ya denun-
ciadas por amnistía internacional. Todo lo anterior 
con la sencilla explicación de mejorar el estado de 
patología del niño 

Nadie discute la necesidad de utilizar centros es-
peciales (hospitales para manejar niños críticamente 
enfermos): sin embargo, las relaciones (personal de 
salud-paciente) dadas al interior de estas institucio-
nes, son preocupantes. por la falta de estructuración 
y manejo de las obligaciones no técnicas que conlle. 
van. 

Empiezo por plantear que la formación de todo 
el personal de salud (desde e] director de una institu-
ción, pasando por médicos, enfermeras, auxiliares, 
lahoratoristas, hasta el portero) está cargada de una 
agresividad hacia la población que se acerca a solici-
tar servicio, iniciándose desde ese momento la nega-
ción a establecer una relación más digna hacia al-
guien que tiene el derecho elemental de reclamar un 
servicio. De hecho conlleva que quien o quienes lo 
reciben tengan recíprocas ob!igaciones con el pacien-
te. No quiere decir esto que los trabajadores de esta 
institución no tengan también derechos, los tienen 
de facto, pero a cada sector le corresponde conquis-
tarlos y defenderlos. 

Una vez internado el niño, existe muy poca preo-
cupación por el estado anímico de éste y le corres-
ponde al grupo de enfermería manejar esta relación 
por demás difícil ya que el tiempo asignado por pa-
ciente y el doble papel torturador-consolador, asig-
nado a la enfermera, hacen más laboriosa la acepta-
ción del niño al nuevo ambiente. 

Es importante anotar la actitud "providencial" 
del médico al definir la conducta y dejar en manos 
del resto del equipo la mejoría del niño. Ese punto 
que parece no tener emplazamiento, ya que se reco-
noce no hay razón para establecer estados de depen-
dencia individual cayendo en lo melodramático, es 
contraproducente POr cuanto limita el accionar de 
un equipo encabezado por el médico. Es necesario 
que el médico y la enferniera sean los nucleadores 
de la recuperación psicoafectiva para evitar el trau-
ma mayor de un niño abandonado por ocho, quince, 
treinta días hasta meses en una institución. Y si la 
institución es docente, para personal de salud, con 
mayor razón se debe asumir la actitud de recupera-
ción integral del niño internado, ya que ese personal 
será el multiplicador más inmediato de las políticas 
en salud. 

Ya el doctor René Spitz en su brillante trabajo 
"El primer año de vida del niño" 6  analiza los efec-
tos negativos sobre el desarrollo en este período ex-
presados en la privación parcial, la carencia total y 
sus resultados correspondientes que van desde la agi-
tación y angustia hasta la depresión anaclítica con re-
cuperación en el desarrollo nutricional e intelectual. 

¿Habrá razón para que un niño a tras de una te. 
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rapia lúdicra no pucia recuperarse más rápidamente? 
Todos sabemos la importancia del juego y los ju-

guetes en el desarrollo del niño. La necesidad de es-
tablecer sitios de recreación adecuados para todas 
las edades es algo fundamental como la alimentación 
para su recuperación. 

Peto me pregunto, ¿quién podrá lograr que un ni-
ño pueda entrar en recuperación más rápida evitan-
do traumas irreparables en períodos tan importantes 
en la formación psiconiotora del niño? Indudable-
mente todos coincidimos en que el papel más impor-
tante lo cumple la presencia de los padres en este 
proceso, mitigando la pena de la enfermedad, así co-
mo evitando el grave daño a la dignidad y atropello 
a la libertad del niño, 

Nadie se atreve a dudar de la lesión que causamos 
al limitar la alimentación materna a un lactante en 
pleno desarrollo, so pretexto de que la madre consti-
tuye un estorbo, cuyo "empobrecimiento mental" 
no permite colaborar en el cuidado y alimentaciñn 
del niño, cuando sabemos que es la más indicada y 
la única ireemplazable en esta función. 

El seno no brinda alimento solamente, ofrece ade-
más afecto, adecuados estímulos táctiles y cinestési-
cos que ayudan a un adecuado desarrollo psicomo-
mr del niño. No es lo mismo el biberón ajustado so-
bre una almohada y con el niño amarrado, que una 
plácida chupada del pezón o del chupo en el cálido 
regazo de la madre. 

No es lo mismo un preescolar aislado que en coni-
pañía de alguno de sus padres, hablándole, estimu-
lando su espirito creador a través de juegos o cuen-
tos a la cabecera de éste. No es lo mismo que el niño 
deambule solo, a jugar con los demás compañeros de 
"prisión" y que pueda tener escogencia en el juego 
y recreación como parte de la recuperación. 

¿Qué diremos, entonces, de un prematuro, heriné-
ticaniente aislado y confinado por 20-40 días a una 
absoluta segregación? 

Es necesario pensar detenidamente la secuencia 
de los distintos estudios de nuestro desarrollo aiia-
lizado por los diferentes investigadores del niño: la 
adquisición de la confianza básica en los primeros 
meses de edad; la adquisición de la autonomía des-
pués del primer año signada por el alejamiento de 
los padres al caminar e ir a explorar el mundo, las 
tensiones anogenitales, la experimentación de frus-
traciones y, por ende, satisfacción y placer; la adqui-
sición de la responsabilidad al descubrir sus derechos, 
su identidad sexual, 1-a adquisición de lenguaje verbal 
coordinado hasta llegar a la etapa de latencia (des-
pués de )os siete años) y la pubertad. 

Todo lo anterior entreverado con los conceptos Pa-
getianos sobre el desarrollo de la inteligencia, perío-
dos clave del desarrollo del ser humano, llega a ser 
atropellado impunemente. Es por ello que no se pue-
de dejar de insistir en el acertado manejo del niño en 
estos periodos, para no vulnerar su desarrollo, cuan-
do es separado por absoluta necesidad de su medio. 

Paradójicamente seguimos lesionando a aquellos 
que vienen precisamente reclamando alivio a un nial,  

o por qué no a aquellos que huyen de las torturas 
ocasionadas en sus casas (fliñoS maltratados) y caen 
en manos de personas que en suerte a la ciencia, he- 
mos obtenido el titulo de verdugos y torturadores. 

Valdría la pena plantear algunas acciones que to- 
dos los médicos y personal de salud vinculados con 
el área pediátrica deberíamos estimular y defender: 

10) La necesaria estada de la madre junto al niño 
en los casos de recién nacidos, lactantes y pre- 
escolares. De antemano es de pensar que lo 
anterior requiere una previa sensibilización 
de todo el personal institucional y desde la 
paciencia del portero, la solicitud de las en- 
fermeras para orientar a las madres y asi dis- 
minuir los malentcnddos, así como la for- 
mación del personal médico y enfermería pa- 
ra educar a las madres, en lo relacionado a la 
asistencia intrahospitalaria. 

Ya el protesor Calixto Torres ljniaño, en 1938, 
estableció en el pabellón Barranquilla del hospital 
La Misericordia, ci servicio ''Madre e hitos" estimo-
lado por los conceptos de Morquio sobre la indiso-
lubilidad del binomio madre-hijo. Desafortunada-
mente la experiencia fue muy breve, siendo desmon-
tado por problemas :idm inistrativos. Este ejemplo ha 
sido magistralmente desarrollado en México. ('uba y 
algunos hospitales de los Estados Unidos; el hospital 
James Whitecomh de Indianápolis estableció el servi-
cio "Pabellón de cuidado paternal" anotando los 
enormes beneficios educativos y económicos que se 
derivan de este tipo de hospitalización. 

En nuestro medio, programas como los de hidra-
tación oral afianzan este concepto, ya que la madre 
participa activamente de la recuperación. 

20) Una adecuada y organizada actividad dejue- 
gos. en donde puedan participar los padres 
cuando sea necesario, especialmente en el 
lactante menor cuya actividad lúdicra, (del 
juego) está cifrada por la relación madre-hijo. 

Es cierto que el juego requiere personal adicional 
y entrenado, pero será corolario después de haber 
allanado la etapa ardua y difícil que es conjurar las 
crisis de separación inicial y reclusión en otro sitio 
así como el haber vencido la etapa de dolencia que 
invalidan su espontaneidad. 

No son indispensables grandes partidas económi-
cas, se requiere disposición y ánimo del equipo de 
trabajo para elaborar un programa de terapia lúdicra. 

Es de señalar, entre otras cosas, que ambas medi-
das disminuyen los costos hospitalarios en beneficio 
del paciente. 

Una tercera y última acción es la de una clara y 
precisa intormación a los familiares sobre el estado 
de salud. Parece tan elemental, pero es lo que más 
falla, disminuyendo la confianza depositada en la ins-
titución e indirectamente en la relación padres-hijas 
así como padres-personal de salud. 

Hasta un carcelero tiene la obligación de infor-
mar el estado del recluso y de cómo se lo trata. ¡Es 
lo mínimo que se debe exigir! 

¿Seremos capaces de respetar y hacer valer los 
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derechos del niño? O nos tendremos que resignar 

a aceptar con tozudez un manejo intrahospitalario 

empobrecido? 
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CRECIMIENTO Y DESARROLLO DE NIÑOS CON 
RETARDO DEL CRECIMIENTO INTRAUTERINO 

Dres. José Villar*, José M. Belj zán** 

RESUMEN 

El retardo del crecimiento intrauterino (RCIU) es 
responsable del aumento de la incidencia de bajope-
so al nacer en países en vías de desarrollo. El creci-
miento fetal intraútero es heterogéneo y segin el 
momento en que actúe el proceso interfiriente se da-
rán diferentes  tipos de RC[U. Procesos que actúan 
desde el principio del embarazo alterarán el peso y 
la talla fetales en forma armónica, mientras que los 
que actúen en la segunda mitad disminuirán prefe-
rentemente el peso y poco la taita (retardo disarmó-
nico). Estos diferentes tipos de retardo se asocian 
con distinta evolución neonalal inmediata, diferen-
te crecimiento físico y desarrollo intelectual. Los 
nacidos con retardo disarmónico presentan una ma-
yor incidencia neonatai de asfixio, acidosis, hipoglu-
cemia e hipotermia. Poroiro lado, aqueliosconRClU 
armónico continúan con un retardo en el crecimien-
to físico (peso, taita, perímetro cefálico) hasta 3 años 
de vida en un estudio de seguimiento hasta esa edad. 
Asimismo los niños con RCIU armónicos mostraron 
los valores más bajos en una serie de estudios que 
evaluaron el desarrollo men tal. 
(Arch. Arg. Pediatr., 1986; 84; 77-91). Retardo del 
crecimiento intrauterino . Bajo peso al nacer - Desa-

rrollo físico y mental. 

SUMMARY 

In developing coun ti-ies In trau te ring Grow th Re-
tarded (IUGR), infan  ts are responsible for the increas-
cd incidence on low birth weighL Growth of the fe-
tus is heterogeneous throughout gestation and tite 
period of pregnanci,  when an insult occurred deter-
mines which organs will he predominantlyjeopardiz-
cd. Different  types of IUGR newborns can be furth-
er derived on the basis of timing of insult. The post-
natal growth and development of those chiidren will 
he also be diffei-ent  accordingly. Factors impairing 
fetal growth from tite beginning of pregnancy will 
result in a proportionate IUGR (poor height and 
weight), whiie factors occurring in the second half 
of pregnancy will implv a disproportionate IUGR 
(almost normal hcight and low weight). Dispropor-
tionate IUGR neonates showed a significant  higher 
incidence of neonatal complications such as asphv-
xia, acidosis, hypoglycemia and hypotermia. Propor-
tionate IUGR infants  showed art irnpairment in 
gi-owth du,-ing the three vears of a follow up study; 
while disproportionate IUGR recuperate carl)  in tite 
first 3-6 rnonths of lifc,  reaching values similar to 
thcir normal countenparts bv one vcw -  age. Propor-
tionate IUGR showed lowcst scores in a series of 
test and studies cvaluating meo tal deveiopmen t. 
(Arch. Arg. Pediatr., 1986; 84; 77-91). Intrauterine 
growth retarded - Low birth weigth - Phisical and 
mental development. 

INTRODUCCION 

El bajo peso al nacer (BPN). peso 	2.500 g. re- 
presenta una importante situación clínica. Cada año, 
en todo el mundo nacen un minimo de 15 millones 
de niños con BPN. cifra que corresponde al 17°/ del 
total de nacimientos' . En estos niños el índice de 
mortalidad y morbilidad es más elevado y presentan 
un desarrollo físico y mental comprometido. 

Los niños con retardo del crecimiento intrauteri-
no (RCIU) representan entre el 30 y  el 80% del to-
tal de nacimientos con BPN 2  . En los países en vías 
de desarrollo, los nacidos con RCIIJ son el compo- 

nente más importante del BPN 2  mientras que en los 
LE.IJU. forman parte del grupo de BPN que más fá-
cilmente ha sido reducido. 3  

Por medio del presente artículo suministraremos 
información que ayudará a la mejor comprensión de 
este grupo de niños. Se mostrará qu el crecimiento 
del feto es heterogéneo durante la gestación y que el 
Periodo del embaraio en que ocurrió una injuria de-
determina cuáles órganos con mayor frecuencia se 
verán comprometidos. Tomando en cuenta el mo-
inento en que ocurrió la injuria se pueden precisar 
diversos tipos de RCIIJ. El crecimiento y desarrollo 

* !NCAP, Guatemala. 
Centro Rosarino de Estudios Perinatales. Bv. Oroño 500 (2000) Rosario, Argentina. 
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postnatal de tales niños variará en forma correspon-
diente. 

Bases fisiológicas del crecimiento fetal 

El crecimiento tétal no sigue una línea recta y 
Uniforme sino que presenta diferentes períodos de 
estimutación del crecimiento de los órganos y de las 
medidas antropométricas. En consecuencia, ciertas 
ecuaciones que incluyen, en algún punto, un térmi-
no exponencial (generalmente cúbico) se han utili-
zado para describir y delinear el fenómeno de creci-
ni ie u so. Si ti e mbargo, recienten ente la tendencia pa-
rece indicar que el desarrollo del peso fetal hasta la 
34a semana de gestación avanza de manera lineal, 
por lo cual una ecuación cuadrática lo presentaría 
de forma mucho más precisa. 5  

Dos procesos están involucrados en el desarrollo 
fetal durante los períodos de la gestación. En el pri-
mer trimestre de vida intrauterina, el crecimiento se 
lleva a cabo por mitosis celular. Por medio de este 
mecanismo el embrión multiplica varias veces su pe-
so inicial pero alcanza menos del 10 0% del peso a! 
nacer. En contraste, el resto de la gestación se carac-
teriza por una ligera disminución del indice de ni ito-
sis, por un número mayor de células más grandes, 
aumento del depósito adiposo intracelular, así como 
de agua y sustancias intracelulares, lo que resulta en 
un aumento del peso que llega a! 90% restante del 
total del peso al nacCr. 

El proceso de crecimiento fetal depende de ]a re-
lación cutre los factores maternos, placentarios y fe-
tales. I.os factores matemos no nutricionales pare-
cen Jastificar de un 20 a un SO/o de la variación del 
peso final al nacer 7 . Aunque constituyen uno de los 
principales elementos deterirunantes del crecimiento 
fetal en poblaciones con desnutrición 8 9, los t'acto-
res nutricionales maternos tienen un efecto relativa-
mente menor en el resultado del crecimiento fetal 
en mujeres que se encontraban en buen estado de 
nutrición antes del embarazo' °  . La hormona del cre-
cimiento materna no atraviesa la placenta y, por lo 
tanto, no ejerce efecto alguno sobre el feto. Se ha 
encontrado que la somatomedina materna está aso-
dacIa con el peso al nacer' 1  - pero sus efectos quedan 
todavía por conf irmarse. 

Los factores placentarios pueden alterar el creci-
miento fetal por diversos mecanismos. La corriente 
sanguínea de la placenta es afectada por patologías 
útero-pl'ieentarias tales como la toxemia, y también 
por otros factores que reducen ci lecho útero-vascu-
lar (por ejemplo: malaria). 

Además, los cambios en el área de la superficie 
vellosa, que se relacionan con cambios del peso de 
la placenta y que son, parcialmente, un resultado de] 
estado de nutrición cte la madre en el momento de la 
concepción, pueden afectare] crecimiento fetal, espe-
cialmente entre las mujeres obesas o de bajo peso 12  
'. Resulta, además, posible que la placenta compita 
con el feto en cuanto al consumo de nutrientes y 
oxigeno. Por último, estos mecanismos (útero-pla-
centario y piacento-fesal) reducirán los nutrientes a  

disposición del feto, retardando, en consecuencia, ci 
crecimiento intrauterino. ['arece posible que, mieri-
tras en ciertos casos se reduce el torrente sanguíneo. 
la  concentración de nutrientes en la corriente inter-
vellosa puede permanecer constante 6  siempre y cuan-
do el estado nutricional de la madre sea normal. 

Cuando el crecimiento placentario se mantiene 
normal, el desarrollo l'etal puede verse afectado por 
una serie de otros factores. Se han identificado sus-
tancias con características similares a la hormona del 
crecimiento y a la somatotrofina como posibles cau-
sas de altcr:tc iones de] desarrollo fetal en circunstan-
cias placentarias normales.' 

Dos factores fetales se relacionan especialmente 
con el des.rollo de! l'eto: una serie de complejos 
mecanismos genéticos y el el'ccto de hormonas pro-
pias de él cuino, por ejemplo, la insulina. Los meca-
nismos genéticos juega un pape] mucho más impor-
tante durante la primera etapa del embara7o. La iii-
sulina, la principal hormona del crecimiento fetal, es 
responsable del aumento del crecimiento del feto 
después de la 26 3  semana de gestación. En este mo-
mento las células del páncreas fetal comienzan a pro-
ducir insulina, que estimula la captación celular de 
aminoácidos y, asi, la síntesis de proteínas. Además, 
la insulina aumenta el depósito de grasas y glucóge-
no en el hígado, corazón, tejidos musculares y sub-
cutáneos. La concentración de glucosa en la madre y 
la de glucosa en sangre del feto son responsables de 
los niveles de insulina t'etal 14  . LI bajo nivel de insuli-
na en el feto se asocia con el retraso del crecimiento 
intrauterino15 . y se observa también una disniinu-
ción del glucógeno en hígado, corazón y tejido adi-
poso subcutáneo 16  . Por otro lado, la lilperglucemia 
materna, común en las diabéticas, aumenta la con-
centración de insulina en el feto 17  y se asocia con la 
mnacrosomía fetal. 

Varios otros factores se han relacionado con el 
desarrollo fetal. Entre ellos se puede mencionar la 
prolactina del feto, elementos somatotróficos, facto-
res de crecimiento del sistema nervioso central, lior-
mona estimulante alfanielanocítica (a - MUS) y hor-
mona tiroidea.' 6  

Sin embargo, aún no se comprenden con claridad 
los efectos de estos factores. Se necesitan más prue-
bas para determinar qué papel cumplen estas hornio-
nas en lo que se refiere a determinar patrones de cre-
cimiento fetal. 

Crecimiento fetal normal y composición corporal 

'toda la información sobre el normal crecimiento 
del feto en el útero, a excepción de las mediciones ul-
trasónicas, deriva de las curvas de crecimiento trans-
versales. Los materiales para estos datos se obtuvie-
ron de fetos de término y de pretérmino nacidos vi-
vos o muertos. La sanción legal del aborto ha hecho 
posible tornar el peso y la medida de fetos normales 
antes de la 20a semana de gestación, a fin de estable-
cer promedios de crecimiento' 8 . La cuestión a con-
siderar estos abortos, o a los niños nacidos de pretér-
mino como "normales", es todavía objeto de cons- 



tante controversia. 
El cuadro 1 muestra la curva de la velocidad de 

crecimiento para peso y taita, de pies a cabeza, du-
rante el período prenatal. Las características de am-
bas curvas de velocidad difieren sólo en cuanto al 
momento en que el crecimiento llegó a su punto má-
ximo. Mientras que la velocidad de crecimiento en 
taila aparece en primer lugar, aproximadamente en 
la 20a  semana, el aumento del peso llega al valor má-
ximo a mediados del tercer trimestret9 20  Un traba-
jo efectuado por Streeter 2 ' mostró que el punto 
cumbre de la altura de sentado se produce en la 16 11   

semana de gestación. 
Datos aportados por Gruenwald 22  sobre la com-

posición corporal del feto, y peso de órganos y pla-
centa, apoyan este patrón de crecimiento heterogé-
neo (cuadro 1). Sobre la base de su información se 
puede calcular que para la 28a semana de gestación, 
la talla habrá alcanzado el 71 % de la talia media a 
término (41 semana), mientras que el peso alcanzó 
sólo un 32% dci peso total del nacido a término 20 , 

lo que coincide con el crecimiento calculado a partir 
de los datos aportados por Tanner' 9  (figura 1). 

Además de lo citado, Brenner y col.' 8 , aportan-
do datos obtenidos de 641 fetos abortados con pros-
taglandinas, establecieron una ecuación lineal para la 
longitud total entre la ga  y la 21a  semana de gesta-
ción, con un aumento de 1,8 cm por semana. Por lo 
tanto, de aceptarse el crecimiento lineal, los fetos 
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tendrán un aumento de la longitud media de alrede-
dor de 36 cm entre la 8a y la 28 11  semana de gesta-
ción. Si a tal cifra se le agregan los 5 cm que corres-
ponden al crecimiento de los primeros 2 meses, se 
llega a un total de 40 cm para ci final del 60  mes de 
gestación, o sea al 77% del total de la longitud al na-
cer. Esta cifra es bastante cercana a la mencionada 
con anterioridad y apoya la teoría de que el creci-
miento de la talla es un fenómeno que ocurre antes 
del tercer trimestre. 

El crecimiento de los órganos también muestran 
patrones diferentes y tal como se observa en el cua-
dro 2. el peso del bazo y del hígado tienden a seguir 
una pauta similar a la del aumento de peso total. El 
peso pulmonar aumenta abruptamente a partir de la 
3132 de gestación, cuando tiene un 60% de su 
peso, para alcanzar cerca del 90% del peso final en 
la 35a36a  semana de gestación. El timo, asimismo, 
también muestra un marcado argumento durante el 
tercer trimestre, con un cierto grado de regresión an-
tes del nacimiento. En resumen, los órganos experi-
mentan diferentes velocidades (le crecimiento que se 
reflejarán en el desarrollo patológico específico en el 
caso de compromiso intrauterino o de inmadurez 
funcional al tratarse de pretérmino. El análisis de la 
velocidad del crecimiento de los diversos órganos 
puede ayudar al médico clínico a entender las dife-
rentes patologías que se asocian con el pretérmino o 
con el retraso en el crecimiento intrauterino, espe- 

Cuadro 1 Curvas de 
velocidad de 
crecimiento de la 
taita (círculos negros) 
y del pesa (círculos 

10 20 blancos) en el 
período prenatal.  

/ (adoptado por Tanner'' 
- 18 y tomado por Villar y 

/ Betizan''). 

e 
8 / .16 

It 
4 

Nacimiento 
—It 

10 	 20 	 30 40 

• 	• 	Taita Semanas de gestación 
o 	-o 	Peso 
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cialmente en los casos de neunatos con pesos iguales 
al nacer. 

El depósito de nutrientes en los órganos es tam-
bién un proceso heterogéneo. La tabla 1 muestra la 
composición de nutrientes del feto, expresada corno 
porcentaje de la cantidad total depositada a término. 
En la 28a semana de gestacion el feto posee solamen-
te el 9% del total de grasas depositadas a término, 
mayormente como fosfolípidos en el sistema nervio-
so central y membranas celulares. 

Estos ácidos grasos van de la madre hacia el feto 
a través de la placenta, durante toda la gestación. El 
91% restante se acumulará como adiposidad subcu-
tánea durante el tercer trimestre del embarazo23 25 

Para ese momento, hasta un 80% del total de grasas 
en el feto se deposita en el tejido subcutáneo. 

Este fenómeno, al cual ya nos hemos referido, es 
una consecuencia del aumento de la secreción de in-
sulina con la consecuente utilización eficaz de gluco-
sa y un mayor depósito de grasa. De esta manera, la 
primera acumulación de grasa es Ja transferida de la 
madre por vía placentaria, mientras que el depósito 
del tercer trimestre es sintetizado por el feto a partir 
de la glucosa materna. El depósito de proteínas mues-
tra un incremento más lineal a lo largo del embarazo  

y hacia la 32a  semana de gestación el 40% del total 
proteico ya ha sido depositado, lo que equivale al 
doble de la composición adiposa que es del 23%. 

Retardo heterogéneo del crecimiento intrauterino 

El retardo del crecimiento intrauterino puede ser 
producido por varios mecanismos: a) reducción de 
los nutrientes transferidos de la madre (por ejemplo, 
desnutrición o hipoglucemia de la madre); b) dismi-
nución del transporte plancetario como consecuen-
cia de cambios acaecidos en la estructura vascular de 
la placenta (por ejemplo, infección iiialárica), vaso-
constricción (preclampsia), o ambos mecanismos 
conjuntamente; c) efecto directo de una determina-
da sustancia en el feto (cigarrillo) d) trastornos en-
docrinológicos del feto y d) disminución, por parte 
del feto, de la utilización de nutrientes. 

El momento en que se produzca el mecanismo in-
trauterino que afecte el desarrollo fetal, así como su 
duración e intensidad, determinará las característi-
cas postnatales del neonato que ha sufrido retraso 
en el crecimiento. A partir del conocimiento del des-
arrollo fetal normal, se pueden prever distintos tipos 
de RCIU de acuerdo con el tiempo de vida intraute-
rina transcurrido hasta el momento en que la injuria 

Porcentaje 
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Edad gestacional (semanas) 

Cuadro 2: Porcentaje del peso coporal, talla, peso de la placenta y de los órganos sobre el peso total y talla logra- 
das a término por semana de gestación. Sólo fuero incluidos los recién nacido con peso al nacer dentro de 1 SD 
del promedio de la semana de gestación respectiva. (Adaptado de datos aportados por Gruenwalda* y tomado de 
Villar y Belizan'). 
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labia 	1 

(onipusición di, nu tricotes en el feto en diferentes momentos de la gestación, expresada 

como porcentaje del valor correspondiente a las 40 senianas(tomado de Widdowson) 

Seuwncs de 
gestación 12 	16 20 24 28 32 36 40 

Proteínas 0,25' 	1.40 5 15 28 42 62 100/446g 2  

Grasas - 	 0,1 0,5 2,5 9 23 48 1001525g 

Na ¡ 	5 13 29 49 69 88 100/243mEq 

K 0.5 	2,7 8 21 38 56 79 100/150mEq 

(1 1 	5 15 34 53 76 91 I00/160rnF1 

(a - 	 1,2 5 16 31 49 71 100!28,4 

P - 	 1,5 5,5 16 33 52 77 100!16.2g 

Mg - 	 2.6 6.6 17 34 54 76 100,"0,76g 

le - 	 1,8 6,3 16,5 33 51 75 100/278mg 

Cu - 7.5 19,6 37 58 79 100/14mg 

lo II 25.1 44 64 83 100/53mg 

Porccnt,,ie dCi total de la comp 	cian de m,utrientesa las 40 sern,,n:is. 
Total de nu:rIc,ites :i lis 40 scnian.is 

105 

95 

 

95  

, 8 5 
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40] 	
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t' 25 __ 

20 2224 26 28 30 3234 36 38 4(1 	 ,,,,,,, 	 Semanas de emhraio 
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2 
,-.- 
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Cuadro 3: Desarrollo dci diámetro biparietal (arriba) y medidas de la altura uterina abajo en 2 niños con 
retardo de crecimiento intrauterino. El caso del lado izquierdo del cuadro (A) presenta valores siempre in-

feriores al correspondiente porcentio 10. Retraso del crecimiento proporcionado. El caso que se presenta 

a la derecha de cuadro (B) tiene al comienzo del embarazo valores dentro los líltes normales, pero que des-
cienden, alrededor de la 33a. semana de gestación, por debajo del perccntilo 10. Retraso desproporciona-

do del crecimiento. (tornado de Villar y Beliian O 
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tuvo lugar. Aquellos fetos que sufrieron injurias en 
los primeros tiempos del embarazo tales corno defi-
ciencias nutricionales crónicas, cigarrillo, infecciones 
o alteraciones vascu ares que provoquen una d isnii-
nución de la corriente sangu inca placentaria, presen-
tan alteraciones en el desarrollo del peso y la talla. 
Si la injuria comienza alrededor de la 27a,303  serna-
ni de gestación, producird retraso de] crecimiento, 
pero se ohservard un menor daño en cuanto al cred-
miento de la tulia. Corno ejemplo de esto se obser-
van en e] cuadro 3 las medidas del diiimetro hiparie-
tal (DBP) a partir de la 1 9a semana de gestación has-
ta el nacimiento. 

Los valores del DBP se encuentran siempre por 
debajo del percentilo 10 de las correspondientes eda-
des gestacionales 26  . El cuadro también muestran los 
valores de la altura uterina de otro caso que fue se-
guido desde la 22a semana de gestación. Estos valo-
res estuvieron por debajo del percenti]o 10 durante la 
mayor parte de la gestación y al nacimiento e] peso 
fue de 2.650 g y la talla de 45 cro. De esta trianera. 
tanto e] peso como la taifa se vieron afectados, pro-
vocando un retraso proporcional en el desarrollo. Por 
lo tanto. a partir de lós datos obtenidos de las medi-
ciones de la altura uterina 20  y de los di;ímetros bipa-
rietales 26  (cuadro 23), los casos de RCIU muestran 
valores por debajo del percenti]o 10 antes de la 20 
semana de amenorrea, lo que demuestra que la falla 
de crecimiento proporcionado que se produce puede 
ser diagnosticada antes de esta edad gestacional. 

Por el contrario, el cuadro 3b muestra las pautas 
de crecimiento de] rçtraso de crecimiento despropor-
cionado. EJ seguimiento con ultrasonido mostró un 
d iametro hiparietal normal hasta la 28u1  semana de 
gestación. A partir de ese momento, la curva coinien-
za a aproximarse al percentilo 1026.  En el ejemplo 
con la medición de altura uterina, los valores se si-
túan por debajo del percentilo 10 después de la 33i 
semana de gestación y al nacimiento el peso del re-
cién nacido fue de 2.250 g, la tulia de 47 cni y la re- 

lación peso/talla 3  fue baja para la edad gestacional 2  
20 , mostrando un retraso en el crecimiento despro-
porc ion ad 0,20 

La relación entre el peso y la talla puede ser usa-
da para clasificar estos dos tipos de neonatos 2  . Un 
indicador de esta relación es el índice ponderal (IP 
peso g/'talla 3  cm x 100.1. Mediante el uso de este ín-
dice se puede realizar la siguiente descripción de las 
clases de RCIU: 1) RC IU "simétrico" (también ''pro-
porcionado" o "crómuco"), con un Lndice ponderal 
normal, que incluye a los neoriatos cori talla reduci-
da y bajo peso y, consecuentemente, se aprecia una 
relación directa entre estas dos rnedidas 2) RCIU 
''asimétrico" (también "desproporcionado" o "sub-
agudu'' )_ con un indice ponderal d isnun uido. inclu-
ye a los recién nacidos cuya la la es casi normal pero 
cuyo peso es bajo Y. por lo tanto - se observa Lina des-
proporción entre las dos medidas20 . FI déficit de pe-
so se debe principalmente a una reducción del depó-
sito de grasas, especialmente durante el tercer trinies-
tre de embarazo. 

Las pruebas que apoyan esta teoría se obtuvieron 
de dos grupos étnicos distintos. En la figura 4 se pue-
de apreciar la correlación significativa que existe en-
tre la desviación de los valores con relación al índice 
ponderal promedio y el pliegue adiposo abdominal 
en un grupo de recién nacidos observados en los Paí-
ses F3ajos2a , Esto significa que cuanto ms próximo 
se encuentra un valor dado a] indice ponderal pro-
medio (lo normal es IP = 0) (figura 4), nizis cantidad 
de grasas se acumula en el abdomen durante el em-
barazo. De manera contraria, aquelos individuos cer-
canos a un desvio cstdndar del indice ponderal pro. 
medio (IP bajo) tendrdn una menor cantidad de gra-
sas depositadas en el abdomen durante el embarazo. 

En una población tota li'nente distinta, en una ¿o-
ria rural de Guatemala, se obtuvieron datos de un es-
tudio longitudinal y se calcularon los coeficientes de 
correlación entre el índice ponderal y varios indica-
dores de composición grasa a los 14 días de vida ajus- 

Cuadro 4: Relación entre et índice 
ponderal al nacer, expresado 
como desviación del porceritilo 50, 

	

1,0 	
y el espesor del pliege adiposo 

	

0,9 	 abdominal b = 358; r = 0,71; 
0,8 p = <0,001. (tomado de Roard y 

Remaekcrs ). 
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Tabla 2 

Coeficiente parciales de coi -relación entre el índice ponderal y las medidas antropométricas 
a los 14 días de vida para niños con peso normal al ner y del grupo con RCIIJ 

Población 	Pliegue cutáneo del tríceps Pliegue cutáneo suheteapular Zona adiposa del hra:o 

0,43 	 (205) 0,44*** 	(205) 0,43* (705) 

Niños con R( It' 

(total) 	 0,40* 	(59) 034** 	(59) 0,36 (59) 

Grupo RCIU con 

índice ponderal 
adecuado 	 0,43** 	(38) 0,37* 	 (38) 0,37* (38) 

Grupo RCIU con 
índice ponderal 

hato 	 0.48 	 (21) 0,44k 	 (21) 045* (21) 

Ajustado por sex o y tipo de suplementacion recibida. 

Tamaño de la )iiuestra. 

1  <0,05: 	p <0,01: 	p <0,001 

tados 1)r sexo y suplementación nutricional ( tahla 
2)29 .  Los datos indican que los pliegues cutáneos de 
la luna suhescapular 'i del tríceps. asi' corno el área 
adiposa del brazo, muestran consistenternente coe-
ficierites de correlación positivos en todos los grupos 
estudiados. 

De esta ma neta se observó el mismo fenómeno 
en poblaciones bien diferentes. Cuanto más bajo era 
ci IP. menor era el depósito de grasas en las extremi-
dades superiores y tórax durante la gestación, inde-
pendientemente de las caracterist icas maternas o del 
niño (tabla 2). 

Se han ofrecido pruebas epideniiológicas que apo-
yan estos suhgrupos de niños con RCIU. Los facto-
res que están presentes desde ci inicio del embarazo. 
o aún desde antes, pueden relacionarse con los tetos 
con un retraso en el crecimiento proporcionado. En 
una población de Centroamérica con desnutrición 
materna grave y crónica 30  se ha mostrado, reciente-
mente, una incidencia de RCIU del 34% : el prome-
dio de peso al nacer de los neonatos col) RCILI tue 
de 2.336 ± 150 g y la talla promedio de 45,3 ± 0.1 
cm. Ambos valores estuvieron por debajo del percen-
tilo lO de los valores de una población bien alimen-
tada, pero el índice ponderal medio fue de 2,54 30 , 

valor que se aproxima al percentilo 50 en todas las 
curvas disponibles 20 . 

El segundo factor que se ha propuesto asociar 
con el RCIU proporcionado es el cigarrillo durante 
el emhara,.o. De acuerdo con información proporcio-
nad:) por Miller 3 ' las madres fumadoras corren un 
riesgo cinco veces mayor de tener nIÑOS con RCIU 
proporcionado que las madres no fumadoras. Asimis-
mo, Davies32  detectó un retraso global del crecimien-
to (peso, talla y circunferencia craneana) entre 1 .159 
niños cuyas madres turnaron desde el comienzo del 
embarazo. 

Se han señalado especialmente dos factores aso- 

ciados con el reira so del crecimiento dc'spropoi Un-

nado. Miller y colaboradores 3 ' emicoiitraron que mii-
jeres relativamente bien alimentadas con poco au-
ruento de peso durante el emharato tuvieron una in-
cidencia significativamente elevada de niños con un 
bajo indice ponderal (BlP). 

El mismo autor ya había descripto que la pree. 
clampsia, enfermedad del tercer trimestre del emba. 

estaba asociada con el retraso del crecimiento 
desproporcionado 33  . Además, en otro grupo étnico. 
150 recién nacidos de madres con preeclampsia. el 
10% eran de bajo peso al nacer para la edad gesta-
cional. lo que es significativamente más elevado que 
en el grupo control, mientras que no se observaron 
diferencias cuando la talla de estos neotiatos fue 
comparada con la de la población nornial. 

Se aprecio distinto comportamiento intrauterino 
para los dos grupos de niños con RCIU que se han 
descripto. Los niños con RCIU crónico o simétrico 
IP normal) sufrieron d ismin ución precoz de los mo-

vimien tos fetales., comparados con neonalos coil un 
indice ponderal bajo (asimétricos) 3  . Se han descrip-
to además, distintos patrones de los movimientos 
respiratorios del feto para las dos categorías de 
RCILL 36  

Por (itt imo. est odios placentarios han demostrado 
diferentes caracteríslicas patológicas cuando se clasi-
l'icó a los niños con RClt' de acuerdo con el indice 
ponderal. Los niños con RCII e IP normal, o sea, 
con desnutrición crónica, mostraron un gran incre-
mento en el porcentaje de vellositis de etiología des-
conocida. inflamación de las inicrovellosidades y le-
siones vasculares, en comparación con niños con 
RCIt' y bajo W. lo que sugiere nuevamente una inju-
ria de mucha más larga duración en aquellos niños. 

Evolución a corto plazo 

Morbilidad: En general, todos los niÑos con RCILT 
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Tabla 3 

Morbilidad neonatal de los dos subgrupos de RCIU 
(Waither y Raniaekers 4 	) 

incidencia 1 1/O) 

,%!orbilidad RU! U-bajo IP 	RCIU-IP normal Relación 
n=46 	 n=73 

Asfixia 21,7 	 9,6 2,26 
Acidosis 23,9 	 5,5 4,34 
Fliperviscosidad 17,4 	 20,5 0,84 
Hipogluccmia 8,7 	 1.4 6,21 
Hipotermia 34,8 	 8,2 4,24 
Hiperhulirrubinemia 6,5 	 4.1 1,58 

tienen una mayor incidencia de asfixia, liipugluce-
mia, hipotermia a hiperviscosidad en el período neo-
natal39 42  Walther Rameakers 43  han descripto re-
cientemente la morbilidad de los dos tipos de niños 
con RCIU (tabla 3). Los niños con RCIU despropor-
cionado (bajo IP) muestran una mayor incidencia de 
asfLxia, acidosis, hipoglucemia e hipotermia en corn-
paracLón con los de RCII] proporcionado (IP normal). 
La mayor incidencia de hipotermia (35% contra 8%) 
en los casos de RCIU desproporcionado puede rela-
cionarse con el escaso depósito de adiposidad subcu-
tánea durantc el tercer trimestre de embarazo. Se ha 
observado que la "gordura" de los recién nacidos es 
el mecanismo que contribuye a reducir la pérdida de 
calor. 44  

Crecimiento físico: Diversos trabajos parecen su-
gerir que los niños con RCIU no llegan a alcanzar 
durante el primer año de vida el peso y la ta]Ia de los 
nacidos con peso normal 46  . Sin embargo, no sieni-
pre se ha reconocido la heterogeneidad del grupo 
con RU FU. En los niños con RCTIJ desproporciona-
do (IP bajo) se ha observado una ve]ocidad más ace-
lerada del crecimiento en peso en el período neona-
tal, precoz con relación a los niños con RCTL! pro-
porcionado (IP normal); este hecho ha sido informa-
do en diferentes poblaciones. 

En un grupo de madres inglesas con buen estado 
nutricional, los niños con RCIU desproporcionado 
(bajo IP) mostraron un aumento de peso de 228 g/se-
mana, valor significativamente más elevado que el de 
160 g/semana observado en niños con RCRJ propor-
cionado IP normal) ( p < 0.01). E] crecimiento en 
talla y en circunferencia craneana mostró igual com-
portamiento 45 . En un grupo étnico distinto, en Gua-
temala, los niños con madres en estado crónico de 
desnutrición y que fueron alimentados exclusivamen-
te con leche materna, mostraron patrones de creci-
miento similares. En los casos de RCIU (despropor-
cionado (bajo IP) se observó d urante el periodo neo-
natal (primeras 2 semanas de vida) una ganancia en 
peso de 798 g. cifra significativamente más elevada 
que la de 126 g!semana correspondiente a los casos 
de RCIU proporcionado (IP normal) (p  <0.0001). 

Al cabo del tercer mes, los niños con RCIU y ba-
jo IP mantenían un alimento de peso (219 g/semana) 

uperior al de los niños con RCIL e IP normal (199 
g/semana). Estas cifras no mostraron significación 
estadística. Este fenómeno puede ser explicativo por 
las diferencias en el depósito de grasas entre los sub-
grupos de RCIU. La velocidad de crecimiento del 
pliegue cutáneo del tríceps en el primer trimestre 
fue de 0,23 y 0,17 mm por semana en niños con 
RCIL v bajo lP y niños con RCIU e IP normal, res-
pcctivainerltc 48 . A su vez, la velocidad de crecimien-
to del pliegue cutáneo subescapular durante e) mis-
mo periodo fue de 0.21 y 0,14 mm por semana para 
los mismos grupos y se encontró un patrón similar 
cuando se consideró el pliegue cutáneo de la panto-
rrilla (0,47 mm contra 0,40 mm por semana). 45  

En la tabla 4 se muestran los coeficientes de co-
rrelación entre el IP en el periodo neonatal y el au-
mento de peso (g/semana) y el depósito de grasas 
(mm/semana) durante las primeras 2 semanas de vi-
da y durante los primeros 3 meses de vida en una 
población guatemalteca para los dos subgrupus de 
RCIU. Entre los niños con RCIU desproporcionado 
(bajo IP) el IP en el momento del nacimiento mons-
tró una correlación negativa significativa con la ga-
nancia de peso durante las primeras 2 semanas de vi-
da (r = 0,43), Además, cliP tomado a los 14 días de 
vida se asoció negativamente con la ganancia (le peso 
eit el período de 14 días a 3 mnesesde vida(r-0,58). 

Comportamiento similar se observó en el dCpósi-
tu de grasas en extremidades superiores (pliegue cu-
taneo del triceps: r = 0.40) y tórax (pliegue cutáneo 
subescapular: r = - 0,44). Por el contrario, los niños 
con RCIIJ proporcionado no presentaron ninguna 
asociación entre estas variables 29  (tabla 4). 

Estos resultados confirman que el aumento de 
peso extra y el depósito de grasas se observan Iarti-
cularmente en aquellos recién nacidos de bajo peso 
para su talla o sea con RCIU desproporcionado. ln-
dependienteniente de sus antecedentes étnicos, estos 
niños, a pesar de conservar un peso y una talla me-
nores que los niños con peso normal al nacer duran-
te todo el primer año de vida, adquirieron una for -
ma mejor proporcionada que la que tenían al nacer, 
debido al aumento de peso que experinientaron. 48 49 

Cuando se usa el IP para verificar el crecimiento 
postriatal de estos niños, sus valores se aproximan a 
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Cuadro 5: Crecimiento expredo en promedios de peso (gr) en tres grupos de niños: peso al nacer 
e índice ponderal normales, RCIU-lndice ponderal bajo y RCIU-Indice ponderal normal (Tomado 
de Holmes y colaboradores5 7)• 

los valores normales al tercer mes de vida extrauteri- 

El crecimiento suplementario (catch-up) que ex-
perimentan los niños con RCIU y bajo IP) puede ser 

debido a que no sufrieron ningún tipo de daño du-
rante los períodos críticos del desarrollo. Los niños 
con RCIU e IP normal sufrieron una injuria fetal cró-

nica que pudo afectar el centro del apetito en el hi-
potátamo, que en el feto humano se desarrolla antes 

del séptimo mes de gestación. 5°  

Evolución a largo plazo 

Crecimiento físico: Holmes y col. en EEUU», 
han demostrado en un estudio de seguimiento de ni-

ños hasta los 9 meses de edad, que aquellos con 
RCIU desproporcionado (bajo IP) alcanzaron el 
peso de un grupo control (los de peso normal al na-
cer) en el sexto mes de vida postnatal (cuadro 5). En 
los niños con RCIU proporcionado se observaron va- 

lores significativamente más bajos de peso, talla y cir-
cunferencia craneana hasta los 9 meses de edad. 

En Otro estudio de seguimiento de niños realiza-
do en Guatemala, hasta los 3 años de edad, hemos 
demostrado que los niños con RCIU proporcionado 
(IP adecuado) quedaron en un bajopeso y la talla y 
la circunferencia craneana reducidas 2 . En compara-
ción con el grupo de peso normal al nacer, los niños 
con RCIU desproporcionado (bajo IP) experinienta-
ron un marcado crecimiento suplementario de peso, 
que fue más evidente durante las primeras 2 semanas 
de vida pero que igualmente continuó hasta el nove-
no mes (cuadro 6). I.a talla y la circunferencia cra-
neana de este grupo fueron iguales a las del grupo 
control, desde el nacimiento hasta el término del pe-
ríodo de estudio. 

Podemos concluir que en los niños con RC[U, las 

pautas de crecimiento postnatal están condicionadas 
por las características físicas en el momento del naci- 
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8 	3 	6 	9 	12 	15 	18 	21 	24 	27 	30 	33 	36 

Edad (meses) 

A 	141 	141 118 102 108 109 108 113 117 115 	110 108 
u 	21 	21 	20 	19 	18 	19 	20 	20 	17 	17 	20 	20 
• 	38 	38 	28 	28 	33 	29 	30 	28 	26 	28 	28 	28 

Cuadro 6: Valores promedios ajustados de peso (kg) hasta los 36 meses de edad de los tres grupos del estudio reali-
zado en Guatemala. Valores de acuerdo con sexo, nivel socioeconómico, morbilidad y suplementación durante el 
período previo a la toma de las medidas. a) diferencias significativas con los otros dos grupos; b) denota p < 0,025, 
de otro modo p < 0,01. Tamaño de la muestra al pie del cuadro. 

miento. Aquellos niños con RCIU proporcionado 
(IP adecuado) que padecieron un retraso crónico en 
el útero (por ejemplo: madres desnutridas, fumado-
ras o con hipertensión crónica) permanecerán con 
un peso, talla y circunferencia craneana reducidos al 
menos hasta el tercer año de edad. Por el contrario, 
aquellos con RCIIJ desproporcionados (bajo IP) que 
sufrieron alguna injuria intrauterina en el último pe-
ríodo del embarazo (por ejemplo: toxemia o escaso 
aumento de peso materno) pero que lograron alcan-
zar una talla y una circunferencia craneana relativa-
mente adecuadas, podrán recuperarse del daño fetal 
en el transcurso de los primeros meses de vida, alcan-
zando valores próximos a los normales al cabo del 
primer año. Además, el aumento de peso de estos úl-
timos niños es inversamente proporcional al grado 
de desnutrición al momento del nacimiento; a me-
nor peso para talla, mayor aumento de peso durante 
el período neonatal. 

Existe también información que indica que el da-
ño intrauterino tardío del grupo RCIU y bajo IP que-
da en estado latente hasta que se manifiesta como 
una disminución ante condiciones sanitarias y nutri-
cionales adversas durante la infancia 52 . Aún no ha  

sido demostrado si el daño debido a situaciones ad-
versas extrauterinas observado en estos niños en paí-
ses subdesarrollados se manifiesta de la misma mane-
ra en sociedades desarrolladas. 

Desarrollo mental: El desarrollo mental de los ni-
ños con RCIU también está relacionado con las ca-
racterísticas físicas al nacer. En el estudio de segui-
miento anteriormente mencionado 52  se evaluó el de-
sarrollo mental en diversos momentos hasta el tercer 
año de vida. En esta edad el grupo con RCIU pro-
porcionado (IP normal) obtuvo los resultados más 
bajos en las tres pruebas de evaluación perceptiva y 
resolución de problemas, en dos de las tres pruebas 
de memoria y en dos pruebas de facilidad verbal. 
Como medida global se calculó una Escala Com-
puesta, similar al Coeficiente Intelectual (IQ) la cual 
se detalla en el cuadro 7. El valor promedio del gru-
po con peso normal al nacer fue significativamente 
mayor que el de los dos grupos con RCIU. El grupo 
con RCIU e IP adecuado (proporcionado) obtuvo 
los valores más bajos mientras que aquel con RCIU 
desproporcionado (bajo IP) mostró valores interme-
dios. 

Estas características del desarrollo en ambos sub- 
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grupos de RCIU son similares a las observadas en un 
estudio de seguimiento a largo plazo realizado en In-
glaterra. Los niños con RCIU fueron clasificados de 
acuerdo con el momento de inicio del retraso del cre-
cimiento fetal usando mediciones cefálicas por ultra-
sonido. Aquellos con evidencias de retraso del creci-
miento antes de la 26a  semana de embarazo, compa-
rables a los definidos como RCIU proporcionado 
(IP normal), mostraron el rendimiento más bajo de 
desarrollo a los 4 años, de acuerdo con la escala de 
Griffith 54 , y a los 5 años, utilizando el índice cogni-
tivo general 55  y el logro escolar global 56  (tabla 5). 
Todos aquellos con RCIU cuyo deterioro en el creci-
miento craneano comenzó después de la 26a  semana, 
o sea comparable al RCIU desproporcionado (bajo 
IP), mostraron valores en una posición intermedia 
entre el grupo RCIU proporcionado o sea con retra-
so crónico del crecimiento y el grupo de referencia 
con peso normal al nacer (tabla 5). 

Requerimientos nutricionales 
para los niños con RCRJ 

En esta revisión se ha mostrado que es posible 
que un subgrupo de los nacidos con RCIU experi-
menten un proceso de crecimiento compensador 
(catch-up), especialmente durante los primeros me-
ses de vida. A fin de que esto se produzca deben su-
ministrarse una cantidad suficiente de nutrientes du-
rante ese período. Cabe remarcar que, en general, la 
leche materna, cuando el estado nutricional de las 
madres es bueno, puede proveer dichos requerimien-
tos. Las madres desnutridas pueden suplir estos re-
querimientos sólo por un período de tiempo más re-
ducido 

Para calcular los requerimientos del grupo con 
RCIU se tuvo en cuenta el niño de referencia de Fo. 
mon58 , es decir, un recién nacido a término con un 
peso adecuado a su edad gestacional. Se adoptó este 
punto de vista por dos razones. En primer lugar, se 
considera generalmente que los niños con RCIU re-
quieren más calorías que los nacidos de pretérmino 
con el mismo peso al nacer (ya que cuentan con me-
nos reservas de grasas y de glucógeno en hígado). De 
este modo, los niños con RCIU pueden obtener la 
cantidad de nutrientes extra que necesitan sólo si se 
calculan los requerimientos teniendo en cuenta el 
peso al nacer correspondiente a un neonato normal 
con la misma edad gestacional. Segundo, no sería 
realista usar el criterio normal para los índices de 
crecimiento intrauterino posibles dado el hecho de 
que los nacidos prematuros y los del grupo con RCIU 
con igual peso al nacer experimentarán diferentes 
índices de crecimiento extrauterino. 59  

A fin de estimar la ganancia de peso en niño del 
grupo con RCIU se empleó una curva de crecimien-
to, hast el tercer mes de vida 59 . La hipótesis es que 
estos niños (de embarazadas únicas y nacidos "sa-
nos") siguen las pautas "normales" de crecimiento 
para este tipo de recién nacidos. De acuerdo con es-
tos datos, el peso promedio al nacer fue de 2.150g 
y, al cabo del tercer mes de vida, se elevó a 4.850 g 
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Tabla 5 

C.aracterísticas dci desarrollo de niños con RCIU clasificados de acuerdo 
con el momento del inicio del retraso del crecimiento fetal 

Momento de inicio del RCYU (semanas de gestación) 

Edad postnatal, 	 <26 semanas 	 > 26 semanas 	 Población 
promedio 	 (R!U - IP adecuado) 	(Rc!U - JP ha/o) 	 de referencia 
A ños) 	 (Peso normal al nacer) 

4 años 
Criffith Sca.le 05t3 	 102,0 ± 
Fancourty colab. 54  n= 13 	 n= 47 

5,1 años 
Mc Carthy Scale 102,9 ± 1 17a,b 	 113,2 ± 	a 	 118,0 	1 2,9b 
Indice cognitivo n = 10 	 n = 41 	 (n = 10) 
Harveyycolah. 55  115,0 ±15,2 

(Ti = 41) 

7,2 años 
Logros escolares 40,7 ± 15,4a 	 49,3 	23,12 	 58,0 ± I3,0 
Parkirison y colab.5 6  n = 9 	 (n = 14) 	 (n = 19) 

56,4 ± 16,3' 
(n = 22) 

Promedio a S.D. b, a, p < 0,05 
*Clasificados  por cefalometría con ultrasonido. Todos los neonatos con RCIU, tuvieron sin peo < l0 	perccntilo y edad 
gestacional > 37 semanas. 

Cuadro 5: Crecimiento expresado en promedio de peso (gr) en tres grupos de niños: peso al nacer e índice ponderal 
normales, RCIC - índice ponderal bajo y RCIU - índice ponderal normal. (tomado de holmes y colab. 3 	). 

80 

a 
70 	

b 	
- 

60. 	 63 

2 50  
48 

40 .  

38 

30 

0 	n110 	 n=20 	 n-25 

Peso normal 	 RCIIJ, 	 RCIU, 

	

al nacer 	 bajo IP 	 apropiado IP 

Medias ajustadas por sexo, nivel socioeconórnico, suplementación nutricional y morbilidad. 
a)p<0,01 	h)p<0,025 

Cuadro 7: Porcentaje cognocitivo compuesto a los 3 años de edad en niños de peso normal, con RCIIJ e índice ponderal ba-
jo o desproporcionado (RCIU, bajo IP) y RCIU proporcinado y con índice ponderal adecuado (RCIIJ, apropiado IP) (to-
mado de Villa y colab. 36 ). 

para ambos sexos. 
Contando con estas cifras se podría llegar a esti-

mar el aumento diario de peso de niÑos con RCIU 
en 29,67 g, durante los primeros 3 meses de vida. 
Por lo tanto, considerando que en el feto normal a 
término 55  un 14,2% de este peso es proteínas, po-
dríamos concluir que el aumento diario de peso cor-
poral consistirá en 4,12 g de proteínas. Si se tiene en  

cuenta que la pérdida inevitable de proteínas es de 
0,95 g/kg por día para un recién nacido con peso 
normal, se podría calcular un promedio de 0,75 g/kg 
Por día para los del grupo con RCIU. Además, po. 
demos establecer que un niño nacido u término y ali-
mentado con leche materna puede asimilar el 83°i de 
las proteínas que ésta contiene 6 ' . Corno consecuen-
cia, si los niños del grupo con RCIU tienen una ga- 
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Tabla 6 

Requerimiento proteicos de niños con RCIU hasta los 3 meses de edadt 

Edad 	 gr proteínas1 gr proteínas1 gr proteínas1 
kgpe.ro día 100 Kcal 

Al nacer 	 3,20 6,90** 247 

1 	 2.53 7,71 1,95 

2 	 2,16 8,50 1,66 

3 	 1,92 9,33 1,47 

* Tornado de Villar, J. y Betizan, J.M" 

**Peso promedio al nacer de 2.150 gr. 

nancia de peso de 30 g/día 14,2% corno proteínas) 

y sufren una pérdida de proteínas de 0.75 gjkg por 

día, asimilando el 83%, necesitarán un consumo dia-

rio de proteínas de 6,9 al nacer (si el peso es de 2.150 

gO o bien 3,20 kg de peso corporal por día. La ta-

bla 6 resume los requerimientos de] grupo con RCIU 

hasta los 3 meses de edad, expresándolos en totales 

diarios de g/día y g/ 100 cal (1 cal = 4,2 KJ. 

Es importante recordar el hecho de que estos re-

querimientos se basan en la estimación de un aumen-

to de peso diario de 30 g. Esta cifra tiene en cuenta 

el periodo de crecimiento compensatorio entre los 

niños con RCIU, aunque éstos a la edad de 3 años 

serán más pequeños que su contraparte normal 59  

'rodo parece indicar que la ganancia de peso de 30 

gr por día es similar a los valores informados con 

respecto a los niños con RCIL que experimentan un 

crecimiento compensatorio, tanto en poblaciones 

desarrolladas como en VÍaS de desarrollo . Por 
lo tanto, la eifra.propucsta (30 g/día de aumento de 

peso durante el primer trimestre) es relativamente 

constante para los niños cori RCIU nacidos a térmi-

no, aunque crezcan en muy diversas condiciones. 

Comentario final 

Hemos presentado diversas pruebas que eviden-

cian la heterogeneidad de los nacidos con RCIU. Po-

demos conchiir, además, que los niños con RCIU 

tienden a seguir pautas de crecimiento que fueron 

condicionadas durante su vida fetal. El momento de 

ocurrencia y la duración de la injuria intrauterina 

determina las condiciones físicas al nacer. Aquellos 

niños con RC'IU proporcionado (II' adecuado) que 

sufrieron retraso crónico en el útero serán más pe-

queños y de menor peso y circunferencia craneana. 

De manera contraria, los niños con RCJU despropor-

cionado IP bajo) que sufrieron retraso del creci-

miento a finales del embarazo pueden recuperarse 

en los primeros meses de vida. alcan7ando valores si-

nnlares a los de su contraparte normal al cabo del 

pniner año de edad. Sin embargo, ciertas pruebas in-

dican que el daño intrauterino del grupo con RCJU 

desproporcionado puede permanecer latente y apa-

recer como deficiencia durante el segundo año de 

vida. 

FI desarrollo mental del grupo con RCIU tain-

hién se asocia con las caráclerísticas físicas al nacer. 

La relación "tiempo-efecto" parece emerger al ana-

lizar los datos entre el momento de ocurrencia del 

daño intrauterino y los resultados de las pruebas 

mentales a los 3 años de edad. 

Los factores asociados cori el RCIU deben detec-

tarse, de ser factible, antes del embarazo a fin de 

modificarlot. Asimismo, el dia g nóstico del RCIU de-

be realizurse tan prono corno sea posible para to-

mar las medidas correctivas necesarias. Además de la 

clasificación usual (peso, edad gestacional), es reco-

mendable clasificar al recién nacido de acuerdo con 

el índice ponderal a fin de prevenir las frecuentes 

complicaciones inmediatas propias de los na cidos 

con bajo W. El seguimiento de los niños con RCIU 

debe comprender una visión multidisciplinaria que 

abarque el desarrollo tanto mental como físico. 

Desde el punto de vista sarutarista, los casos con 

RCIU son más frecuentes en las sociedades menos 

desarrolladas. Además, en estas sociedades los facto-

res asociados con el RCIU proporcionado (IP ade-

cuado), tales cuino rnal estado nutricional crónico, 

bajo SES, edades maternas extremas e infecciones, 

son predominantes. Corno se ha demostrado ante- 

riorniente. estos niños presentan un desarrollo men- 

tal y físico deficientes. Esta situación crea un círcu- 

lo vicioso propio del subdesarrollo (desempleo, des- 

nutrición, particularmente crónica llegada la edad 

reproductiva, enfermedades, etc,, el cual es iniperati-

Yo  a fin de garantizar un mejor desarrollo fetal. 
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ACTUALILAC ION 

REFLUJO GASTROESOFAGICO Y OBSTRUCCION 
BRONQUIAL RECIDIVANTE EN NIÑOS 

Mecanismos de la asociación y métodos de diagnóstico 

l)res. Alberto Mario Nolasco*, Susana Alicia Oxer** 

RESUMEN 

Se hace una revisión de publicaciones que relacio-

nan obstrucción bronquial 'ecidivanle (OB!?) con re-
flujo gastroesofágico (IIGE). 

La obstrucción bronquial puede ser la única mani-
festación de reflujo.  La microaspiración de ácido 
causada por el reflujo  desencadenaría obstrucción 
bronquial a través de un mecanismo reflejo  mediado 
por el nervio vago. 

Se considera que el reflujo pnod('rado puede ser 
normal, y como la micraaspirac-ión. que no se plopa-

ga a la vía respiratoria baja, no se dt'tccla por ningún 
método, incluvendc cenlellografía con cámara gam-
ma, es probable que ello explique por qué los varia-

dos procediinien tos que se emplean para diagnosticar 
R(;E no demuestran su asoceacion con enfernedad 

pulmonar. 

Para el estudio y Ira (amiento de estos pacien (i.s 
se propone un rnfoquc  secucncial que tiene en cuen-
ta la fisiono clínica, la disminución de la incidencia 
de reflujos en los laclanles por el transcurso del tiem-
po y  el alto pareen taje de cx itas del tratamiento con-

servado?; reseivanda los procedimienlas dr' diagnós-
lico de RGE para casos especiales a que no respon-
den adecuada.nenle. 

(Arch. Ary. Pediatr., 1986; 84; 94100). Reflujo jas 
troesolayico (RGE) - Obstrucción bronquial recidi 

vante (OBR). 

INTRODUCCION 

Los autores ohs'rvaiiios que en los Servicios de 
Radiología de los liospita les pediatricos donde tra-
bajamos 1 Griiiéiret y E -  li,.alde). la invesi igación de 
reflujo gastrocsuíigica ( RUE) en pacientes afecta-
dos dc obstrucción bronquial recidivante (OBR ) cons-
titula tina parte sulariial de los estudios radiológi-
COS eolO ra stailus. 

Nos resultaba ciato que empleando técnicas bien 
reeladas y pesquisando detenidamente se les encon-
traba reflujo a la inavoría de los iactuntcs a niuclios 
niños mayores. l'or otra parte. los pacientes con 013R 
parecían no tener ma or incidencia ni severidad de 

S UMMA R Y 

Reponis on recurren! bronchial obstruclion (RBO) 

in relation with gastroesophageal re flux (GER) were 

reuiewed. 
Bronch ial obstruction can be ¡he on!y manifesta-

(ion of ref!ux. Microaspiration of acid, caused by re-

flux, would produce bronchoconslric (ion through a 

vagus media ted reflex  mechanism. 

Modero te re (luxes can be normal, and microaspi-

ralion, which never reaches the low airway, cannot 

be detected by any rnefhod, not cuco scinligraphy 
by gamma camera. lo spih' of the rnanvprocedures 

thai are used lo diagnose GER, it's association with 

bronchospasm is not demonstra (cd bv 117cm. 
A s('quencial approach for (he study and (real-

ment of (hese potienis is proposed. 11 lahes ¡oto oc-
count ¡he clinical his!orv, (he reduction in (fi' md-

lence of ,eflux  in  infants  as lime elapses, and (he high 

perccn tage of su cccss of consel -va (loe lico tmen 1, leav-

¡ng the diagnostic procedures of GER /or special ca-
ses or lliose 11wl do not have a reasonable response. 

)Arch. Arg. Pediatr, 1986; 84; 94-100). Gastroeso-

phageal reflux (GER) - Recurrent bronquial obstruc-

tion (RBO). 

RGL que los estudiados por otros motivos, por lo 
que la relación causal con la enfermedad no quedaba 
determinada. 

Cuino estos estudios radiológicos insumen gran 

cantidad de recursos e implican el uso de radiaciones 
ionitantes, decidimos hacer una revisión de los tra-
bajos que vinculan RGE y OBR buscando elementos 
que permitieran sugerir limitaciones a su realización 
casi sistemnt ica. 

in el presente artículo analizarnos las principales 
publicaciones que se ocupan del RGE en su relación 
con patología digestiva, pulmonar y bronquial; des-
cribinmos los métodos para investigación de reflujo 

t)ivisión Radiodiaimóstico del Hospital de Niños Ricardo Gutiérrez. 
División Radiodiagnóstico del hospital de Niños Pedro de Llizajde. 

Dirección pasa correspondetcia: l)r, AMN. Hospital de Niños Ricardo Gutiérrez, Gallo 1330 1425) Buenos Aires. 



que nos parecen más importantes; reseñamos los tra-
bajos experimentales que demostrarían de qué ma-
nera a partir del reflujo se produce la obstrucción 
bronquial y discutimos el material bibliográfico. 

REFLUJO GASTROESOFAGICO 

Y ENFERMEDAD 

La relación de RGL con vómitos, inquietud de 
los lactantes por posible dolor rctroestcrnal, deten-
ción del crecimiento, anemia hipocrómica, síndro-
me de Sandifer. etc., se conoce desde hace muchos 

años1 2 3 4 

Numerosas publicaciones atestiguan la preocupa-
ción por el diagnóstico y tratamiento de esta entidad 

y sus complicaciones, como esotagitis de diversos 
grados, estenosis, esófago corto, etc. 

6 7 8 Radió-

logos ped iátricos argentinos y Ial inoanlericanos 1am-

bién han mostrado interés por este tema9 
lO II 12 - 

La asociación entre aspiración de contenido gás-
trico y enfermedad pulmonar se estableció hice lar-
go tiempo, en relación con fistulas t raqueocsofági-
cas, vómitos durante 1-as anestesias, pacientes con 
trastornos neurológicos. calasia, etc.'3 

14 LS 16 Tam-

bién se demostró que la aspiración de otras sustan-

cias provoca ciii ermedad pulmonar 7 18 Posterior-

mente fue señakida la relación entre RGI: y enferme-
dad broncopulmnonar'9 247 II 22 23 - y también que 
los cuadros de apnea de los lactantes y el síndrome 
de muerte súbita inesperada pueden estar vinculados 
a RGE y aspiración del contenido gástrico24 25 26 27 

28 29 30 31 Los trabajos que relacionan asma y pa-
cientes asmáticos bajo medicación eon RGE son muy 

numerosos32 33 34 35 36 37 38 39 

Danus y col' 9  en 1976, señalan que, bronquitis 
obstructivas recurrentes pueden ser la íinica mnanifes-
tación clínica del RGF y proponen que a los niños 

con esta patología se les investigue el reflujo. Siel re-
sultado fuera positivo se los trataría con las prescrip-
ciones inicialmeiite desi- riptas por Carré 4°  , referen-

tes a posición, dieta espesada, etc,, ya que de esta 
manera la mayoría mejora. 

Por otra parte, se li-a estimado que el 50% de los 
lactantes sanos ocasionalmente vúmita o regurgita, y 
que aun este porcentaje subestiina el número de los 
que regurgitan después de las comidas 4 ' , o sea que 
un gran número de lactantes sanos tiene algún grado 
de RGE. Esta condición casi siempre desaparece con 
el transcurso del tiempo y no está asociada con mor-

bilidad 4 ' Par-a algunos autores el reflujo mínimo es 
normal en los lactantes y también cii los adultos6 23  

METODOS PARA DIAGNOSTICO DE RGE 

Enfatiiamos la importancia que para la detección 
de RGE tienen un correcto interrogatorio y la obser-
vación cuidadosa del niño durante la alimentación y 
después de ella; según 1 lerbst 4  SOfl éstos los procedi-
mientos más valiosos para determinar ia necesidad 
de estudios especiales y para decidir si algunos sínto-
mas se relacionan con RGE. 

Para evaluar la presencia, intensidad y continui- 
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dad del reflujo se emplean diversos métodos. Algu-
nos se pueden realizar en cualquier centro pediátrico, 

mientras que otros requieren equipamiento que sólo 
se encuentra en centros de referencia. 

Es claro que no puede distinguirse a los pacientes 
normales de los que padecen un reflujo significativo, 
por el resultado de un solo p;ocediniiento4 6 8 42 ,  

El problema reside en que el RGE no es un fenóme-

no de todo o nada y que la distinción entre normal 
y patológico es una consideración cuantitativa más 
que cualitativa 4 . 

Reseñamos los métodos que resultan de mayor 
interés, con los comentarios que nos merecen: 

a) Estudio radiológico por ingestión de bario. 
Normalmente se puede realizar en cualquier cen-

tro de atención pediátrica. Cuando se lo efectúa de 
manera adecuada, controlado por radioscopia, pro-
vee importante información acerca de los mecanis-
mos deglutorios43  y de alteraciones anatómicas de la 

vía digestiva, incluyendo anillos vasculares, estenosis 
esofágica, físt iilas traqueoesofágicas, hernia hiatal, 
vdlvulo gástrico. hipertrofia de píloro, malformacio-
nes duodenales, etc.4' 44 45 46 

El estudio implica realizar una seriada esofagogas-
troduodertal con criterio pediátrico, es decir, sin ex-
cederse cmi las exposiciones localizadas en antro, bul-
bo, etc., cuino lo haríami los radiólogos de adultos. 
Un-a de las mayores causas de error en la detección 
de reflujo es dar cantidades muy pequeñas de bario. 
La evaluación de la cantidad que se admirsistra no 
puede basarse en la apariencia radiológica, ya que es-
ta apreciación puede ser muy inexacta 4 . 

Mc Cauley y col. 45  describieron para este estudio 
una técnica precisa. Después de realizar la seriada 
debe completarse la ingestión de bario diluido hasta 
acercarse al volumnemi que el lactante toma en sus ra-
ciones habituales, sostenido en brazos por su madre, 
luego de lo cual se lo hará eructar y se lo colocará en 
la mesa de examen, previo lavado del esófago con 
dos o tres tragos de agua. Según muestra experien-
cia el mismo resultado se obtiene y es mejor acepta-
do por el niño, si después de realizada la seriada con 
bario se corupleta la repleción gástrica y se efectúa 
el lavado del esófago con la ingestión de un biberón 
de leche. Usando radioscopia intermitente y campos 
bien colimados se estudia la unión esofagogástrica 
en decúbito dorsal, pudiéndose realizar movimientos 
de rotación hacia las dos posiciones laterales y even-
tualniente umi giro de 360°. Este paso no debe durar 
más de 2 o 3 minutos; si no se observara reflujo se le 
ofrece al lactante un chupete para que succione y se 
originen ondas peristálticas. Con esta técnica habi-
tualmente se demostrará el RGE, si existe. En caso 
positivo se tomarán radiografías localizadas del esó-
fago para demostrar la altura a que llega y se obser-
vará detenidamente la persistencia del bario en él, 
ya que éste es un factor de gran importancia en la 
producción de lesiones. 

Mc Cauley 45  propone una clasificación del RGE 
que es útil y podría constar en los informes: 

Grado 1: Reflujo sólo en esófago distal. 
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Grado 2: Reflujo sobrepasa carina pero no llega 
a esófago cervical. 

Grado 3: Reflujo llega has1 esófago cervical. 
Grado 4: Reflujo libre y persistente hasta esófago 

cervical, con cardias abierto (calasia). 
Grado 5: Reflujo con aspiración a tráquea o pu!-

mones. 

El test del sifón47  no lo realizarnos y desaconseja-
mos por innecesario colocar al paciente en posición 
de Trendelenburg y efectuar la compresión manual. 

Comentario: Esta técnica, con escasas variacio-
nes, se utiliza en la mayoría de los servicios de radio-
logía pediátrica 48  y resulta de utilidad, 

La posibilidad de determinar altura y persistencia 
del RGE tiene gran importancia, ya que reflujos mo-
derados, no reiterados y con "aclaramiento" rápido 
pueden ser normales. niientras que los de gran mag-
nitud, frecuentes y de "aclaramiento" lento son los 
que producirán lesiones 49 . 

b) Acidimetría esofágica. 
Se determina la acidez en el esófago mediante 

la introducción de una sonda detectora de pH (test 
de Tuttle) 50 . Con el desarrollo de sondas irnrv pe-
queñas se ha logrado realizar monitoreos prolonga-
dos del p11 esofágico 5 ' 

Comentario: Es un método de valor porque de-
tecta gran número de reflujos verdaderos, causando 
sólo molestias discretas4 42 50 51 

e) Gastroesofagografía radiolsotópica con cámara 
gamma 52 53 54 55 56 

El niño toma un biberón de leche al que se agrega 
una pequeña cantidad de azufre coloidal marcado 
con tecnecio 99111. Se lo hace pernranecer durante l 
hora en decúbito dorsal, con el estómago y  tórax en 
el campo de la cámara gamma, mientras se realiza 
monitoreo continuo visual y registro computarizado. 
Posteriormente se obtienen imágenes del tórax en 
busca de aspiración. Esta técnica registra si existe o 
no reflujo demostrando, además, los tiempos de va-
ciamiento o "aclaramiento" esofágico y gástrico y la 
presencia de aspiración, ya que en este caso la activi-
dad se detecta en los pulmones. 

Comentario: El significado patológico del reflujo 
resulta claro cuando la aspiración pulmonar se cons-
tata, en cambio el significado de reflujos poco impor-
tantes continúa siendo incierto. El método es atrac-
tivo por su naturaleza fisiológica, el tiempo prolon-
gado del monitoreo y la pequeña dosis absorbida, 
que es comparable a la de una radiografía de tórax 52  
53 54 55 56 57 58 

59 Sin embargo, tenemos dudas 
acerca de su capacidad para detectar las microaspira-
ciones que, según los trabajos experimentales que 
después analizaremos, serían las determinantes de 
los cuadros de obstrucción bronquial. 

d) Presión del esfínter esofágico inferior 60 . 

Se mide la presión intraluminal a nivel del esófa-
go inferior. 

Comentario: Es un método engorroso y molesto 
que suele usarse en adultos. La sonda por sí misma 
puede producir artificios. No detecta reflujo sino 
presión en el supuesto esfínter inferior. Considera- 

nnos que no tiene aplicación pediátrica como ¡'iléto-
do corriente de diagnóstico. 

e) Esofagoscop(a6 1  y biopsia esofágica6 2 

Se utilizan para caracterizar lesiones producidas 
por el reflujo, como esofagitis de diversos grados, es-
tenosis. etc. 

Comentario: Suri de valor indiscutible, pero uva-
sivas, y no detectar) RGE sino sus complicaciones. 
por lo que la indicación deberá ser cuidadosamente 
analizada. 

f) Determinación de lactosa en líquidotraquea1 63  
Se ha realizado esta determinación en prematuros 

intubados en respirador. 
Comentario: La muestra se obt ene a partir del 

tubo endotraqueal, por lo que no es aplicable a los 
lactantes con 013R. 

MECANISMOS DE ASOCIACION DE RGE 
Y ENFERMEDAD BRONCOPULMONAR 

Ya mencionarnos que la aspiración de contenido 
gástrico y de otras sustancias irritantes da lugar a al-
teraciones pulmonares. Estudios en animales demos-
traron que el ingreso de contenido giístrico en los 
puhnones provoca respuestas que dependen de la 
cantidad, pH y presencia o ausencia de partículas só-
lidas 64  . La aspiración de grandes cantidades de lí-
quido ácido produce constricción de la vía aérea, 
neumonitis hemorrágica, hipoxenria severa y edema 
pulmonar no cardiaco. Patología tan importante no 
se debe a RGE, salvo en estados de alteración de la 
conciencia, como anestesia y coma. La aspiración 
experimental de 1 a 5 ml de jugo gástrico determina 
cambios menos dra máticos, pero causa neumonitis y 
a u men tu del iii te rst ic io pulmonar con lihrosis& 67 

En trabajos recientes se señala a la "microaspira-
ción" como el factor determinante del trastorno pul-
monar relacionado cori RGE. La palabra "microaspi-
ración" se emplea con el sentido de pequeña aspira-
ción a la vía aérea alta solamente, que no se propaga 
al tracto respiratorio inferior 66  

La niicroaspiración no se detecta cori los méto-
dos de diagnóstico corrientes, incluyendo las técni-
cas isotópicas con cámara gamma, por lo que se llar) 
buscado otros mecanismos fisiopatológicos que pu-
dieran ser los desencadenantes de broncoconstric-
ción asociada a RGE. Asi, se pudo dertiostrar que el 
reflujo de contenido gástrico al esófago exclusiva-
mente puede producir aumento de la resistencia pul-
monar por estimulación de receptores de la mucosa 
del mismo y reflejo vagal64 66 65 

luchman, Boyle y col. 64  produjeron experirrien-
talmente obstrucción bronquial en gatos, mediante 
infusión de ácido clorhídrico cmi tráquea o esófago. 
Los resultados son bien distintos para uno y otro ca-
so. Mostraron que la infusión traqueal de 0.05 ml de 
una solución de 0.2 N de CIII provocó un incremen-
to inmediato y dramático de la resistencia pulmonar 
en todos los animales. La respuesta es mediada por 
receptores y por el nervio vago. La infusión de solu-
ción salina no produjo efecto alguno. Estudios cen-
tellográficos con tecnecio 99m y cámara gamma 



mostraron que esa pequeñísima cantidad infundida 
en la tráquea no pasaba 'a los bronquios ni a la vía 
aérea baja. 

Cuando hicieron la infusión en el esófago tuvie-
ron que inyectar 10 ini de la misma solución de CIII 
para conseguir un incremeiuo notorio de la resisten-
cia pulmonar. y aun asi la respuesta sólo se produjo 
en el 60% de los animales. En contraposición con 
trabajos anteriores realizados en humanos, los cita-
dos autores 64  encontraron que no era necesario que 
la :nucosa estuviera alterada por esofagitis, de donde 
infirieron que los receptores acidosensilivos existen 
en la mucosa normal. 

El cambio en la resistencia de la vía aérea que si-
guió a la infusión esofágica de cantidades importan-
tes de ácido fue mucho menor que el producido por 
la infusión de pequeñísimas cantidades en la tráquea. 
Estos resultados dan firme apoyo a la idea de que la 
microaspiración es el mecanismo más probable de 
obstrucción bronquial vinculada al RGL64 65 66 

DISCtJSION 

A las primeras observaciones que vinculaban RG L 
con asma nocturna siguieron las de asociación con 
OBR. apnea, muerte súbita, etc., lo que provocó 
gran interés por la detección del RUE con diversos 
métodos. De todos los analizados el más sensible pa-
rece ser el monitoreo prolongado del pH esofágico 5 ' 

y el más fisiológico el de centelleo con cámara garn-
ma, con el que también puede detectarse aspiración 
pulmonar. 

Hay considerables variaciones en los porcentajes 
de aspiración pulmonar que publican tos especialis-
tas en medicina nuclear. .-lgunos la encuentran en el 
1% o menos de sus estudios 69  mientras que otros 
dan cifras mayores que en algunos casos llegan hasta 
el 55% ' . Posiblemente estos resultados señalen 
las diferencias entre las clases de pacientes estudia-
dos, correspondiendo los porcentajes bajos a grupos 
en que predomin-a la obstrucción bronquial9 69  

los porcentajes altos a grupos con patología pulnso-
nar severa 56  

Es interesante señalar que el sulfuro coloidal tec-
necio 99m que se deposita en el tracto respiratorio 
inferior tiene un "aclaramiento" que depende de la 
sida media del radionucleido, porque la remoción 
biológica de los tejidos es muy lenta: esta circi,nstan-
cia hace que sea relativamente fácil captarlo. En cam-
bio, la actividad del nucleido en tráquea desaparece 
rápidamente porque. además del decaimiento e.spe-
cifico. es  removido por el movimiento ciliar: como 
consecuencia, es difícil captarlo. A esto se agrega 
que los estudios se realizan en posiciones anteropos-
tenor y posteroanterior. por lo que es posible que 
una pequeña actividad que pudiera detectarse en la 
zona del cuello, en los horarios en que el monitoreo 
no es constante, no llegue a diferenciarse como pro-
veniente de tráquea o de esófago 69 . Un resultado ne-
gativo indicaría que rio se produjo aspiración pulmo-
nar, pero la posibilidad de que haya microaspiracion 
con aclaraniiento rápido no puede cxcluirse. 
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Señalarnos la analogía entre la pequeñísima canti-
dad de CIII que introducida en la tráquea de los ga-
tos produce un efecto broncoconstnictor inmediato 
y muy importante, y la microaspiración, en la 
que una pequeñísima cantidad de líquido gástrico 
ácido se introduciría en la vía aéra alta, Todavía ha-
brá que demostrar que sea éste el mecanismo fisio-
patológico que produce la hroucoconstnicción en los 
niños, pero parece ser el más probable. Lo que nos 
resulta relevante es que así corno el líquido que se 
introduce en la tráquea de los gatos no es detectado 
por la cámara gamma, tampoco la microaspiración, 
si se produce. será detectada por dsta, y menos lo se-
rá por otro método directo de diagnóstico de RGE. 

Como vimos, la posibilidad di.' que se produzca 
broncoconstnicción por contacto prolongado del lí-
quido ácido con la mucosa esofágica tainbiémi existe, 
pero éste es un mecanismo poco probable para la ma-
yor parte de los pacientes. En este caso, tal vez el 
factor más importante sea el bajo mimbral para la obs-
trucción bronquial que tienen munchos niños. 

Por otra parte, en los últimos años y especialmen-
te a partir del trabajo de Danus y col, 19 , quienes se-
ñalaron que las bronquitis ohstructivas recurrentes 
pueden ser la manifestación única del RGE, creció la 
demanda de estudios de reflujo en pacientes que mio 
eran portadores de signos digestivos. Teniendo en 
cuenta que la mayoría de los lactantes tienen RGE 
aunque estén sanos y que lo mismo sucede con gran 
número de niños y adultos, si el estudio se hace cui-
dadosamente la gran mayoría de los pacientes con 
obstrucción bronquial mostrará también reflujo po-
sitivo - 

La proliferación de métodos de detección de re-
flujo surge del hecho de que ninguno de ellos puede 
aclarar definitivamente el verdadero significado pa-
tológico de la positividad 4 , lo que obliga a usar dos 
o niás métodos dil'erentes °  para asegurar un diag-
nóstico de reflujo significativo. 

Como se puede apreciar, hay razones suficientes 
para afirmar que la búsqueda casi sistemática de re-
tiujo en los pacientes con OBR no da resultados 
operativos. U mia opinión semejante emite Nelson 22  
al analizar los trabajos de l - luglies35  referentes a pa-
cientes asmáticos, a quienes se buscó RGE. Expresa 
que la investigación no está indicada en los asniáti-
cos que carecen de signos clínicos de reflujo, salvo 
que tengan neumonías recurrentes sobreagregadas. 

CONCLUS IONES 

Afirmar que la mnicroaspiración, si existe, no es 
detectada, y el significado patológico del reflujo 
es poco claro, no implica negar que mtichos casos de 
OBR estén vinculados a estos mecanismos. Por lo 
tanto. ¡los interesa señalar cuál debiera ser el papel 
del estudio radiológico en este grupo de pacientes. 
Leonidas4 ' , en un reciente trabajo, hace diversas con-
sideraciones estadísticas acerca del valor del estudio 
en los lactantes enviados para investigar RGE, con-
cluyendo que debido a la alta frecuencia de RGE 
inocuo en esta edad y a la poca exactitud del méto- 
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do para diagnosticar los clinicamcnte importantes. 

el principal objetivo del radiólogo debe ser la detec-

ción de anormalidades anatómicas especificas en los 

pacientes cuyo cuadro clínico sugiriera su presencia, 

tratando de no pasar por alto las anormalidades mí-

nimas y sin estar exigido en tiempo y esfuerzo en la 

búsqueda de RGF.. 

Sin embargo, la caracterización radiológica del 

RGE severo sigue siendo importante. ya que permite 

identificar a los pacientes que requerirán el empleo 

de otros métodos diagnósticos, tratamiento clínico 

riguroso, eventual tratamiento quirúrgico y contro-

les evolutivos. Enfatizamos que la técnica no consis-

te en la simple ingcst ion de "un trago de bario". 

Para los pacientes con OBR sugerimos algunas 

modificaciones en el enfoque diagnóstico y de trata-

miento que se basan en la información disponible y 

son empleados por clínicos y radiólogos con expe-

riencia. En primer lugar, debería obtenerse una his-

toria clínica dirigida a la detección del RGE, que in-

cluya la detenida observación del niño cuando come 

y en el período postprandial. A los pacientes que 

mostraran signos clínicos compatibles se les puede 

indicar tratamiento clínico antirreflujo, ya que éste 

es simple, seguro, barato y efectivo en ci 90% de los 

casos4 19 40 41 Los que mejoraran francamente o 

curaran en 1 o 2 meses no necesitarían más estudios. 

En los que tuvieran respuesta pobre o nula se comen-

zará cori el estudio radiológico y luego se aplicarán 

los métodos que fueran recesarios. 

Para los pacientes con OBR en que la historia no 

sugiriera RUE, nos parece atinado, si el médico pien-

sa que la patología broncopulmonar pudiera ser su 

(inica manifestación, realizar también el tratamiento 

posicional, dieta espesada. etc,, durante un período 

de prueba de 1 o 2 meses, y no enviarlos rutinaria-

mente al estudio radiológico. Este podrá ser indica-

do más adelante sí resultara necesario. 

Los pacientes con neumonitis, atelectasia posible-

mente aspirativa, neumonía recurrente, trastornos 

deglutorios, vómitos reiterados u otros signos clíni-

cos severos relacionados con RGE, malformaciones 

u otra patologia digestiva, deberán ser estudiados de 

inmediato. En estos casos la radiología aportará va-

liosa información para asegurar o descartar la presen-

cia de alteraciones anatómicas o funcionales. 

Proponemos el empleo de criterios clínicos y un 

enfoque secuencial que tiene en cuenta el alto por -
centaje de éxitos del tratamiento conservador y la 

notoria disminución de la incidencia de reflujo en 

los lactantes por el transcurso del tiempo. De esta 

manera se conseguirá la reducción del número de se-

riadas gastroduodenales de resultados inciertos, con 

ahorro en dosis de radiación, recursos económicos e 

inconvenientes para los pacientes y sus padres. 

Hicimos tina reseña de los elementos que relacio. 

nan RGE con cuadros de ORR. especialmente en los 

lactantes, refiriéndonos a métodos de diagnóstico y 

su aplicación. Los factores etiológicos que condicio-

nan estos cuadros obstructivos son múltiples y varia-

dos sus mecanismos fisiopatológicos. Las denomina- 

ciones OBR y su alternativa, bronquitis obstructiva 
recidivante (BOR), podrían ser modificadas para ex• 

presarlas más correctamente. 
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NUEVO VECTOR EPIDEMICO: 
LA MARIHUANA 

Poco a poco se va advirtiendo la amplitud de los 
efectos nocivos de la marihuana sobre el sistema nervio-
so, los pulmones y la resistencia del organismo a las in-
fecciones. A esta gama le faltaba, sin embargo, un nue-
vo elemento insopechado: el papel del consumo de la 
Cannabis sativa como mecanismo de contaminación por 
salm one las. 

No hace mucho, los investigadores del Centro de Vi-
gilancia de Enfermedades Infecciosas de Atlanta, Geor-
gia, se sorprendieron ante la aparición sirnultainea en 
cuatro estados de la Unión (Alabama, Georgia, Michigan 
y Ohio), de infecciones causadas por la Salnionella Muen-
chen. El estudio epidemiológico efectuado por el Centro 
puso dc relieve otro hecho asombroso: la edad media de 
¡as víctimas era de 10 años, con picos entre los adoles-
centes, adultos jóvenes y lactantes menores de 1 año. 

Por otra parte, la investigación llevada a cabo en los 
restaurantes, comedores escolares y almacenes de víveres, 
no puso al descubierto la menor anomalía. Una compa-
ración entre los lugares-testigo (indemnes) y aquellos cu-
yos parroquianos o concurrentes habían enfermado de 
gastroenteritis, sólo indicó a primera vista una notable 
diferencia: la presencia de adolescentes y adultos ¡óve-
nes (individuos de 15 a 35 años) en los lugares afectados. 

Fue esta leve puta lo que finalmente indujo a los 
médicos-detectivs de Atlanta a sospechar que la causa de 
la epidemia tal ver radicase en el consumo de estupefa-
cientes. El 78 por ciento de las víctimas eran canabinó-
manos o convivían con éstos. Canahinómanas eran las 
madres de dos Criatura5 menores de 6 meses cuyos gra-
ves si'ntomas habían obligado a ho5pitalizarlas, y la mis- 

ma circunstancia se daba en el caso de los padres de siete 
de los diez niños menores de 7 años que también mani-
festaban síntomas de gravedad. 

Los análisis químicos y bacteriológicos de las mues-
tras de marihuana recogidas en los cuatro estados revela-
ron que todas contenían considerables cantidades de S. 
Muenchen (10 millones de colonias de bacilos por gramo 
de hierba), idénticas a las observadas en la sangre o las 
heces de los enfermos. La identificación de los tipos se-
rológico y genético indicó una rigurosa semejanza entre 
las distintas muestras de salmonelas. Gracias a la aplica-
ción de avanzadas técnicas de genética bacteriana se pu-
do determinar que todas contenían dos plásmidos carac-
terísticos. 

El descubrimiento de ciertos saprofitos en las mismas 
muestras de marihuana incitó a los epidemiólogos norte-
americanos a pensar que el estupefaciente se hallaba con-
taminado con estiércol o deyecciones animales. En los 
casos estudiados, la cantidad de salmonelas presente en 
la marihuana bastaba para desencadenar un episodio gra-
ve de gastroenteritis mediante la contaminación directa 
del canabinómano (cuyos dedos, labios o saliva contami-
naban indirectamente a su vez a los niños y lactantes). 

Aparte del hecho de revelar la existencia de un nuevo 
mecanismo de contaminación por las salrnonelas, el estu-
dio de los investigadores norteamericanos muestra por 
vez primera que la salmonelosis puede propagarse por un 
intermediario enteramente ajeno a la alimentación. 
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DIATR!A PRACTICA 

CANALIZACION PERCUTANEA DE VENAS PERICRANEALES 
Y YUGULARES EXTERNAS EN PEDIATRIA 

Enfermera Maria Esther Elldid*,  Dr. Luis Alberto Aramayo ** 

RESUMEN 

En Pediatría el acceso u una vena de gran calibre 
es fundamental para diversos fines (alimentación pa-
ren feral, h ¡dra tación, medicación prolongada, etc.). 
Esle hecho, sin embargo, es muchas veces difícil de 
lograr sin la niuda de un cirujano experto. 

En el presenl trabajo describimos la experiencia 
de la aplicación d una técnica simple de canalización 
percu tánea realizadi con elemen tos fácilmen te dispo-
nibles,de bajo costo y reusa bies (equipo de infusión 
endovenosa 19 0 y c. téter siliconado de 0,6 mm de 
diámetro externo). 

La técnica de coloco ión es una adaptación de las 
ya descriptas, introduci odose 15.10 cm de catéter 
aproximadamente según se trate de venas pericranea-
les o yugulares externas iespectivamente. La ubica-
ción del catéter-  fue controlada radiológicarnente. 

Se logró acceso a la ¿ía venosa en la mayoría de 
los casos registrandose solamente 4 fracasos en57in-
ten tos. 

Las complicaciones consistieron en: falta de pro-
gresión del catéter (n = 5); obstrucción y/o ruptura 
del catéter (n = 1 7); infección (n = 2) y  retiro acci-
dental (ti = 9). 

Se concluye que este método de canalización per -
cutánea ofrece una alternativa inés segura, económi-
ca y con menores complicaciones que los métodos 
utilizados hasta ahora y que las posibilidades de éxi-
to en relación con su permanencia dependen funda-
mentalmente de que el personal médico y el de en-
fermería estén debidamente familiarizados con las 
técnicas. 
(Arch. Arg. Pediatr., 1986; 84; 101-106). Canaliza-

ción percutánea - Alimentación parenteral - Catéter 

central. 

SU MM A RY 

¡npediatricpatients the access (o a central vein is 
ver) imnportant in situations requiringparenteral nu-
trition, reh)'dration, prolonged intravenous drug ad-
ministration, etc. This fact, howeter, is very difficult 
fo accomplish without the assistance of an experi-
mented sureon. 

In the present paper we describe a technique of 
percutaneous catheterization of pericraneal and su-
perficial yugular veins using cheap material, easily 
available and re-usable (19 gauge intravenous infu-
sion set and a siliconed catheter of 0,6 mm of exter-
nal diameter). 

The technique is an adaptation of those describ-
ed by othersand the catheteris introciuced ¡SoriO 
cm approximately for pericraneal and yugular veins 
respectively. The catheter finalplacement was check-
ed by flouroscopy. 

Successful catheterplacement was obtained in 53 
out of 57patients. Complications found were: a) ca-
theter did not get a centra vein (n = 5); b) obstruc-
tion or rupture of the catheter (n = 17); e) infection 
(n = 2); d) catheter accidentally withdrawn (n = 9). 

Wc conclude that this meihod of percutaneous 
catheterization is cheapei; safer and less prone to 
complications than those described so far. The suc-
cess iii obtaining catheter placement for prolonged 
periods and with less complications will depend, ho-
wever, of a more dedica (cd personnel. 
(Arch. Arg. Pediatr., 1986; 84; 101-106). Percuta-

neous catheterization Central vein lnfants. 

INTRODUCCION 

La disponibilidad de una vía venosa confiable y 

durable es muy importante para el cumplimiento de 

diversos fines en pediatria tales como alimentación 

o rehid ratación parenteral. administración prolonga-

da de medicamentos,e tcdtera. 

Cuando se dispone de un buen cuidado de en-

fermería las venipunturas periféricas sirven para el 

cumplimiento de dichos fines, pero es muy frecuen-

te que estas vías de acceso sean agotadas precozmen-

te y se deba recurrir a la venisección. 

- Una alternativa a la venisección es la canalización 

* F undación Hospitalaria CE-NI 
Seicio de Gastroenterologia del Hospital de Niños "Ricardo Gutiérrez" - Gallo 1330, (1425) Capital Federal. 
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percutánea de venas de mayor calibre como la yugu- 
lar externa, subclavia. etc t  . Estas técnicas en general 
requieren del uso de equipos de infusión preparados 
especialmente, los cuales tienen como desventaja su 
elevado costo y la dureza del material empleado que 
predispone a la formación de trombos y/o a la rup- 
tura de la vena. Además, no están exentas de compli- 
caciones que a veces son de consideración 7 . 

En el presente trabajo describirnos nuestra expe-
riencia cii la aplicación de una técnica simple de ca-
nalización percutánea, realizada con elementos fácil-
mente dispon ¡bies, de bajo costo y reusables. 

MATERIAL Y METODOS 

Pacientes 

Formaron parte del estudio 57 niños comprendi-
dos entre 3 dias de vida y 4 años de edad (0-30 días: 
13 pacientes: 30 días a 2 años: 37 pacientes: mayo-
res de 2 años: 7 pacientes). 

Las indicaciones para la colocación del catéter 
fueron: 

tratamiento prolongado con antibióticos (n = 
29): 

-- alimentación parenteral (ti = 29): 
- a porte it id roe le ctro 1 (t ¡co ( u = 9); 

otra s( it = 2). 
Las patologías que motivaron esta conducta fue. 

ro  ir 
obstrucción y/o reseccióri del tracto gastruin-
test mal ( u = 14): 

- meningitis (u = 13); 
- desnutrición (n = 11); 
- diarrea y deshidratación (n = 7): 
- sepsis(n4): 
- enfermedades oncológicas n = 3); 
-- neumonía (u = 3): 

sfndrome urémico hemoh'tico (n = 2); 
- miscelánea (u = 8). 

Equipo de cateterización percutánea (figura 1) 

a) L.n equipo de infusión venosa (F.IV) 19 G (But-
te rfly®) .  

h) Un catéter de s]iconas (le 25 cm de loneitud y 
0.6 mm de diámetro externo (Silastic®). El extremo 
dista] del catéter fue biselado y se practicaron 2-3 
agujeros adicionales en los 2 cm siguientes. 

e) Un FIV-23 G. Este equipo es utilizado como 
conector del catéter a la línea usada comúnmente 
para la infusión de las soluciones parenterales. Para 
evitar que la punta aguda de la aguja rompa el caté-
ter de siliconas, ésta es previamente seccionada. Ii-
inada y luego reesterilizada con óxido de etileno 
(Anprolenc®) (varios conectores pueden prepararse 
de antemano mediante la sección del extremo distal 
del J-IV-23 c con un ahcatc y la eliminación (e las 
irregularidades con una lima fina eléctrica o manual). 

Además, para la realización del procedimiento 
son necesarios los siguientes elementos: una tijera 
recta, una pinza de disección, una compresa fenestra- 

4'  

Figura 1. 1: Catéter de siliconas (0,6 mm DE ) biselado y fenestrado. 2- Fquipo de míusión vcnosa 19G (tubul4dura secciona- 
da). 3: Lquipo de infusión venosa 23G (punta seccionada y limada). 4: Manguito plástico protector del equipo de infusión 23G. 



da, dos pares de guantes, solución de heparina 1 U/cm 3  
(diluida en solución salina o agua destilada), cinta 
adhesiva hipoalergénica y antiséptico adhesivo (.Adhe-
sol®). 

Técnica de la cateterización percutánea 

Una vez elegida la vena y realizada la asepsia de 
la zona se procede de la siguiente manera: se punza 
la vena con el El'- 19 U y tan pronto se constata el 
reflujo sanguíneo por la tubuladura se secciona ésta 
en su unión a la mariposa (figura 2-a). Mientras se 
ejerce presión sobre la vena, distalmente a la punta 
de la aguja para evitar un excesivo sangrado, se in-
troduce el catéter con la ayuda de Ja pinza de disec-
ción (figura 2-b). En general el catéter pasa con faci-
lidad los primeros 5-6 cm encontrando luego una le-
ve resistencia a su progreso: con movimientos de en- 
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trada y salida este obstáculo es superado. 
A través de la conexión con EIV-23 U se adnnnis-

tran pequeños volúmenes de solución heparinizada 
para evitar la obstrtit-ción del catéter. 

Una vez introducida la longitud deseada (lS-lO 
cni según se trate de venas pericraneales o yugulares 
externas respectivamente) el LIV- 19 U es retirado 
Cori cuidado evitando el retroceso sirnult:íneo del ca-
téter y una vez fuera de piel se lo retira definitiva-
mente del set (figura 2-e). 

A continuación se enliehra al catéter el manguito 
plástico protector del LIV-23 U, se reconecta al ca-
téter y se desliza el manguito sobre la aguja. Final-
mente se conecta a la lírica de la solución parenteral 
indicada. 

La zuna de emergencia del catéter es cubierta con 
pomada de gentamicina y nistatina (pomada de Gen. 

1-igura 2 a 
Procedimiento de la 

cateterización percutárrca 
(para explicaciones 
ret'crire al 	:1o). 

Figura 2 b. 
Procedimiento de la 
catctcrizacjón percutánea 
(para explicaciones 
referjrse al texto). 
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taiitina'-. Nlicostatin®) y ocluida con una gasa esté-
ril que se fija con cinta adhesiva hipoalergénica a cu-
ya superficie de adhesión se le agrega una fina capa 
del antiséptico adhesivo. 

El conector se fiia en otro lugar siguiendo la mis-
ma técnica y cuidando de hacer "rulos" para evitar 
la tracción directa de la linea sobre el catéter (figura 
3). Esta fijación suple la falta de puntos con hilo de 

Figura 2 e. 
Procedimiento de la 
catctcrjzación percutánca 

.: 	(para explicaciones 
referirse al texto). 

sutura usado en las venesecciones. 
La ubicación del catéter es controlada radiológi 

cameote utilizando una solución de contraste (figur 
4). El control radiológico de la situación del catéte 
es imprescindible y la punta de éste debe situarse er 
la cava superior antes de la desembocadura en la au 
ricula derecha. 

3 	3 

Figura 3. 1: Catéter de siliconas. 
2: Conector. 3: Fijaciones. 



RESULTADOS 

En 53 pacientes se pudo canalizar una vena (yu-
gular externa 33: temporal superficial 17: retroauri-
cular 3). En 5 oportunidades el catéter no llegó a 
una vena de gran calibre, evidenciándose posterior-
mente en 2 de ellas infiltración subcutánea. En 4 pa-
cientes el procedimiento no pudo realizarse por no 
ser posible la introducción del catéter. Común a to-
dos estos pacientes fue el hecho de que las venas ha-
bían sido punzadas anteriormente. 

El tiempo promedio de permanencia de los caté-
teres fue de 7 días (rango 1-18 días). En el 50o de 
los casos el catéter fue retirado por haber cumplido 
con el objetivo que motivó su colocación (fin del tra-
lamiento). 

Complicaciones 

a) Administración de la solución: En 16 oportu-
nidades se registró obstrucción y/o perforación de! 
catéter. Lii 3 casos la obstrucción fue ocasionada 
por la administración de Epainin®: la inspección del 
Catéter una vez retirado reveló la presencia de crista-
les en el lumen (la administración de este medica-
mento a través del catéter fue proscripta en lo suce-
sivo). 

En 9 ocasiones el catéter fue retirado accidental-
mente por el paciente o por el personal a cargo de su 
cuidado. 

La restauración ctel flujo y/o la reintroducción del 
catéter fue posible en todos los casos menos orto. 

Es interesante notar que estas complicaciones fue-
ron frecuentes al comienzo del estudio cuando el 
personal médico y el de enfermería no estaban fami-
liarizados con los cuidados del catéter. Una notable 
reducción en la frecuencia de estas complicaciones 
fue observada en la segunda mitad del estudio. 

h) Infección: En 2 oportunidades se observó tina 
llebitis (evidenciada por un enrojecimiento del tra-
yecto venoso). En ¡os 2 casos el cultivo del catéter 
fue negativo. En base a un estudio previo que relata 
una asociación entre esterilización con óxido de eti-
leno y flebitis" una asociación similar fue sospecha-
da en estas 2 oportunidades por lo que luego este 
procedimiento fue discontinuado. No se observaron 
otros niños con esta complicación cuando la esterili-
zación con oxido de etileno fue reemplazada por la 
esterilización en autoclave. 

DISCUSIO N 

Uno de los problemas imis frecuentemen te encon-
trados en la atención de niños internados es la obten-
ción de tina vía venosa duradera para la administra-
ción prolongada de medicamentos, líqtudos y elec-
trólitos y alimentación parenteral. En general esto se 
logi; a través de la coordinación de esfuerzos del ci-
rujano pediatra y el personal de enfermería. Sin em-
bargo, aunque parezca simple, tal coordinación en 
nuestro medio es muy difícil de conseguir aun en los 
centros asistenciales con amplia disponibilidad de re-
cursos técnicos y humanos. 
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Figura 4. Radiografía contrastada mostrando la situación 
del catéter. 

En la experiencia de nuestro hospital las venisec-
ciones duran poco tiempo aunque se tomen diversas 
medidas preventivas para evitar las complicaciones. 
y el resultado final es que para el cumplimiento de 
un régimen terapéutico o de alimentación parenteral 
deben inutilizarse delinit ivamente varias venas super -
ficiales y profundas. 

A principios de la década del 70 se comenzaron a 
colocar catéteres centrales a través de la canalización 
percutánea de las venas yugtilares externas, yugulares 
internas y subclavias' - y en el presente hay varios 
trabajos ptiblicados describiendo las técnicas y sus 
resultados3 . De todas éstas quizá la inés atractiva 
sea la canalización percutánea de la vena subclavia 
pues ha demostrado ser particularmente útil para 
lactantes pequeños y recién nacidos 7 . Es importante 
destacar, sin embargo, que algunas complicaciones 
severas han sido descriptas con la práctica de estas 
técnicas, debidas en general a la lesión de estructuras 
vecinas, como lo son la lesión de la arteria subclavia 
y/o la pleura. La lesión de la pleura puede dar lugar 
a neumotórax y hemotórax y pueden ocurrir solos o 
en combinación 7 . La práctica de estas técnicas no 
es recomendada por personal poco experimentado 
sin una su pervisión adecuada 6  

La técnica descripta en el presente trabajo ofrece 
ventajas en varios aspectos: 

1. No requiere la presencia de un cirujano, la ptie-
de realizar un médico clínico motivado con la 
colaboración de una enfermera. También es 
posible st, realización por el plantel de enfer-
roería exclusivamente en unidades especializa- 



enérgicos y repetidos "flashes" con la misma 
solución. 

Podría considerarse una desventaja el calibre dci 
catéter en situaciones en que se desea administrar 
soluciones a un flujo superior a 60 cm 3 /hora. Estas 
situaciones son, sin embargo, poco trecuentes y ob-
servadas en niños mayores para quienes se dispone 
de otras posibilidades de canalización. 

En conclusión, el método (le canalitación p'rcu-
tánea descripto en nuestro trabajo ofrece una aher-
nativa más segura, económica y con menos comj)ii-
caciones que los métodos usados hasta ahora. Sin 
embargo, es fundamental que el personal méd ko y 
de enfermería estén debidamente familiarizados con 

la técnica y sus cuidados para incrementar sus posi-
bilidades de éxito en relación con la permanencia 
del catéter. 
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das en alimentación parenteral o cuidados in-

tensivos. 
2. Al no seccionarse la vena, ésta no es inutiliza-

da definitivamente y su recanalización es fact i-
ble. Esto representa una gran ventaja si se tie-
ne en cuenta la alta frecuencia de fallas en los 
cuidados posteriores. En este estudio observa-
rnos que la deficiencia en los cuidados del ca-
téter motivó la mayoría de las complicaciones, 

por ejemplo: falta de restricción de los movi-
mientos del niño, interrupción prolongada del 
goteo de la solución parenteral, administración 
de medicamentos preparados inadecuadamen-
te, tracción excesiva de la línea durante la mo-

vilización del niño (pesadas, higiene, traslados, 
etc.). 

3. No se registraron complicaciones por infección 
confirmada. En todos los casos el cultivo de la 
punta del catéter fue negativo. El tamaño del 

catéter, su minúsculo punto de emergencia a 
nivel de piel y su constitución siliconada. son 

todos factores qe pudieron contribuir al éxi-
to en la prevención de esta complicación. La 
ausencia de infección podría deberse también 
a la corta duración de algunos catéteres. Sin 
embargo, la evidencia actual demuestra que la 
fuente más importante de infección es el lugar 
de penetración en la piel 	0  y que cuando 
menos traumática es esta entrada sin sección 
importante de tejido, formación de hemato-

mas, etc.) menor es la incidencia de infección 6  
4. Es posible llegar con facilidad a venas de gran 

calibre, cavidades cardíacas derechas y aun a la 
arteria pulmonar. Esto hace que el procedimien-
to sea también útil para extracciones de mues-
tras sanguíneas de los lugares mencionados. 

5. El bajo costo del material utilizado. Los com-
ponentes esenciales, 25 cm de catéter de sili-
conas y el equipo de infusión venosa 19 G to-
talizan un costo inferior a 1 austral (1 dólar), 
Ventaja manifiesta también sobre las venocli-
sis si se piensa en la efímera duración de éstas 
y consecuentemente las veces que debe repe-
tírselas (usando cada vez un nuevo equipo de 
infusión). 

Tanto el equipo de infusión venosa como el ca-
téter de siliconas pueden ser reesterilizados y 

usados nuevamente. La esterilización del pri-
mero debe hacerse con óxido de etileno (el ca-
lor del autoclave destruye los componentes 
plásticos del set). El catéter de siliconas puede 
ser esterilizado por autoclave. La posible aso-
ciación de los dos casos de flebitis química 
con la esterilización del catéter con óxido de 

etileno nos impide recomendar este procedi-
miento para tal propósito. La esterilización de 
los equipos usados debe hacerse después de 
una minuciosa limpieza; ésta se logra sumer-
giéndolos 12 horas en solución fisiológica he-
parinízada —50 U/cm 3  aproximadamente— re-
moviendo los depósitos de fibrina mediante 
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PEDIATRIA SANITARIA Y SOCIAL 

NUTRICION MATERNOINFANTIL 
EN PAISES EN DESARROLLO 

INTRODUCCION 

En respuesta a una solicitud de la Oficina de Nu-
trición de la Agencia de los Estados Unidos de Amé-
rica para el Desarrollo internacional (AID), el Con-
sejo Nacional de Investigaciones creó el Suhcomité 
de Nutrición Maternoinfantil en Países en Desarrollo 
con el fin de proporcionar a la mencionada Oficina 
asesoramiento para su programa de nutrición mater-
noinfantil, actualmente en expansión. El Subcomité 
depende del Comité de Programas Internacionales 
de Nutrición del Consejo de Alimentos y Nutrición, 
Comisión de Ciencias Biológicas. Se pidió al Subeo-
mité que "1) revisara los conocimientos acerca de 
las prácticas de alimentación de lactantes y la nutri-
ción materna en los países en desarrollo, teniendo 
en cuenta su importancia para los programas; 2) eva-
luara las bases científicas y prácticas de los prugra-
mas de lactancia natural, destete y nutrición mater -
na: 3) evaluara las necesidades y pautas de los pro-
gramas, y 4) identificara las prioridades en cuanto a 
investigaciones en esas áreas". 

El Subcomité estableció que la mejor forma de 
aprovechar sus conocimientos especializados en esta 
labor era examinar y evaluar las bases científicas de 
la nutrición materna y las prácticas de alimentación 
de lactantes y niños pequeños, especialmente los as-
pectos que pueden fundamentar las intervenciones. 
Consideró también que la evaluación sistemática de 
programas específicos de salud maternoinfantil en 
países en desarrollo era una tarea que superaba su 
experiencia y el tiempo asignado a la labor. 

Para lograr estos propósitos, cada miembro del 
Subcomité preparó un documento sobre un tema es-
pecífico de nutrición del lactante o la madre, que 
constituyó luego la base de la discusión de las nece-
sidades en cuanto a investigación y de los métodos 
de intervención. Este intorme, elaborado por todo el 
Subcomité, sintetiza su análisis de los conocimientos 
científicos que pueden fundamentar intervenciones 
en relación con la nutrición mnaternoinfantil y define 
lagunas en los conocimientos y recomendaciones pa-
ra la investigación. 

De acuerdo con las conversaciones cori el perso-
nal de la Oficina de Nutrición de la AID, e] Suhco- 

mité ha supuesto que el público fundamental de este 
informe es el personal de la AID que trabaja sobre el 
terreno y el personal de Washington, quienes tienen 
por lo menos conocimientos generales sobre salud, 
pero que quizá no tengan acceso a la literatura cita-
da aquí. Por consiguiente, el Subcomité decidió pre-
sentar una síntesis de los c000cimientos actuales 
más que una reseña exhaustiva de la literatura sobre 
ci tema. 

Con el fin de definir el contexto de la síntesis y 
recomendaciones del Subcomitó y de comprender 
las premisas en que se basa el análisis efectuado, es 
preciso añadir otras observaciones: 

- Si bien desde hace algún tiempo se ha recono-
cido la importancia de la nutrición y la salud 
durante el embarazo como factores que deter-
minan el resultado de la gestación, apenas ha 
comenzado a recibir la atención que merece la 
preocupación más amplia por las necesidades 
de la mujer durante otras etapas de su ciclo vi-
tal. Como revela el informe, el Subcomitc apo-
ya el criterio más integral de que es preciso 
prestar atención a la mujer no sólo durante el 
embarazo y la lactación sino también antes de 
que llegue a la edad fe'rtil y entre los embara-
zos- Además, se aborda el periodo de lactación 
no sólo desde la perspectiva del bienestar del 
lactante, corno ha sucedido cori frecuencia an-
teriormente, sino también desde el punto de 
vista de sti efecto sobre la nutrición y el esta-
do de salud de la madre. 

- Una premisa fundamental que sustenta este in-
forme es que la nutrición y la salud deben con-
siderarse como una unidad. Sobre esta base, el 
Subcomité está convencido de que pueden to-
marse medidas en el contexto amplio de la sa-
lud que mejorarán la nutrición y la salud de 
las mujeres y los niños pequeños en los paises 
en desarrollo. 

- LI Subcomité reconoce también que la nutri-
ción y la salud no constituyen Lina unidad ais-
lada y que, en los paises en desarrollo, los pro-
blemas de crecimiento, desarrollo y logro de 
una capacidad funcional completa, obedecen a 

Tnabajo preparado por: Fernando E. Viteni, Organización Panamericana de la Salud, Programa de Alimentación y  Nutrición, 
Washington, D.C.: Linda D. Meyers, Consejo Nacional de Investigaciones, Washington, D.C.: Gretel H. Pelto, Universidad de Con-
necticut, Departamento de Ciencias de la Nutrición, Storrs, Connecticut; Richard 1.. Nueve, Universidad Estatal de Pennsvlvania, 
Facultad de Medicina, Departamento de Patología, Hershey, Pennsylvania: Mehari Ge.bre-Medhin, Hospital Universitario, Depar -
tamento de Pediatría, Upsala, Suecia; Ekhard E. Ziegler, Universidad de Iowa, Departamento de Pediatría, Iowa City, Iowa: Ma-
nuel G. Herrera, Escuela de Salud Pública de Harvard, Departamento de Nutrición, Boston, Massachusetts. 
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múltiples causas. entre las cuales desempeñan 
funciones sinérgicas las condicionés nutriciona- 
les. socioculturales. económicas y ambientales 

la atención de salud. Por consiguiente, en el 
diseño, ejecución y evaluación de intervencio-
nes relacionadas con la nutrición es preciso 
considerar factores no nutricionales que se in-
terrelacionan. El Subcomité está especialmen-
te consciente de la estrecha relación entre la 
condición socioeconórnica y la nutrición. 
La mainutrición grave es evidentemente un 
problema serio m muchos paises en desarrollo. 
No obstante, para los propósitos de este infor-
me se Ita considerado que se trata de un pro-
blema médico que escapa a la conipetencia del 
Subeomité. El interés fundamental en este in-
forme es la prevención de la mainutrición leve 
y moderada (y, por consiguiente. también de 
la grave). 

NUTRICION DE LAS MUJERES Y LOS NIÑOS 
PLANTEO DEL PROBLEMA 

Nutrición de las mujeres en edad fértil 

En todas partes se reconoce la importancia pri-
mordial de la nutrición de la mujer durante el emba-
razo y la lactación para la salud de la madre y el ni-
ño y se le ha dedicado cada vez más atención en los 
últimos años. En muchos paises del Tercer Mundo 
es endémica la malnutrición, las tasas de fecundidad 
son elevadas y las mujeres llegan a la etapa reproduc-
tiva a edad temprana y, en consecuencia, tienen un 
elevado número de partos. Las tasas de mortalidad 
materna son altas y las incidencias de pérdidas feta-
les, insuficiencia ponderal del recién nacido, partos 
prematuros y muertes perinatales son varias veces 
superiores a las observadas en sociedades industriali-
zadas 1  

Por otra parte, los estudios sobre la función de la 
mujer en los países en desarrollo 2  han hecho evi-
dente que, en el caso de las mujeres pobres, el emba-
a7o y la lactación no interrumpen k, continuidad de 

las actividades cotidianas. En aquellas comunidades 
donde las mujeres tienen pesadas responsabilidades 
económicas y son a menudo el sostén único o funda-
mental de sus hijos, no se puede permitir que el em-
barazo y la lactación alteren el ritmo de trabajo. En 
esas circunstancias, cuando también son limitados 
los alimentos disponibles. es  inmensa la carga fisioló-
gica del embarazo y la lactación. 

Como es obvio, deben producirse ajustes fisioló-
gicos ydel comportamiento para que sobreviva la 
mayoría de las mujeres. Si bien es importante saber 
más acerca de la naturaleza de estos procesos de 
adaptación, es aun más importante comprender el 
costo de esos ajustes para la mujer, sus hijos y la so-
ciedad. Sólo concentrándonos en estos aspectos y en 
las muchas lagunas de conocimientos señaladas en 
este informe se podrá comenzar a comprender las re-
percusiones de las carencias nutricionales en la salud 
y el bienestar maternos, y planear sobre bases firmes 
medidas eficaces para la corrección efectiva de las  

consecuencias perniciosas. 

Preparación para la reproducción 

La desnutrición de las futuras madres durante 
crecimiento y desarrollo es un factor que influye e 
la vida reproductiva de las mujeres. Uno de los mi 
canismos mediante los cuales actúa la desnutrició 
consiste en retrasar la edad en que se inicia la men 
truación (menarca). Así, hay pruebas de que, cua, 
do comienzan a menstruar, las muchachas "desnutr 
das" son mayores8 10 que las muchachas "bien nutr 
das", aunque tienen una maduración ósea similar 
la de éstas 10 . Bongaarts 8  reseña de manera sucint 
las pruebas de efectos nutricionales sobre la menarc 

Informes recientes basados en datos proveniente 
de países industrializados indican que se retrasa 1 
menarca o se produce amenorrea cuando las mujere: 
en particular las delgadas, desarrollan una activida 
física intensa" 13  Aún no se sabe si la actividad fi 
sica agotadora de las jóvenes de poblaciones agricc 
las precariamente nutridas cootrib oye al retraso d 
la menarca. 

Tampoco se ha determinado si el retraso de la mc 
narca constituye una relativa ventaja para un grupi 
"desnutrido", ya que da tiempo para que aument 
el tamaño de 1-a pelvis, como sucede en el caso dejó 
yenes "bien nutridas' cuya menarca se presenta tar 
díament& 4  . No obstante, si la desnutrición crónic 
retrasa el crecimiento de la pelvis del mismo rnodi 
que difiere la menarca, podría perderse toda ventaj: 
relativa de la maduración tardía. Además, aui cuan 
do el retraso de la maduración fuera acompañado di 
un mayor tamaño de la pelvis al presentarse la uit 
narca 14 , pueden existir otros efectos negativos de l 
nutrición deficiente que afecten la eficiencia repto 
ductora y el estado nutricional de la madre, en espe 
cial cuando se produce el embarazo poco después de 
la nienarca. 

Aunque la desnutrición puede provtcar que el ca 
¡tal del parto no alcance las dimensiones propias de 
la mujer adulta hasta una e'Jad superior a la normal, 
no hay pruebas concluyentes de que altere especifi 
camente el tamaño de la pelvis, excepto en casos de 
raquitismo grave durante la infancia y de osteornala. 
cia. Sin embargo, las cuioplicaciones perinatales son 
más frecuentes en poblaciones donde existen proble. 
mas de nutrición, en p irticular cuando es deficiente 
la atención prenatal' 5  . Aún no t - : lara la contribu-
ción de la desproporción cefalopélvica a estas Com 
plicaciones, corno sucede con la influencia de la nu 
trición sobre el crecimiento de la pelvis. Muchosobs. 
tetras que trabajan en países en desarrollo opinan 
que el tamaio pequeño de la pelvis es una causa irt 
portante de partos difíciles (Naeye. comullica(:ion 
persona!), pero, nuevamente, no hay pruebas conju. 
yentes de esto. 

La desnutrición crónica que provoca insuficiente 
crecimiento materno, o la desnutrición aguda o cró. 
nica, causa de insuficiencia ponderal del recién naci 
do, pueden también afectar negativamente la eficien-
cia reproductora, como se refleja en el tamaño redu. 



cido del recién nacido y los riesgos consiguientes de 
mortalidad y morbilidad. Se ha establecido que exis-
te una relación efectiva entre el tamaño de la madre 
(taita y peso) y el del recién nacido16 22 Las relacio-
nes entre la talla materna y el producto de la gesta-
ción no son claras porque la talla de la madre refleja 
influencias genéticas de su nutrición temprana y del 
medio, Además, la influencia de la talla es confusa 
porque, si bien parece causar un efecto independien-
te sobre el peso del recién nacido 23 24 ,datos pro-
venientes de paises industrializados indican que el 
peso durante el embarazo o el aumento de peso en 
ese periodo influyen más que la talla sobre el peso 
del recién nacido5 23 , En la sección siguiente se exa-
mina la interacción de estos efectos. 

En contraste con los informes de paises industria-
lizados donde las in ujeres, como promedio - son más 
alias y han tenido en su infancia una nutrición me-
jor que la comúnmente observada en los paises en 
desarrollo, los análisis con rniltiples variables de da-
tos obtenidos en un estudio longitudinal en Guate-
mala acerca de los efectos de la alimentación comple-
mentaria sobre el peso del recién nacido, indican 
que la contribución independiente de la talla lilater-
na al peso del niño es estad isticamente significativa 
(p < 0,05). Esta influencia es tan importante como 
los efectos del peso materno y la ingesta calórica 
que aporta la alunentación suplementaria J orante el 
embarazo 19 . Además, como las mujeres e'tudiadas 
pertenecían a aldeas donde el crecimiento infantil, 
especialmente en cuanto a la taita, es afectado por 
diferencias -ii ta nutrición 20 , los investigadores Su-

ponen que la 'alta de las mujeres estudiadas fue ck'-
terminada en gran parte por su nutrición en la infan-
cia 19 . Por consiguenle. esos resultados indican que, 
al menos en la población estudiada, el estado nutri-
cional de la madre durante la infancia e inmediata-
mente antes del embarazo es un factor delerin iriante 
del peso del recién nacido tan importante cuino la 
nutrición materna durante el embarazo. 

Otra cuestión aún no definida con claridad y que 
tiene importancia en la preparación para el embara-
zo, es la capacidad de recuperación durante la puber-
tad y la adolescencia de deficiencias del crecimiento 
sufridas en una edad temprana. ¿Es posible reducir 
los efectos de la desnutrición crónica sobre la taIta y 
la masa corporal magra que persisten hasta la adoles-
cencia, mediante una mejor nutrición durante este 
período o más tarde? 

Por último, aún carecernos de muchos conoci-
mientos acerca de cuál es el estado nutricional ópti-
mo como preparación para el embarazo. Con la po-
sible excepción del hierro, se requiere información 
más amplia sobre lis niveles críticos de reservas de 
nutrientes especíhc .s y las formas de medirlos, an-
tes de poder recomendar esos niveles. Sobre la base 
de los conocim.cntus actuales, la mcta debe ser una 
ingesta dietética y un estado de salud que permitan 
a las finieres  en cdad fértil alcanzar una masa ilius-
cular auccuada y por lo II1CIIOS 16-18% de tejido ad 
poSo. 300-500 ing de rCsci vas de hierro y cantidades 
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adecuadas de 01 rus vil:lIiilnas y minerales. 

Nutrición durante el embarazo 

Se conocen bien algunos efectos negativos de la 
nutrición deficiente durante el embarazo sobre la sa-
lud y la eficiencia reproductora de la madre, entre 
ellos el peso del recién nacido. Por ejemplo, por lo 
general se sabe que en poblaciones donde es frecuen-
te la desnutrición crónica, el riesgo de insuficiencia 
ponderal del recién nacido se Ita asociado con un ma-
yor riesgo de desnutrición grave, crecimiento y des-
arrollo deficientes y aun la muerte del lactante. Por 
tltra parte - se ha comprobado que el hambre durante 
cualquier periodo del embarazo Y por un lapso tal 
que se agoten las reservas nutricionales maternas. dis-
Ininuve el peso del recién nacido y aunienta las coru-
l1licicioi1es perinatales y la mortalidad de madres 
lactantes. No obstante, aun la d isni inuciint (le las re-
servas maternas causada por el hambre durante los 
primeros dos trimestres del embarazo puede conipen-
sarse mediante tilia nutrición adecuada durante el 
tercer trimestre25 26 - 

Se sabe que el aumento de peso durante el emba-
ra/o es un factor determinante del peso del recién 
nacido. Sin embargo. el alcance e importancia de su 
efecto (es decir, en qué medida la variabilidad del pe-
so de los recién nacidos puede obedecer al aumento 
de peso materno durante el embarazo) difieren se-
gún el estado de la mujer al iniciarse el embarazo y 
reflejan una interacciini entre el aumento de peso de 
la madre durante la gestación y su talla y constitu-
ción previas al embarazo. En el Proyecto de Colabo-
ración para la Salud Perinatal puesto en práctica en 
los Estados Unidos, el peso de los recién nacidos au-
nientó considerablemente y la mortalidad perinal-al 
disminuyó cuando fue mayor el aumento de peso de 
las madres delgadas. No obstante, el aumento de pe-
so en las mujeres normales y, en paiticular. en Lis 
que tenían exceso de peso influyó menos sobre el 
peso de los recién nacidos y la mortalidad perinatal 2 ' 
También se señaló 23  qie el aumento de peso mater-
no podía explicar gran parte de la variabilidad del 
peso de los recién nacidos en el caso de las madres 
delgadas, mientras que el peso anterior al embarazo 
era más importante en las mujeres de peso medio en 
relación con su talla. En este estudio se definió a las 
mujeres delgadas como aquellas cuyo peso llegaba al 
limite inferior establecido para mujeres de constitu-
ción media en la tabla de pesos convenientes de la 
compañía de seguros Metropolitan Life; se conside-
ró mujeres medias a aquellas cuyos pesos se incluían 
en la escala correspondiente a una complexión me-
dia. En las mujeres corpulentas (cuyo peso superaba 
el l(mite superior establecido para las de constitu-
ción media), el aumento de peso no constituyó un 
indicador significativo del peso de los recién nacidos. 
En consecuencia, parece que las reservas niaternas 
contrarrestan la influencia de la alimentación de tal 
modo que, cuando se agotan esas reservas, la dieta se 
vuelve crítica. 

Se calcuila que una iuiuter normal sana y hico tui- 
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trida. cualquiera sea su origen étnico y el lugar don-
de Ita nacido. aumenta 12, 5  kg durante el emhara7o. 
Se considera que aproxititadainente cuatro de esos 
kilo,zramos están constituidos por grasa que se depo-
sita en distintos órszanos de almacenamiento. Fncues-
tas sobre el aumento de peso durante el embarazo 
ctectuadas en Guatemala 28  . Etiopía 2°  , Gambia 30  y 

la India 3 ' in uestrami que una gran proporción de las 
ni ujeres aulik-ntaroii entre 2.7 y 6,8 kg. Si bien no 
en todjs las pruebas en que se suministraron suple-
,neiitos alimentarios a las mujeres se ha comprobado 
un efecto positivo sobre el ainnento de peso durante 
el etmiharaio 32  - en estudios sobre el empleo de suple-
tientos alimentarios realizados en la India33 'l  Bo-
gotá ' - Guatemala 37  y Mexico 38  se observó un 
mayor aumento de peso durante la gestación que in-
dicaria que un escaso aumento de peso en ese perío-
do obedece, al menos en parte, a una ingesta alinien-
tana insuficiente. En Gambia, estudios recientes so-
bre supk'nientos alimentarios revelaron un efecto es-
tacional de los suplementos sobre el peso del recién 
nacido y el peso materno durante el embarazo 39  
Por consiouiente. los investigadores indican que po-
dna usarse ci alimento mensual medio del peso ma-
terno durant el embarazo para determinar cuáles 
comunidades se beneficiarian más con los suplenten-
tos alimentarios suministrados en el período prena-
tal 39 

 - 

Los datos publicados principalmente en el último 
decenio, reseñados en Rosso 4 ' - indican que el creci-
miento y la función de la placenta resultan afecta-
dos por la desnutrición materna gravc 2  y mnodera-
da °  Si bien por razones principalmente éticas han 
sido limitados los estudios sobre los mecanismos me-
diante los cuajes la inalnutriciún afecta la función 
placentaria en la mujer, en una serie de estudios con 
ratas se ha comprobado una disminución de la trans-
ferencia placentaria de nutrientes en ratas ma1nutri-
das42  La menor disponibilidad de nutrientes po-
dría tal vez ser en parte consecuencia de ese deterio-
ro de la transferencia de nutrientes 45  ..Sn embargo, 
una explicación más probable es que el aumento ina-
decuado del volumen sanguíneo materno 4 ' es el ¡sic-
canismo mediante el cual la desnutrición afecta la 
transferencia placentaria de nutrientes. 

LI volumen sanguineo materno normalmente au-
menta en más de un litro durante el embarazo 46  - Se 
considera que ese aumento constituye urs ajuste que 
perol ile que se incremente el flujo sanguíneo al úte-
ro materno sin que disnunuya el aporte a otros órga-
nos vitales, Se Ita indicado que un aumento menor 
del volumen sangu,'neo produce un incremento in-
suficiente del rendimiento cardíaco, disminución dci 
flujo sanguíneo placeiltario y, por consiguiente, me-
nor transferencia de nutrientes y tamaño reducido 
de la placenta 4 ' 

No se han publicado datos de mediciones del vo-
lumen sanguíneo de mujeres pertenecientes a pobla-
ciones desnutridas de los paises en desarrollo. No 
existe, por lo tanto. inElrmación directa acerca de la 
importancia de un aumento escaso del volumen san- 

guíneo como factor que iniluya sobre las tasas de 
mortalidad peninatal. No obstante, los análisis indi-
rectos preliminares del Provecto de Colaboración 
para la Salud Perinatal realizado en los Estados Uni-
dos proporcionan algunos datos. En esos análisis se 
consideró la presencia de edema facial y en las ma-
nos Como indicador de un aumento adecuado del 
volumen sanguíneo. Existe una relación definida en 
tre el edema facial y de las manos y el aumento dei 
volumen sanguíneo 36  . ( iiando fue escaso el atunen-
to de peso durante el embarazo, las tasas de montah. 
dad perinatal en aquellos casos en que existía edema 
facial y de las manos fueron más bajas que entre los 
que no presentaban ese edema (Naeye, documento 
indilito). Esto indicaría que, al menos en las 1I1U]CfCS 

delgadas, el volumen sanguíneo puede influir sobre 
1-as tasas de mortalidad peninatal. Es preciso convali-
dar estos datos mediante mediciones reales del yola-
fllen sanguíneo en mujeres de los paises en desarrollo. 

Se ha señalado que la acetonuria materna( cetonU-
ria) podría ser en algunos casos la causa de la morta-
lidad perinatal excesiva asociada con un escaso au 
mento del peso materno durante el embarazo, como 
se ohscrvó en el Proyecto de Colaboración para hSa-
lud Perinatal en los Estados Unidos 27 . El aumento 
de cetonias en la orina y el plasma se relaciona cii el 
embarazo coil un mayor catabolismo de lípidos (ma 

nr empleo de grasas como combustible) (l11C  se Pm' 
duce corno consecuencia de un período prolongado 
de haiuhre 4 ' o bien después de un ayuno breve (12-
18 (toras) 48 . Se piensa que el aumento de celoim 
autiado a tina disminución de glucosa y a otros can]-

bios bioquímicos) es resultado de los mecanismos 
que actúan para adaptar con rapidcz a la madre al 
metabolismo de lípidos, de tal modo que se puedan 
reservar glucosa y aminoácidos para el feto 49 . Sin 
embargo, algunos de los productos grasos pueden 
también atravesar la placenta y no se sabe si son to-
talmente inocuos para el feto 48  . Si bien hay datos 
que indicarían que animales recién nacidos, incluyen. 
do al hombre. tienen una mayor capacidad para uti-
lizar las cetonas como fuente de energía'° 52,  es po-
sible que otros mecanismos relacionados con la ceno-
tus (Por  ejemplo, la acidosis, efectos metabólicos es-
pecíficos de la acetona, sustratos de combustible tite. 
tabúlico ni uy fluctuantes 1 provoquen también efec-
tos inesperadu en el feto. Actualmente, sólo existen 
pruebas indirectas que vinculan la ac.etonuria con la 
mortalidad perinatal y es preciso definir mejor los su-
Puestos mecanismos 

Un la mayoría de los países en desarrollo es con-
siderable el riesgo general de exposición a diversos 
tipos de infecciones durante la gestación. lanto las 
infecciones intrauterinas manifiestas como las inci-
pientes pueden provocar el retraso del crecimiento 
fetal u otros síndromes clínicos que tal vez afecten 
al feto 93 . Sin embargo, no se ha investigado a fondo 
la relación, de estas infecciones cori las carencias nu-
tricionales (generales o específicas). Los lilterrogan-
tes que es preciso aclarar incluyen: ¿Por qué la pre-
valencia de la conioaniniom,itis entre las mujeres con 



una nutrición poco adecuada o moderadamente mal-
nutridas es mayor que entre las mujeres bien nutri-
das? ¿Qué mecanismos producen el retraso del creci-
iriento fetal entre las mujeres embarazadas con in- 

fecciones urinarias? ¿Son éstas igualmente peligrosas 
en mujeres embarazadas con diversos estados de nu-
trición? ¿Son las respuestas inmunológicas en la fase 
aguda igualmente eficaces en las mujeres embaraza-
das que en las que no lo están? ¿Existen interrelacio-
nes nuuicionales? La bien conocida deficiente utili-
zación de las grasas como combustible metabólico, 
inducida por la infección, puede ser especialmente 
perjudicial durante el embarazo a causa de q oc, en 
ese estado, se emplean más las grasas en calidad de 
fuente interna de combustible 49 . 

Alfunos datos indican que la carencia de cinc se 
relaciuna con la amenaza de parto y el parto antes 
de térniino . Se ha seialado que la carencia de cinc 
podría provocar una menor actividad antimicrobia-
na y, por consiguiente, se producirían iiifecc iones 
bacterianas del liquido amniótico'54  No obstan-
te, es preciso efectuar otros estudios para convalidar 
esta hipótesis. Si es acertada, se requcriráii otras iii-
vestifaciones para determinaz, dados otros factores 
nutnciouales y no n utricionales que influyen en el 
parto antes de término, si la carencia de cinc como 
factor que contribuye a que se produzcan la amena-
za [le parto y el parto antes de término, constituye 
un problema de salud pública y puede ser atacado 
en forma adecuada. 

El guido de trabajo físico realizado durante el em-
barazo puede también afectar la salud de la madre y 
del niño. Varias investigaciones han demostrado que 
el aumnemoo del peso materno d tiran te el embarazo y 
el peso del recién nacido son mayores cuando la mu-
jer mantiene el equilibrio cimergelico reduciendo el 
trabajo físico para contrarrestar la menor ingesta 
energética cte la dieta Çf , Sin embargo, se necesitan 
datos más smstemát cus para determinar si la modifi-
cación de la actividad influye sobre el producto del 
embarazo cuando es adecuada la ingesta alimentaria - 
En otras palabras. mio se conoce bien el efecto de la 
actividad física sobre el aumento de peso durante el 
embarazo y sobre el peSo del recién nacido de acuer-
do con la gama de las distintas ingestas alimentarias. 

Otros t'actores que es preciso tener en cuenta dci-
rante el embarazo, al menos en algunos países en 
desarrollo, es la ingesta habitual de alcohol y el hábi-
to de fumar de las ni ujeres. El alcohol es un agente 
tóxico para el feto que produce distintos tipos de 
anomalías fetales, como el smndroine alcohólico l'e-
tal 1  . También se conoce bien el efecto nocivo 
del consumo de tabaco sobre el crecimiento del fe-
toll 62 Es preciso dedicar más atención a la posi-
ble función de una nutrición adecuada en cuanto a 
la corrección y, tal vez, la prevención de los efectos 
del tabaco sobre el :'recimiento y desarrollo del feto. 
Aún no se sabe si la concentración elevada de humo 
y inonóxido de carbno observada en viviendas mcmii-
taitesas cerradas con una chimenea central abierta. 
tales corno las q nc se e ncuentran en algunos pases 
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en desarrollo, podría provocar un efecto similar al 
del hábito de fumar y repercutir en la nutrición. 

En muchos paises en desarrolio. la  anemia duran-
te el embarazo constituye un problema de salud pú-
hlica La prevalencia de anemia entre las mujeres 
(expresada como el porcentaje de mujeres con valo-
res de hemoglobina inferiores a II g/dl) observada 
en Asia tropical en el tercer trmiestre de embarazo, 
fluctúa entre 35% en zonas urbanas de Nepal y 66% 
en Bangladesh, 72% en las Filipinas y 88% en la In-
dia63  . En un amplio estudio en colaboración efectua-
do en A mérica latina se comunicó una prevalencia 
del 22% en el tercer trimestre de emharazo 

Las causas más frecuentes de ane mnia son las ca-
rencias en la ingesta alimentaria, los defectos de ma-
labsorción, pérdidas de sangre, infecciones e infesta-
ciones y, en ciertas zonas. hemoglobinopat fas. En ge-
neral, la carencia de hierro es la causa más común de 
la anemia 65 . En el caso de las embarazadas, la caren-
cia de folato es también una causa importante63 66  

La anemia grave en las mujeres embarazadas se 
asocia con un mayor riesgo de parto prematuro y de 
morbilidad y mortalidad maternas. Se ha comproba-
do que las anemias entre leves Y moderadas (disnii-
nociones pequeñas de la hemoglobina) causadas por 
una carencia grave de hierro, dismimimuven el rendi-
miento del ser humano durante el ejercicio máximo 
o casi naáxim061 68  y alteran el metabolismo energé-
tico ni itocondrial y el equilibrio hurninnal en anima-
les69 2 - También hay pruebas de que esas anemias 
pueden restringir el rendimiento en tareas propias de 
las labores cotidianas ' Por último, hay pruebas 
obtenidas en experimentos de que la anemia por ca-
rencia de hierro puede estar relacionada con tina me-
nor resistencia a las infecciones y deterioro de la iii-
ni unidad . No obstante, los datos actuales no 
son concluyentes y es preciso investigar más el pro-
blema en estudios con grupos test igu. 

Se ha comprobado que los suplementos de hierro 
y t'olato efectivamente aumentan la concentración 
henioglobínica en las mujeres embarazadas (véanse, 
por ejemplo, estudios en lsrael', en l3irmnariia 78  y 

en la lndia, Investigaciones efectuadas en Narang-
wal. Punjab. indican que los suplementos cte hierro y 
folato suministrados a mujeres embarazadas contri-
buyeron a disminuir la mortalidad perinatal 8°  

La nutrición en relación con el embarazo 
durante la adolescencia 

Un caso especial de la nutrición y el crecimiento 
relacionados con la eficiencia reproductora es la del 
embarazo durante la adolescencia, porque coexisten 
dos aspectos del crecimiento (el materno y el marer-
not'etal). Una serie de estudios del embarazo en la 
adolescencia efectuados en países en desarrollo y de-
sarrollados indican que los índices de insuficiencia 
ponderal del recién nacido y de nacimientos prema-
turos son más elevados entre las madres adolescentes. 
fisiológicamente inmaduras, q oc entre las mujeres 
maduras15 SI SS Sin embargo, hay excepciones de 
estos resultados 86 , en que no se observa esa asocia- 
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CiOfl en un grupo de adolescente.s embarazadas de 
Boston. Existe muy poca o ninguna i,iformnación pro-
veniente de paises en desarrollo acerca de la posible 
influencia perjudicial del embarazo a temprana edad 
sobre el estado nutricional de la madre. 

Tampoco se ha llegado a un acuerdo en cuanto a 
la incidencia de complicaciones del embarazo y el 
parto y a la gravedad de estos trastornos, en parte a 
causa de las diferencias metodológicas entre los estu-
dios. No obstante, parece que son grandes los riesgos 
para las adolescentes embarazadas menores de 16 
años y para sus hijos85  . Por ejemplo, si bien los re-
suhados no han siclo absolutamente uniformes' ,hay 
pruebas que indicarían que las incidencias de toxe-
¡asia y preeclampsia son considerablemente más ele. 
vadas entre adolescentes jóvenes que en cualquier 
otro grupo de edad fértil 85 , aunque no está claro si 
esto se relaciuna con la nutrición. 

Si bien los hábitos alimentarios contribuyen a au-
mentar los riesgos del embarazo a temprana edad, hay 
otros factores, como la atención prenátal inadecua-
dais 87,  la condición socioeconómica deficiente ,la 
soltería de la madre 88  y los inadecuados sistemas so-
ciales de apoyo 85 , que han sido relacionados con el 
embarazo en la adolescencia y sus riesgos. En onse-
cuencia, la edad por sí sola tal vez no sea siempre un 
factor de riesgo 86  - Aún se discute la importancia re-
lativa de la edad cronológica y la edad ginecológica 
(años después de 1-a menarca) Para el resultado del 
embarazo' 4 s9 , Aunque no se conoce hieii la irnpor-
tancia de la edad ginecológica en los paises en desa-
rrollo, los datos correspondientes a países industria-
hizados indican que la eficiencia reproductora es iii-
ferior entre las adolescentes embarazadas en el lapso 
de los dos años posteriores a la rnenarca 89 . No obs-
tante, los datos disponibles nuevamente indicani que, 
si bien la escasa edad de la madre es un factor de ries-
go, las condiciones nutricionales, de salud, sociales y 
del medio que rodea a las jóvenes embarazadas, son 
probablemente más importantes como factores que 
determinan el resultado de un embarazo a temprana 
edad. 

La lactación 

Las investigaciones recientes sobre la lactación se 
han concentrado principalmente en los factores que 
afectan la producción de leche y en el efecto de ésta 
sobre el crecimiento del lactante. El estado nutricio-
nal y  otras características de la madre casi siempre 
se estudian en relación con sus efectos sobre la cali-
dad y cantidad de leche. Muy rara vez se invierte es-
ta orientación para examinar los efectos de la lacta-
ción sobre la madre. Probablemente. esto obedezca a 
diversas razones de origen histórico. En primer lugar, 
las tasas elevadas de mortalidad de lactantes han lle-
vado a concentrarse en 1-a aiutricit5n como factor de-
terminante de la mortalidad de lactantes. Esto, a su 
vez, originó una tendencia a considenar a la madre 
que anianaanta como un vehículo para suministrar 
nutrientes ah lactante, y las investigaciones hicieron 
hincapié en la forma en que la calidad y cantidad de  

leche afectan la salud del niño. En segundo ltcgar, 
cuando ls investigadores interesados en la nutrición 
Irais estudiado la nutrición materna, han tendido a 
ocuparse más del embarazo que de la lactación por-
que, en general, se ha opinado, aunque no se ha de-
mostrado, que las interacciones niutricionales entre 
el feto y la madre que se producen durante el ciaba-
razo son más importantes que las que tienen lugar 
durante la lactación (cuando se han establecido otrar 
alternativas de la alimentación natural) y que el em-
barazo representa una explotación mayor de los re-
cursos maternos que la lactación. 

Se ha publicado muy poca información acerca de 
los efectos directos de la lactación sobre el estado 
nutricional de la madre. Con el fin de salvar estas la-
gunas, el estudio de la nutrición durante la lactación 
se concentra en este trabajo en los efectos de la lic. 
tación sobre el estado nunricional de la madre e in-
cluye el examen de tres factores que pueden afectar 
particularmente el estado nutricional materno duran-
te la lactación: las resiricciones alimentarias de ori-
gen cultural, la anticoncepción y la infección. Los 
efectos del estado nutricional de la madre sobre la 
producción y  composición de la leche ya han sido 
estudiados con amplitud90 91 y sólo se sintetizan 
brevemente en este trabajo. 

El estado nutricional de la madre 
durante la lactación 

Son inadecuados tanto los conocimientos acerca 
de las necesidades de la madre en cuanto a nutrientes 
como las pa.itas para evaluar el estado nutricional 
materno durante la lactación. En el caso de la mayo-
ría de los nutrientes, las pautas publicadas aplicables 
a las mujeres que aniannalatari se han obtenido au-
mentando las necesidades determinadas en relación 
con mujeres que no amamantan y no están embara-
zadas, para incluir las cantidades adicionales de nu-
tricotes en la leche materna. Son muy incompletos 
los datos acerca de las necesidades de algunos nu-
trientes en la mujer que no amamanta: por cctnsi-
guienle, no se cuenta con una base segura de refe-
rencia a la cual sumar las necesidades propias de la 
lactación. Por otra parte, la determinación de una 
necesidad puede hasarse en supuestos no aplicables 
a las mujeres que viven en países en desarrollo. Por 
ejemplo, tal vez no siempre sea acertado suponer 
que existe una eficiencia del 800,  en la conversión 
del contenido energético de los alimentos en leche. 
Del mismo modo, se ha estudiado muy poco en el 
ser humano o en modelos animales experimentales 
la existencia de una transferencia muy ,  eficaz de ilu-
trientes del plasma materno a la leche. 

Después de examinar las pruebas disponibles. lle-
gamos a la COflCiU5Ófl de que son insuficientes los 
conocimientos actuales acerca del efecto de la lacta-
ción sobre la necesidad de nutrientes y el estado no-
tricional de las mujeres en los paises en desarrollo, y 
que es preciso ser cautelosos al genera]izar a partir 
de esa información inadecuada. En eh Anexo 1 se 
presenta ura examen más detallado de los efectos es. 



pecíficos de la lactaciori sobre ci balance enierget Ico, 
de proteínas, vil-aminas y nunerales de la madre. 

frute quienes se ocupan de las ciencias sociales, 
la nutrición y la atención de salud, está muy difun-
dida la opinión de que las restricciones alimentarias 
de origen cultural que practican las niujeres que 
amamantan tienen consecuencias perjudiciales para 
la salud de la madre y el niño. Se ha comprobado en 
muchas partes del mundo que son muy frecuentes 
las creencias acerca de la importancia de las restric- 

ciones alimentarias durante la lactación 92  Sin em-
bargo. a pesar de que la literatura contiene numero-

s anílisis de los tipos de restricciones durante la 
lactacion 93  , a menudo acompañados de ejemplos 
etnográficos, existe nlluy poca investigación bien 
fundamentada que estudie las repercusiones de las res-
tncctones alimentarias de origen cultural o de las mo-
dificaciones de la dieta en general sobre la salud y el 
estado nutricional de las mujeres que amamantan. 

Los efectos de los anticonceptivos hormonales 
bre el estado nutricional de las mujeres durante la 

lactación no parecen diferir de los observados en las 
mujeres que no amamantan 95  Por ejemplo. Prema 
y col 96 , utilizando técnicas antropométricas y la ob-
servación de signos clínicos de carencias nutriciona-
les, no detectaron ningún efecto de una dosis baja 
de un anticonceptivo administrado en el período 
progestacional, sobre el estado nutricional de muje-
res de bajos ingresos de la India que estaban ama-
mantando. No obstante, existen Pruebas de que pue-
den modificarse las necesidades de vitamina B 6  en 
las mujeres que usan anticonceptivos administrados 
por vía oral 97  . Se dernostró que el empleo pro-
longado de este 1 ipo de anticonceptivos antes del em-
barazo disminuía considerablemente las concelitra-
ciones de vitamina B 6  cnt el suero y la leche de la 
madre. 

Datos recientes obtenidos en Gambia' °°  - (;ate-
malam , la India 102  Zaire 103  indican nne los bnlcn-
tos de mejorar el estado isutricional de las ninjúres 
que amamantan en los paises en desarrollo, podrían 
alterar los mecanismos hormonales que prolongan la 
amenorrea post partum, acortar el periodo de d iclia 
amenorrea y. al no existir otras técnicas anticoncep-
tivas, provocar un aumento de la fertilidad y la fe-
cundación, es decir, reducir el efecto anticonceptivo 
de la lactación. Sin embargo, el análisis de Otros da-
tos señala que es escaso el efecto sobre la fertilidad 
causado por un mejor estado nutricional de la ma-
dre', trabajo revisado en' °5  y'°  Otra explicación 
del acortamiento del periodo de amenorrea post par-
rwn es que al administrar suplementos alimentarios 
a un lactante que sólo se alimenta con la leche ma-
terna, disminuyen la intensidad o la frecuencia de la 
succión y, por consiguiente, se altera el equilibrio 
hormonal que mantiene el período de amenorrea' ° ' 
101 108 - Ambas hipótesis deben ser investigadas más 
ampliamente y pueden tener consecuencias impor-
tantes para los planificadores de programas de nutri 
ción, que tal vez tengan que mejorar los servicios de 
anticollcepciún al rnismo tieni po q un' meloran la fl 11- 
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trición de las mujeres que amamantan o de sus bebés. 
En la extensa literatura sobre las relaciones entre 

la nutrición y las infecciones, no hemos podido iden-
tificar ningún estudio empírico realizado en los paí-
ses en desarrollo que se concentrara específicamente 
en los efectos de las infecciones maternas sobre el es-
tado nutricional durante la lactación. ¿Crea la lacta-
ción condiciones especiales que influyen sobre el 
curso y la gravedad de las infecciones? ¿Cuál es la 
prevalencia de mastitis y su repercusión en el estado 
de salud de las mujeres deficientemente nutridas? Es 
preciso investigar mejor estas cuestiones y otras que 
se relacionan con ellas. 

El estado n utricional de la madre 
y la producción de leche 

Se ha recurrido a distintos enfoques y metodolo-
gías en los estudios de la producción y composición 
de la leche materna en comunidades nutridas adecua-
damente o con una nutrición deficiente, y en diver-
sas condiciones ecológicas9' - En consecuencia, es 
preciso ser cautelosos al hacer deducciones y compa-
raciones. Los estudios efectuados con distintos gru-
pos de población parecen indicar que la producción 
media de leche entre las madres que pertenecen a 
poblaciones privilegiadas tiende a fluctuar entre 600 
y 900 ml/día (datos sintetizados en 90 ). Los volúme-
nes de leche materna observados en mujeres de paí-
ses donde existen la desnutrición y deficientes con-
diciones de vida, varían entre unos 400-700 ml/día 
en los primeros seis neses. 300-600 ml/día en los 
seis meses siguientes (datos sintetizados en 90 ) y 300-
500 ml/día en el segundo año (información sinteti-
da en91  ). Se han comunicado cifras superiores, de 
700-1.000 inI/día, en relación con mujeres de gru. 
pos no privilegiados de Etiopía 29  (y Gebre-M edhin, 
com unicación Personal). 

La información disponible parece indicar que la 
calidad de la leche humana se mantiene en forma 
notable aun cuando la madre sufra malnutrición mo-
nlerada o leve, salvo en condiciones de carencia avan-
zada9' 109,  pero no sucede lo mis,no con respecto a 
la cantidad. Así, durante un período prolongado de 
hambre tal vez disminuya y, por último, cese la pro-
ducción materna de leche. Se puede presentar el ma-
rasmo en los primeros seis meses de vida de bebés de 
madres con una nutrición muy deficiente. Si bien el 
contenido y la concentración de nutrientes en la le-
che materna pueden ser algo inferiores en las madres 
nmalnutridas, en comparación con la leche de madres 
saludables, parece que mediante el amamantamiento, 
aun en el caso de madres desnutridas, es posible lo-
grar un crecimiento y nutrición adecuados en el pe-
ríodo posnatal temprano. No se conocen bien los 
factores que determinan la producción de leche en 
las madres, pero se considera que las tensiones rela-
cionadas con condiciones socioeconómicas difíciles 
Constituyen una causa importante de variación en la 
producción de leche. Tampoco esta bien definido el 
efecto de las enfermedades maternas sobre la com-
posición y el volumen de la leche. 
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Si bien. COInO ya se menciouoi antes, los anticon-
ceptivos hormonales tal vez no afecten d irectamc'nte 
el estado nutricional de la madre, se piensa que aque-
llos que contienen estrógenos posiblemente disItlillil-
yan la producción de !eelic ° ' y puedan pro. 
vocar una conclusión temprana del ;imamallta,nien - 
tu y/o el retraso del crecimiento del lactante. Por 
ejemplo, se ha informado que la administración de 
anticonceptivos orales que combinaban estrógeno y 
progestógeno y que contenían tan sólo 30Mg de es-
trógeno, produjo una disminución considerable del 
volumen de leche 112  Usados en los primeros meses 
del período posparto, estos agentes anticonceptivos 
pueden reducir hasta en un 40% el volumen de leche 
en un lapso de tres a seis semanas 95  

hasta hace puco se Pensaba que los anticoncepti. 
vos hormonales que contenían 50 pg o menos de es-
trógeno. no afectaban el crecimiento del lactante 110 . 

No obstante, los resultados preliminares de al menos 
un estudio indican que tal vez no sea así (Zeitlin, co-
niunicación personal). Dadas las amplias reperciisio-
nes que esto teiidria para la salud de los lactantes en 
los países en desarrollo, es preciso investigar mejor 
esos efectos. Hasta que se cuente con los resultados 
de esas investigaciones, los conocimientos actuales 
sintetizados por el reciente Grupo Conjunto de la 
OMS y el VS National Researcli Council para el Es-
tudio de la Lactancia Natural la Planificación de la 
l:anlilia9s . señalan lo siguiente: 1) El momento apro. 
piado para introd ucir métodos de ant iconcepción 
que no sean la anienorrea causada por la lactación, 
varia según los grupos sociales y, por consiguiente, 
debe ser establecido mediante la planificación faini-
liar y por funcionarios de salud teniendo en cuenta 
los pat rones de amamantamiento y  de amenorrea 
por la lactación en situaciones especificas: 2) cuan-
dr) se considere necesario usar anticonceptivos, es 
preciso recomendar a las mujeres que arnamantaii 
aquellos que no contienen hormonas; 3) en el caso 
de mujeres que anlamantan y deseen la protección 
con anticonceptivos hormonales, se debii suminis-
trar los que solo contienen progestógeno y habrá 
que advertir a esas niujeres rIel efecto de los anticon-
ceptivos orales combinados sobre la cantidad de le-
che materna 95  

Nutrición de lactantes y niños pequeños 

La presencia y el grado de nutrición deficiente de 
los niños de una poblaciún pueden evaluarse en di' 
versas formas. El crecimiento físico deficiente (por 
ejemplo, el peso y la talla) es quizás el indicador 
más útil. A pesar de que carece de especificidad, el 
crecimiento es un indicador muy sensible del grado 
de nutrición. Es posible que, durante la malnutri-
ción previa a las reducciones evidentes de las tasas 
de crecimiento, se produi.can otras alteraciones fun. 
cionales. como las que se manifiestan cii lina dismi-
¡lución de la actividad física, de la interacción psico-
social y del bienestar mental. No obstante, las medi 
ciones aiitropométricas del crecimiento físico siguen 
siendo el método más sencillo para estimar si la nu- 

Irición es adecuada en una población, mientras que 
es difícil cuantilicar otras deficiencias luncionales. 

los datos disponibles sobre el crecimiento físico 
indican que, a mediados del primer año de vida, los 
lactantes de los paIses en desarrollo casi siempre co• 
inienzan a quedarse atrás con respecto a los niños de 
su ntisina edad de los paises industrializados, y coflli. 
níian en desventaja durante los años posteriores' 
Si bien en el retraso del crecimiento sin duda cum 
pIen ulla función importante factores no nutriciona-
les, entre ellos la infección, la ingesta insuficiente de 
alimentos es un elemento ini portante. 

La evidencia de una nutrición inadecuada es mas 
dramática cuando se observa una malnutrición pa-
tente acompañada de sus diversas manifestaciones 
clínicas. La malnutrición grave a menudo pone en 

eligro la vida y presenta serios problemas en cuanto 
al tratamiento y la rehabilitación: además, produce 
profundos efectos negat vos sobre la inmunidad y la 
resistençia a la infección. El deterioro de la mm rini-
dad es en muchos casos la causa de una mayor fre-
cuencia y gravedad de las enfermedades infecciosas. 
Estas enfermedades, en particular la diarrea, pueden 
prod ucir una mayor maln utrición y poner en marcha 
el ciclo vicioso de la malnutrición y la infección ¡ 
El deterioro de las defensas del organismo contra la 
infección contribuye considerablemente a las tasas 
elevadas de mortalidad de lactantes y niños peque-
ños en los países en desarrollo. 

La presencia de casos de malnutrición manifiesta 
en lilia comunidad puede constituir un indicador de 
que la nutricion es deficiente. De este modo. algu-
nos casos de malnutrición infantil grave en una de-
teno inada comunidad . aun cuando sean pocos, indi-
can que existen problemas nutricionales importantes 
que tal vez afecten a sectores grandes de la pobla-
ción vulnerable. 

También las estadísticas de la mortalidad con fre-
cuemicia proporcionan pruebas de que la nutrición 
no es adecuada. Si bien a menudo la infección es la 
causa primaria de muerte, la malnutrición se relacio-
¡ia con una gran proporción de defunciones acaeci-
das en países en desarrollo. Se ha comprobado''5 116 

que existe una relación inversa entre el PCSO según la 
edad y la mortalidad. Gran parte de los casos de dé. 
ficit de peso obedecen, directa o indirectamente, a 
una nutrición inadecuada. La nutrición deficiente y 
sus consecuencias son factores que contribuyen a 
aumentar la mortalidad entre los lactantes y It iños. 

Es común observar una menor actividad física y 
deterioro de las funciones psicosociales en niños nu-
tridos en forma insuficiente. Estos factores pueden a 
su vez deteriorar la interacción con otros integrantes 
de la familia y provocar un desarrollo cognoscitivo y 
psicosocial deficiente. Es difícil distinguir el efecto 
de la mainutrición sobre el comportamiento, del 
efecto de la malnutrición en los primeros años de vi-
da sobre el desarrollo del sistema nervioso central. 
Cualquiera sea el más importante de los dos, no lia 
duda de que la nutrición inadecuada y el medio psi-
cosocial deficiente durante la primera infancia pue- 



den provocar efectos negativos en el desarrollo rite-
leL-tual kpsicosoeial. 

La ingcst alimentaria insuficiente que se relacio-
na con la rest ccinn de origen cultural o físico de la 

dispc'nibilidad de alimentos, o con un poder adquisi-
tivo insuficiente, es. conjuntamente con las condicio-
nes sanitarias deficientes y la falta de conocimiento 
de las necesidades nutricionales, una causa importan-
te de la malniitrición. No obstante, aun cuando se 
conocen las causas generales de la mahiutrición. es  

preciso investigar las condiciones locales específicas 
para identificar combinaciones de factores que tal 
ve, sea posible modificar. Por ejemplo: 

- Se Ita comprobado que el estado nutricional 
de iciente de la madre aunado a las infeccio-
nes durante el embarazo son factores que pro-
vocan la insuficiencia ponderal del recién naci-
do. La ingesta insuficiente de nutrientes duran-
te la lactación. combinada con el trabajo físi-
co pesado, pueden disminuir la producción de 
leche materna. Estos factores a menudo cofl-
tribuyen considerablemente a un retraso tem-
prano del crecimiento, que comienza antes de 
que las enfermedades diarreicas empiecen a 

afectar al niño' 17 . 

- En algunos medios culturales, es común la iii-
troducción tardía de alimentos complementa-

rios. Con frecuencia la composición de esos ali-
mentos no es la ideal, es decir, son escasos la 
densidad calórica y el contenido proteínico. 

l'or otra parte, cuando los alimentos comple-
mentarios se preparan y suministran en condi-
ciones Ii ig iénicas deficientes, pueden conver-
tirse en fuentes importantes de agentes patóge-
nos que contribuyen a la aparición de la dia-

ruca del destete - 
Las enfeimedades infecciosas frecuentes, en 

particular la diarrea, contribuyen a la ingesta 
alimentaria insuficiente en los niños y provo-
can anorexia. letargia y disminución de la ab-
sorción de nutricntes. 

Cada una de estas causas de la malnutrición de lac-
tantes y niños puede ser modificada con medidas de 
intervención. Como es obvio, las probabilidades de 
éxito son mayores cuando la intervención ataca si-
multáneamente todos los factores que actúan en una 

publaci6n determinada. 
El análisis de la nutrición en los lactantes no esta-

ría completo sin un comentario acerca de la alimen-
tación natural, los alimentos complementarios y la 
diarrea dci destete. Por consiguiente. en lo que resta 
de esta sección nos concentraremos en estos temas 
relacionados entre si. 

La alimentación natural y los 
alimentos COmplementarios 

En ni uchas sociedades tradicionales, amamantar 

es una práctica común. Sin embargo, durante los úl-
timos decenios, la incidencia y la duración del ama-
niantamiento han declinado en muchos países, en 
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particular en las zonas urbanas` ` . Esto ha causa-
do preocupación entre quienes se ocupan de la salud 

y la nutrición'' 9 . 

Cuando el bebé es amamantado, por lo general la 
leche materna constituye la única fuente de nutrien-
tes durante los primeros meses de vida. En cierto mo-
niento del primer año es preciso introducir alimen-
tos complementarios, pero el amamantamiento a 
menudo continúa durante el segundo año'' ° . Las 
ventajas de esa alimentación natural son bien cono-
cidas y no es necesario insistir en ellas en este traba-
jo. 

La edad en que la leche materna sola ya no es sufi-
ciente como fuente única de nutrientes parece depen-
der del estado nutricio nal de la madre y está sujeta a 
grandes variaciones individuales. En circunstancias 
favorables, la leche materna puede por sí sola satis-
facer las necesidades nutricionales del lactante y 
apoyar el crecimiento normal durante los primeros 
cuatro a seis meses de vida''3 120 121 

Cuando prevalecen la desnutrición y las carencias. 
la  información disponible indica que puede produ-
cirse antes de los tres meses de vida el retraso del cre-
cimiento en lactantes alimentados exclusivamente 
con leche materna, aunque por lo general ese retraso 
no es evidente hasta después de esa edad'' 3  (reseña-
do en' 22  ). En consecuencia, en ciertas circunstaticias 
la leche materna puede ser insuficiente como fuente 
ónica de nimtrientes cuando el bebé llega a los tres 
meses. No obstante, la situación se complica por la 
mayor exposición del niño a la infección en el mo-
mento en que está disminuyendo su inmunidad pa-
siva 121 

Hay opiniones muy diversas acerca de la edad en 
que deben introducirsc los alimentos complenienta-
nos. (Se llama así a todo alimento suministrado al 
bebé además de la leche materna.) Algunos afirman 
categóricamente que, en poblaciones bien nutridas y 
sanas, no se deben suministrar alimentos complemuen-
tarius hasta que el lactante tenga más de seis meses a 
menos que se esté retrasando el crecimiento. Otros 
consideran que pi,edcn ser putencia]mente graves los 
riesgos y consecuencias a largo plazo de un retraso 
temprano del crecimiento y la disminución de la re-
sistencia inniunolúgica causados por la desnutrición. 
l'or consiguiente, quienes sostienen esta última opi-
nión apoyan la introducción de alimentos comple-
mentarios aun antes de que se manifieste el retraso 
del crecimiento. Los problemas que resultan de esa 
iii troducción de alimentos complementarios pueden 
ser resueltos y, en consecuencia, se considera que el 
criterio más prudente es lograr que la nueva alimen-
tación sea menos peligrosa para el lactante. 

Como ya se mencionó antes, varía mucho la edad 
en que se vuelven necesarios los alimentos contple-

mentarios y la variación probablemente sea mayor 
entre los individuos que entre las comunidades. Por 
consiguiente, es necesario adoptar criterios indivi-
dualizados en relación con las poblaciones o cornii-
nidades en peligro. Como han señalado Scrimshaw y 
Underwood' 23  - la mejor forma de determinar cuán- 
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do son necesarios los alimentos complementarios es 
vigilar el peso corporal. Si bien pesar con frecuencia 
a los lactantes suele plantear problemas logísticos, 
los beneficios cii potencia pueden ser considerables 
y es preciso recomendar y facilitar la vigilancia con- 
tinua del peso del lactante. 

Los alimentos complementarios tradicionales COfl 

frecuencia tienen poca densidad calórica124 - escaso 
contenido proteínico muy poco o ninguna grasa Y 
un contenido limitado de micronuirjentes. Esos ali-
mentos no son muy adecuados como suplemento de 
1-a dieta del lactante. Ls entonces necesario fomentar 
la búsqueda y el empleo de alimentos apropiados. Al 
respecto. Cameron y Hofvander" 5  describen algu-
nos alimentos complementarios representativos 

Diarrea del destete 

La introd ucción de alimentos complementarios 
CS Liii factor que, junto con la contaminación am-
biental y las pruíctieas higiénicas delkientes, se aso- 
cia comúnmente con la diarrea. Por lo enera 1 el ni- 
ño va tiene un estado nutricional poco adecuado (co- 
mo lo revela su peso inferior al óptimo) cuando se le 
Sujilinistran por primera vez alimentos complemen-
tarios. Estos alimentos estín contaminados'17 126 

las cono iciones hiciénicas de la alimentación son ile-
f cientes; por ejemplo, la persona que alimenta al ni- 
ño no se ha lavado las manos o se han dejado caer 
los alimentos al suelo. Lsto aumenta aun imis la in- 
tensidad de la infección en un niño que cori frecuen- 
cia sufre episodios inlecciosos. Por otra parte, las de-
fensas del niño contra la infección pueden haber dis-
minuido como consecuencia de su estado nutricio-
nal deficiente y. con esta carga adicional, se produce 
la diarrea. Lsta enfermedad acarrea el deterioro de la 
absorción intestinal y a menudo anorexia, que agra- 
va el estado nuiricional. Pronto se produce otro epi- 
sodio de diarrea que causa un mayor déficit nutricio-
nal y nuevo deterioro de las defensas del niño. De 
este modo se establece uncirculo vicioso difícil de 
mm per una vez iniciado. 

La diarrea recurrente es responsable de gran parte 
del déficit de crecimiento observado en niños de los 
países en desarrollo 17 27 Obviamente, las medidas 
eficaces para prevenir o reducir el ciclo de nialnutri- 
ción y  diarrea constituyen un factor fundamental 
para la nutrición infantil y es preciso darles gran 
prioridad. 
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LA TERNURA DE 
LA MUERTE 

Por Michele Reboul 

Paris Le Figaro). - "Usted que sa-

be, es dif icl morir?'', prequnid la mu 
ier de Christiane Jomain, jefa de enfer 
meras durante cinco años en un servi-
cio donde la mayaria de los enfermos 

terminaban su vida. Actualmente res-
ponsable de continua en el hospital de 
Chambery, acaba de publicar un libro 
"Morir con ternura", que es una espe-
cie de testmonio sobre lo que viven loS 

moribundos. "La muerte es agradable 
cies vivida, en e intercambio de la ter -

nura entre el que se queda y  el que se 

va" 
Mientras que "La vida después de la 

muerte", de Moody, relataba las expe-

riencias de los seres humanos en coma 
prolongado, C, Jomain observa, con 
una precisión de facultativo, las reac 
ciones frente a la muerte. Estos dos II' 
bros se - ,' ro, r:ue nos da. 

mos cuenta as de que el que pareCia 
muerto como el que esti a punto de 
morir está, la mayor (a del tiempo, cons' 
neme, ¡tic/oso si tao puede manifestar/o 
De hecho, contrariamente a lo que cree 

la gente que goza de buena salud, la de-
gradación física y aparentemente meo' 
tal inclusive es acompañada con mucha 
frecuencia por una toma do conciencia 
intensa de uno mismo, de los otros, y 

del por qu se h1 vivido hasta ahora: 

sri ser amado, un trabalo, llfli t5rru  

etc, Christiane Jomain ha comprobado, 
a través de tos ochocientos moribundos 
de los que se ocupó, que la cercani'a 
de la muerte es tanto más serena, tanto 
melor aceptada, cuando la vda había 

sido bien vivida y continuaba siéndolo, 
esto independientemente de toda cre-
encia religiosa. Lo que espanto a algunos 
es la sensación de haber arruinado su 
vida, de no comprender más que cuan-
do ya es demasiado tarde cómo debe-
rían haber vivido, a quién y a qué debe' 
rían haberse dedicado. Ya que una vida 
bien vivida es una vida en la que se han 

cumplido las razones de vivir, donde se 
ha dado un sentido a la existencia, en 
la que se ha amado y se ha ido amado. 

La verdad del amor 
El miedo principal de aquellos para 

quienes la muerte es la urgencia perma-
nente no es la propia muerte, Sino el de 

morir solo, separado de los suyos o al 

menos, de un ser amado que nos tenga 

la mano. La única realidad que nos per-
mite vivir y morir es/a ternura. Y la ter-

nura borra la oposición vida'muerte ya 

que es el amor desinteresado, el amor 
indestructible, el amor que hace vivir. 
Deber (amos morir con la misma ternu-

ra, con la misma serenidad que la que, 
maternal, nos recibe cuando nacemos, 
y con la misma confianza que nos psi  

mite entrar, cada noche, en los univer-

sos desconocidos de nuestros sueños, 
Con este oblerivo fue fundada, en 1983, 

la asociación "Hasta la muerte, acnrn-
pañar la vida", ya que debemos repen-

sar nuestra actitud hacia el moribundo. 
Primero, ayudarlo a continuar, sin ce-
sar, hta la cumbre de la vida, a pro-

gresar, a enriq uecerse espiritualmente, 
a vivir en la belleza. Mostrarle por enci-
ma de todo que, cualesquiera que sean 

sus flaquezas, está vivo, es decir, que es 
útil, necesario, indispensable. Si depen-

de de los Otros para los ciudados físicos, 
los otros dependen de é' para su fuerza 
moral, ya que el hombre, herido en su 

carne, se eleva a una grandeza espiritual 
a través del renunciamiento, de la des-
preocupación por lo que no es esencial. 
Hasta el último minuto, un enfermo 
puede aportar ayuda y afecto, aunque 
más no sea por su calma y su coraje pa-
ra soportar sus sufrimientos y sobre to 

do su presencia. 
Porque cada instante puede ser el 

último deber (amos vivirlo con la ma-
yor intensidad y alegria posible: "Mien' 
tras estés conmigo, soy feliz. Ahora 
bien, estás en mí. No puedes abando. 
narme", deber 'arilos mostrar al que va 

a partir. El instante lleva en si su pro-
pia eternidad, la de la Verdad de! Amor. 

La Nación. julio 1985 
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COMENTAR lOS 

DESARROLLO Y CRECIMIENTO EN PACIENTES CON INSUFICIENCIA 
RENAL CRONICA: RESPUESTA AL TRASPLANTE RENAL 

El retardo de la maduración sexual y del creci-
miento (talla) son excelentes indicadores de altera-
ción orgánica en ninos y adolescentes. Estas altera-
ciones se presentan frecuentemente en pacientes pe-
diátricos con insuficiencia renal crónica (IRC), pu-
diendo ocurrir aun cuando hay leves disminuciones 
de la filtración gJomerular 

Hasta el comienzo de la década del setenta los 
trastornos del desarrollo y crecimiento no preocupa-
ban, por la temprana muerte de los pacientes con 
IRC. Luego, con la creación de programas de diálisis 
y trasplantes renales para niños y adolescentes con 
IRC, con la consiguiente prolongación de la vida, la 
insuficiencia de la talla y la pobre maduración sexual 
se hicieron más evidentes. 

Lz baja estatura, la falta y/o deniora en el progre-
so madurativo sexual, producen un significativo ini-
pacto en la vida de estos jóvenes con IRC, disnunu-
yendo la autoestinia y alterando la rehabilitación. 
Por estos motivos, desde hace 10 años, comenzamos 
a estudiar los mecanismos patogénicos de las altera-
ciones del desarrollo y crecimiento en niños Con IRC. 

En este comentario resumimos nuestro conoci-
nhiento sobre maduración sexual y crecimiento en 
pacientes con IRC y luego del trasplante renal. 

MADURACION SEXUAL 

En varones y mujeres puberales con IRC hemos 
observado retardo puberal en el 20 a 30% de los pa-
cientes1 2,  siendo el ietardo más importante en 
aquellos con mayor tiempo de ¡RC. 

En varones puherales con diversos grados de IRC, 
el patrón hormonal encontrado fue: a) Testosterona 
sérica normal con relación al estado puberal en que 
se encontraban los pacientes: b) LH sérica normal; 
por lo tanto al tener testosterona normal, indicaba 
que el eje hipófisis-células de Leydig funcionaba ade-
cuadamente: e) Niveles séricos de FSH elevados en 
todos los pacientes con IRC, sugiriendo daño del epi-
telio germinal de los túbulos seminíferos.' 

Después del trasplante renal exitoso se observó una 
normalización de Ja FSI-1, sugiriendo que el daño go-
nadal es reversible. En mujeres puberales con IRC 
puede existir retardo en la aparición de Ja menarca, 
y en aquellas que menstruaban es común la oligome-
norrea 3 , siendo la amenorrea la situación habitual 
en pacientes cii hemodiálisis2  - Las alteraciones hor-
monales halladas fueron 4 : a) Estradiol sérico norma 
o límite inferior normal con relación al estadio pu- 

beral; h) LII aumentada en la mayoría (le los pacien-
tes; e) FSH elevada en el 40% de las niñas; d) l'ro-
lactina sérica aumentada en el 80%. 

Existió, además, una correlación inversa entre los 
niveles de estradiol y  la creatinina sérica, indicando 
un deterioro de la función ovárica, a medida que la 
insuficiencia renal se agravaba. La función h ipotála-
mohipofisaria también estaría alterada; esto está evi-
denciado por el aumento de la prolactina y falta de 
respuesta a la administración del factor de liheracinn 
de gonadotrofinas en estas mujeres adolescentes con 
IRC 5 . 

Luego del trasplante renal, los pariinietros hor-
monales y alteraciones menstruales se normalizaron, 
indicando que esa alteración gluhal del eje Itipotála-
mo-hipofiso-ovárico es de naturaleza funcional y re-
versible luego de un trasplante renal exitoso. 

CRECIMEENTO 

El retardo de crecimiento (talia) es un signo fre-
cuente en niños y adolescentes con IRC 6 . La escasa 
talla estaría relacionada con desnutrición calórico-
proteica, acidosis, osteodistrofia renal s,..  disminución 
de las somatomedinas séricas. 

En general se puede predecir que los pacientes 
trasplantados tendrán crecimiento adecuado si: la 
edad ósea en el momento del trasplante es< 12 años, 
excelente función renal posttrasplante y tratamiento 
inmunosupresor con dosis mínimas de estero ides. 

En un grupo de ltJ niños de 13 años (promedio) 
de edad cronológica con trasplante renal, tratados 
con metilprednisona diaria (0,25 mg/kg/día), obser-
vamos: a) Deterioro progresivo de la estat ura 0,5 
DS/año; b) Deterioro progresivo de la edad ósea 
- 0,5 año/año, siendo mayor el deterioro de la esta-
tura que el de la edad ósea: e) La velocidad de creci-
miento fue de 2,5 cm/año en un grupo de pacientes 
con creatinina sérica (Ser) < 1 mg/dI, mientras que 
en pacientes con Ser> 1 mg/dl la velocidad de creci-
miento fue < 1 cm/año. Es interesante destacar que 
el grupo de 7 pacientes con Ser < 1 ng/dl, y con 
edad promedio de 7 años, no tuvieron una velocidad 
de crecimiento óptima ( 5 cm,año). La soniatoine-
dina C sérica de estos pacientes fue normal:. '. 

Esto último sugeriría que si las dosis de metilpred-
nisona utilizadas producen retardo del crecimiento, 
el o los mecanismos por los cuales actuarían serían 
distintos a la disminución de la soniatomedina sérica. 



CONCLUSIONES 

La mayoría de las alteraciones clínicas y hornio-
riales, relacionadas con ci desarrollo puberal, en los 
niños y adolescentes coa IRC. son normalizadas des-
pués de un trasplante renal exitoso, sugiriendo que 
las alteraciones del cje hipouílamo-hipofiso-gonadal 
SOfl tuncionales. 

LI crecimiento co talla es pobre despuís del tras-
plante renal: sin embargo. pacientes con excelente 
función renal y edad ósea de 7 años, tienen mejor 
crecimiento, pro iste no es )ptimo. Esto implica un 
dcsalo para el nefrólogo pediatra, ya que la meta es 
obtener una rehabilitación completa luego del tras-
plante renal. 

Dr. Jorge Roberto Ferraris 
Sección Nefrologia 

Departornenlo de Pediatria 
Hospital Italiano de LIs. As. 
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COMENTARIOS DE LIAROS 

Nutrición infantiL Dr. Alejandro M. O'DonnelL 1 vol, de 780 
pg.s. Editorial Celciu J. J. Vallory. l3uenos Aires, 1986. 

1-lace muchos años que la Pediatría sentía la necesidad 
de un libro moderno que uniera todos los conocimientos de 
la nutrición del niño. 

lodo pediatra, cualquiera sea el aspecto que desarrolla 
de la especialidad en su práctica hospitalaria o privada, debe 
conocer todos los adelantos que la nutrición alcanzó en nues-
tros días. Los viejos maestros alemanes creadores de la ali-
mentación balanceada y  estudios de la nutrición en el niño 
(Czerny, Finkelstcin Meyer y Nassau entre otros) recalca-
ban la importancia de la balanza. cinta métrica y compás 
del pliegue en cada consulta del niño. 

El Centro de Estudios sobre Nutrición Inlantil (CLSNI) 
en ésta, su primera publicación, hace un aporte importante 
bajo la coordinación de su director Dr, Alejandro M. O'Don-
nell y con la colaboración de 19 expertos en los distintos te-
mas en que se dividen los 20 capítulos del libro, 10 de los 
cuales desarrolla el mismo Dr. O'Donnell. 

Hoy, como decía ayer Brenneman, se reitcra que los pe-
diatras estamos obligados it prevenir en edad temprana algu-
nas patologías del adulto, que se reflejan en su hipertensión 
arterial, obesidad, hipercolesterolensia. secuelas neuropsico-
sociales de la desnutrición temprana. etcétera, 

Hacía falta en todos los paises hispanohablantes, una 
guía COmO este libro SItie permite conocer todos los aspec-
tos de la nutrición en las distintas edades y así en los prime-
ros chico capitulos del volumen se desarrolla el conocirnieli-
to actual sobre composición, metabolismo y evolución del 
aporte de las proteínas, hidratos de carbono. 1 ípidos, mine-
rales s' vitaminas, con esquemas didácticos si s''ure ingieso, 
digestión, absorción y recambio, con tablas completas sobre 
requerimientos y cornposieió n de cada no trienio - 

El concepto del requerimiento nutrjcional, las dietas pa-
ra cumpli.r con tales necesidades y susdéficis. llenan capítu-
los muy útiles para quienes deben manejar la información 
en la atención alinientaria del niño. Todo pediatra sabe que  

estando el niño sano o enteono la madre siempre prepunta-
.1 ¿Qué le doy de comer?" y esa pregunta debe coritrstarse 
conociendo bicis al niño y sus necesidades nutricionl 

Queremos destacar lo bien desarrollados que están los 
tres cap ititios dedicados a la leche humana y alimentación 
al pecho, muy necesarios para que el joven profesional no 
sólo conozca los aspectos hioqu ¿micos. inrnunológicos y psí-
quicos ele la alimentación materna, sino que sepa también 
cónio transmitir a las madres las tccnicas de la lactancia, da' 
do el déficit de esos conoijssientos entre anlermeras \ rilé-
dices, pasa ilustrar a la riudre; los gráficos que se presentan 
son bien ilustrativos y dchenian ser reproducidos y difuridi-
dos donde estén las embarazadas Y  parturientas. 0011 Liii Te',-

to convincente y  apropiado. 
LI capítulo de la ile mu tristón en no da. sus fo rosas es una 

puesta al ilia que el pediatrs, el sartitarista y todos aqijellas 
involucradas en tan ini portante aspecto de la salud publica 
tiobeji leer y releer, pues para vcrguenza de la liur:i.inidad si' 
guien en la población mundial bolsones dii desnutridos cii 
los países desarrollados y en los otros, hay mapas c'nteros 
cubiertos por el lianibre. 

1-ste capitulo está precedido or 85 páginas donde se ex-
plicita bien la técnica de la evaluación del estado nutricion-ji. 
con curvas, tablas ir indicadotes antropométricos eolito peso, 
estatura, perímetros craneano y braquial, los pliegues coti-
lleos y las áreas niusculares más usadas, nsj eolito los indie -j 
dores hioqu ínhicos. 

Los treS capítulos finales se refieren a la ohesidad.a la ir.-
teraceión enTJC nutrición e intecciofl y a los electos tardíos 
ile la desnutrición. 

LI conocer Lien la 'de sito te ictón' e ti ni ls 	cii iii cito es 
el primer paso para prevenir sus consecuencias en el adulto 
y ése es el papel del pediatra cii Cl cuidado ile la salud del 
niño- 

La unlidad de este libro hace que todo pediatra delia te-
nerlo a mano en su mesa de trabaj o para p oil er co iii plir iii;-
,ior en su función diaria de cuidar ¿ti hombre del mañana. 

Dr. Alberti) Cliattiís 

RESUMEN ES BIBLIOGRAFICOS 

ENFERMEDAD DE CROI-IN EN PF;DEATREA 

Posturas R, Moroz S P: Pediatric Crohn dise-ase. 3 Pediatr 
Surg 1985: 20: 478-481- 

La enfermedad de Crohn puede afectar el crecimiento y 
la maduración. Su I'recuencia está aumentando. Relata la 
experiencia con 33 pacientes diagnosticados en un período 
de 10 años cuyas edades varían entre 6 y 1 (i años, La pre-
sentación clínica más frecuente fue: dolor abdominal, pér -
dida de peso y diarrea. La duración promedio de los sínto-
mas antes del diagnóstico fue deS meses. ¡-.1 diagnóstico fue 
establecido por el estudio radiológico en 24 pacientes: por 
endoscopia y biopsia si el cstudio radiológico no era conclu-
yente en 5 pacientes, por apendicectorrií'a en 2 pacientes, 
por laparotomía y biopsia ers 1 paciente y por estudio histo-
lógico del intestino resecado en 1 paciente erróneamente 
diagnosticado como colitis ulcerosa. La endoscopia fibros-
cópica se usó en 17 pacientes y mostró lesiones más exten-
sas y severas que la radiología. La extensión de la enferme-
dad estaba limitada al intestino delgado en 11 pacientes.  

afectaba intestino delgado grueso Cu 12. solo intestino grue-
SO Co 8 y apéisdice solanintc en 2. 

II tra tamnieoto médico incluyó Sulfasalazinc 128 casos). 
corticoides (16 casos) y nutrición p:ircntcral (II casos) in-
cluyendo 7 casos rn los cuales la nutrición parcoteral fue 
domiciltaria. lodos los pacientes aumentaroii significativa-
mente de peso durante el tratamiento médico. 

Fueron operados 13 pacientes con un total de 30 opera-
ejones..Al cabo del periodo de observación postoperatoria 
(término medio 2.8 -años, variando entre 1 y 5,3 años) II 
de los pacientes operados estaban asintornáticos. 

De los 20 pacientes tratados módicamente (período de 
observación promedio 2,2 años variando entre 0,5 y 5,5 
años) 13 estaban asintoinaíticos. 

La colonoscopia es iniportante en el di -agnóstico y valo. 
ración de Csta enfemiedad pu el colon esta frccuenterrien-
te afectado. 

La nutrición parenteral puede ser realizada en el domici-
lio del paciente. 

No es necesario el reposo intestinal absoluto permliitlu'n-
done la alimentación oral sc'eún tolerancia. 
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LESION GÁSTRICA POR INGESTION DE ÁCIDO 
FN LA INFANCIA 

GUlis 1) A. Iliggins G, Kenned R: ;tstric darilages from iii-
gesti'd acid in cliikIrn. J Pediatr Surg 1985: 20: 494-496. 

daño causado por la Ingestión de ácidos fuertes, a dife-
rencia del causado por álcalis fuertes, es mínimo en boca, fa-
ringe esofaso. máximo en el estómago . a menudo tardío 
en ka manifestación clínica. Puede caLisar perforación gás-
tr:.i precoz si el volumen ingerido es grande y encuentra el 
estomago vacio. Más frecuente esel pilorocspasnro con reten- 

ción del ácido y lesiones en el antro y la porción media del 
estómago. El intento de neutralizar el ácido ingerido puede 
ser contraproducente: la administración de agua y/o álcali 
débil puede, por reacción exotérmica, aumentar el daño. 

Los cordcoides no son muy útiles. No están indicados 
los antibióticos. Preconizan tibroscopia precoz y aspiración 
cuidadosa, hospitalización, prohibición de ingesta oral hasta 
evolución toca] favorable. Las secuelas cicatrizales pueden 
imponer tratamiento quirúrgico, generalmente conservador 
pero que en algunos casos requiere la gastrectomía total. 
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