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ARTICULO ORIGINAL 

Incremento deficitario de peso en lactantes 
alimentados a pecho en el primer trimestre 
1. Factores asociados y breve historia para su detección 

Dr. Carlos Beccar Varela* 

RESUMEN 
Se propone una historia breve para el diagnóstico 

del incremento deficitario de peso (IDF) en lactantes 
amamantados del primer trimestre, sobre la base de la 
idefflificación de los factores más frecuentemente aso-
ciados al ¡DF Para ello, se investigaron en una nues-
Ira pareada por sexo y edaa 68 niños exclusivwnente 
amamantados en el primer trimestre de la vida. El 
grupo de estudio se constituyó con 34 niños con IDPy 
el grupo control con 34 niños con incremento normal 
de peso (INP). Se investigaron factores de técnica de 
las mamadas, del niño, obstétricos, familiares, mater-
nos y psicosociales. Se hallaron los siguientes facto-
res significativamente asociados a W. mamadas 
promedio mayores de 20 minutos; más de 10 pausas 
por mamada; niño que eructa poco o nada; posición 
materna incómoda para amamantar; la madre con-
cluye la maniada, niño ny activo o muy plácido, el 
niño no se prendió bien en la primera mamada, can-
sancio materno; nadie enseñó a la madre a amainan-
tar, el marido no alienta a la mujer para amamantar; 
la madre de la mamá no la alienta para amamantar; 
ansiedad o tensión materna. 

Este estudio permite presentar una historia que 
tiene en cuenta los factores más frecuentes asociados 
a lDl cuya principal utilidad será llegar rápidamen-
te al dagnóstico. (Arch. Arg. Pediatr; 1988; 86; 275-
283). 

Lactancia - Incremento deficitario de peso 

SUMMARV 
A brief guide for diagnosis of failure to thrive 

(FTI) for ¿'reastfed babies in the firsr three ,nonths of 
life is proposed on the basis of identification of the 
mosrfrequentlyfactors associated with FTE 

Sixty eight babies exclusively breasifed in the first 
three months of life were studied in two inatc/ied 
gronps by age and ,rex, 71ese groups were fornied by 
34 infants with FTTand a control group of 34 infants 
with normal weight gain (NWG). 

Different factors were investigated, including 
brea.gtfeeding techniques, child obstetrical, fwniliar, 
maternal andpsychologicalfactors. 

ihe following factors were found significath'ely 
associated to FTT feedings lasting more tIran 20 mi-
nutes; more tizan ten pauses per feeding; unconjorta-
¿'le maternal nursing position; feeding ended ¿'y inol-
her; baby loo active or too placict baby that never or 
se/dom burps; the baby didn 't nurse well on Iris first 
feeding; maternal tiredness, nobody taught tIre mot-
her how to breastfee4 husband doesn't encourage wi-
fe to breastfeect grandinother doesn 't encourage her 
daughter to breastfeed; anxiety, andior maternal ten-
sion. 

This sudypertnitspresenting a brief guide that ta-
kes account of tIre most frequently factors associated 
ro FT7 its use will help ro do a quick diagnosis. 
(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 275 - 283). 

Breast feeding - Failure to thrive. 

INTRODUCCION 
Es práctica frecuente la indicación de complemen-

tos a lactantes de pecho menores de 90 días que su-
puestamente ganan poco peso, sin evaluar previamen-
te los factores que pueden estar asociados a ese déficit 
y, eventualmente, intentar modificarlos. 

La literatura científica tiene varios estudios dedi-
cados al niño amamantado con incremento deficitario 
de peso (DP) pero el autor no pudo encontrar un traba-
jo que determinara la significación estadística de los 
factores imputados como causales del IDP' . Por 
otra parte, el estudio en estos trabajos pretende abar- 

Ceaar de Estudios de Lactancia Materna. Fundación Acción Familiar. Estanislao Díaz 345. (1642). San Isidm, Piv'iricia de Buenos Aires. 

- 
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car todos los factores posibles asociados con el IDP, lo 
cual toma mucho tiempo y no parece estar justificado 
en la consulta clínica habitual. 

H propósito de este trabajo fue investigar en una 
muestra pareada los factores que están más frecuente-
mente asociados al ID? en lactantes amamantados 
menores de 90 días, con el fin de aportar elementos 
para la confección de una historia breve para niños 
amamantados con ID?. 

MATERIAL Y METODO 
Fueron incorporados al estudio 34 pares de niños 

de ambos sexos, reclutados en la clientela privada de 
cinco pediatras en el Gran Buenos Aires entre el 1-2-
83 y  el 3 1-7-87. Ingresaron al estudio solamente niños 
cuyo peso de nacimiento fue mayor de 2.500 g. La 
muestra total estuvo constituida por 19 pares de niños 
y 15 pares de niñas. Cada par de niños o niñas tenía la 
misma edad, con una diferencia no mayor de 7 días. 
Todos los niños eran menores de 90 días de vida. 

Los niños incluidos en este estudio eran exclusiva-
mente amamantados, definiéndose así a aquellos que 
tomaban sólo pecho como fuente de alimentación. 

Cada par estuvo constituido por un niño con IDPy 
otro del mismo sexo y edad con INP. Se definió como 
IDP a una ganancia diaria promedio entre dos pesadas 
(con 60 más días de diferencia entre ellas) igual o me-
nor al percentio 5 de la tabla de Fomon 5  de velocidad 
de crecimiento en peso para niños y niñas amanianta-
dos de O a 112 días de vida (véase cuadro 1). Se defi-
nió como INP a una ganancia diaria promedio entre 
dos pesadas (con 6 o más días de diferencia entre 
ellaç que se ubicara en el percentilo 10 de la tabla ci-
tada o sobre él (véase cuadro 1). Los niños con INP 
se fueron agregando al estudio para constituir pareja  

con los niños con IDP, a medida que aparecían en la 
consulta posteriomiente a estos últimos. 

Todas las determinaciones de peso fueron hechas 
con los niños totalmente desnudos en balanza de pa-
lanca para lactantes. 

Los niños con ID? fueron rotulados como grupo 
de estudio y aquellos con LNP como grupo control. 

Con todos los niños de la muestra se realizaron las 
siguientes acciones: 

1. Se tomó una historia especial para niños con 
1DP, modificada de Frantz K. B. y col), que incluía en 
el interrogatorio los factores que se describen a conti-
nuación: 

Factores relacionados con la técnica alimentaria y 
con el niño; Número de mamadas en 24 horas; mania-
das a demanda o a horario; tiempo en minutos en cada 
pecho; toma un pecho o los dos en cada comida; toma 
sólo pecho o no; síntomas de bajada de la leche (sed-
dolor abdominal-cosquilleo-quemazón-llenado-dolor 
en los pechos-puntadas-nada); signos de bajada de la 
leche (el bebé se atraganta-cambia ritmo de succión-
deglución-gotea el otro pecho-nada); número de pau-
sas en cada mamada; mamadas concluidas habitual-
mente por la madre o el niño; ambiente habitual para 
amamantar (aislado-mucha gente-silencioso-ruidoso); 
posición para amamantar (cómoda-incómoda); mo-
mento en que se hace eructar al niño en relación con la 
mamada (antes-durante-después); el niño eructa fácil-
mente o no; el niño recibe agua o no; número de 
pañales mojados/número de pañales cambiados por 
día; deposiciones diarias (número-consistencia-co-
lor); horas de sueño del bebé; número de veces que 
despierta de noche; características temperamentales 

Cuadro 1 - Ganancia de peso en gramos por dfa. 

Segtn Fomon y col (ief. 5) 

Niños 	 Niñas 

Percontilo Percentilo 

Edad en días 5 10 5 10 

Oa 8 -36,1 -31 .25.2 -20,9 

8a 14 10,6 13.2 5,2 12,0 

14 a 28 18.1 24,0 17,2 20,4 

2806 56 21,4 23,4 15,8 17.5 

56 a 84 	 15,0 	15,9 	 11,7 	14.2 

- 
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del bebé (activo-plácido- promedio- no sabe): enferme-
dades del niño desde el nacimiento: análisis efectua-
dos al niño desde el nacimiento; medicamentos recibi-
dos por el niño desde el nacimiento. 

Factores obstétricos y perinatales: Lugar de naci-
miento (casa-hospital-clínica); tipo de parto (vaginal 
espontáneo-inducido-duración en horas); USO de 
fórceps; cesárea programada o de emergencia; medi-
camentos recibidos por la madre antes s durante el 
parto: tiempo después del parto en que se pone al bebé 
al pecho por primera vez y si se prendió bien al pecho 
o no (en caso negativo: tiempo que tardó en prenderse 
bien): internación de madre e hijo conjunta (compkta 
o incompleta); madre e hijo separados (se reunian sólo 
para las mamadas). 

Factores familiares: Si tuvo algún niño de pecho 
con poca ganancia de peso: si tiene algún hijo con en-
fermedad crónica (en caso afirmativo se inquirió 
cuál). 

Factores maternos: Alimentación: cantidad diaria 
aproximada de leche, queso, manteca, margarina, 
aceite, azúcar, huevo, carnes, verduras, cereales, le-
gumbres y frutas: si hace régimen para adelgazar: si 
toma vitaminas y cuáles. 

Salud: edad, peso y tulia: cansancio; fiebre; pali-
dez; otros síntomas; si tuvo deficiencia de tiroides 
(controles y medicación); si toma pfldoras anticoncep-
tivas; medicamentos de consumo habitual: problemas 
con mamas y peones (pezón doloroso o irritado-grie-
tas del pezón-pezón retráctil-taponamiento de con-
ductos-mastitis- ninguno). 

Hábitos: cantidad diaria aproximada de cigarrillos, 
vino, cerveza, whisky y otras bebidas alcohólicas, ga-
seosas cafeinadas, café, té, mate y chocolate. 

Factores psicosociales: Edad del padre y de la ma-
dre; educación dci padre y de la madre (sin educación-
primaria- secundaria-univ ersitari a-último año aproha- 

do): trabajo materno dentro o fuera del hogar, en este 
caso número de horas (llevando al niño o dejándolo en 
casa). con predominio de actividad física o ¡íquica; 
trabajo del padre; tipo de vida materno (poco activo-
muy activo-promedio) con su descripción; tiempo de 
amamantamiento de otros hijos y motivo de destete; si 
la madre fue o no fue amamantada y cuánto tiempo: 
estado civil de la madre: si alguien enseñó a la madre 
a amamantar: si el marido alienta o no la lactancia al 
pecho: si la abuela materna del niño alienta o no la 
lactancia al pecho; si las amigas de la madre alientan 
o no la lactancia al pecho; tiempo que desearía ama-
mantar al hijo: relación con el marido (buena-regular -
mala-no corresponde): relación con la propia madre 
(buena-regular-mala-no corresponde); si tiene moti-
vos de ansiedad o tensión aparte de] incremento de pr-
SO del niño (en caso afirmativo, describirlos), actitud 
ante el interrogador. 

2. Pesquisa de enfermedad del niño por interroga-
torio y examen físico. Cuando se lo consideró necesa-
rio, se solicitaron exámenes de orina (sedimento y 
urocultivos) y recuento y fórmula leucocitaria. 

3. Cuando por el interrogatorio la madre afirmaba 
tener problemas con mamas y/o pezones, se confirmó 
el diagnóstico por examen físico. 

Análisis estadístico: 
El peso de nacimiento fue analizado mediante la 

prueba t de Studcnt para muestras dependientes. 
Las variables número de mamadas en 24 horas' 

y "duración de la mamada" fueron estudiadas con la 
prueba de los rangos signados de Wilcoxon. 

Las restantes variables fueron tratadas con la prue-
ba de Mc Nemar ya que el diseño establecía bloques 
de tamaño dos con respuestas dicotómicas. Con esta 
prueba se consideró que las diferencias eran significa- 

Cuadro 2 - Caractcr(sticas de los niños en los grupos de estudio y control 

Estudio 	 Control 

Niños 	 Niñas 	 Niños 	Niñas 

Edad 	 41,0 	 33.0 	 39.0 	 32.0 
(días) 	 (13: 90) 	 (12: 81) 	 (12: 89) 	(13: 81) 

Inmeivalo enti 	pesadas 11 	 14 25 14 
(días) (6: 47) 	 (7: 39) (7: 52) (7: 55) 

Incremento 3 	 5 40 32 
18: 16) 	 (-36: 16) (25: 	5) (22: 43) 

• Mediana (mínimo: miximo) 
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tivas cuando el nivel justo de significación (p) fue 
igual o menor que 0,10. 

RESULTADOS 

La composición de la muestra por sexo, edad, in-
tervalo entre pesadas y ganancia diaria de peso se pre-
senta en el cuadro 2. 

Se obtuvieron respuestas de las 68 madres de la 
muestra para la casi totalidad de los factores investiga-
dos. 

No pudo analizarse la respuesta a la pregunta de si 
la madre del niño fue amamantada, porque muchas de 
ellas contestaron que no lo sabían. 

El factor 'la madre de la mamá no la alienta para 
amamantar" fue analizado sólo en 24 pares, porque en 
los 10 restantes había alguna abuela ausente o falleci-
da. 

El factor "dieta materna', recogido por interroga-
torio de la ingesta diaria promedio, fue descartado pa-
ra el análisis por considerarse que el método usado no 
tiene fidelidad suficiente. 

Cuadro 3- 1su1taóc6. 

El peso medio y desviación estándar de los niños 
de los grupos de estudio 'i control fueron respectiva-
mente 3.449 g (327 g) y 3.544 g (538 g). Realizando 
la prueba t de Student para comparaciones apareadas, 
la diferencia no fue significativa p =0,4). 

La mediana del número de mamadas fue 7 en am-
bos grupos y la prueba de rangos signados de Vvilco-
xon no mostró diferencias significativas (p =0.7454). 

Las medianas de la duración total dc las mamadas 
fueron de 30 minutos en el grupo de estudio y de 15,5 
minutos en el grupo control. La prueba de rangos sig-
nados de Wilcoxon dio una diferencia significativa (p 
=0.0044). 

Se hallaron diferencias significativas entre ambos 
grupos con cinco factores de técnica de la mamada, un 
factor relacionado con el niño, un factor perinatal, un 
factor materno y cuatro factores psicosociales (véase 
cuadro 3). 

Aunque no hubo diferencia significativa en cuan-
to a enferniedad del niño entre los dos grupos, cabe 
destacar que hubo 3 niños del grupo de estudio que 

Grupo de estudio 	Grupo control 	Prueba de Mc Nemar 

p 

FACTORES RELACIONADOS CON LA TECNICA 

DE LAS MAMADAS 

Más de 20 rninutcs de promedio por mamada 19134 5/34 0.0044 
Más de 10 pausas por mamada 17/34 1/34 0.0001 
Niñoquceructamuypocoonada 16/34 3/34 0.0010 
Posición materna incómoda para amamantar 10/34 1/34 0.0040 
La madre cmcl,e la mamada (de las 
19 madres del grupo de estudio habl'a 

13 en las que las mamadas duraban más de 

20 minutos) 19134 8134 0,0226 

FACTORES RELACIONADOS CON EL NIÑO 

Niñom'activooplácido 2234 634 0.0014 

FACTORES OBSTETRICOS O PERINATALES 

FI niño no se prendió bien en la primera 
al nacer 8/34 2/34 0,0704 

FACTORES RELACIONADOS CON LA MADRE 

Cansancio 21/34 12/34 0.0636 

FACTORES PSICOSOCIALES 
Nadie le enseñóa lactar 23/34 11/34 0,0075 
El marido no la alienta çarala lactancia 

al pecho 9/34 2134 0,0654 
La madre de la mamá no la alienta para el 

amamantamiento 13/24 5/24 0,0078 
Ansiedad o tensión materna (por motivos 

diferentes al incremento deficitario de 

peso de su bebé) 21(34 734 0,0026 
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padecían otitis media en el momento de ser examina-
dos. 

DISCUS ION 

La historia descri*a en Maerial y método fue to-
mada por el autor a todas las madres de los dos gru-
pos. Filo podría introducir un sesgo en las respuestas; 

sin embargo, las preguntas fueron iguales para los dos 
grupos y se formularon de modo que no inducía la res-

puesta. 

Para el estudio de esta muestra no se incluyó la ob-

servación de la mamada porque al conuenzo de aquél 
no había suficiente énfasis sobre este punto en la lite-
ratura. La experiencia y la lectura de varios autores4 

6 

llevaron al autor a incluirla en el estudio de la última 

miLad de la muestra, pero no fue posible reunir sufi-

ciente cantidad de observaciones como para sacar 
conclusiones valederas, Sin embargo, se desea resaltar 
la conveniencia de incluir la observación de la mama-

da en los próximos estudios de niños con IDP y en la 
historia breve que se propone más adelante. 

Contra todo lo esperado, no se encontró diferencia 

significativa en el número de mamadas diarias entre 
los dos grupos y, por lo tanto, podría argüirc que va 
no hace falta preguntar cuántas veces marna el bebé 

por día. Sin embargo, el autor cree que hacen falta 

más investigaciones para confirmar o corregir este da-
to, debido a que en un estudio reciente8  se Comprobó 
que el número de mamadas diarias en las primeras se-
manas de vida tiene relación con el mayor o menor in-
cremento de peso del lactante. 

La duración de las mamadas, al contrario de lo que 
se esperaba por datos previos 4 , fue alta en muchos 

niños con IDP, lo cual concuerda con el alto número 

de niños que hacían muchas pausas (más de 10) por 
mamada. Esto nos sugiere que las mamadas eran pro-
longadas pero inefectivas. 

Un número significativo de maches de niños con 

IDP se sentían incómodas durante la lactada. Este 

podría ser un factor de inhibición del reflejo de eyec-
ción. 

De las 19 madres que acostumbraban concluir 
ellas mismas la mamada en el grupo de estudio, 13 
tenían niños que mamaban más de 20 minutos por 
vez. En estos casos muchas madres interrumpían la 

mamada por cansancio y/o porque de no hacerlo los 

niños seguirían mamando mucho tiempo. Son muy 

numerosos los niños del grupo de estudio que eructa-

ban poco o nada. Este dato puede tener dos explica-
ciones que no se excluyen una a la otra: 

a) Fi niño no eructa porque mama débilmente y no 
traga aire (ni leche). 

b) La madre no tiene habilidad para hacer eructar 
al niño. En este último caso, el aire acumulado en el  

estómago no deja lugar para más leche y da sensación 
de repleción. El resultado final será una menor inges-
tión de leche con la consiguiente hipoalimentación 
que lleva al IDP. 

Hubo más madres que amamantaban con horario 
fijo en el grupo de estudio, pero la diferencia con las 

madres del grupo control no fue significativa. 
Además, algunas madres del grupo de estudio decla-
raron que despertaban a su bebé con horario porque, 

de lo contrario, seguiría durmiendo y tendría menos 
mamadas en 24 horas. 

También fue mayor en el grupo de estudio el 

número de madres que no sentían ni observaban sig-
nos de la bajada de la leche (eyección de la leche) du-
rante la mamada. Aunque la diferencia con las madres 

del grupo control no es significativa, téngase en cuen-
ta que el dato se consignó cuando la madre nunca 

sentía ni observaba nada, Habría que ver cuál sería la 

diferencia si se incluyera en otro estudio a las madres 
que sólo observan o sienten signos de bajada de la le-
che en algunas mamadas. Estas madres, sumadas a las 

que nunca sienten ni observan nada, probablemente 
darían un mayor número de casos con problemas en la 

eyección de leche. 
La suma de los niños activos y los plácidos resultó 

alta en el grupo de estudio. Esto podría explicare1 IDP 

de dos formas: a) en los activos por aumento del gas-
to calórico no compensado por el insumo; h) en los 

plácidos, por dormir mucho y mamar pocas veces yi'o 

con poco vigor, obteniendo por ello poca leche y a la 
vez estimulando poco los reflejos maternos para la 
producción y evección de leche. 

En ninguno de los 68 niños de la muestra se en-
contraron enfermedades graves. Sólo hubo más afec-

ciones respiratorias en los niños con IDP (8) que en 

los niños con ¡NP (3), aunque la diferencia no fue sig-
nificativa. En el grupo de estudio 3 niños tuvieron oti-
tis diagnosticada en el momento de la consulta. Esta 

enfermedad, así como la infección urinaria (E1.i), es re-

conocida como relacionada con IDI' 3 . La tU no fue 
pesquisada sistemáticamente en esta muestra por no 

considerarse que era clínicamente necesario y porque 

se hallaron varios factores asociados a IDI' que justifi-

caban esperar el resultado de su corrección antes de 
iniciar el estudio de [U. A unos pocos niños con ID? 
se les solicitaron estudios de flJ con resultado negati-

y o. 

De los 8 niños del grupo de estudio que no se pren-

dieron bien en la primera mamada de su vida, sólo 2 
pudieron hacerlo bien en las primeras 24 horas pero 

los otros 6 tardaron entre 2 y 15 días. Este dato es im-

portante para tener en cuenta en el enfoque del niño 

con IDP porque puede explicar la falta de ganancia de 
peso. Debe prestarse especial atención a la posición 

en que estos niños son colocados para mamar y 

- 
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Cuadro 4 - Histona breve para lactantes del primer trimestre con incremento deficitario de peso. 

Se tomará esta historia a lactantes que pierden peso, que no ganan peso oque ganan menos de 18 g de peso par día. 

Nombre  Historia clínica No. 	Fecha nacimiento 

Fecha actual ___________________________ Peso actual 	__________________________________ 	Peso nacimiento 

Fecha peso antenor  Peso anterior  

Días entre las pesadas  Aumento diario  

Interrogativo a la madre 	 Respuesta correcta Respuesta de riesgo Orientación 

¿Las mamadas duran en promedio NO C) Si (T) Conviene que no duren en 

más de 20 minutos? general mucho más de 20 

minutos. 

¿H bebé hace como promedio NO Q SI Q Cuando el bebé hace una pausa. 

más de diez pausas por mamada? empúj ele la battilla hacia 

arriba con el dedo. 

¿Usted se Siente físicamente SI Q NO Q Busque una silla cómoda. 

cómoda cuando amamanta? Ponga un almohadón entre su 

falda y el bebé. 

¿Habitualmente concluye NO C) SI (2) Los bebés que maman en forma 
usted las mamadas? efectiva están al pecho entre 

iOy 20 minutos en total. Si el 

bebé desea seguir, no 

interrumpa la mamada antes de 

los 20 minutos. 

¿Su niño eructa fácilmente? SI () NO () La forma más efectiva para 

hacer eructar es inclinado 

sobre el vientre en ángulo 

de45oy golpear títmicamente 

la espalda. 

¿Su niño es muy activo o muy NO ) SI () Al muy activo hay que sedado 

plácido? (Si es promedio, con música, paseos. baños (si 
marue NO) los tolera) y teniéndolo en 

brazos no menos de 3 horas (por 

dfa). Al muy plácido hay que 

despenarlo cada 3 horas (de 

(día) para mamary jugar con él. 

¿El bebé se prendió bien en SI 0 NO E) Si tardó varios días en 

la primera mamada de su vida? prenderse bien será necesario 

Si la respuesta es NO, observar la mamada y corregir 
¿cuánto tardó en prenderse defectos de posición y modos 
bien? anormales de succión. 

¿Está usted muy cansada? NO 0 SI () Pida ayuda por 1 02 semanas 

a algún familiar o amiga. No 

saltee comidas. Coma variado. 

Acuéstese 20 a 30 minutos dos 

veces durante el día. Camine 

unas cuadras todos los días. 

¿Tiene problemas con las NO () Si () Orientación adecuada a cada 
mamas y/o con los pezones? problema. 
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Cuadro 4 - Con 

interrogativo a la madre Respuesta correcta Respuesta de riesgo Orientación 

¿Alguna persona le enscfló SI 	() NO Estamos CflSCñáfldOlC. 

a amamantar? 

ita alienta su marido para SI 	(1) NO Si no la alienta. deciile a la 

que amamante al heb6'! madre que lo queremos conocer. 

Cuando viene, elogiar a su 

mujer delante de él por la 

cnarl7a. 

¿la alienta su mamá para que SI 	Q No 	(') Valen los mismos recursos 

amamante al bebé? explicados arriba para el 

marido. 

i,Fstá usted tensa o ansiosa? NO SI 	C) Si la respuesta es sí. animarla 

(Por motivos diferentes al a que se explaye. De acuerdo 

peso del bebé) con su criterio, derive ono 

a psicólogo. 

OBSERWClÓN DEI A MAMADA 

Posición: U bebé tiene 	 SI 	 NO 	0 	Corregir posición. 

el cuerpo pegado a la 

madre y frente a ella 

Succión: E] bebé succiona SI 	Q 	No 	0 Estimular la succión 

intensa y rítmicamente Ievantndole la bartilla al 

bebé cuando hace una pausa 

Mandíbula: Es de ramafio SI 	(2) 	NO 	(3 Si la mandíbula es pequeña. 

normal y se mueve amplia y asegurar posición correcta. 

rítmicamente durante la Si aletea con la mandíbula 

mamada levantarla regularmente con 

el dedo. 

EXAMEN DE MAMAS Y 

PEZONES NORMAL 

Si la respuesta es NO, 	 SI 	(3 	NO 	Q 	Comección de acuerdo con 

consignar diagnatico 	 el problema. 

Examen del niño y 	 Descripción, en caso de 

análisis complementarios 	 Respuesta correcta Respuesta de rIesgo respuesta de riesgo 

EXAMEN FíSico NORMAL SI 	O NO 	Q 

1 IFMOGRAMA NORMAL 

(Opcional) (Si no se hizo. SI 	0 NO 	0 
no marque respuesta) 

ORJNAY SEDIMEYR) FN 
FRESCO NORMAl LS (Opcional) 

(Si no se hizo, rio marque respuesta) Si 	(3 NO 	(2) 
UROCULTr'O INI)I(XITVO 

DE INFECCIÓN URINARIA 

(Opcional) (Si no se hizo. NO 	(D si 	(2) 
no marque respuesta) 
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además a su forma de mamar. Algunos de ellos son 
puestos a mamar Con el cuerpo separado de su madre s' 
están como colgados del pecho. Otros tienen mandíbu-
la corta y no pueden comprimir bien la mama cuando 
están al pecho. Otros maman aleteando con la 
mandíbula, lo cual es totalmente inefectivo 3  Y. por 
último, otros maman débilmente. 

De los factores matemos, el cansancio fue el más 
significativo, lo cual coincide con referencias previas 

Los problemas de mama y pezón mostraron una di-
ferencia que está en el límite de significación (p = 
0,1094). Como estos problemas ciertamente inciden 
en la producción o eyección de leche, el autor conside-
ra prudente incluirlos como factores asociados a IDP 
en lactantes amamantados. 

La falta de enseñanza personal para la lactancia fue 
un factor significativo. Esto refuerza la necesidad de 
utilizar la enseñanza como recurso preventivo del ¡DF. 

Los maridos y abuelas maternas que no alentaban a 
la madre para amamantar fueron encontrados con más 
frecuencia en el grupo de estudio. Este es un factor so-
cial de gran importancia que, cuando está presente, de-
be mover al pediatra a intervenir para modificarlo en 
lo posible o al menos atenuar sus efectos 10 . 

La tensión y/o ansiedad maternas, que inhiben el 
reflejo de eyección 9, fueron otro factor significativa-
mente asociado a IDP en los niños. Trabajar con este 
factor es imperioso. Si el pediatra no puede hacerlo, 
deberá derivar la paciente al psicólogo, porque de per-
sistir estos síntomas, el ¡DF no se resolverá y prob-
ablemente la lactancia al pecho será abandonada a cor-
to plazo. 

Teniendo en cuenta los factores hallados como es-
tadfsticaxnente significativos, sería muy interesante un 
estudio de la predictibilidad del IDP en función de es-
tos factores. 

Si denominarnos a los factores asociados a IDP co-
mo factores de riesgo, podrían utilizarse éstos para in-
cluirlos en una Historia breve para niños con IDP 
(véase cuadro 4). EJ llenado de esta historia tomaría 
unos 15 minutos y esto representa una ventaja con res-
pecto a la que se utilizó en este trabajo, que tomaba 1 
a 2 horas para ser llenada. 

La historia breve pretende ser un instrumento de 
diagnóstico para pesquisar rápidamente los factores 
asociados a ¡DF y, además, una guía para corregirlos 
con el propósito de lograr en estos niños un normal in-
cremento de peso. 

La historia breve está estructurada de tal manera 
que a la vez que sirve de ayuda memoria para tener 
en cuenta todos los factores que el autor considera im-
portante investigar en el niño con [DF, permite regis-
trar fácilmente los datos y facilita al profesional (con  

la sección de Orientación) recursos para aconsejar a la 
madre cuando se detectan factores de riesgo. 

La historia breve debe ser tomada a todo niño que 
aumenta menos (le 18 g por día enel primer trimestre. 
Ese límite que se propone es arhiti'ano, aunque abar-
ca casi todos los niños que crecen en el percentilo 5 
(véase cuadro 1). Si se lo considera conveniente, pue-
de suhirse el límite a 21) o 22 g, aunque probablemente 
se incluirá en el estudio mayor nmcro de niños rior-
males 

La población de la que se obtuvo la muestra para 
este trabajo era de alto nivel de educación, pues 3234 
madres del grupo de estudio y 29/34 madres del grupo 
control tenían estudios terciarios, así como 29/34 de 
los padres del grupo de estudio y 34/34 (le los padres 
del grupo control. 1-Jabría que constatar silos hallai-
gos de este estudio se repiten en una población con ni-
veles de educación más bajos. 

RECOMENDACIONES 
Ante un niño exclusivamente amamantado menor 

de 90 días que tiene IDP deben realizarse las siguien-
tes acciones: 

1. Pesquisar enfermedad del niño por interrogato-
riov examen, 

2. Llenar la Historia abreviada para niños con IDP 
que se propone en este trabajo (véase cuadro 4). 

3. Observar la mamada (véase cuadro 4). 
4. Examinar mamas y pezones (véase cuadro 4). 
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Incremento deficitario de peso en lactantes 
alimentados a pecho en el primer trimestre 

II. Resultados de la intervención pediátrica 
sobre la duración del amamantamiento 

Dr. Carlos Beccar Varela* 

RESUMEN 
Se realizó un estudio retrospectivo sobre la dura-

ción de la lactancia materna en una nuestra pareada 
de niños exclusivamente anwnantados menores de 90 
días, constituida por 34 i:iños con incremento defici-
tario de peso (IDP)v 34 niños con incremento normal 
de peso (INP). Pudieron compietarse los datos en 28 
pares de niños. 

Las medias de duración de la lactancia al pecho 
de los grupos ID? e 1V? (10 vs. 12 meses) nopresen-
taron diferencias significativas (p > 0,05), 

Se valoró en el grupo de niños con ÍD? la influen-
cia que tuvieron sobre la duración total de la lactan-
cia ,naterna las intervenciones sobre los factores aso-
ciados al IDP, la frecuencia de los controles médicos 
y la forma de suministro del complemento. 

La comparación entre los niños COfl JDP según el 
número de controles médicos (0, 7. 2 o 3) mostró di-
ferencias nuy significativas en las medias de dura-
ción de la lactancia a/pecho (p . 0,001). La diferen-
cia ntáxinja se halló entre los niños con O controles y 
> (3 controles Vs. 15 meses). 

La mediana de duración de la lactancia en el con-
junto general fue de 9,5 meses. El 75% de los tiiños 
con IDP con 2 controles médicos tuvieron una du-
ración de la lactancia igual o inferior a la mediana 
del conjunto general, mientras que el 75% de los 
niños con 3 controles médicos superaron dicha me-
diana (p  <0,05). 

La duración media de la lactancia fue mayor en 
¡os niños con ID? que no recibieron conipleinenios 
(13 meses) que en los niños que sí recibieron comple-
nwnto sin biberón (Ji meses) o con biberón (6 meses) 

<0,025). 
Se concluye que ¡a continuación del amwnanta-

miento en los niños menores de 90 días con ID? está 
relacionada con la identificación y corrección de sus 
factores asociados, con el suministro de convlemen- 

tos (si estuvieron indicados) con medios d.'fcrcníe.r al 
biberón y con la frecuencia de Io.s controles ,'nédicos 
en el ¡ites siguienfr a la consulta por ID? (Arch. Arg. 
Pediatr., 1988; 86; 284 - 288). 

SUMMARY 
A retrospective studlv wa.v carried mit ahoni 

hreastfeeding duration oír iwo orate/red groups of ex-
clusi ve/y hreastfed infanis of less ¡han 90 davs of fife 
fornied br 34 infants with friilure ¡o ¡Irrite (FTT) and 
34 infants wit/t normal weig/xt gain (TV»'G). Tite daa 
¡vas completed oír 28 pairs of children. 

lite mean of hreastfeediirg time on groups Fil 
and NWG (10 vs, 12 mont/rs) presented no significati-
ve differenccs (p >0.05). 

Fn the FTTgroup was et'aluated 1/te inJluence of 
intervention on associatedfactors to FTT frequencv 
of ,nedical controis and wavs of giving supplenrents 
on tite duration of hreastfeeding. 

Comparing children ivith Fil accordíng to ¡he 
nuntber of medical controls (0, 1, 2 o,' 3), showed 
verv noticeable differences in che orean of hreastfee-
ding time (p < 0.007). Tire grealest difference was 
jóund hetween children witir O controls and 3 con-
trols (3 Vs. 75 months). 

lite median breastfeeding tinte was 7 moni/rs fom' 
tite FTTgroup, JO monI/rs for tite NWGgroup and 9,5 
monthsfor botir groups (F7Tand NWG). Setentvfive 
per cern of 1/le infam.s ivith '2 controis liad a breas-
tfeeding tinte equal or lower ¡o 1/re total median, tv/ti-
le 75%ofinfants with 3 medical controis exceeded 
t/tis median. 

lite median breastfeeding time ¡vas higher iii FTT 
babies thai dido t receiue supplcnrents (13 mnonths) 
1/tan in 1/jose lhat received supplemrrents wit/tout bou-
les (11 moni/rs) or with bottles (6 mrronths) (p 
<0.025). 

'Centio de Estudios de Lactancia Materna. Fundación Acción Familiar. Estanislao Díaz 345. (1642). San Isidro, Pcia. de 13uenc Aires. 
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lcd) without bottles and tite frequencv of medical con-
trois foliowing ihe firsi visit for F7T (Arch. Arg. Fe-
diatr., 1988; 86; 284 - 288). 

71w conclusion is fliaí me continuation of breas-
tfeeding in infanis ofthefirst trinxester wilh F7TIs re-
lated to tite identificalion and correclion offactors as-
sociated lo FTJ tite giving of supplentents (if indica- 

INTRODUCCION 
En el trabajo anterior 1  de este estudio se investiga-

ron factores asociados al incremento deficitario de pe-
so (IDP) en lactantes alimentados a pecho en el primer 
trimestre, proponiéndose una historia breve para iden-
tificar dichos factores 1 . En esta historia breve seinclu-
yeron, a modo de guías, orientaciones adecuadas a fin 
de modificar cada uno de los factores asociados al 
[DF, con la intención de lograr una mejoría en el incre-
mento de peso a la vez que la continuación de la lac-
tancia al pecho. 

Lograr la prolongación de la lactancia materna tie-
ne interés pediátrico no sólo por los beneficios nutri-
cionales sino también por los beneficios antiinfeccio-
sos y psicológicos. Frecuentemente se indica comple-
mento con biberones a los lactantes con IDP, a la espe-
ra de que la madre recupere espontáneamente la pro-
ducción de leche. Esta práctica es equivocada por 
cuanto el suministro de biberones produce en el niño 
confusión2  y en la madre disminución de la produc-
ción de leche por falta de estímulo; ambos factores 
prediiponen al rechazo del pecho por parte del bebé, 
de ahí al abandono del amamantamiento hay un paso 
'. También es frecuente que cuando se detecta un niño 
amamantado con IDP se lo cite para control a los 15 o 
30 días de esa visita. Esta práctica es también equivo-
cada, porque mal se puede lograr un aumento de la 
producción de leche materna si se deja a la madre li-
brada a sí misma sin consejos ni apoyo adecuados. 

El propósito de este trabajo es probar la hipótesis 
de que es posible que los lactantes amamantados del 
primer trimestre con ID? continúen con el amamanta-
miento, siempre que se cumplan las siguientes condi-
ciones 

- Se asegure un incremento aceptable de peso. 
- Se modifiquen los factores asociados al IDP. 
- Se suministren los complementos (cuando están 

indicados) con medios diferentes al biberón. 
- Se realicen controles frecuentes al niño y su ma-

dre durante los 30 días siguientes a la consulta por 
ID?, 

MATERIAL Y METODO 
Se realiza un estudio retrospectivo con la misma 

muestra de la parte 1 de este estudio sobre IDP en lac- 

[antes amamantados del primer trimestre 1 . Dicha 
muestra estuvo constituida por 68 niños divididos en 
un grupo de 34 con ID?, pareado por sexo y edad con 
otro grupo de 34 niños con incremento nonnal de pa-
so (INF) (véase Material y método en parte 1). 

A todas las madres de los niños con ID? se les die-
ron las siguientes instrucciones: 

- Se recomendó corregir los factores asociados al 
ID? según las orientaciones que figuran en el cuadro 4 
de la parte 1 de este estudio, agregando la indicación 
de dar el pecho 8 o más veces en 24 horas. 

- Se indicó complementación de la leche materna 
solamente en los niños que tenían ID? durante 14 o 
más días; el complemento consistió en leche de soja o 
humanizada en polvo al 15% en cantidad de 60 
ml/kgldía, indicando darlo con gotero, cuchara o re-
lactador* y contraindicando el uso de biberones3 '. 

- En todos los casos en que se indicó complemen-
tación se procedió a disminuirla (suprimiendo 15 cm 3  
por ración durante 1 semana) cuando el incremento de 
peso entre dos controles fue superior a 25 g diarios, 

- Se recomendó a todas las madres que concurrie-
ran a control cada 4 a 7 días durante el primer mes 
posterior a la primera consulta, con el fin de controlar 
el incremento de peso y el estado de salud del niño, 
verificar el cumplimiento de las indicaciones, repetir 
la observación de la mamada y reforzar la motivación 
materna para continuar amamantando. 

- Se indicó a todas las madres comenzar con papi-
¡las a los 4 meses cumplidos, teniendo en cuenta que 
la incorporación de semisólidos antes de esa edad pre-
dispone al abandono del amamantamiento5 6 

- Se consideró que el incremento de peso posterior 
a la consulta por IDP fue satisfactorio, cuando era 

17 g diarios durante el tiempo que medió entre la 
consulta por IDP y el último control de peso antes de 
comenzar la alimentación con papillas. 

Para valorar la influencia de las intervenciones 
descriptas en la duración de la lactancia al pecho en 
los niños con IDP, entre marzo y mayo de 1988 se 
completaron datos por revisión de historias y encuesta 
telefónica o por correo. 

Se tomaron en cuenta los siguientes datos: 

E relactador (modificado de D(az Watker ) es un biberón con leche (colgado del cuello materno) del que sale un tubito de polietileno que se 
ada al pezón, de tal fomia que el bebé toma al mismo tiempo leche del pecho y del biberón. 
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En niños con IDP 
- Indicación de complementos y medios para 

suministrarlos. 
- Número de controles médicos dentro de los 30 
días siguientes a la consulta por IDP. 

- Incremento de peso entre la consulta por ¡DF y el 
último control antes de comenzar con papillas. 

- Edad de comienzo con las papillas (meses 
cumplidos). 

- Duración de la lactancia al pecho (meses 
cumplidos). 

En niños con ¡NP 
- Edad de comienzo con las papillas. 
- Duración total de la lactancia al pecho. 

(Ninguno de los niños con INP recibió 
indicación de complemento.) 

ANALISIS ESTADISTICO 
La duración de la lactancia al pecho del total de los 

niños con DP e LNP se comparó por diferencias pa-
readas por la prueba de Wilcoxon. 

La comparación de la duración de la lactancia den-
tro del grupo IDP, entrelos que tuvieron 0, 1,2 y 3 
controles médicos en los 30 días siguientes a la con-
sulta por IDP, se realizó mediante el contraste de la su-
ma de rangos por la prueba de Friedman. 

La comparación de las distribuciones de los niños 
clasificados en tres grupos (JDP con s 2 controles; 
1DP con 3 controles; ¡NP) con respecto a la media-
na de la duración de la lactancia en el conjunto gene-
ral, se realizó con la prueba del chi cuadrado. 

La comparación de la duración de la lactancia en-
tre los niños con ¡DF que no recibieron complemento 
o lo recibieron con biberón o sin él, se realizó median-
te d contraste de la suma de rangos por la prueba de 
Friedman. 

RESULTADOS 
De los 34 pares de niños estudiados pudieron com-

pletarse los datos en 28. Los 6 pares con datos incom-
pletos fueron descartados para este trabajo. 

La duración media de la lactancia en el grupo IDP 
fue de 10 meses, con una mediana de 7; en el grupo 
¡NP la duración media fue de 12 meses, con una me-
diana de 10. La diferencia entre la duración de la lac-
tancia al pecho en ambos grupos pareados no fue sig-
nificativa (J) > 0,05; Wilcoxon). 

En el grupo de niños con IDP la duración de la lac-
tancia al pecho fue diferente según el número de con-
troles médicos en los 30 días siguientes a la consulta 
por ¡DF (véase cuadro 1). 

Las distribuciones de los niños clasificados en IDP 
con < 2 controles o 3 controles e ¡NP respecto de la 
mediana general (9,5 meses) presentaron diferencias 
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Cuadro 1 - Relación entre el rnimc,vde cnntmles en a 30 días 
siguientes a la consulta por 1l.)P y durdción de la lactancia, 

Nade 	No.denlños 	 Duraclónde 

controles 	 la lactancia (m eses )* 

O 	 7 	 3 

(1:4) 

.5 	 8 

(2:17) 

2 	 4 	 9 

(4; 13) 

12 	 15 

(6:28) 

Diferencias significativas (p >0.001) 

Psomedio (mínima: niásima) 

significativas (p <0.í)5; chi cuadrado), D grupo ¡DF 
con 2 controles presentó el 75% de los casos con 
duración de la lactancia al pecho 9 meses, mientras 
que el grupo ¡DF con > 3 controles médicos presentó 
el 75% de niños por encima de los 9 meses. 

La duración de la lactancia al pecho entre los niños 
con IDP que no recibieron complementación y los que 
la recibieron con biberón o sin él se muestra en el cua-
dro 2. 

Cuadro 2 - Durecióri de la lactancia en el grupo IDP según la 
complementación. 

No. de niños 

No. de Duración 	con <7 meses 

niños en meses* 	de lactancia 

Sin 	 10 	13 

complementos 	 (2:24) 	 2/10 

Complementos 	8 	11 

sin biberón 	 (6:18) 	 1/8 

Complementos 	10 	6 

con biberón 	 (1:28) 	 9110 

(p <0.025) 

Promedio (mínima: mxirna) 

De los 28 niños del grupo ¡DF estudiados, 7 no 
concurrieron a control posteriormente a la consulta 
por IDP y, por lo tanto, no pudo constatarse el incre-
mento de peso en ellos. De los 21 niños restantes, la 
media del incremento de peso diario entre la consulta 
por ¡DF y la consulta más próxima a la edad de co- 



mienzo con papillas, fue de 23 gJdía (DE*  11). siendo 
la mediana de 20 g/dfa. Se observaron solamente 3 
niños con incremento de peso inferior a 17 g/dla. Esto 
significa que 18/21 niños tuvieron un incremento sa-
tisfactorio de peso posteriormente a la consulta por 
IDP y antes del agregado de papillas a la alimentación. 
Cabe consignar que los 7 niños que no volvieron a 
control luego de la consulta por ¡DF tuvieron una du-
ración total de la lactancia al pecho 4 meses. 

Debido a las indicaciones de comenzar con papi-
llas después del 40  mes de vida, se logró que 25/28 
niños del grupo IDPy 27/28 niños dci grupo lNFcum-
plieran con esa recomendación. Sólo 3 niños con ¡DF 
y 1 con INP comenzaron con papillas a los 3 meses de 
vida, 

DISCUSION 
La diferencia en la duración de la lactancia al pe-

cho entre los niños con ¡DF e ¡NP no fue significativa. 
Este resultado puede ser debido a la intervención pe-
diátrica con las madres de los niños con ¡DF, pero de-
berá ser confirmado con un diseño que controle este 
aspecto. 

Los niños con IDP que no concurrieron a control 
fueron contrastados con los que tuvieron 3 contro-
les médicos en los 30 días siguientes a la consulta por 
IDP, observándose a favor de estos últimos diferencias 
significativas en la duración de la lactancia al pecho. 
Creemos que esto se logró porque las madres que con-
currieron a controles frecuentes estaban más motiva-
das, a la vez que en dichas visitas hubo oportunidad de 
vigilar el crecimiento, reforzar las orientaciones dadas 
y alentar a las madres a continuar en su esfuerzo para 
seguir amamantando. 

Entre los 21 niños con ¡DF que tuvieron 1 o más 
controles médicos en los primeros 30 días posteriores 
a la consulta por IDP, 18 tuvieron un incremento de 
peso que puede considerarse aceptable ( 17 g/df a) si 
se lo compara con el incremento de peso que tenían 
antes de la consulta por ¡DF ( .16 g/día). Esto justi-
ficó la continuación del amamantamiento en estos 
niños, sea con complementación o sin ella. No se ana-
lizó el incremento de peso a partir de la edad en que 
los niños con ¡DF comenzaron a recibir papillas, por-
que esta nueva variable podía influir en mayor o me-
nor medida en el crecimiento. Asimismo, se considera 
que la continuación del amamantamiento después de  

la edad en que se comienza con papillas ya no puede 
justificarse sólo por el mayor o menor aumento de pe-
so del niño sino también por su significación como 
protección ante infecciones y por sus implicancias 
psicológicas. 

La complemcntación sin biberones y la no com-
plementación estuvieron asociadas, estadístican'iente, 
a una mayor duración de la lactancia. A la inversa, la 
complementación con biberones estuvo asociada a 
una menor duración de la lactancia, lo cual está en 
concordancia con datos previos sobre la relación de la 
complementación con biberones y el acortamiento de 
la lactancia al pecho3 . 

CONCLUSION 
Los resultados de este trabajo sugieren que si un 

niño amamantado menor de 90 días presenta ¡DF, pue-
de decirse a la madre que ella tiene buenas pro-
babilidades de lograr que su bebé continúe siendo 
amamantado y aumente de peso aceptablemente siem-
pre que cumpla las orientaciones que se recomiendan 
en este estudio, se suministre el complemento (si está 
indicado) con medios diferentes al biberón y concurra 
frecuentemente a controles en los 30 días siguientes a 
la consulta por IDP, 
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Copa de leche 
Consumo y malabsorción de lactosa en niños 

de una escuela de la Capital Federal 

Dres. Raúl Uicich, María Eugenia Torres Agüero, ma Steinel, Sandra Blas, 
Alice Du Mortier, Esteban Carmuega, Alejandro O'Donnell 

RESUMEN 
Para evaluar ma/absorción de lactosa e intoleran-

cia a la leche y su repercusión en el consumo se estu-
dió en una escuela n.inicipal el desarrollo del progra-
ina de copa de leche. 

1)Ante una prueba de sobrecarga de lactosa, eva-
/Liada por la excreción de hidrógeno en aire espirado, 
25% de los niños resultaron fermentadores; de ellos 
43% tenían características étnicas indoamericanas. A 
los fermentadores se les repitió ¡a prueba sin sobre-
carga (200 ml de leche) resultando en definitiva fer-
mnentadores el 6,6% de la población total de la escue-
la (171257). 

2) El hecho de resultar fermnenradores no influyó 
sobre el consumí, de leche escolar. 

3) El consumo de ¡che fue globalmente bajo, ya 
que el 33%de la población escolar consumía sólo una 
ración de leche semanal, 

4) Con respecto a la contribución de la copa de le-
che a la ingesta total diaria de alimentos, obtenida 
por recordatorio de 24 horas, fue nun' baja, repre-
sentando 4 kcal/kg/d(a y 0,2 g LIC proteína/kg/día o 
sea, 5,1 ±5,3%  de la ingesra de energía total diaria, 

27 ± 2,1% de la ingesta proteica y 8,3 ± 7,0% de la 
ingesra de calcio diaria. 

5) La copa de leche no se aconqañu de acti vida-
des de educación alimentaria. (Arch. Arg. Pediatr., 
1988; 86; 289 - 295). 

Lactosa - Comedor escolar - Consumo de leche. 

INTRODUCCION 
En nuestro país existen tres grandes programas es-

tatales de asistencia alimentaria: el Programa Alimen-
tario Nacional (PAN), el Programa Materno Infantil y 
el Programa de Asistencia Alimentaria Escolar 
(PAAE). Este último presenta distintas características 
según las provincias y el tipo de escuelas al cual está 
destinado. 

SUMMARY 
¡u order lo e''aluate lactose malabsorpxion and 

mnilk intolerance 257 schoolchildren altending one of 
rhe municipal schools of Buenos Aires were siudied. 

1) 25% of tite children ivere lact ose m;labsorbers 
evaluated bv hvdrogen excretion after a lactose over-
load. Of ¡hese children, 43% (7161257) had indoame-
rican ethnic features. Those who produced hvdrogen 
wit/t ¡he overload were ihen challenged witi? 200 ml of 
w/iolc ,;ul/c 6,6%ofthe total schoolchildren were ma-
Iabsorbers (171257). 

2) 77w fact of being malabsorbers did nol affect 
¡he intake of school milk. 

3) Milk jutake was low: 33%ofrhe schoolchildren 
took less titan 200 ml of ¡he schooi mnilk/week 

4) lite contribution of the school ,nilk to (he daily 
imitake of nutrients of ¡he pupils was very low (24 
/tours recall): 4 Kcal/Kg/dav, 0.2 g of prolein/Kg/day 
rcpresenring 5.1 ± 5.3% of ¡he total energy, 0,27 ± 
2.1 1,71,  of che protein and 8.3 ± 7.0% of the ca/ciunt 
daily intakes. 

5) 77w school milk r's not supported by a nutrition 
education program. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 
289 - 295). 

Lactose - School miIk - MIIk lntake. 

En la Capital Federal la Municipalidad sostiene un 
programa de copa de leche por el cual cada alumno de 
los establecimientos primarios, dentro del ámbito de la 
ciudad de. Buenos Aires, recibe una ración de leche 
pasteurizada (200 mi) durante la jornada escolar. 

El estudio que a continuación se comunica se rea-
lizó con las siguientes finalidades: 

CE\1. Centro de Fstudios Sobrr Nutrición Infantil. Montevideo 979, .So. piso, (1019), Capital. 
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a) Evaluar el consumo, por parte de los alumnos, 
de la copa de leche distribuida en una escuela. 

h) Estudiar la mal absorción de lactosa y los signos 
clínicos de intolerancia a la leche de vaca que pudieran 
interferir en su consumo. 

c) Estimar la contribución que la copa de leche sig-
nifica, desde el punto de vista nutricional, en la dieta 
habitual de los beneficiarios del sistema. 

MATERIAL Y MET000S 
El estudio se realizó en una escuela primaria de-

pendiente de la Secretaría de Educación de la Munici-
palidad de la Ciudad de Buenos Aires a la que concu-
rren niños de 6 a 15 años. La Escuela N°  15 D.E. 19 
está situada en un barrio industrial de la ciudad y sus 
alumnos pertenecen, en términos generales, a los nive-
les socioeconómicos medio y medio-bajo. El estudio 
se realizó con permiso de las autoridades de la Secre-
taría de Educación y de dicha escuela, y contó con la 
colaboración entusiasta del personal directivo y do-
cente de esta última. 

Logfsrica general del estudio 
Dos nutricionistas del CESNI fueron destinadas a 

la escuela, siendo responsables de la observación y re-
gistro diario del consumo de la copa de leche, así co-
mo de la realización de los recordatorios alimentarios. 
Las nutricionistas fueron también las responsables de 
llevar a cabo las pruebas de sobrecarga de lactosa y de 
la recolección de las muestras de aire espirado para la 
determinación de hidrógeno. 

a) Estimación del consumo escolar de leche: 
Durante 5 meses las nutricionistas realizaron el 

control de la ingesta de leche en el colegio, en tres 
períodos no consecutivos de 10 días cada uno para evi-
tar la variación estacional. El consumo de cada niño se 
determinó como el cociente entre las copas de leche 
ingeridas y el número de días que efectivamente asis-
tió a la escuela, clasificándose de esta manera en tres 
grupos: 1) Consumo bajo o nulo: menor de 1 ración de 
leche semanal, II) Consumo escaso: entre 2 y 3 racio-
nes de leche por semana. III) Consumo adecuado: 4 o 
más raciones de leche por semana de asistencia 

b) Encuesta alimentaria: 
La dieta habitual de los niños se evaluó mediante 

un registro diario de alimentos que los padres realiza-
ron en un período de 24 horas. En aquellos niños que 
almorzaban en el comedor escolar, las nutricionistas 
relevaron en forma directa mediante pesada y medida 
la ingesta en el colegio. Para medir la confiabilidad del 
registro diario de alimentos en la estimación de la in-
gesta diaria de nutrientes se reencuestó al 12% de la 
muestra en su domicilio, 24 horas después de haber re-
alizado el registro, y se efectuó un recordatorio del día 
anterior según la técnica tradicional. Con los resulta- 

- 

- 

dos obtenidos de ambas encuestas se determinó la co-
rrelación, sensihilidadv especificidad de la técnica del 
registro diario. 

Los registros diarios de alimentos se clasificaron, 
de acuerdo con la prolijidad con que los padres com-
pletaran el cuestionario, en dos grupos: a) alta confia-
bilidad: correcta especificación de alimento, tamaño 
de la porción y frecuencia de consumo, y b) baja con-
fiabilidad: alguno de estos requisitos no se cumplía 
adecuadamente. Las encuestas de alta confiabilidad 
(53% del total de la escuela) fueron codificadas según 
la base de datos sobre composición química de ali-
mentos (CESNI versión 2.1) y analizadas con un pro-
grama de computación para la transformación de ali-
mentos a nutrientes. 

c) Estudio de la malabsorción de lactosa 
Las pruebas de sobrecarga se realizaron mediante 

la adición de 11 g de lactosa a 200 ml de leche entera 
lo cual, en el contenido de lactosa, equivale a una in-
gesta de 500 ml de leche entera 

Esta forma de realizarla prueba de sobrecarga es la 
actualmente recomendada ya que no representa una 
cantidad excesiva de lactosa y su vehículo, la leche, es 
más fisiológico que las soluciones de lactosa en agua 
(osmolaridad, tiempo de evacuación gástrica, interac-
ción entre nutrientes, estimulación hormonal intesti-
nal, etc.) 1 . 

Debido a la interferencia que ciertas patologías in-
testinales concurrentes o la ingesta de antibióticos 
ocasionan sobre el test de hidrógeno se interrogó a los 
padres específicamente sobre la presencia de éstas. 

La malabsorción de lactosa se determinó por Ja 
producción y eliminación por vía respiratoria de 
hidrógeno. Al efecto se tomaron por duplicado mues-
tras de aire espirado al minuto 0, o sea antes de la in-
gestión de la leche de prueba, y a los 60, 120 y 180 mi-
nutos después de la ingesta. 

Las muestras se recolectaron en jeringas de mate-
rial plástico siliconado de 60 ml conectadas por medio 
de una llave de 3 vías con un tubo de plástico por el 
que los niños soplaban. Las muestras se tomaron al fi-
nal de la espiración para que fuesen representativas 
del aire alveolar y no del espacio muerto. 

Las muestras de aire así obtenidas fueron inyecta-
das antes de las 5 horas de su obtención en un cro-
matógrafo Quintron específico para hidrógeno. Se 
consideró anormal toda elevación por encima del ba-
sal superior a 20 ppm. Encaso de divergencias impor-
tantes en la concentración de hidrógeno entre pares de 
muestras se consideró el valor más elevado ya que, en 
situaciones normales, el hidrógeno en aire espirado o 
ambiental no es detectahie. En este sentido, ésta es una 
prueba que no permite el diagnóstico de falsos positi-
vos2 . 
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Población total 
Escuela Municipal No. 15 
n =269 	6-15 años 

Aceptan el estudio 
n=257 

No fermentan 
n =193 75% 

Administración de 
18 g de lactosa en 
200 ml de leche 

Administración de 
200 ml de leche 

Fermentan la sobrecarga 
de lactosa 

n =64 

No fermentan 
n =46 94% 

Administración de 
200 ml de leche 
parcialmente hidrolizada 

Fermentan la leche escolar 
n=17 	or, í, 

No fermentan 
n =17 100% 

Figura 1 - Diseño experimental 

Durante la prueba de sobrecarga se interrogó a los 
alumnos sobre la aparición de dolores, cólicos, disten-
sión, meteorismo o diarrea. Lo mismo se hizo al día si-
guiente de la prueba respecto de la ocurrencia de estos 
síntomas en sus hogares. 

En los niños con excreción patológica de hidróge-
no en la prueba de sobrecarga se repitió ésta con 200 
ml de leche entera y en los niños que resultaron nue-
vamente fermentadores se realizó una tercera peueba 
con el mismo volumen de leche de vaca con lactosa 
parcialmente hidrolizada (75% de hidrólisis). Estas  

pruebas fueron realizadas con una diferencia no me-
nor a 15 días entre ellas. El esquema de este diseño ex-
perimental así como el número de niños estudiados se 
muestra en la figura 1. 

d) Características étnicas de los alumnos: 
Como es conocido que existen diferencias raciales 

en la prevalencia de la intolerancia genética a la lacto-
sa3 , los niños se dividieron, de acuerdo con sus carac-
terísticas físicas y en ocasiones de acuerdo con su ape-
llido materno y  paterno, en tres grupos: a) indoameri-
cano, h) europeo del norte, y e) latino-europeo del sur. 
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e) Autorizaciones para el estudio: 
Los padres fueron informados en detalle de los ob-

jetivos y naturaleza del estudio por medio de una co-
municación escrita a la que dieron aprobación con sus 
firmas. Solamente el 13 5,¿ de los padres negaron su au-
torización. 

fl ES U LTA D OS 
Prueba de sobrecarga 

De los 257 niños que se prestaron a la prueba de 
sobrecarga de lactosa, 64 alurnos (2591) tuvieron valo-
res de hidrógeno en aire espirado considerados anor-
males. De éstos, 17 niños (27%), que corresponden al 
6,6% de la población escolar total estudiada, persistie-
ron fermentadores con la ingesta de 200 ml de leche 
sin el añadido de lactosa. Cuando a estos 17 niños se 
los investigó con leche de vaca con lactosa parcial-
mente hidrolizada, ninguno resultó fermentador, lo 
que confirma el diagnóstico de malabsorción de lacto-
sa (figura 1). 

No se encontraron diferencias significativas en la 
preval encia de malabsorción de lactosa en las diferen-
tes edades (cuadro 1). 

Caracter(slícas étnicas y malabsorción de lactosa 
De los niños caracterizados como indoarneri canos 

43% resultaron fermentadores en contraste con 20% 
de los latino-europeos del sur y  24% de los europeos 
del norte. 

Al repetirse la prueba con leche entera, tos porcen-
tajes respectivos de malabsorción fueron 183 4% y 
3% respectivamente. Todas las diferencias fueron sig-
nificativas al 5% (chi cuadrado) (cuadro 2). 

Cuadro 1 - Femcntación discriminada por edad 

Fermentación 

Sobrecarga 

200 mi leche + lactosa 200 ml leche 

Edad n n (%) n (%) 

6 18 2(11) 1(6) 

7 27 11(41) 3(11) 

8 21 6(29) 1(5) 

9 42 6(14) 0(0) 

10 39 9(23) 5(13) 

11 41 12(29) 2(5) 

12 43 12(28) 4(9) 

13 18 4(22) 1(6) 

14 6 2(33) 0(0) 

15 2 0(0) 0(0) 

Síntomas clínicos 
La evaluación de los síntomas luego de la pruehi 

de sohrecarga fue poco significativa en función de Ja 
variabilidad y escasa confiabilidad de lo informado 
por los niños. Sin embargo 3 niños fermentadores pre-
sentaron diarrea durante la prueba de sohre.carga. 

Consumo de leche según la ma/absorción de lactosa 
De acuerdo con lo consignado durante los períodos 

de obsers'ación, 45% de los niños, que luego resulta-
ron sei fermentadores, consumían adecuadamente la 
leche del programa y 48% de los no fermentadores 
también lo hacían. Las diferencias entre ambos grupo.s 
no alcanzaron significación estadística. 

En cuesta ali,nen (aria 
Comparado con ci recordatorio de 24 horas, el re-

gistro diario de alimentos ocasionó un 20 11, de subre-
gistro, prácticamene constante para todos los nutricn-
les analizados. Sin embargo, el método demostró un-a 
aceptable sensibilidad para el diagnóstico nipido de 
deficiencias nutricionales. 

En el cuadro 3 se presentan los valores medios, 
perccntilos y porcentajes de adecuación a los requeri-
mientos nutricionales (RDA'NRC 1981). Puede oh-
servarse una ingesta proteica muy por encima de la in-
ge.sta proteica mínima para la edad, mientras que la in-
gesta calórica, de calcio, hierro y vitamina C se en-
cuentran por debajo de las recomendaciones nutricio-
naJes seguras. 

La leche ingerida en ci colegio, Lomando en consi-
deración la cantidad consumida por cada niño como el 
promedio de consumo durante el período de observa-
ción (3 semanas), significó un aporte de 5,1 +5,3% de 
la irigesta calórica de cada niño, un 0,27 +2,1%de la 
ingesta proteica y Ufl 8,3% -7.0% de la de calcio. 

No se demostraron diferencias signifi cal ivas. 
(ANO VA y  t de Student) en las ingestas diarias calóri-
co-proteicas o de calcio en los niños que malabsorbían 
o no lactosa. 

Cuadro 2 - Caracterísncas étnicas y nialabsonión de la'tosa 

Fermentación 

CaracterístIcas 	Total 	Sobrecarga Copa de leche 

étnIcas 	 o (%) 	n (%) 	n (%) 

Eumcdel norte 	38(15) 	9(24) 	1(3) 

ltino-cumçe del sur 168(65) 33(20) 	7(4) 

Indoamericanos 	51(20) 22(43) 	9(18) 

Tbtal 	257 	64(25) 
	

17(6,6) 	 Total 	 257(100) 64(25) 	17(6,6) 

292 COPADE LECHE 



Cuadro 3 

Nutriente Media DS Per25 Per5O Per75 % RDA 

Energía (kcal) 1.891 678 1.410 1.799 2.286 72,6 

Panteínas (g) 73 29 53 68 85 200.00 

Gisas(%kca1) 32 7 27 32 37 - 

Grasas saturadas ( 	kcal) 15 3 12 15 17 - 

Grasas monosaturadas (Ir kcal) 14 3 12 14 16 - 

Grasas polisaturadas ( 	kcal) 2 1 1 2 2.5 - 

Colesterol (mg) 316 192 177 264 420 - 

Calcio (mg) 635 330 447 603 776 75,3 

Hierro (mg) 8 8 4 7 10 70 

% R1)A: ingesta mediana/RI)A100 

NAS,7'.RC. 1981. 

Cuadro 4 - Consumo de leche escolar 

Consumo 	 ri (%) 

Bajo o nuloS 	 98 (33) 

Escaso" 	 64 (22) 

Adccuado" 	 133 (45) 

Total 	 295 (100) 

Menor de 1 ración de leche semanal. 

" Fnrre 2 y 3 raciones de leche semanales. 

4 o ms raciones de leche semanales. 

Tampoco se encontraron diferencias en la ingesta 
diaria de nutrientes entre los niños que aceptaban la 
copa de leche y aquellos cuya aceptación del suple-
mento escolar era mediana o nula. 

Evaluado exclusivamente el consumo escolar de la 
copa de leche se observó que los niños, cuando la to-
maban, consumían toda la ración (200 mi) que se les 
ofrecía y que la aceptación o no de ella era variable en 
cada niño con importantes fluctuaciones durante el 
tiempo de observación. Evaluado el consumo de leche 
como un promedio de raciones consumidas sobre el 
número de días de asistencia al colegio, se discrimina-
ron tres grupos: los no consumidores que repre-
sentaron el 33% de la población escolar, los de escaso 
consumo, 22%, y los que consumían adecuadamente 
el suplemento de leche escolar, 45% (cuadro 4). 

DISCUSION Y COMENTARIOS 

EJ presente estudio nos ha sugerido numerosos co-
mentarios relacionados con la investigación en sí, que 
nos motivan a reflexionar sobre los programas de ali-
mentación escolar en general. 

La prevalencia de malabsorbedores (259lo) en la 
prueba de sohrecarga se encuentra dentro de los ran-
gos hallados en otros estudios en poblaciones de raza 
ljlanca4  así como también el 6.6% de niños con malab-
sorción de lactosa ante la ingesta de leche. 

Sin embargo, es llamativo que en los niños catego-
rizados físicamente corno de origen indoamericano, la 
prevalencia asciende a 43% en la prueba de sobrecar-
ga y a 18% con la ingesta de la leche del programa, 
mucho mayor que la de los educandos de origen euro-
peo. Esta observación repite prácticamente la que en-
contraron Uicich y col. 5  en una escuela rural de Jujuy 
cuyos alumnos eran en su totalidad de origen indoa-
mericano. EJ estudio mencionado, por su diseño no 
pudo despejar la incógnita de si tan alta prevalencia se 
producía por una intolerancia racial, genética, a la lac-
tosa, como se ha descripto en tantos lugares y razas del 
mundo, o si era debida a las características del medio 
ambiente, a higiene personal, a parasitosis o entero-
patía tropical. que se sabe pueden influir negativ amen-
te en la absorción de lactosa. El presente estudio su-
giere que se trata de una intolerancia de tipo racial, 
que también ha sido descripta en otros países de Lati-
noamérica. 

De todas maneras, la prevalencia general de ma-
labsorción de lactosa es elevada, lo cual podría tener 
implicancias, desde el punto de vista de los objetivos 
del programa, si se tradujese en un menor consumo de 
leche. En el presente estudio sólo se evidenció una 
tendencia al menor consumo por parte de los niños 
que luego, al hacerse la prueba de sobrecarga, resulta-
ron ser fermentadores. Esta tendencia no adquirió, sin 
embargo, significación estadística. 

Este es un tema polémico que ha preocupado a au-
toridades de salud y científicas, ya que los beneficia-
rios prioritarios de los programas son habitualmente 
niños de razas con elevada prevalencia de deficiencia 
de lactasa (negros, indoamericanos, amarillos) que por 
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esta razón no podrían aprovechar dichos programas. 
La polémica no se ha cerrado aún, ya que algunos es-
tudios muestran que el consumo de leche es menor en-
tre los malabsorbedores y otros tantos prueban que el 
consumo no se afecta por rechazo de la leche y/o te-
mor a los síntomas que su ingesta pudiera provocaró .  

Nuestra enc.uesta tampoco contribuye al esclareci-
miento de este importante tema ya que la tendencia 
observada no alcanzó una significación estadística. 

El método empicado para diagnosticar la malab-
sorción de lactosa -la detenninación de hidrógeno en 
aire espirado- tiene, además de la ventaja de su no in-
vasividad, la de su especificidad, ya que no existen 
falsos positivos. Por el contrario, los falsos negativos 
son posibles (errores en la toma, falta de flora fermen-
tativa, pH fecal menor 5,5, etc.) por lo que la prevalen-
cia real de fermentadores pudiera ser más elevada. Los 
niños fermentadores con leche negativizaron la prueba 
de hidrógeno al darles leche con lactosa hidrolizada, 
lo cual nos confirma la exactitud de la prevalencia de 
fermentadores hallada en los alumnos de la escuela es-
tudiada. 

Aunque la prevalencia de fermentadores no fue de-
masiado importante. el consumo de leche escolar fue 
decididamente bajo, va que el 55% de los alumnos lo 
realiza en forma inadecuada (33% no la consume y 
22% lo hace escasamente). Las razones para este bajo 
consumo son difíciles de establecer pues los niños die-
ron explicaciones muy vagas para su rechazo, Si en 
verdad son razones organolépticas, éstas tienen fácil 
solución a nivel industrial (agregado de sabores y co-
lores a la leche, servirla caliente en épocas de frío, 
etc.). 

Todo lo expuesto nos lleva a reflexionar sobre la 
filosofía y los fundamentos nutricionales de los Pro-
gramas de Asistencia Alimentaria Escolar y, en nues-
tro caso especial, del de la copa de leche. Los objeti-
vos de estos programas pueden ser alguno de los si-
guientes, o varios simultáneamente: 

- Mejorar el estado nutricional de la población es-
colar beneficiaria del programa. 

- Mejorar el rendimiento escolar de los niños de la 
escuela donde se lleva a cabo el suplemento. 

- Ser instrumento de educación alimentaria. 

- Proveer nutrientes específicos que se saben defi-
citarios en la población infantil de la región. 

Si el objetivo del programa es mejorar el estado 
nutricional de la población escolar, es necesario que su 
estado nutricional sea deficiente y que la alimentación 
en sus hogares sea insuficiente., No es precisamente 
éste ci caso de la escuela estudiada en la que no se en-
contraron niños con desnutrición actual y en los que 
las encuestas alimeniarias realizadas no demostraron 
deficiencias calórico-proteicas importantes. 

Por otro lado, 2(11] mi de leche escolar significan 7 
g de proteína y 120 kcal lo que representa, tomando 
corno peso promedio de los escolares 30 kg, un aporte 
suplementario de 4 kcal/kg..'día y de 0,2 g de proteína 
kg/día, cifras prácticamente despreciables como com-
plemento alimentado, hecho que se dcrnuestra en cI 
escaso porcentaje (menor al 5%), evaluado por el re-
cordatorio alimentario, de la ingesta diaria de estos 
niños. Estudios realizados en Otros países iflostrarun 
resultados similares7 8 

La argumentación de que la copa de leche contri-
buye a mejorar el rendimiento escolar de los educan-
dos es materia polémica. No existe discusión posible 
sobre los beneficios de la merienda escolar cuando los 
niños padecen desnutrición o cuando la alimentación 
que reciben en sus hogares es francamente deficitaria: 
no fue éste el caso de la escuela estudiada. 

Numerosos estudios se han hecho para evaluar el 
rendimiento escolar en niños que no tienen un estado 
nutricional marginal. La mayoría de ellos adolecen de 
muy severas deficiencias en su diseño cxpei -imental, 
va que carecen de grupos control adecuados, y habi-
tualmente se basan en la opinión de los maestros antes 
y después de implementarse el programa. opinión 
cuestionable dado el afecto de éstos por sus alumnos 9  
13 Además, ¿quién se animaría a decir que no hubo 
efecto positivo, con el consiguiente riesgo de que el 
programa no se implemente o deje de hacerse? 

Estudios más serios se han hecho estudiando el 
efecto de concurrir sin desayuno a la escuela y sobre el 
beneficio del refrigerio escolar en estos niños. La cos-
tumbre de no desayunar está lamentablemente muy di-
fundida entre los alumnos. En nuestro país no existe 
información al respecto que conozcamos, pero en 
Gran Bretaña se estima que de 6 a 14 %de. los escola-
res concurren sin desayunar 14 , en Canadá lo hace el 

15  y en Alemania el 19 a23%' 17 21%  

Estudios muy sofisticados, con pruebas psicológi-
cas muy complejas, fallaron en detectar diferencias en 
el rendimiento entre los niños que tomaban desayuno 
y aquellos que no lo hacían, así como tampoco antes 
después de implemeritar el refrigerio escolar en las es-
cuelas que nolo daban18 t)  Un solo estudio demostró 
diferencias favorables en los niños con coeficientes 
intelectuales más bajos en los tests más sencillos, y en 
los niños más reactivos fisiológicamente a la ingesta 
de alimento (por ejemplo, en aquellos que demostra-
ban elevaciones más pronunciadas de la glucemia lue-
go de la ingestión de alimentos) ° . 

La copa de leche, en la escuela estudiada, no se 
acompañaba de un programa de educación alimenta-
ria, a pesar de representar una ocasión propicia y un 
instrumento útil para ello. 

La última opción, o sea la de proveer mediante la 
merienda escolar los nutrientes deficitarios en la dieta 

294 COPA DE LECHE 



de los niños en la región donde está ubicada la escue-
la, se cumplió sólo en forma parcial y probablemente 
de manera accidental. Nuestros estudios y los de otros 
autores muestran que en la Capital y Gran Buenos Ai-
res los nutrientes deficitarios en la dieta de los niños 
en edad escolar son energía, calcio, hierro y vitamina 
C. Respecto de ellos, 200 ml de leche pueden signifi-
car una contribución relevante solamente en el caso 
del calcio, cuya deficiencia, por otro lado, tiene reper -
cusión a lo largo de muchos años (prevención de os-
teoporosis en mujeres menopáusicas, efecto favorable 
del calcio en el mantenimiento de la pre.sión arterial 
normal, etc.) ya que en la niñez es extremadamente ra-
ra. Por otro lado, aun así, la copa de leche no alcanzó 
a cubrir las recomendaciones de este nutriente cuando 
se suma su aporte al registrado en la encuesta alimen-
taria. 

Extremadamente común, sin embargo, es la defi-
ciencia de hierro que tiene un efecto demostrado sobre 
el rendimiento académico y la actividad física de los 
escolares. La baja ingesta de vitamina C en la pobla-
ción infantil es también muy común, lo cual es serio 
de por sí pero además porque, siendo un facilitador de 
la absorción del hierro de la dieta, su carencia en ésta 
agrava la deficiencia alimentaria del minera1. 

De estas reflexiones, y de los datos recogidos en 
una escuela de la Capital Federal, surge la necesidad 
de una evaluación más profunda del programa de copa 
de leche, su impacto, las metas nutricionales y su real 
aprovechanuento por los alumnos. En esta escuela se 
advierte la ausencia de un perfil definido, de metas nu-
tricionales claras, que no se aprovecha como instru-
mento de educación alimentaria y no es usufructuado 
adecuadamente por los alumnos. 

La tecnología alimentaria cuenta, y a muy bajo 
costo, con la posibilidad de revertir esta situación, en 
la medida en que las autoridades definan metas nutri-
cionales y los instrumentos para alcanzarlas. 

Dar de comer a los niños, o regalarles una golosi-
na, conmueve el corazón, nos fascina hacerlo con 
nuestros hijos y nadie, con un mínimo de sensibilidad 
y noción política, puede oponerse a un programa co-
mo la copa de leche. Sin embargo, este programa pue-
de ser perfectible para maximizar su impacto sin in-
crementar sus costos. En este momento económico tan 
crítico que estamos atravesando, el país no puede dar-
se el lujo de mantener programas sentimentales o 
benéficos, sino que debería tratar de obtener los máxi-
mos resultados con los recursos que insumen. Lo mis-
mo puede decirse de otros programas nacionales de 
asistencia alimentaria. 

Por último, es necesario reiterar que este estudio se 
realizó en una sola escuela de la Capital Federal por lo 
que extrapolar sus resultados a todas sería aventurado. 
A pesar de ello creemos que no existen excesivas dife-
rencias entre escuelas en cuanto al tipo de observación 
como la relatada. 
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Síndrome nefrótico corticosensible con recaídas 
frecuentes en Pediatría 

Histopatología e indicaciones de biopsia renal 

Ores. Adriana Aralde*,  Jorge  Ferraris*,  Cristina  Cortines*, 

Guillermo GalIo**,  José  Ramírez * 

RESUMEN 
Se presume que pacientes con síndrome nefrótico 

corticosensihie con recaídas frecuentes (SNcSRF) 
son hisopatológ icanwnte cambios mínimos. 

Existen pocos trabajos que fundamenten esta ¡re-
sunción. 

Evaluamos el curso clínico y la histología de 30 
pacientes con SNcSRF de los cuales 19 eran varones 
y 11 P!nljeres, cuya edad promedio de inicio clínico fue 
de 3,5 años (rango 1,345,0 años). Las biopsias rena-
les se obtuvieron e,r un pronk'dio de 2.8 años (rango 
0,540,0 años) después del diagnóstico clínico. 

Los hallazgos histopatológicos fueron: cambios 
mínimos en 27 pacientes (909r), esclerosis,'/o hialino-
sis foca/y seg!nentaria e,? 2 (6,6%) y glomerulonefri-
tis proliferativa 7nesangial difusa e,? 1 (3.3%). 

De ellos, 18 pacientes recibieron luego de la biop-
sia renal (por punción percutánea) ciclofosfanilda 2 
n'/kgIdía durante 8 se,nanas. Todos tuvieron re,ni-
sión convleta. Sin embargo 12118 pacientes (66,6 1%) 
la man/u vieron por 12 ,neses o ns. De los l8pacien-
tes tratados con ciclofosfa,nida, 16 tenían cambios 
míni,nos, de ellos lO (62,5%) tuvieron remisión de su 
síndrome nefrólico por un promedio de 3,6 años (ran-
go 1,0-6,0 años). Se observó corticorresistencia ulte-
rior en 2116 pacientes con cambios mínimos (129p); 
una segunda biopsia demostró esclerosis focal y seg-
,nentaria. 

conclusiones: 1)/a mayoría de los pacientes con 
SNCSRF (90%) tienen cambios mínimos, por esto la 
biopsia renal no estaría indicada en ellos; 2) el cam-
bio de respuesta a la corticoterapia (resistencia) es u?-
dicación de biopsia renal; 3) la ciclofosfanzida es efi-
caz agente inductor de remisión en lesiones con cant-
bios ntumos y en otras sin cambios ,nfnimos que se 

• Sección de Nefrología - Departamento de Pediatia. 
Serviciode Anatoni(a Patológica 

Hospital Italiano de Buenos Aires, Gascón 450, (1181), Buenos Aires. 
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comportas? como SNCSRE 'Arch. Arg. Pediatr.; 
1988; 86: 296 - 299). 

Síndrome nefrótico - Esteroides - Clclofosfamida. 

SUMMARY 
Ero!?? tite /usropat/tological point of view paticnls 

witlz steroid-sensitit'e frequentiv relapsing ,tephroz'ic 
svndro,ne 'SSFRNS) are assu,ned ¡o huye mini,nal 
changes. Howe ver (itere are fetv reports (bat establishi 
(/?is assumpuon. 

77ie clinical course and /tistologv 0/ 30 c/uldre,t 
wi(/: SSFR.T',Ç (19 ,nales and 11 fcnales) whose initicil 
chinic age i,r average was 3.5 vca,s (range 1.3-15.0) 
were evaluated. 

Biopsv sample were olnaited X 2.8 vears (range 
0.5-10.0) afler diagnosis of nephrotic svndrome /tad 
been inade. 

lite histopat/tologv findings were: minimal citan-
ges 27paients (9091c, scierosis and!or focal and seg-
metttal hialinosis 2 (6,6 17,7) and 'nesangial proliferati-
te diffuse glomerulonephritis 1 (3,3%). 

Eighteen rccei ved cyclophosp/tamide 2 ii.'kg/dn', 
foi' 8 weeks after Oze renal hiopsv (t/trough percuta-
!?CPaS puncture). lltev responded ivj(/r a complete re-
'niSsion, and 1218 patients (66.6%) re,nained in sus-
zained remnissionfor 12 mnonfhis o,' more. Of ¡he 18 pa-
tic nts treated with cvclophosphaniide, 16 liad ,nini,nal 
changes and 10 of tite,it (62.5 1.11) liad a sustained re-
'nission for .? 3.5 vears (range 1.0-6.0). 

Late steroid-resistance was observed in 2.16 pa-
tients t,.'itht niinimnal ciianges (12): a seco,u.l renal 
biopsv showed focal atid segnk'ntal iiialinosis. 

Conclusions: 1) ntos( patients tvi(h SSFRPvS bate 
mininial c/?anges (90%): thius renal biop.si' iiould no! 



he indicated for diagnosis in these patients; 2) tlze 
c/lange of response fo the steroid-resisrance indicates 
renal biopsv; 3) cvclophospharnide is an efficient lo-
duc(ive agent of renilssion iii patienis witi: SSFPJVS 
where the lesion is a ,ninimal change or different to a 

inininial change. ('Arch. Arg. Pediatr; 1988; 86; 296 - 
299). 

Nephrotic syndrome - Steroids - Cyclophosphami-
de. 

INTRODUCCION 
Las alteraciones histopatológicas renales en pa-

cientes pediátricos con síndrome nefrótico idiopático 
han sido bien estudiadas 1 . La lesión glomerular míni-
ma o cambios mínimos es la más frecuente (76%) 
siendo característicamente sensible al tratamiento con 
corticosteroides. Por ello, los pacientes pediátricos no 
son inicialmente estudiados con biopsia renal, pues se 
presume que la lesión anatomopatológica corresponde 
a cambios mínimos. 

E 40% de los niños con síndrome nefrótico pre-
sentan recaídas frecuentes con períodos de remisión 
muy breves2 3 . Basados en la evolución clínica, se 
considera generalmente que pacientes con síndrome 
nefrótico y recaídas frecuentes presentan cambios 
mínimos en la histología renal; sin embargo, pacientes 
con glomerulonefritis proliferativa mesangial y escle-
rosis focal y segmentaria pueden tener dichas mani-
festaciones4 . A pesar de ello existen pocos estudios 
en los cuales se investigue la histología renal presente 
en pacientes con síndrome nefrótico idiopático y re-
caídas frecuentes6 . 

Existen estudios que evidencian que la ciclofosfa-
mida en combinación con prednisona disminuye la 
frecuencia de recaídas en niños con SNCSRF8 . Pero 
el tiempo 1y la dosis de ciclofosfamida han sido muy 
variables 1  

Por los motivos antes mencionados, este trabajo 
fue diseñado con los siguientes objetivos: 1) docu-
mentar el tipo y frecuencia de lesiones renales en pa-
cientes pediátricos con SNCSRF; 2) evaluar la res-
puesta clínica de las lesiones renales después de un 
tratamiento estandarizado con ciclofosf amida. 

MATERIAL Y METODOS 
Definiciones 

1) Síndrome nefrótico: proteinuria 50 mg/kg/día o 
más e hipoalbuminemia menor de 2,5 gídi. 

2) Segin la respuesta al tratamiento con esteroi-
des: 

a) Corticosensible: remisión completa (desapari-
ción de la proteinuria) luego de una serie completa de 
a)rtlCoSterOides; 

b) Corticorresistente: no hay remisión después de 
una serie completa de corticosteroides (persistencia de 
la proteinuria). 

3) Recaída: recurrencia de la proteinuria (+-+ o 
más en forma cualitativa) durante lO días. 

4) Con recaída frecuente: 2 o más recaídas en 6 
meses o 3 o más en 12 meses. 

Se estudiaron 30 pacientes pediátricos controlados 
en la Sección Nefrología Pediátrica del Hospital Ita-
llano de Buenos Aires. El criterio de selección de la 
población fue: síndrome nefrótico corticosensible con 
recaídas frecuentes, La biopsia renal se indicó 6 meses 
después del inicio clínico, como mínimo. 

EJ episodio inicial y las recaídas fueron tratadas de 
manera similar: metilprednisona 2 mg1kgidía. n dosis 
divididas, en días continuos hasta 10 días coo orinas 
libres de proteínas y no más de 4 semanas: luego 1,5 
mg/kgldía, en días alternos, en una toma matinal du-
rante 6 semanas. Después de la biopsia renal 18 pa-
cientes fueron tratados con ciclofosfamida 2 
mg/kg/día y metilprcdriisona 1,5 mg/kg/día en días al-
ternos, durante 8 semanas. Antes de administrar ciclo-
fosfamida se indujo remisión con metilprednisona 2 
mg/kg/día. Las indicaciones del tratamiento con ciclo-
fosfamida estuvieron relacionadas con los efectos co-
laterales inducidos por los esteroides: cataratas, hiper-
tensión y detención del crecimiento y/o retardo en la 
maduración sexual. 

La biopsia renal se efectuó bajo control l'Iuo-
roscópico y por punción percutánea. El tejido renal 
obtenido fue evaluado por microscopia de lui e inmu-
nofluorescencia, sin conocimiento previo de las carac-
terísticas clínicas de los pacientes. Para microscopia 
óptica se realizaron cortes seriados de 2 a 4 11 de espe-
sor, conteniendo corno mínimo 10 glomérulos. 

Se efectuaron diferentes coloraciones: hematox ili-
na-eosina, PAS, tricrómico de Mason y  metenamina 
argéntica. Para inmunofluorescencia se utilizaron an-
tisueros para Ig M, Ig G. lg A, C3 y fibrina. 

Los tipos histopatológicos de las lesiones fueron 
identificados y clasificados según los criterios estable-
cidos por el Estudio Internacional de Enfermedades 
Renales de la Infancia 1 . En resumen: 1) lesión por 
cambios mínimos: ausencia de anormalidad en la mi-
croscopia de 1u7.: 2) glomerulonefritis prolifcrativa 
mesangial: con el microscopio de luz se observa au-
mento del numero de células mesangiales con capila-
res permeables; 3) esclerosis foca] y segmentaria: pre-
sencia de áreas de esclerosis vo hialinosis de distribu-
ción focal y segmentaría a nivel glomerular. Las alte-
raciones glomerulares pueden acompañarse de zonas 
focales de fibrosis intersticial y atrofia tubular. 
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LOS resultados se expresan en media 	error 
cstándar(X ES). 

RESULTADOS 

Los 30 pacientes pcdiátricos con SNUSRF tuvie-
ron: función renal normal, ausencia de hipertensión 
arterial Y microhemaruria excepcional en su inicio y 
evolución. De ellos, 19 eran varones '' 11 mujeres, con 
una edad promedio de comienzo de su enfermedad de 
3.50 +0,17 años (rango 1.3 a 15.0 años). Todos los pa-
cientes tuvieron una remisión completa cuando fueron 
tratados con metilprcdnisona. Posteriormente presen-
taron una evolución con recaídas frecuentes, tratándo-
se cada episodio de manera similar (véase Material y 
métodos). 

Tres tipos de lesiones histopatológicas se hallaron 
en la biopsia renal (véase tabla 1). Estas alteraciones 
glomerulares fueron encontradas luego de un período 
promedio de evolución del síndrome nefrótico de 2,82 
±0,15 años (rango 0,5 a 10.0 años). La inniunofluo-
rescencia fue negativa en 28 de 30 pacientes (93,3 1.-71). 

Dos pacientes tenían lg M en mesangio de distribu-
ción difusa, correspondiendo a cambios mínimos en la 
microscopia de luz. 

Dieciocho pacientes con un período de control 
clínico de 1 a 6 años recibieron ciclofosfamida: de 
ellos. 16 tenían cambios mínimos, 1 esclerosis focal y 
segmentaria y el restante glomerulonefritis proliferau-
va mesangial. Todos tuvieron remisión completa des-
pués del tratamiento con ciclofosfamida y continuaron 
en remisión de su síndrome durante 1 año como mÍni-
mo. Posteriormente 6 de los 16 pacientes con cambios 
mínimos presentaron una o más recaídas; por lo tanto 
la duración media de la remisión inducida con una ci-
clofosfamida fue de 3,57 ±0,72 años (rango 1,0 a 6,0 
años). Los otros 2 pacientes (uno con esclerosis focal 
y segmentaria y el otro con glomerulonefritis prolife-
rativa mesangial) tuvieron una remisión sostenida por 
másde5afios. 

El porcentaje de remisión para todo el grupo trata-
do con ciclofosfarnida y para los pacientes con cam-
bios mínimos fue de 67%v 62,5% de promedio, res-
pectivamente, a los 3 años. 

Del grupo de 16 pacientes con cambios mínimos, 
2 de ellos (12%) evidenciaron corticorresistencia en el 
curso de su evolución clínica, lo que motivó una se-
gunda biopsia, habiendo transcurrido entre una y otra 
toma un período de 2 y 5 años. En ambos pacientes se 
encontró en la histología renal esclerosis focal y seg-
mentari a. 

DISCUSION 
Las variantcs histopatológica.s posibles de encon-

trar en niños con síndrome nefrótico idiopático' son: 
cambios mínimos 77%, esclerosis focal y segmentaria 
9,4%. glomerulonefritis membranoproliferativ a 4,7 
glomerulonefritis proliferativa mesangial 3.1% y gb-
mcrulonefritis membranosa 1,5%. Los pacientes con 
síndrome nefrótico por lesiones gbomerulares mÍni-
mas son corucosensibles y durante su evolución un 
6070% 16  presentan recaídas; éstas son frecuentes en 
el 30-40% de los pacientes. Se observó, además, que 
pacientes con esclerosis focal y segmentaria y gbome-
rulonefritis proliferativa mesangial pueden tener un 
síndrome nefrótico corticosensible con recaídas fre-
cuentes45 . 

Por estos motivos este estudio fue elaborado para 
investigar la histopatología renal presente en niños 
con SNCSRF. Los tipos y frecuencia de lesiones en-
contradas, luego de un período promedio de 3 años del 
comienzo de la afección, fueron: cambios mínimos 
90%, esclerosis focal y segmentaria 6.6% Y glome.ru-
lonefritis proliferativa mesangial 3,3%. Debido a que 
ninguno de estos pacientes tenía una biopsia renal al 
inicio de su síndrome nefrótico, no podemos determi-
nar si la esclerosis focal y segmentaria y la glomerulo-
nefritis proliferativa mesangial corresponden a una 
transición de los cambios mínimos primitivos o si es-
tuvieron presentes desde el comienzo de la enferme-
dad. Es interesante que 2 de 16 pacientes (12%) con 
cambios mínimos 'y recaídas frecuentes desarrollaron 
corticorresistencia después de un período de 2 y 5 
años hallándose, en una segunda biopsia renal, escle-
rosis focal y segmentaria. Esto sugeriría que dicha le-
sión gbomerular sería una transformación de la lesión 
inicial por cambios mínimos o por las características 

Tabla 1 - Distribución de las lesiones renales halladas en pacientes con stndrome nefn5ticocorticcaerssihle con recaídas fiuentes 

Tipo de lesiones 	 Número de pacientes 	 Porcentale 

Cambios mínimos 

- Glomerulonefnns 

preilifeitiva mesangial 

- lcIercsis focal y segmentada 
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27 	 90 

3.3 
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focales de la esclerosis focal y segmentaria yo su co-
mienzo en la región corticomedular. Es posible que 
esas lesiones no se encontraran en una primera biopsia 
y, en consecuencia, el diagnóstico fuera cambios 
mínimos5 . 

Los esteroides utilizados para el tratamiento de pa-
cientes pediátricos con síndrome nefrótico y recaídas 
frecuentes pueden producir importantes efectos cola-
terales 13 : hipertensión, cataratas, alteraciones del cre-
cimiento y desarrollo. Por ello, se han utilizado drogas 
alquilantes9 - 14 durante breves períodos para obtener 
remisiones prolongadas del síndrome nefrótico. La 
eficacia de la ciclofosfamida como terapéutica en di-
cho grupo de pacientes ha sido bien documentada, pe-
ro el tiempo de administración y la dosis son muy va-
riables10 - 

Por ello 18 pacientes con SNCSRF fueron tratados 
con ciclofosfamida. El 100% de los niños Cori cam-
bios mínimos (16 pacientes) que recibieron ciclofos-
famida tuvieron una remisión completa hasta 1 año 
después de concluido el tratamiento: posteriormente 
recayeron 6 pacientes, por lo que el promedio de remi-
sión fue de 62,5% a los 3 años. Los otros 2 pacientes 
con SNCSRF tratados con ciclofosfamida tenían: uno, 
csclerosis focal y segmentaria, y el otro, glomerulone-
('ritis proliferativa mesangial; ambos evidenciaron una 

niisión sostenida de su síndrome nefrótico. Por lo 
tanto, el 67% de los pacientes que recibieron ciclofos-
lamida experimentaron una remisión sostenida duran-
te un período promedio de 3 años. Estos resultados 
son similares a otros2 - 10 en los que se señala que el 
30% al 50% de los nefróticos que reciben ciclofosfa-
mida vuelven a presentar recaídas. Por qué un grupo 
de pacientes recae luego de la remisión inducida por 
ciclofosfamida, es una preunta que aún no ha sido 
adecuadamente contestada 16,  Ninguno de los pa-
cientes tratados con dicha droga presentó efecios cola-
terales clínicamente evidentes. 

En resumen, los resultados de este estudio en niños 
con SNCSRF sugieren: 1) la mayoría de los pacientes 
tienen lesiones por cambios mínimos (90%), por esto 
la biopsia renal no estaría indicada en este grupo de 
pacientes: 2) la falta de respuesta a los esteroides (cor -
ticorresistentes) de los pacientes previamente cortico-
sensibles, sería indicación de biopsia renal, porque: a) 
algunos de ellos se pueden beneficiar con ci trata-
miento con ciclofosfaxnida5 , y b), existe posibilidad 
de recurrencia de la enfermedad renal primaria en el 
trasplante renal 17 ; 3) la ciciofosfamkla es un inductor 
de remisión en lesiones por cambios mínimos y en  

otras (esclerosis focal y segmentaría y glomerular mc-
.sangiai) que clínicamente se comportan como 
S NCS RE 
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Estenosis esofágica por 
reflujo en Pediatría 

Dres. Octavio J. Arusa*,  Oscar E. Zbinden*,  Jorge P. Ortiz *, 

Ma bel Mora , Eduardo Carpa n eto** 

RESUMEN 
La estenosis es Una grave (017 q7liCación de la eso-

fagitis por reflujo gastroesofágico (RGE). 
&ttre 1974v 1087 atendimos 413 niños con RGE: 

12 (le ellos 2,9G1c)  nos fueron remitidos por su esteno-
sis esofágica. La edad de estos últimos al producirse 
la estenosis variaba entre los 8 meses y los 9 años (' 
2a 3m)' la evolución era de 1 mes a 12 años y 6 me-
ses (, 5 a). 

Las #nwufestaciones clínicas consistían en disfa-
gia, vómitos o regurgitaciones en los 12 niños; desítu-
trición en 4; retraso psicomotor en 1; 4 presentaron 
síntomas pulmonares en forma repetida; había ane-
mia ferropénica en 6 y estrías heniáticas en los 'ómi-
tos en 5. Ninguno había recibido tratamiento antirre-
flujo y a 5 se les realizaron dilataciones esofágicas en 
forma prolongada. 

Los exámenes conolenzentarios que efectuamos 
demostraron en todos los casos: RGE bernia hiatal y 
estenosis en la radiología; esofagitis grado IV a 
través de la endoscopia (7 biopsiados, 6 con met ap/a-
sia de Barreo) y profundas anor,nalidades en la 
pHmetría y snano,netría esofágicas. 

A/os 12 pacientes se les efectuó cirugía antirreflu-
jo contando con un seguimiento posterior entre 2 y  8 
años () 6 a). 

En todos hubo mejoría clínica pero se inantuvie-
ron las alteraciones inanomérricas.y 5 continuaron 
con RGE Mueve pacientes presentaron obstrucciones 
alimentarias esporádicas a pesar de conservar un 
diámetro esofágico adecuado. 

Concluimos que en estos 12 niños existió clínica 
de RGE severa, temprana y persistente: que no tuvie-
ron un seguimiento preestetónico adecuado y que el 
tratamiento con dilataciones no niejoró su cuadro 
clínico. Si hubo nuejorla luego de la cirugía pero sin  

modificación de las alteraciones en la nu)ti/idaó 
esofágica. (Arch. Arg. Pediair., 1988; 86; 300 - 304). 

Esofagitis péptica. 

SU MMA AY 
Stenosis is a serious coniplication of oesophagitis 

due to gastro-oesophagic reflux (GOR). 
Between 1974 and 1987 we saw 413 children su]'-

feringfrom GOR. Twelve of them (2.9) were senO to 
us with oesop/zagic ste,zosis. 77ueir ages when develo-
ping soenosis vanes between 8 nionths and 9 years 
(Median: 2vears and 3 mont/is), wit/u un evolution /e-
riodrangingfronz 1 month lo 12 vears anda /ualf(Me-
dian: 5 'ears). 

In ibis 12 children clinical signs consisted of 
dvsphag ¡a, vonuiting or regurgitat ion: 4 sufferedfroni 
tnalnutrition; 1 from psvc/lonzotor deficiencv; 4 Izad 
recurrent lung svr?ton; 6 sufferedfroniferropoenic 
anae,nia and blood soriation wasfound ¡ti the vomit of 
5 c/uild.ren. None of t1,em liad been gh'en anti-reflu.x 
treatineni atid 5 of the children been subjected to oc-
sophagic streoching oven long peniod.s of time. 

In everv single case, ¡he convleinentare test we 
pracriced showed evidence of Juiatal hernia atud steno-
sis tu ihe X-rays, severe oesopltagitis atud sienosis 
t/uroug/z endoscopy (7 biopsies, 6 wit/z Barret nieta-
plasia) aizd serious abnor,nalities werefound t/urough 
oesophagic pHinetry,  aud ,nanometrv. 

7lue 12 patients underwent aiui-refiux surger'. 
Subsequent follow-up lasted between 2 and 8 yea.rs 
(]Ifedian.' 6 vears). 

All o/le patients showed proof of clinical ir7vrove-
,nent,' however, manonzetric alterations continued, 

• Sección de GastToenterulogía y Nuti*ión. 
• * Sección Cirugía. 
Servicio de Pediatría del 1-lospital Prof. Alejandm Posadas. Presidente lilia y Nlareoni (1704). Haedo, Buenos Aires, Argenn na. 
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and 5 of tite chi/dren still sufferedfroni ci-OR. Nine of 

ti,eni suffered fra??i occasional alinrenrarv ohsrruc-

tions iii spite of tire fact titar they kept up a suitable oe-

so;liagic dianieter. 

cante (o the conciuston that iii tlus 12 children 

there was severe, precocious andpersistent GOR that 

there liad been no suitahie pre-sienoticfollow-up. and  

that (he stretching treatnien( did not i?llpro%e their cli-

incal condirían. 

l7iere isas i,nprovenrení afler siirgerv had been 

practiced, but tuis did fiat bring about anv cinanges in 

tite alterations of oeosophagic ntorilitv. (Arch. Arg. 

Pediatr., 1988; 86; 300 - 304). 

Peptic oesophagltls. 

INTRODUCCION 
EJ reflujo gastroesolágico (RGE) es una entidad 

observada frecuentemente en pediatría. La mucosa del 
esófago expuesta a la acción irritante del ácido o del 
álcali puede sufrir una lesión inflamatoria de intensi-
dad variable (esofagitis) y distintos grados de fibrosis 
cicatrizal. La estenosis esofágica es el resultado de es-
te proceso fibrótico asociado generalmente a grados 
severos y larga evolución del reflujo. 

La fisiopatología de la estenosis esofágica no es 
del todo clara y tampoco lo es el hecho de que sólo 
ciertos pacientes desarrollan esta complicación. Se re-
fiere que la estenosis ocw -re en alrededor del 6% o del 
15% de los enfermos con reflujo 1  o con hernia hiatal2  
respectivamente. 

A pesar de los adelantos producidos en el estudio 
del reflujo no existen parámetros metodológicos que 
permitan decir con certeza en qué pacientes se consti-
tuirá una estenosis, si bien en éstos se han hallado los 
valores más halos en la presión del esfínter esofágico 
inferior y profundas alteraciones en los demás factores 
que controlan la aparición de RGE 3 . 

Con ci objeto de destacar la importancia de esta 
complicación en la evolución del niño con RGE mos-
tramos nuestra experiencia subrayando sintomato-
logía, patologías asociadas, resultado de los estudios, 
tratamiento y evolución. 

PACIENTES Y MET000S 
Se revisaron las historias clínicas de los pacientes 

con estenosis esofágica por reflujo atendidos entre 
1974 y 1987 recogiéndose los datos de la enfermedad 
actual y antecedentes, tratamientos recibidos, valora-
ción clínica, del estado nutricional y de laboratorio. 

En forma complementaria se realizó en todos 
ellos: a) Seriada esófago-gastro-duodenal con estudio 
de la deglución según técnica descripta por McCauley 
y col.4. Se puso atención en la detección de R(JE es-
pontáneo, hernia hiatal y patologías no esofágicas aso-
ciadas. h) pHmetría esofágica con cápsula de 1-leidel-
berg y en los últimos 6 años con microelectrodo de vi-
drio M1500 Aexible pH Sectrode, conectado a un 
pHmetro Digion Luftman y a registrador Amprobe 
DC 50. El monitoreo del pH esofágico se realizó du-
rante 12 horas con el paciente en ayunas y luego de es- 

timular la secreción gástricaor medio de la ingesta 
de una comida proteica5 - . Consideramos reflujo 
patológico la detección de 2 o más picos de pH infe-
rior a 4 con duración mayor o igual a 5 minutos, y 
cuando los descensos de pH por debajo de 4 superan 
el 3% del tiempo total del registro. El clearance ácido 
provocado lo interpretamos anormal cuando más de 
10 degluciones separadas por intervalos de 30 segun-
dos fueron incapaces de elevar el pH esofágico por en-
cima de 4 luego de infundir el ácido al paciente. c) 
Electromanometría con un catéter de polivinilo de tri-
ple vía conectado a transductorcs de presión Statham 
P50 y a un polígrafo Nihon Kohden PMP 6004 de iris-
cripción directa. Las variables estudiadas incluyeron: 
presión, longitud y localización del esfínter esofágico 
inferior; presión, duración y velocidad de propagación 
de la onda peristáltica y porcentaje de ondas ape-
ristálticas del cuerpo esofágico. Los valores se com?a 
raron con los previamente hallados en niños sanos O - 

12 d) Endoscopia utilizando fihroscopios Olympus 
GIF P y Fujinon UGi-FP2. La presencia de esofagitis 
endoscópica se clasificó de acuerdo con Savaiy y Mi-
ller en: Grado 1: eritema y erosiones superficiales no 
confluentes; Grado El: eritema, erosiones y exudados 
confluentes que no ocupan la totalidad de la circunfe-
rencia esofágica; Grado 111: igual que el Grado II ex-
tendiéndose a toda la circunferencia esofágica; Grado 
IV: úlceras, fibrosis y estenosis. Se tomaron biopsias 
de la mucosa esofágica en forma escalonada que fue-
ron remitidas para su estudio histopatológico. 

A todos los niños se les realizó cirugía antirreflujo 
consistente en fundusplicarura según técnica de Nis-
sen y crurorrafia. Previamente se efectué dilatación 
endoscópica con el objeto de ampliar el diámetro 
esofágico. Esto permitió la ingesta y, así, la mejora del 
estado general. También se administraron bloqueantes 
de receptores 1-12 para mejorar la calidad del material 
refluido. 

RESULTADOS 
Entre 1974 y 1987 atendimos 413 niños con RGE. 

12 (2,9%) presentaron estenosis esofágica constituida 
antes de su derivación a nuestro Servicio. Las edades 
de estos pacientes (4 varones y 8 mujeres) se hallaban 
entre los 8 meses y los 9 años mediana: 2a 3mcnel 
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Figura 1 - Radiogr.ifis coígic;l contrastada de un niño de R 
años, que muestra estenosis por reflujo en el tercio inferior. 

momento del diagnóstico y mostraban una evolución 
de 1 mes a 12 anos y ( meses (mediana: 5 a) de teali-
zado éste (figura 1), 

Los 12 presentaban sintomatol neja de R( E ya an-
tes del ano de vida y comprobamos disfagia y '. ómitos 
o regurgitaciones en todos los niños; desnutricion en 
4: retraso psicomo(or en 1; 4 habían presentado sínto-
mas pulmonares en forma repetida (neunlon(as 
broflqwuS ol'structivas); había anemia ferroxnica en 
6 y estrías hemáticas en los vomitos en 5 (tabla 1). 

Ninguno había cumplido tratamicnt antirrcflujo 
a 5 se les efectuaron múltiples dilataciones esofági-

cas una Ve7 instalada la estenosis. 
LOS CX ániencs complemeritarios qc efectuamos 

demostraron, en todos, reflujo, hernia hiatal y esteno-
sis en las radiografías contrastadas; elevado número 
de episodios de reflujo Y alteración del clearance 
esofágico durante la pHnictría: esofaitis (irado IV en 
la endoscopia. Los estudios manométricos mostraron 
ausencia de zona (le alta presión v disqtii nesia 
esofágica. Biopsias dc la mucosa escalonadas se hi-
cierno a 7 pacientes. ( de los cuales registraron mcta-
plasia de Barret, 

A los 12 niños se les practicó dilatación esofágica 
y cirugía antirrcfluju contando con un seguimiento 
entre 2 y años (mediana: fi a. Fu todos los casos 
persisten los trastornos dinámicos manométricos Y la 
metaplasia de Barre! en los fi en que se había detecta- 

Tabla 1 - Estenosis esofágica por refluja Casuística. 

Edad del diagnóstico 	Tratamiento 
Caso 	Edad 	Sexo Patología asociada 	Síntomas y signos 	de estenosis 	 dilatador 

la 	F 	Síridrume de Down 	vb1nitos 
Membrana duodenal 	Disfagia 	 9 meses 

Anemia 
BOR 
1)esnutriciót, 

2 
	

9a 	F 	- 	 Vómitos 
Disfagia 
Anemia 	 9 años 
Hematemesis 

3 
	

3a Im 	F 	- 	 Vómitos 
Disfagia 
Anemia 	 2 años 
E {ematenlesi.s 

4 
	

9a 	F 	- 	 \hmttos 
Disfagia 	 5 años 	 12 en4 años 
1 lematemesis 

5 
	

Sa 9m 	M 	- 	 Vómitos 
Disfagia 	 5 años 

6 
	

14a 6m 	F 	- 	 Vómitos 
Disfagia 	 2 años 	 25 en 12 años 
J lematemesis 
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Tabla 1 - Ccntimjac,on 

Edad del diagnóstico Tratamiento 

Caso Edad Sexo 	Patología asociada Sintornas y signos de estenosis dilatador 

7 l lm M 	. Vómitos 

Disfagra 10 meses - 

BOR 

8 7a6m M 	- bniitos 
Disfagia 
Anemta 
BOR 4 años 6 en 3 años 

Neumonías 

Desnutnción 

9 4a M 	- Vómitos 
Disfagia 

Anemia 4 años - 
Desnutrición 

10 2a5m F 	- M5mitos 

Disfagia 
Anemia 8 meses 7 en 2 años 

BOR 
Desnumción 

11 Ita F 	- \i5mitos 
Disfagia 2 a 6 m 28en7aftos 

12 	12a4m 	F 	- 	 Vómitos 

Hematemesis 	 1 año 

Tabla 2 - Estenosis esofágica por reflujo. Exámenes comple-
mefltanc5 (0: 12). 

Preoperatorlo 	Postoperatorio 

pIt7kíJi 

Picos de reflujo 12 5 

Clearance alterado 12 12 

IÍIJX,meIIIa 

Esfínter esofágico inferior 

hipotónico 12 6 

Disquinesia 12 12 

RadJo/-M 

Estenosis 12 - 

Dispenstalsis 12 12 

Fndccpia 

Estenosis 12 - 

Nietaplasia 6/7 6i7 

do antes. En 5 la pHmetría continúa mostrando picos 
de reflujo y en todos persistió alterado el c1earanc 
esofágico (tabla 2). 

Tabla 3- Estenosis csofágiç porreflujo. Manifestaciones clíni-
cas (n: 12). 

Preoperatorlo Postoperatorio 

Vómitos 12 	 2 

Anemia 6 	 - 

Desnutrición 4 

Bronquitis cóstructivas. 

Neumonías 4 

Hemorragia 5 	 - 

Disfagia 12 	 9 

Seguimiento postoperatorio X 6 altos. 

Ninguno repitió episodios de sangrado digestivo 
ni síntomas pulmonares y hubo recuperación de la 
anemia y del estado nutr! ci unal. 

Nueve pacientes presentaban obstrucciones ali-
mentarias esporádicas a pesar de que todos conservan 
un diámetro esofágico adecuado (tabla 3). 
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2 Nihoul-Fekere C. Mjiiulanoff P Lortat-Jacob S: Les stnuses 
pepriques de l'ocsophage cher l'enfant. Etode de 59 cas. Ann Pe-
diatr 1979: 26: 92-698. DISCUSION 

La estenosis esofágica es una seria complicación 
de la esofagitis péIica y para muchos autores, indica-
ción de cirugía antirreflujo' 13 - 15 

Los casos que componen esta comunicación nos 
fueron remitidos en forma tardía c.on la estenosis cons-
tituida. Todos presentaban síntomas acentuados y per -
sistentes compatibles con reflujo referido desde lac-
tantes, careciendo de estudios y tratamiento acordes 
con la intensidad y lo prolongado de sus manifestacio-
nes clínicas. 

Tras la estenosis, 5 niños fueron tratados en forma 
prolongada mediante dilataciones esofágicas exclusi-
vamente no mejorando su situación clínica. 

Todos los niños presentaron mejoría de su sinto-
malología luego de operados pero en la mayoría se ob-
servaron episodios de obstrucción alimentaria, com-
probándose un diámetro esofágico adecuado. Opina-
mos que este hecho se relaciona con la persistencia de 
las alteraciones dinámicas del cuerpo esofágico halla-
das con ciectrornanometría las que trastornan el tránsi-
to produciéndose atascamientos alimentarios inde-
pendientemente del calibre del esófago. 

El manejo quirúrgico de los pacientes con esteno-
sis es conservador limitándose su resección y reempla-
zo a casos muy especiales. En la experiencia de otros 
autores el momento de la cirugía antirreflujo determi-
na la evolución, obteniéndose mejores resultados al 
efectuarse en forma temprana 16  y utilizando una com-
binación de dilatación esofágica, gastroplastia y ci-
rugía antirreflujo' 7 . 

CONCLUSIONES 
Creemos importante destacar lo hallado en estos 

pacientes: 
1) Clínica severa, temprana y persistente de RGE 
2) Seguimiento preestenótico inadecuado. 
3) Fracaso del tratamiento con dilataciones. 
4) Mejoría del cuadro clínico con el tratamiento 

quirúiico pero sin modificación de las alteraciones en 
la motilidad esofágica. 
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COMUNICACION BREVE 

Hemobilia traumática en el niño 

Dres. Jorge Morano*,  Francisco  Unchalo**,  Horacio  Morano***, 

Alfredo Bertolotti****,  Luis  Famagalli*****,  Ricardo  Ben*** 

RESUMEN 
Se conninica el caso de un niño de Ji años de edad 

con hemoilia traumática. El diagnóstico se realizó 
por ultrasonido. El paciente flw tratado exitosamente 
con medidas de sostén, y se logró la remisión clínica 
sin necesidad de ser intervenido quirúrgicamente. En 
el país hasta el presente sólo se han relatado casos en 
adultos. (Arch. Arg. Pediatr., 1988,' 86; 305 - 307). 

Hemobilia traumática - Pediatría, 

INTRODUCCION 
Se denomina hemohilia a la hemorragia hacia el 

árbol biliar. Se la ha considerado de rara observación 
pero en la actualidad se la diagnostica con mayor fre-
cuencia. Esto se debe a la incorporación de los moder-
nos recursos complementarios de diagnóstico y a un 
aumento real debido a la mayor cantidad de accidentes 
de tránsito 1 . 

Láckgren2  sólo informó 3 casos en un período de 
10 años y Defore3  también encontró 3 pacientes sobre 
1.590 traumatismos de hígado en niños. 

Su clínica está constituida por una tríada clásica: 
hemorragia gastrointestinal, dolor cólico en hipocon-
drio derecho e ictericia. En nuestro paciente la tríada 
estuvo presente luego de un período libre de 10 días y 
el diagnóstico se estableció mediante la ecografía ab-
dominal, al sospechar la entidad 

PRESENTACION DEL CASO 
C.S. Sexo masculino; 11 años; H.C, N °  130.404. 
Ingresó el 1-7-86 al Hospital de Niños Sor María 

Ludovica" de La Plata, luego de traumatismo abdomi-
nal al caer de una bicicleta. EJ abdomen era doloroso y 
reaccionaba a la palpación. Los estudios de laborato-
no y las radiografías fueron normales. 

• Facultad de Ciencias Médicas de La flata. 
.Aita de Imágenes, Hospital de Pediatría Proí. Juan P. Garrahan. 
Servicio de Clínica Pediátrica. 

Seiviciode Cirug(a. 
Servicio de Guardia. Hospital de Niños de La Plata. 

Correspondencia: Dr. Jorge Morano Calle 4 No. 992, (1900). La Plata. 

SUMMARV 
,4n 11 vears old child with traumatic hentobilia is 

presented. Tite diagnosis ivas confirnwd by ultra-
sound. ihe patient was succcssJilly treated by conser-
vative means, and he achie ved rentission without an 
operation. ihis is ihe first pediarric case repofled in 
our country. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 305 - 
307). 

Traumatic hemobilia - infartcy. 

El 10-7 se comprueba caída del hematócrito 
(2691c). Se presume ruptura esplénica en dos tiempos y 
se realiza ecografía abdominal focalizando el bazo, 
cuyo resultado es normal. Se transfunde con sangre 
entera. 

El 20-7 experimenta male,star, náuseas, vómitos, 
dolor de tipo eólico en hipocondrio derecho y melena, 
con nuevo descenso importante del hematócrito, por 
lo que se vuelve a transfundir. Se realiza ecografía 
hepática en la que aparecen los primeros hallazgos po-
sitivos que certifican el diagnóstico: imagen quística 
de 21,8 mm de diámetro mayor, a nivel de la parte me-
dia del segmento superior del lóbulo derecho (figura 
1), y vesícula aumentada de tamaño con alteración 
franca de su contenido, que muestra imágenes 
ecográficas irregulares (figura 2). 

El 30-7 reaparecen dolor, melena e ictericia con 
aumento de enzimas (TGP, TGO y fosfatasas alcali-
nas) y bilirrubina. A las imágenes ecográficas anterio-
res se agrega dilatación del colédoco de 1 mm de 
diámetro con contenido ecogénico irregularmente au-
mentado (figura 3). 

Comienza luego un período de remisión clínica, 
humoral y ecográfica hasta el alta que ocurre el 20-8. 
Los controles clínicos y ecográficos, realizados tri- 
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Fig ura 1 - Imagen qwstica de 
21.R mm de diámelm mayor, a nivel 
de la parte media del segnicino su. 
pedor del lóbulo derecho del híga- 
dn. 

Fig ura 2 - Vesícula atirneittada 
de tamaño con aItCIBCiófl franca de 
su contenido. que muestra imágenes 
ecogénicas irrgulares. sin pmduc-
ción de sombra acústica. 

mestralmente y durante 1 año y medio, fueron norma-
les. 

COMENTARIO 
La hemobilia o hemorragia hacia el árbol biliar es 

de infrecuente observación. 
fl aumento de los traumatismos por accidente de 

tránsito ha incrementado su incidencia en los países 
desarrollados. Por otra parte, la ecografía ha significa-
do una importante contribución para su diagnóstico 1 . 

La literatura mundial sobre este tema es escasa, 
muy especialmente en pediatría. En nuestro país no 
hemos encontrado ninguna referencia bibliográfica. 

Staiker, Kaufman y Towbin estudiaron por tomo-
grafía computada en un lapso de 4 años, 216 trauma-
tismos abdominales en la edad pediátrica, encontran-
do lesiones hepáticas en 48 y solamente 1 con hemo-
hi ha4 . 

La intensidad de la hemorragia varía de las graves 
con riesgo para la vida por anemia aguda, a las ocul- 
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tas, detectadas sólo en la materia fecal con métodos de 
laboratorio. 

La hemohilia traumática suele prescntarse en las 
roturas hepáticas centrales por traumatismo cerrado, 
como el caso que motiva esta comunicación. 

La entidad se presenta con tres síntomas clásicos: 
hemorragia gastrointestinal (9O'c), dolor eólico en hi-
pocondrio derecho (70 e ictericia (60.). 

Los métodos auxiliares de diagnóstico son princi-
palmente la ceniellograffa, la ultrasonografía, la lomo-
grafía computada y la arteriografía selectiva hepática. 
Este último es el mejor método cuando la hemorragia 
se localiza en la parte profunda del hígado, en tanto 

ue los ultrasonidos parecen ser cada vez más útiles 4  
En este paciente, al no presumirse inicialmente el 

diagnóstico, se electuó una ecografía abdominal foca-
lizando el bajo, lo que demoró aquél. 

En el cuadro clínico de la hemohilia traumática es 
característica la aparición tardía y la evolución prolon-
gada del síndrome1. 



Figura 3 - Se delerta una diiata-
ián del colédoco de 1 mm de 

diámetro cuyo contenido es similar 
rl de la vesícula Cirrgularmente 
nogénIcol. 

Entre el traumatismo y la iniciación de la clínica 
generalmente existe un período libre en ocasiones 
muy largo, hasta de 1 año, con un promedio de 1 mes. 
Es común por esto que el traumatismo pase inadverti-
do. La lesión hepática rara vez cura en forma es-
pontánea y por ello tiene tendencia a las recurrencias. 
Estas se caracterizan por evidenciarse por malestar 
epigástrico, y al emigrar los coágulos oCasionan crisis 
de cólicos biliares que se pueden acompañar de hema-
temesis o melenas severas. Con frecuencia se encuen-
tra ictericia y a la palpación el hígado se presenta au-
mentado de tamaño y doloroso. 

Luego del eólico la hepatomegalia se reduce, desa-
pareciendo la ictericia. Estas recurrencias se pueden 
prolongar durante meses o años. Existe en la biblio-
grafía un caso publicado de una mujer con 

3 
 años de 

evolución 1  - 
En la práctica pediátrica existen cuatro conductas 

terapéuticas en esta entidad, que se han adoptado en 
diversos medios con éxito variable según las circuns-
tancias: tratamiento conservador, resección quirútizica  

del sector hcpitico comprometido. ligadura del vaso 
responsable o embolización arterial sclectiva 
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Nacimiento y evolución favorable 
al año de vida de una niña cuya madre 

es portadora de un trasplante cardíaco ortotópico 
Ores. Néstor E. Vain*,  Daniel R. Wright*,  Bernardo R. Lowenstei n **. 

Sergio V. Perrone***,  René G. Fa va loro*** 

RESUMEN 
lina mujer de 20 años portadora de un trasplante 

cardíaco tratada Con ciciosporina A y corticoides 
cursó un embarazo con viicado con infección urinaria 
y rtqura prematura de membranas. Alas 31 semanas 
nació por parto l•aginal una niña de 1.450g que pre-
sentó un leve síndrome de dificultad respiratoria e /ri 
perbilirrubinemia tratada con luminoterapia. Se reri-
ficó pasaje trasplacentario de ciclosporina A. 

Las funcione.ç leucociraria, hepática' renal resul-
taren normales. No se observaron coniicac iones it?-

fecciosas. 
La niña fue dada de alta a los 40 dIos y el control 

al año de edad demuestra un desarrollo mwrnwl. 
Este informe confirma la buena calidad de sobre-

vida que permite un trasplante cardíaco incluyendo 
ahora la capacidad reproductiva. (Arch. Arg. Pc-
diatr., 1988; 86;308 311). 

Embarazo - Trasplante cardíaco - Desarrollo del 
niño. 

SU MMARY 
hie year after heart transplantatiofi, a 20 vears 

oid female was referred te tite Department of Obste-
trics with an 18 weeks pregnancv. She was receit'ing 
steroids and cvclosporinc A. 

INTRODUCCION 
Desde que en 1967 Christian Baniard t  comunicó 

el primcr trasplante cardíaco exitoso en un ser huma-
no, este procedimiento alcanzó hasta la fecha cifras 
sorprendentes de sobrcvida en todo el mundo 2 . 

La mcta perseguida con este tipo de intervención 
es proporcionar al grupo de pacientes portadores de 

She de veloped un urinarv tract infection a! 25 
weeks pregnancv and a/so ,uld hvpe;iensimi. 

¡It 31 wecks tIte mentbranes ruptured spon(a-
neouslv and 7 /tours later (he labor tvas induced. A 
1.450 g female infant was bern vaginallv u'ih Apgar 
scores of 8 amid 9 at ene andfit'e minutes -. She develo-
¡,ed nzild RDS requiring supplenientai O.' during 5 
davs and hvperhilirubinemnia si'ich u'os treared witi, 
phototherapv. Sinumltaneou.v swnples of' n?aternul and 
cord blood de,nonstrated transpiacental passage of 
cvciosporine A. Fetal let'el was 49Ci'rof,,uucr,lal  let'el 
and decreased siowlv te beconw undetectahie en (he 
ninh/1 dav. Studies of R'/zitc biood ccli funaion ivere 
normal ui the infani as well as her litar amul renal 
Jan ction. She did flor develop infectious comnplications 
and reccired prop/nlacuc aniihiotics fo, 5 dars. 

lite infani rol erated thefeeding.s weli and was dis-
charged at the uge of 40 davs wih a weíghu of 2,020 
A! age of ene vear her growth and deveiopmneni were 
rzorn tal. 

77us report confurms further (hat parients wit/z 
heart transpian( mas' has'e complete/y normal acdvits 
lila infant d€livered bv tuis palient had no es'i(ience of 
anv coniplicatiomis related lo file mother 's disease. 
(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 308 - 311). 

Pregnancy - Heart transplant - Infant develop-
ment. 

enfermedades cardíacas terminales una buena sobre-
vida y calidad de vida 3 , que puede incluir actividad 
scxual normal, con riesgo potencial de embarazo en 
las pacientes femeninas, a pesar de los métodos anti-
conceptivos prescriptos. 

Este es, en lo que conocemos, el primer caso en la 
literatura médica sobre la evolución de una recién na- 

Servicio de Neonatología, Departamento de Pediarn'a - Sanatorio (iüernes. Hospital Prwado. Buenos Aires. Argentina. 
* Scwicio de Obstetricia - Sanatorio C3üemes. Hospital Privado. Buenos Aires. Argentina. 

Instituto de Cirugía Torácica y Cardiovascular - Sanatorio Güemes. Hospital Privado. Buenos Aires. Argentina. 
Correspondencia: De Néstor ½in, Santa Fe 3802,6 Piso. Dpto. "8". (1425), Buenos Aires, Argentina, 
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cida de una mujer a la cual se le efectuó un trasplante 
cardíaco ortotópico. 

CASO CLIN ICO 
Antecedentes maternos del ernbarazoyparto 

La paciente fue referida al Servicio de Lardiología 
a la edad de 18 aios por insuficiencia cardíaca severa 
y embolia de la bifurcación aortoilíaca, efectuándose 
cmholcctomía y tratamiento médico de Sostén. Luego 
de los exámenes complementarios se llego al 
diagnóstico de miocardiopatía dilatada crónica secun-
daria a una miocarditis viral. En noviembre de 1984 
por descompensación cardíaca progresiva, se le efec-
tué un trasplante cardíaco ortotópico siguiendo la 
técnica descria por N. E. Shumwav y R. R Lower 4 , 

sin complicaciones significativas en el intraoperatorio 
y el postoperatorio inmediato. 

Se utilizó un régimen de inmunosupresión con ci-
closporina A (Cs A) y prednisona (P). y además fue 
medicada con furoseinida, espironolactona y prazoSín 
por hipertensión arterial leve secundaria al tratamien-
to inmunosupresor. Se indicó como método anticon-
ceptivo el uso de preservativo, ya que la paciente pre-
sentaba una ectopia cervical con imagen colposcópica 
de mosaico, lo que desaconsejaba el uso de diafragma. 
Al año de la cirugía se constató en la evaluación car- 

diológica de control: coronarias angiográficamente 
normales, buena función ventricular izquicrda. ausen-
cia de arritmias y miocardio histológicamente normal 
en la biopsia endomiocáichca5 . 

A partir de enero de 1986 la paciente requirió au-
mento progresivo de las dosis de ciclos[x)rina A para 
mantener los niveles terauticos. De febrero a abril 
del mismo año presentó oligomenorrea con pruebas de 
embarazo negativ as. Por entonces acusó edemas hi-
maleolares y necesidad de duplicar la dosis de pra-
iosín y diuréticos. El 30 de mayo de 1986 con una 
amenorrea de 11.3 semanas y pruebas de embarazo 
positivas consultó al Servicio de Obstetricia. 

El examen reveló un útero de 18-19 semanas de 
gestación que se corrohoró por ultrasonido. La tensión 
arterial (TA) fue de 110/60 mml-lg, y su peso de 68 kg, 
Los exámenes de laboratorio de rutina fueron norma-
les. La paciente continué medicada con ciclosporina A 
(420 mgdía). prednisona (16 mg/día), furosemida (40 
mg/día) y prazosín (1.5 mg/día). 

A las 25 semanas de gestación presentó una infec-
ción urinaria que fue medicada durante it) días con 
flOrflOX ac ma. 

EJ embarazo progresé sin complicaciones, con 
ecografía de control a las 28 semanas de gestación en 
la que se observó un crecimiento fetal normal. La do- 

8 
Dias de vida 
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sis de prazosín y furosemida debió aumernarse por Li-
gera hipertensión y edemas indicándose, además, es-
pironolactona 50 mg/día y ,  reposo relativo. 

Cursando un embarazo de 31 semanas se produjo 
la ruptura espontánea de membranas con salida de 
líquido amniótico claro. 

Ingresó 7 horas más tarde al Servicio de Obstetri-
cia sin dinámica uterina, COfl cuello horrado, 1 cm de 
dilatación s' presentación cefálica móvil. La frecuen-
cia cardíaca (FC) fetal fue de 1451'minuto. y la FC y 
TA maternas de 110/minuto y 1 50/100 minHg respec-
liv amente, Se comenzó la inducción con ocit(>cina y 4 
horas más tarde nació por vía vaginal, previa episio-
tomía, un recién nacido de sexo femenino, con peso dc 
1.450 g, con un índice de Apgar de 8/9 y una edad ges-
tacional por examen físico de 31 semanas. Se obtuvie-
ron muestras de sangre de cordón para el dosaje de los 
niveles de Cs A 

Evolución del recién nacido 
Referida inmediatamente a la unidad de cuidados 

intensivos neonatales, la niña presentó un síndrome de 
dificultad respiratoria leve, requiriendo una 1902 de 
0.40 para mantener una P02 transcutánea de 60/65 
mrnHg. 

Después de obtenidos los cultivos se indicó ampi-
cilina 100 mg/kgJdía y gentaniicina 5 mg/kg/día. Se 
obtuvieron muestras seriadas de la recién nacida para 
evaluar los niveles de Cs A. EJ valor registrado en san-
gre de cordón fue de 450 ng/ni!, con un nivel materno 
simultáneo de 920 ng/mI, y en las muestras sucesivas 
los niveles fueron declinando hasta hacerse indetccta-
bies al 9 0  día de vida (gráfico 1). 

Se estudiaron las subpoblaciones linlocitarias me-
diante técnica de rosetas y anticuerpos monoclonales 
cuyos valores fueron normales y con una relación en-
tre linfocitos T 'hclpers" y supresores de 2,6. 

Al ingreso se indicó un plan de hidratación paren-
teral de 80 mlJkdía con un flujo de dextrosa de 5,6 
nig/kg/min y Ca 25 mg/kg/día. 

EJ cuadro respiratorio evolucionó en forma estable 
no requiriendo Fi02 mayor de 0,40 y remitiendo al 5 °  
día de vida en el que se suspendió el oxígeno suple-
mentario. 

Con respecto a la función renal, el volumen urina-
rio fue de 1,3 a 2,6 ml/kg/Ii y las densidades variaron 
entre 1.005 y 1.015. La pérdida de peso máxima regis-
trada a la semana fue de un 13%. Los electrólitos  

( plasmaucos fueron: Na +  137 niEq,'I; 1K *  5,1 mEqI, 
con valores de nitrógeno ureico al 3 er día de 42 mg% 
y de 13 mg%al 5 0  día, con un valor de urea urinaria de 
2.8 g/l lo que arrojó un LJ/P de 21, encontrándose en 
límites adecuados para su edad gestacional. La pérdi-
da de electrólitos por orina sólo fue ligeramente mayor 
en cuanto al sodio (Na+68  mEq/l). 
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Desarrolió ictericia clínica desde ci 1 día de vida 
con cifras de Ni! irruhina tota! de 5.2 mg/ ;. con una 
prueba dc Coomhs directa negativa. indjcíindosc 1 miii-
notcrapia. Los niveles máximos de hili rruhina total al 

día de vida alcanzaron 12,0 mg/ (con hilirruhina 
directa de 1.4 mg). La transaminasa glutániico-oxa-
lacética Y la lutátmco-pirúvica fueron de 26 VI y l( 
UI respectivamente: los valores de foslatasa alcalina 
Íucron de 13) UI con proteinemia total de 5.3 g;i . 
Una relación albúminaglohulina de 1.3. Al ° día, con 
cifras de bilirruhina en descenso y un valor absoluto 
de 8 mgí, se suspendió la luminoterapia. 

No presentó signos clínicos de sepsis. hemogra-
mas seriados normales y hematócrilo de 44. Los cul-
Livos fueron negativos y el tratamiento antibiótico fue 
suspendido al 50  día de vida. 

Al ° día de vida se inició alimentación por sonda 
nasogástrica con leche materna de banco, y luego su-
plemento con fórmula para prematuros (14 cal/lOO ml 
y 2.4 g% de proteínas). Recibió, además, aportes de 
vitaminas A, (', Dv E, calcio, fósforo, cobre y cinc. La 
recién nacida alcanzó su menor peso al 9 °  día de vida 
(1.260 g) a partir del cual desarrolió una curva de peso 
en ascenso con un promedio de ganancia de 24.5 
gdía, egresando del servicio con un peso cte 2.020 g a 
los 40 días de vida. Se efectuaron controles semanales 
de hcrnatócrito, reticuloc'itos, calcemia, losfatemia y 
fosfatasa alcalina, que arrojaron valores normales pa-
ra la edad. 

Hasta el año de su seguimiento, la niña no presentó 
complicaciones de relevancia, con pautas de creci-
miento y desarrollo adecuadas para su edad gestacio-
nal. 

DISCUS ION Y COMENTARIO 

Como es bien conocido, durante el embarazo y 
parto se producen cambios hemodinániicos y una so-
brecarga del trabajo cardíaco 6 , Es por e,sto que en esta 
paciente portadora de un trasplante cardíaco se había 
puesto especial énfasis en la recomendación de la an-
ticoncepción. No obstante, la paciente se presentó a la 
consulta con un embarazo de 18 semanas. 

Dado el riesgo que implicaba l -a continuación del 
embarazo, la falta de experiencia y de literatura médi-
ca al respecto, un comité niultidisciplinario evaluó la 
situación '' decidió la pi-osecución de aquél conside-
rando ¡as buenas condiciones hemodinámicas de la 
paciente y que su intemipción fxr cualquiera de los 
métodos disponibles no estaba exenta de riesgos. 

A las 31 semanas se produjo la ruptura espontánea 
de membranas indicándose la inducción del trabajo de 
parlo, sin esperar el potencial efecto beneficioso de la 
ruptura de membranas sobre la maduración pulmonar 



letaí' y previendo de esta forma el riesgo de corioam-
monitis, incrementado en esta paciente por la inmuno-
supresión. 

('on respecto a la utilización de ('s A durante el 
embarazo, la experiencia en animales sugiere que no 
produce malformaciones 8 . Los p)cos informes de cm-
hara7os en trasplantadas renales tratadas con esta dro-
ga, así como este caso, no presentaron anomalías en 
los recién nacidos' 

En cuanto a la vía vaszinal, la elección se hasó en 
una evolución rápida y sin inconvenientes de la se-
gunda etapa del parto. La operación cesárea no hubie-
ra evitado la sobrecarga hemodinámica del puerperio. 
uno de los riesgos mayores en pacientes cardiópatas y 
que está presenten en cualquiera de las vías del par-
1o ° , Además, con la cesárea se hubiera aumentado el 
riesgo txitencial de morbilidad infecciosa. 

La niña nació vigorosa, con un peso de 1.450 g, 
adecuado para su edad gestacional. El pasaje de Cs A 
a través de la placenta se demostró claramente en 
ntiestra paciente con un nivel en sangre (le cordón al-
go inferior a la mitad del materno, habiéndose elimi-
nado totalmente la droga a los ) días de vida. 

Debido a la transferencia de droga a través de la 
placenta y considerando que el recién nacido es un 
huésped inmunocomprometido. y más aun a las 31 se-
manas de gestación. indicamos cobertura antihiótica 
previa realización de cultivos. En nuestra paciente no 
adveitinms alteración en las suhpohlaciones linfocita-
rias ni modificación en la relación entre los linfocitos 
T "helpers' y supresores. Tamixco observamos modi-
ficaciones en el número de leucocitos en el extendido 
de sangre, siendo el recuento de plaquetas y el de reti-
culocitos normales. Finalmente la paciente no pre-
sentó signos clínicos compatibles con infección, sien-
do los cultivos negativos, por lo que fueron interruni-
pidos los antibióticos al 5 0  día de vida. 

Con respecui al síndrome de dificultad respirato-
ria, fue de carácter leve, no complicado con apneas ni 
ductus sintomático, admitiéndose en consecuencia 
que su curso no fue en nada diferente al de otros recién 
nacidos de similar edad gestacional. 

Dado el riesgo potencial de toxicidad de la Cs Ase 
evaluaron indicadores de función renal y los electróli-
tos plasmáticos. los que arrojaron valores normales, 
observándose un aumento en la eliminación del sodio  

urinario que puede considerarse normal para esta edad 
gestacional. 

Evaluamos su ictericia precoz como habitual en un 
prelérmino de 31 semanas de gestación con prueba de 
C'oonibs negativa, sin datos humorales que sugieran 
colestasis ni lesión del parénquima hepático, 

Desde el punto de vista nutricional la recién nacida 
progresó en forma adecuada, recuperando su peso de 
nacimiento a los 15 días de vida, sin complicaciones 
gastrointestinales, habiendo recibido leche de madre 
de banco y luego fórmula para prematuros. Su peso al 
alta a los 40 días de vida fue de 2.020 g con una ganan-
cia de peso correcta, con aportes calóricos y proteicos 
que no superaron los requerimientos habituales para 
prematuros. 

La evolución neurológica no mostró aristas signifi-
cativas. y su examen tísico al alta fue normal, El 
perímetro cefálico progresó durante su internación a 
un promedio de 0,9 cm por semana. La evolución glo-
bal de la niña al año de edad fue normal en cuanto a su 
examen lísico, crecimiento y desarrollo. 

En resumen, presentarnos el primer caso de la lite-
ratura médica, en lo que conocemos, de una niña naci-
da por vía vaginal de una madre cardioinjertada, cuya 
evolución al año de seguimiento es altamente favora-
ble. 
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PEDIATRIA PRACTICA 

Nuevas técnicas de diagnóstico prenatal 

Dr. José María Sánchez 

RESUMEN 
El desarrollo de nuevas técniCas -como la biopsia 

de vellosidades coriónicas y la cordxentesis- any7lió 

las indicaciones de los estudios prenatales orientados 

al conocimiento del estado del feto. La biopsia co-

/jónica permite obtener un diagnóstico en el primer 

trimestre de gestación y por medio de la cordocentesis 

es posible extraer sangre fetal directamente del 

cordón. Ello permite un diagnóstico rápido de ciertas 

condiciones que podrían afectar alfeto, entre ellas al-

gunas infecciones transmitidas por la madre, que son 

conocidas como teratogénicas. (Arch. Arg. Pediatr., 

1988; 86; 312 - 315). 

Diagnóstico prenatal - Amniocentesis - Ecografía 
- Biopsia de vellosidades corlónicas - Cordocen-
tesis. 

SUMMARY 
77re det'elopnu'nf of neo' echniques -a.v chorirvue 

villus sanrplíug amul cordocentcsis- WidC/red he ioli-

cationsfor prenatal studies oriented lo asses t/u'Jelal 

status. ('horionic hiopsv a/loo' lo mnake a diagnosis in 

tite firsi  trimester of the pregnwrcv mrd hv com'doeente-

sis it is possih/e tú obtain fetal hlood direct/vfrom ,iw 

cord. 77us albos i'emfast diagnosis ahora cerlain 

coirditions 1/tal affecí tire fetus as sorne infrctions nra-

ternal/v tramrs,,ritted ural are known as leraiogenics. 
(4rch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 312 - 315). 

Prenatal diagnosis - Aniniocentesis - Ultrasound - 
Chorionlc villus sampling - Cordocentesis. 

INTRODUCCION 
El diagnóstico prenatal de las enfermedades fetales 

alcanzó una muy rápida difusión desde que en 1967 
pudo establecerse por primera vez el cariotipo en célu-
las fetales obtenidas por amniocentesis. 

Aunque desde algunos puntos de vista este estudio 
tenga aspectos controvertibles sobre todo morales y 
religiosos- es indudable que su aparición permitió 
alentar esperanzas a un gran número de personas que 
habiendo pasado por la experiencia penosa de tener un 
hijo con alguna afección definitivamente invalidante o 
que, por diversas razones, están más expuestas a su-
frirla, preferían limitar su descendencia ya sea me-
diante la anticoncepción o la interrupción indiscrími-
nada de nuevos embarazos, lo cual tiene las mismas 
objeciones morales y religiosas. 

La gran diferencia que mascó el diagnóstico prena-
tal fue que el asesoramiento genético dejó de ser mera-
mente la exposición del porcentaje de riesgo que corre 
una persona de tener un hijo afectado por una Pato-
logía genética determinada, dejándole la opción de co-
rrerlo o no -a lo cual algunos autores han llamado "ju-
gar a la ruleta genética -, para convenirse en tener la 
posibilidad de saber con certeza si el hijo está afecta-
do. 

Este estudio además abrió las puertas -v éste, en 
realidad, debe ser su principal objetivo- al tratamiento 
prenatal de los desórdenes genéticos. 

Hasta hace muy poco tiempo los únicos métodos 
disponibles eran la amniocentesis, la ecografía y la fe-
tos copia. 

- La amniocentesis permite obtener una muestra de 
líquido amniótico para determinar el cariotipo fetal 
mediante el cultivo de células amnióticas, dosar alfa-
fetoproteína y acctilcolinesterasa para detectar algu-
nas malformaciones, fundamentalmente los defectos 
de cierre del tubo neural, y realizar estudios enzimáti-
cos para el diagnóstico de más de 50 defectos congéni-
tos del metabolismo. 

- La ecografí a, en especial luego del advenimiento 
de los equipos con alta resolución, permite reconocer 
malformaciones fetales y  retrasos del crecimiento in-
trauterino (son sospechosos de deberse a anomalías 
cromosómicas), y sirve de guía para la aniniocentesis, 
la biopsia coriónica y la cordocentesis. 

- La fetoscopia permite visualizar direcsainente al 
feto y obtener muestras de tejidos líquidos y sólidos. 

La amniocentesis es un método de eficacia proba-
da y de bajísimo riesgo, sobre todo a partir del uso de 

• (3ENOS, Centiode Estudios Genéticos, Ecogrfieos y Prenatales. Avenida Córdoba 3239. Planta Baja 'C'. (1187), Buenos Aires. 
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Ja ecografía y dc que los obstetras canaron experien-

cia. Esto es así a tal punto que Ja indicación por edad 

materna. que lsta no hace mucho se daba a partir de 

los 35 anos -va que allí se igualaba el riesgo de que el 

feto fuera cromosómicamente anormal con el peligro 

de aborto-, ha sido bajada en varios países a 3() ajios 

(Robert Desnick, comunicación personal). Se estima 

que hasta este momento se llevan rcali7adas 1 millón 

de aniniocentcsis en todo el mundo. 

E inconveniente qUe presenta este método es que. 

a causa de que debe esperarse a que exista una canti-

dad adecuada de líquido amniótico. La extracción pue-

de realizarse a partir de la Iha semana de amenorrea,' 

como es necesario cultivar las células, el resultado se 

obtiene 3 a 4 semanas después. 

Esta dcniora acarrca gran ansiedad debido a varias 

razones una de las cuales es que la madre comienza a 

percibir los movimientos fetales cuando aún no cono-

ce el resultado del estudio. Además, incluso en los 

pes donde la interrupción del embarazo es permiti-

da, su realización en el 2" trimestre es más peligrosa 

tanto desde el punto de vista físico como psicológico. 

La e-ografiu y la ecxa,iiograf(a letales, aunque 

SOfl medios (le diagnóstico relativamente tardí;s, tie-

nen Ja ventaJa de su inocuidad y son irremplazahles 

para la detección de defectos físicos fetales, aislados o 

si ndrómicos. 

La fetoscopia está limitada, sobre todo porque su 

aplicación se halla restringida a situaciones muy es-

pecíficas -las genodermatosis, por ejemplo- Y porque 

aun en las manos más experimentadas tiene un riesgo 

de aborto no desdeñable. 

Nuevas técnicas de diagnóstico prenatal 

Biopsia de vellosidades coriónicas 
Casi desde el mismo momento en que comenzó a 

realizarse el diagnóstico prenatal por amniocentesis se 

hicieron intentos de obtener el cariotipo fetal en el pri-

mer trimestre de la gestación 1 . Sin embargo no fue si-

no hasta 19752  que en China se desarrolló una técnica 

relativamente simple para aspirar vellosidades co-

i-iónicas por vía vaginal. Pese a qe la efectuaban sin 

obsersación ecográfica simultánea, los autores infor-

maron un alto porcentaje de éxitos y sólo un 5 17 de 

abortos en los embarazos que deseaban continuarse. 

El siguiente informe provino de la URSS 3 Y finalmen-

te fue introducida en el mundo occidental 4 . 

Todas estas primeras experiencias se llevaron a ca-

bo por la vía transvaginal, penetrando al útero por el 

conducto cervical niediante cánulas descartahlcs o 

fórceps diseñados a ese fin y con monitoreo ecográfi-

co continuo. 

E material obtenido se examina con microscopio 

invertido y si su cantidad es suficiente con una toma  

(illinque en ocasiones es necesario realizar hasta tres) 

ftrmina el procedimiento. 

Fi punto controvertido de esta técnica, desde SUS 

'mlefl705.f tic establecer cuáles eran sus riesgos. En 

electo, la vaina es un medio rico en gérmenes Y. por 

lo tanto, existe potencialmente la posibilidad de intro-

ducirlos en el útero, y  esto no sólo implica el riesgo de 

producir un aborto séptico sino también de causar 

dano al embrión si se lo infccta con citomegalovirus 

o clamidias o sepsis muerna 6 . Aunque éstas scan 

complicaciones que no han ocurrido con frecuencia, 

según la literatura, la Food and Drug Administration 

de los EE.UU. obligó a uno de los fabricantes de cánu-

las a incluir un aviso sobre este último riesgo. 

Los porce ntaj es de pérdidas reproductiv as aun 

varían según los autores y su experiencia, pero la ma-

soria de ellos da cifras que oscilan entre un 3(7 y un 

Otros inconvenientes son que el tiempo de gesta-

ción en que puede realizarsc se huta a las semanas 

a 1 
1a 

 que el procedimiento se realiza con la paciente 

en posición ginecológica, con espéculo colocado y 

con plenitud vesical, todo lo cual produce bastante in-

comodidad. 

Finalmente, la existencia de lesiones inflamatorias 

o di.splásicas en el cuello uterino y la menor elastici-

dad del orificio cervical en primíparas añosas son cau-

sas que contraindican esta vía. 

Biopsia corión ica transahdorninal 
Aunque el primer informe provino de Dinamarca 8 , 

es de remarcar que biopsias placentarias transahdomi-

nales -aunque para estudiar anatomofisiológicamente 

la placenta- eran realizadas ya en 1964 por H. Alvarez 

en ci Uruguay sin contar con axwo ecográfico in-

cluso becarios argentinos que pasaron por el Centro 

Latinoamericano de Perinatologí a (CLAP) tuvieron 

oportunidad de observar cómo Alvarez -con la sola 

ayuda de la palpación y la auscultación- efectuaba 

esas biopsias en pacientes con amenaza de aborto, an-

tes y después del tratamiento (R Savranskv, comuni-

cación personal). lo cual da una idea de su inocuidad. 

Esta técnica se ha difundido rápidamente. en mu-

chos (.entros ha reemplazado a la vía transvaginal 'i se 

piensa que. a corto tiempo y en la medida en que se ga-

ne experiencia, será el método de elección. 

Las razones para que esto esté ocurriendo son va-

nas, a algunas de las cuales me referiré a continua-

ción: 

- Es más confiable para los obstetras que ya cono-

cen los muy bajos riesgos de la arnniocentcsis con la 

cual, por otra parte, tiene similitudes. 

- Es mucho menos molesta para la paciente ya que 

no es necesario que durante el procedimiento perma- 
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neca en posición ginecológica, con el espéculo colo-
cado y con máxima retención urinaria. Con la técnica 
transabdominal la paciente yace en posición acostada 
normal y la punción se realiza con anestesia local. 

- EJ piazo en que puede realizarse oscila desde la 
9a semana de amenorrea hasta la 15a,  aunque se ha 
efectuado Cori éxito hasta la 3? semana 10  (en el Cen-
1ro que dirijo la hemos realizado exitosamente en la 
semana 18" en un caso). Si bien más allá de la semana 
12" se pierden algunas de sus ventajas -su privacidad, 
la posibilidad de una intemlpción más simple-, el he-
cho de obtener un resultado en 3 días sigue siendo, al 
menos en el plano psicológico, una ventaja apreciable. 

- Su riesgo es tan bajo como el de la amniocente-
sis, según las encuestas publicadas hasta ahora11 12 

El diagnóstico prenatal por biopsia coriónica per-
mite determinar el cariotipo fetal, detectar el mismo 
número de defectos metabólicos que con la amniocen-
tesis y aplicar las técnicas de ADN recombiriante. 

Abre al mismo tiempo la posibilidad de instaurar 
"in ulero" tratamientos correctivos más tempranos co-
mo, por ejemplo, en la hiperpiasia suprarrenal 
congénita. 

Cordocen tesis 
Consiste en la obtención de sangre fetal mediante 

una punción dci cordón umbilical, cerca de su inser-
ción en la placenta, y con observación ecográfica Con-
tinua. De esta forma pueden hacerse determinaciones 
directas, lo cual es importante cuando se trata de diag-
nosticar enfermedades cuya expresión no es segura en 
el líquido amniótico o en células cultivadas, oes nece-
sario establecer un diagnóstico muy rápido. 

Las principales indicaciones genéticas de la cordo-
centesis son: 

- Determinación rápida del cariotipo fetal: 
a. Cuando la embarazada concurre a la consulta 

después de la semana 20a• 
b. Cuando falla el cultivo de líquido amniótico y 

una repetición implicaría tener un diagnóstico muy 
tardío. 

e. Cuando por cultivo de células amnióticas se en-
cuentra un mosaicismo. 

d. Cuando se detecta ecográficamerite un defecto 
físico fetal. A este respecto importa mencionar el tra 
bajo de Gosden y col. 13  que en casos como éste en-
contraron que 27 de 96 fetos eran cromosómicamente 
anormales. Determinar la normalidad cromosómica es 
condición sine qua non" antes de plantearse la co-
rrección intra-útero de una malformación fetal. 

- Formas severas de enfermedades inrnunodefi-
cientes heredadas: se aplica sobre todo a aquellas con-
diciones para las que actualmente no existe terapia de 
reemplazo, salvo el trasplante de médula ósea de un 
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hermano HIA idéntico, como en el caso de la inmu-
nodeficiencia combinada severa, el síndrome de Wis' 
coit-Aldrich, desórdenes del sistema lag()citano. Co-

mo la enfermedad granuloniatosa crónica, y desórde-
iies del sistema del complemento, como la ausencia 
congénita de C3. 

- Infecciones maternas con efecto teratc)génico: no 
todos los fetos se afectan cuando la madre adquiere 
una infección durante el embarazo. Particularmente 
cuando se trata de enfermedades que pueden dañar 
gravemente al feto (rubéola, toxoplasmosis, citome-
galovirus, varicela) puede evitarse la interrupción del 
embarazo o al menos demorarse hasta que se conf irme 
la infección fetal mediante el dosajc del l gM cscífi-
ca, entre las semanas 20a 

,,, 

23a de amenorrea14 5 

- Diagnóstico de algunos defectos metabólicos: en 
la deficiencia de alfa-l-antitripsin y otros desórde-
nes. Muy recientemente se realizó el diagnóstico 
prenatal de síndrome de Hunter t7  en sangre fetal. 

- Hidrops fetal inexplicado: si se descartaron pEe-
viarnente arritmias cardiacas y  malformaciones. Con 
la sangre obtenida deben realizarse estudios cito-
genéticos, virológicos, hematológicos y bioquímicos. 
En un trahajotR  de 30 fetos estudiados, 9 tenían ano-
malías cromosómicas, 1 infección por citomegalovi-
rus, 1 erit.roleueemia y 1 alfa-talasernia. 

En otro estudio 19  se encontraron hipoalhumineniia 
e hipoproteinemia en asociación con concentración 
aumentada de proteínas en las cavidades serosas y en 
el líquido amniótico en los 18 casos en que se realiza-
ron estudios bioquímicos y, además, había neutrofilia 
y/o eosínofilia en 16 de 26 fetos, que indicaban la in-
tervención probable de un agente infeccioso no identi-
ficado. 

- Genotipo del sistema Rh en sangre fetal: se apli-
ca sobre todo cuando el padre es heterocigota pues en 
ese caso si el feto es Rh negativo es innecesario reali-
zar amriiocentesis repetidas. Si el feto es Rh positivo 
puede determinarse el grado de anemia y  practicarse 
una transfusión intrav ascular directa. 

CONCLU S IONES 

- 

Estos progresos en las técnicas de diagnóstico pre-
natal agrandan el arsenal disponible para encarar la 
prevención de los defectos congénitos. Ofrecen, asi-
mismo, esperanzas para su tratamiento. En varias en-
cuestas se ha demostrado que pese a que aún muchos 
consideran al diagnóstico prenatal como inductor de 
aborto, es mucho mayor el número de parejas que de-
ciden encarar nuevos embarazos desde que existen 
técnicas que les permiten conocer en forma temprana 
si el feto es normal -como ocurre en alrededor del 
97% del total de casos- y así poder disfrutar de su em-
barazo. 



En un futuro no muy lejano posiblemente pueda 
realizarse el estudio en sangre materna -pues se sabe 
que en ella circulan células trofohiásticas- con lo cual 
el método sería absolutamente inocuo. Sin embargo, 
aún no ha sido posible obtener una cantidad apreciable 
de células de las cuales pueda asegurarse que no son 
maternas y, por lo tanto, este método está en etapa ex-
perimental. 
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PEDIATRIA PRACTICA 

Enfermedad de Kawasaki 

Dr. José E. I razuzta * 

RESUMEN 
La enfermedad de KaU'asaki (EK) es u'a pato-

logía de etiología desconocida que afecta principal-
mente a ni,los menores de 5 años. Su incidencia va en 
aumento y es necesario que los pediatras sepan re co-
nocerla para prevenir sus graves secuelas. 

Se presenta como un cuadro agudo febril, con con-
juntivitis exantema y Compromiso de la cavidad oro-
faríngea y extremidades. 

Tiene una mortalidad del 2 y 20 de los pa-
cientes desarrollan aneurismas de las arterias coro-
naria.s (AAC) si no son detectados y tratados tempra-
,lainente. 

La adi ninistración de ganvnaglohulina endoveno-
so en una dosis de 400 n/kgdía durante 5 días Col?-

secutis'os en e/período agudo disminuye la incidencia 
de los aneurismas coronarios y  el uso de aspirina fa-
vorece la regresión de éstos y previene su trombosis. 

La ecografía bidin,ensional (EB) realizada por 
personal entrenado es un buen ntodo para la detec-
ción de los AAc. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 316 - 
319). 

Enfermedad de Kawasaki - Aneurismas corona-
rios - Gammagiobuilna - Aspirina. 

SU MMA AY 
!Ç.0 naçaki di seas e ¡ .ç a/ull/u l 's' f i inki ; n e 0 

logv ¡bat ,nainlv aJjec't.s cluldren under5 sears (f(lg('. 
77u' inri dence ir oii (lic risc, tt/li('/I F7ifl/(('S It ,ie('e.Ç.çUrS 
for /)ediatriclans ¡o he ab/e Po recogiuze it anh/presenl 
¡LS SlÍOILS sequcla. 

It present s U.se/J' as air acute Jeliril pieti efe, u'itii 
r'oIijuiIi('(iL'iti.s ra 5/1 and iii eols'enk'nt (1 t/i( orop-
hari-nY and ¡he e-'xtrel)uties. 

7?ze ,nortalitv is role 2' , ancl 20'; of 1/ir' peJtle'iLs 
will (leve/op co,ona,'s' a,u'w'isniç utule rs deiceted apir/ 
treated earh'. 

lite use of intras'e'nous gainiaglohu/ii al 400 
tug Kg das' for . con secilli 'e das' s during 1/te acute 
¡ha.re decreares 1/ir ineirlence of eoronars' aoeurisnrs; 
¡lic use of aspirin prontoles 1/u' regres.s'ion of(/:e  curc'U-
ri.s'ntv andprevents its i/tronubosis, 

Tlue two-dinu'nsional ecocardiogran in trainr'd 
/zands ir a ,'cliahle nw'thoil lo e/ricet coronars' anc'u-
risms, (,4rch. Jlrg. Pediatr, 1988; 86; 316 - 319). 

Kawasaki disease - Coronary aneurisms - Gam-
niagiobulin - Aspirine. 

INTRODUCCION 
La enfermedad de Kawasaki (EK) es una pato-

logía pediátrica, aguda, que afecta diferentes sistemas, 

con síntoma.s predominantemente del tipo de vasculi-

tis y complicaciones importantes y tratables. 
Fue descripta en 1967 por el Dr. Tomisaku Kawa-

saki que la llamó síndrome febril mucocutáneo con 

linfadenopatía'; en 1974 perdió su carácter de enfer-

medad benigna cuando se descubrió su mayor compli-
cación, la arteritis coronaria posterior aneurisma de 
las arterias coronarias (AAC) - . Inicialmente se descri-

bió como una enfermedad rara, pero rápidamente pasó  

a ser encontrada con mayor frecuencia debido al me-
jor reconocimiento rxr parte de los médicos y a unau-
mento continuo en su incidencia como lo muestran las 

estadísticas del ('entro de Salud Pública dc .Iaçx'>n don-

de actualmente hay más de 7í)0)O casos registrados' 

EPIDEMIOLOGIA 
Su incidencia vaj-ja (le 1.1 a 45: lOtOI)() niños me-

nores de 5 años en los EEUI.). y Hawaii respectiva-
mente, con una incidencia pico de 470: lOftOU() ninos 

de 1 año de edad ue se registró durante una epidemia 
en Jajn en 1982. 

Unidad de Cuidados Intensivos de Pediatn'a. Universidad de Harvard. hospital de Niños de Jlostnii. 300 1 rmgwxxi Ave Hoston. 
Massachusetts 02115. 
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Más del 84 1  de los niños que la padecen tienen 
menos de 5 años, con una relación varón/mujer de 
1.4/1, siendo más frecuente en la raza asiática. La en-
fermeclad reincide en 3.9- de los niños y los herma-
nos son afectados en un 1 ,4 de los casos3 . 

La EK tiene frecuentemente carácter epidémico. 
apareciendo en invierno Y en primavera, con epide-
mias de tipo geográfico. A veces está relacionada con 
el hecho de vivir a menos de 200 rn de un espejo de 
agua contaminada con materia orgánica 4 . 

ETIOLOGIA 
Es desconocida hasta ci momento. Sus carac-

terísticas clínicas y epidemiológicas hacen sospechar 
la presencia de un agente infeccioso. Un biotipo inu-
sual de Propionohacteriuni acne (bacteria anerobia) e 
indicios de un retrovirus (la presencia de la enzima 
"Reverse Transcripase) han sido informados como 
posibles agentes causales en estudios que necesitan 
coníi rmación4 6 

FIS IOPATOLOG lA 
Se cree que el agente causal afectaría directamen-

te el endotelio de los vasos, o más probablemente in-
duciría una rcspuesta inmune que afectaría las arte-
rias. La respuesta inrnunológica descripta hasta el mo-
mento es múltiple: incremento cuantitativo y  activa-
ción de los linfocitos T4 (secreción de linfokinas e in-
terferón), disminución en número y actividad de los 
linfocitos T8 (una imagen en espejo del SIDA), au-
mento de las inmunoglobulinas y del complemento, y 
presencia de inmunocomplejos circulantes en la fase 
aguda8 . 

ANATOMIA PATOLOGICA 
La EK afecta principalmente las arterias corona-

rias, con o sin compromiso de otras arterias de media-
no y pequeño calibre. Los cambios patológicos co-
mienzan con una perivasculitis aguda e inflamación 
de la íntima (menos de 10 días de enfermedad), que 
progresa a una panvasculitis y posterior reducción en 
el fenómeno inflamatorio (de lO a 45 días); aquí es 
cuando aparecen los aneurismas, algunos de los cuales 
se trombosan. Más allá de los 45 días no hay inflama-
ción aguda pero el proceso de cicatrización continúa, 
llevando en algunos casos a la estenosis9 10 

MANIFESTACIONES CLINCAS 

La EK presenta múltiples manifestaciones; clá.si-
camente tiene 3 períodos que pueden superponerse. 

Período agudo (de 1 a 2 semanas de duración): Ca-
racterizado por fiebre, rash, inyección conjuntiva!, 
cambios en la mucosa oral y eritema e induración de 
las extremidades. 

Guía diagnóstica de la enfermedad de 
Kawasaki 

Sín (onzas principales: 
1. Fiebre persistente por más de 5 días. 
2 Cambio en las extremidades periféricas: 

Período agudo: eritema de las palmas de las 
manos y las plantas de los pies, con edema 
indurado. 
Período convaleciente: descaniación en 
membranas de la punta de los dedos. 

3. Exantema polimorfo. 
4. Conjuntivitis bilateral. 
5. Cambios en los labios y la cavidad oral: 

Eritema de los labios, lengua en frambuesa, 
congestión difusa de la cavidad oral y faríngea. 

6. Adenopatía cervical aguda y no purulenta. 
Como mínimo 5 de 6 ftems deben ser 
encontrados para el diagnóstico de EK. 
Pacientes que se presenten con aneurisma de 
las arterias coronarias s' hayan tenido cuatro de 
los síntomas pueden ser también 
diagnosticados de tener EK 

Período subagudo: (de 3 a 5 semanas después dci 
comienzo): Defervescencia s' descamación de la punta 
de los dedos. Aparecen la trombocitosis y la mayoría 
de los aneurismas coronarios. Durante este período en 
que el paciente mejora clínicamente, es cuando se pro-
duce la mayor mortalidad por miocarditis, shock car-
diogénico o infarto de miocardio. 

Período de convalecencia (de 6 a 8 semanas des-
pués del comienzo): Normalización de los tests de la-
boratorio. 

SINTOMAS 
Fiebre alta (más de 38,5) por un promedio de 12 

días. 
Cambio en las extremidades: se ven afectadas las 

palmas de las manos y las plantas de los pies con un 
eritema y un edema indurado. Ocurre posterior desea-
mación en placas que típicamente comienza en las 
puntas de los dedos en el período subagudo. 

Eritema en la cicatriz de la BCG. 

Exantema: puede adoptar diferentes formas; en ge-
neral es maculopapular eritematoso (tipo eritema mul-
tiforme), confluente en la región perianal y en el tron-
co, a veces prurítico; persiste de 2 aS días. 

Conjuntivitis: inyección de la conjuntiva bulbar y 
palpebral sin exudado. 

Cambios orofaríngeos: inyección de los labios con 
posterior edema y resquebrajamiento, faringitis no 
exudativa, lengua en frambuesa. 
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Linfadenopatía: es el menos constante de los sínto-
mas principales presente en 50 de los pacientes úni-
camente. Es de ubicación cervical, no purulenta. de un 
diámetro mayor a 1,5 cm y que remite junto con la fie-
bre. 

Los niños se muestran mus' imtahles. 
Artritis, artralgias: presentes en 30 y 40 de los 

pacientes respectivamente, especialmente predomi-
nantes en los niños mayores de 5 años. 

Dolor abdominal, hepatitis, pancreatitis, hidrops 
de la vesícula biliar, uveítis e iridociclitis, anemia he-
molítica, meningitis aséptica y parálisis facial ocurren 
con cierta frecuencia" - 13 

La descripción de pacientes con aneurismas coro-
narios que no presentaron 5 de los 6 síntomas princi- 

es (EK atípica) ha hecho que algunos centros reco-
mienden realizar una ecografía en todos aquellos pa-
cientes menores deS años que presentan un cuadro fe-
bril prolongado con exantema de etiología indetermi-
nada que no responde a antipiréticos o antibióticos, 
especialmente si presentan una descamación que co-
mienza en las puntas de los dedos o si son menores de 
6 meses de edad14 - 16 ,  

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 
Sin duda el más común en nuestro medio es el de 

reacción alérgica medicamentosa, eritema multifor-
me, Stevens Johnson, mononucleosis, fiebre escarlati-
na, infección con una especie eritrotoxigénica de esta-
filococo, intoxicación con mercurio y leptospirosis. 

LABORATORIO Y ESTUDIOS 
COMPLEMENTARIOS 

El laboratorio es inespecífico: anemia, leucocito-
sis, con predominio de polimorfonucleares, eritrosedi-
mentación y proteína C reactiva elevadas. El aumento 
del número de plaquetas (800.000) ocurre en casi to-
dos los pacientes alrededor de la tercera semana. Se 
observa proteinuria y piuria aséptica. 

EJ electrocardiograma en algunas ocasiones está 
alterado con prolongación del intervalo PR-OT, onda 
O anormal, bajo voltaje ST o arritmias. 

La radiografía de tórax a veces muestra un ensan-
chamiento de la silueta cardíaca. 

La ecografía bidimensional a tiempo real (EB) 
efectuada por personal bien entrenado es sensitiva pa-
ra la búsqueda de AAC; los aneurismas distales son 
más difíciles de localizar pero en general no los hay si 
no existen aneurismas proximales. 

COMPLICACIONES CARDIACAS 
El 50 de los pacientes muestran una dilatación 

transitoria de las arterias coronarias en el período agu-
do; 20 de los niños desarrollarán aneurismas coro-
narios, la mayoría de los cuales son detectables en el 
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período subacudo. No se ha detectado nueva forma-
ción de aneurismas después de los 3 meses del co-
miento de la 1 5. 

 

El 2 de los pacientes fallecen, generalmente du-
rante ci período suhagudo, lxr infarto de miocardio 
secundario a trombosis de los AA( o menos frecuen-
temente por miocarditis. Insuliciencia cardíaca, insil-
ficiencia valvular, ruptura de aneurisma y pericarditis 
son encontradas con frecuencia t  . Las complicado-
nes cardíacas son fácilmente detectadas en ecogralía 
hidimensional por un observador entrenado Y no se 
necesita real izar una angiografía como medio 
diagnóstico. 

Se ha detectado la presencia de aneurismas en 
otras arterias: subclavia, ilíacas, rcnalcs, etc., con me-
nor frecuencia. 

Factores identificados con un alto nesgo de apari-
ción de AAC: persistencia (le la fiebre por más de 14 
días, número de plaquetas mayor de 1 .0(fl).00t)/rnm 3 . 

rlcvación en la eritrosedimentación por más de 4 se-
manas y varones menores de 1 año de edad 1  Algu-
nos autores encontraron una relación entre la eleva-
ción de la 3-tromboglobulina o la presencia de eno-
reciçitados en pacientes con EK y la aparición de 

AAC - 
Evolución de los aneurismas: más de! 50 de los 

AAC regresan espontáneamente en un período de 2 
años. Los factores asociados con una [alta de regre-
sión son: AAC (le más de 8 mm de diámetro, de lorma 
sacular o gigante, fiebre persistente por más de 3 se-
manas y tratanuento con esteroides en lugar de a.spiri-
na 

TRATAMIENTO 

Gammaglobulina: La infusión de gamniaglohulina 
endovenosa, en una dosis de 400 mg/kg/día durante 5 
días consecutivos en el período agudo, ha demostrado 
reducir la incidencia en la formación de AAC (actual-
mente hay un estudio multicéntrico con resultados 
preliminares favorables con una dosis única de 2 
g/kg )8 

Este tratamiento tiene pocos efectos secundarios y 
su mayor inconveniente es el costo (en los EEUU. 

R u$s 1 -, 	 21225 por kg) 	- 

Aspirina: El uso de aspirina aparentemente no (115-

¡ninuve la formación de aneurismas pero favorece la 
regresión natural de éstos y previene la formación de 
trombos17 , a través de sus efectos como antiagre-
gante plaquetario (en dosis baja). Su cantidad inicial 
es de 100-150 mg/kg/día dividida en 2 o 3 dosis (3(1 
mg/kg/día en Japón) durante el período agudo, cuando 
su absorción en el tracto intestinal está disminuida 4 . 

La aspirina debe ser reducida a 5-I0 mg/kg/día 
una Ve7 que la temperatura desaparece; esta dosis se 



administra durante 2 meses si no hay aneurismas. o 

hasta que los AAC desaparezcan ' en caso en que per-
istan se continúa indefinidamente. 

EJ tratamiento conjunto de gammaglohulina y as-

pirna mejora rápidamente los síntomas clínicos y  dis-

minuye los parámetros inflamatorios de laboratorio. 

Dipiridamol: Cuando las plaquetas son más de 
1.000.000 algunos centros recomiendan iniciar su ad-

ministración con una dosis de 1-2 mg/kgidía: se em-
plea también ante la presencia de AAC igantesenlos 
que existe un alto riesgo de trombosis. 

EJ uso de este.roides en EK incrementa la inciden-

cia de AAC y es desaconsejado 23 . (Hay un estudio en 

curso con altas dosis de metilprcdnisolona pulsada) 
Seguimiento: En nuestro centro hacemos una eco-

grafía bidimcnsional en el momento del diagnóstico Y 

1 a 3 y 8 semanas después: si ningún AAC fue encon-

trado no realizamos más estudios. En caso de que se 
encuentre un aneurisma se sigue con EB cada 6 meses 

hasta su resolución. La angiografía es reservada para 

los pacientes que presentan anormalidades en EB, 
síntomas o signos de isquemia. insuficiencia valvular 

o miocárdica y aquellos 9ue requieren tratamiento 
t.romhol ítico i ntracoronario , 

La restricción de actividad no es necesaria en pa-
cientes que presentan pequeños aneurismas y en los 
que no hay lesiones ohstnictivas t  

CONCLUSIONES 
La EK ha dejado de ser una patología rara en los 

UU. por un incremento en su incidencia pero sobre 
todo por un mejor reconocimiento por parte de los 
médicos. En la Argentina aún no hay informes de que 

se la encuentre frecuentemente. 
Es necesario conocer bien sus manifestaciones 

clínicas para poder diagnosticarla y comenzar su trata-

miento en el período agudo va que los tests de labora-

torio son inespecíficos o tardíos. Aún queda por eluci-

dar si los niños que padecieron EK están predispues-

tos a desarrollar arte ri oscleros is coronaria, 

La posibilidad de cambiar su curso natural con la 

detección y el tratamiento tempranos es una motiva-

ción importante para salir a su encuentro antes de que 

los anatomopatólogos revelen su existencia en nuestra 

comunidad. 
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RESUMEN 
Se presenta nuestra experiencia en un grupo de re-

flexión con padres de adolescentes durante un 
per(odo de 2 añoss' 6 tneses. 

Los aspectos principales fueron: 1) La participa-
ción activa de los padres que les pern ritió desarrollar 
en forma favorable sus propios recursos y Jiahilida-
des. 2) Un fortalecimiento de los roles parentale.v. 3) 
Un incre,nento de los controles en salud. 4) La acción 
de los padres como agentes multiplicadores en la edu-
cación para la salud y en la integración entre el hos-
pital, la escuela y la conuinidad. Pensamos que la ini-
plementación de estas actividades significa una con-
tribución para los padres en el cuidado de sus hijos 
adolescentes. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86, 320 - 
322) 

Adolescencia. 

SUMMARY 
Qur experie,rcc iv:t/r a group nl jaremus nf adoles-

eent.v durrng 2 veívs and 6 ;ron1/u is preented. 
Pie priircij,al aspee!. ele: ¡ ) ¡he active partíci-

pation of tire paremos allnwcd ¡lunr (o (levelop tiwir 
own resources and skilis. 2) Pie .sirengireiring (j ¡he 
parents funclion. 3) Aii 1I1CT('(iSe Vi ll('alt/l control 4 
Pie participation of parents in heali'/r educauon and 
tire integration ivitii hospital, .sc/rool anil colruruinitv. 

ft' t/iink 1/rat ¡he implenwwing of 1/lee aclivi(ie.v 
represenis a contr:buuon for 1/le /hlCJl(S in (iv' atieir-
(ion of tireir adolescent c/rildren. 'Arch. Arg. Pedí atr., 
1988; 86; 320 - 322). 

Adolescence. 

INTRODUCCION 
La adolescencia es una crisis evolutiva, familiar, 

donde normalmente existe un incremento de ansieda-
des y angustias en el joven y en sus padres. Estos últi-
mos están acostumbrados a ser padres de hijos pe-
queños y tienen que pasar a ser papás de hijos adoles-
centes, con necesidades e intereses diferentes. 

Los objetivos al formar un grupo de reflexión con 
padres de adolescentes fueron principalmente tres: 
crear un espacio para que los padres pudieran canali-
zar dudas e inquietudes acerca de dicho período, di-
fundir las medidas de promoción y protección de la 
salud y por último estimular el reforzamiento del rol 
parental. En esta comunicación presentamos nuestra 
experiencia en el Hospital Teodoro Alvarez de la ciu-
dad de Buenos Aires. 

POBLACION Y MET000S 
Este análisis se realizó sobre la base del trabajo 

efectuado con el grupo de padres de adolescentes des-
de enero de 1986 hasta junio de 1988. Las reuniones 
fueron quincenales, de 90 minutos de duración, s con-
taron con la presencia interdisciplinaria de los profe-
sionales que forman el equipo de adolescencia 
(psicóloga, asistente social. pediatras). Los grupos es-
taban constituidos por 20 integrantes como promedio, 
de los cuales e.l 95 cran de sexo femenino y cuyas 
edades oscilaban cntrc 3 y 45 años, EJ 80. tenían 
parejas estables y el 20 eran matrimonios separa-
dos, madres solieras y viudas. En su mayoría residían 
en Capital Federal (99), siendo el 80. tic clase me-
dia y el 20 de clase media baja. EJ eran amas 
de casa (3 de las cuales eran voluntarias del hospi- 

Servicio de Psicopatología. 
Serv icio Social. 
Servicio de Pediatña. 

CsuItoiio de Adolescencia - Hospital de .Agudos Dr. Teodoro AJvarz .. ..Aninguren 2701. F3uen Aires. Argentina. 
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Ial), el 20 efectuaban trabajos independientes y el 
actividades dependientes (docentes, profesiona-

les. empleados). La promoción de dichas reuniones se 
realizó por invitación a los padres de los adolescentes 
que concurren al consultorio, citación telefónica o por 
correo, carteles distribuidos en diferentes espacios dci 
hospital, escuelas y comercios de la zona y difusión 
por medios masivos de comunicación (radio) 1  

Los padres participaron activamente en la planifi-
cación y desarrollo de las actividades. 

Desde un principio manifestaron preocupación 
por: el crecimiento de sus hijos y el despertar de la se-
xualidad; la orientación vocacional, y el temor a que 
los jóvenes recurran a las drogas como modo de en-
frentar los conflictos. 

A partir de dichos planteos se confeccionó un lista-
do de tenias para tratar: sexualidad sana en la adoles-
cencia, homosexualidad masculina y femenina, per-
misos 'y límites, padres que no intervienen en las deci-
siones educativas de los hijos, celos entre hermanos. 
relaciones de los padres con sus propios padres (abue-
los). Al finalizar cada encuentro se realizaba una pe-
queña síntesis del tema tratado y se elaboraba un acta 
que era relatada en el siguiente encuentro y distribui-
da en forma escrita a todos los integrantes. La función 
del equipo de salud fue la de orientar, apoyar y facili-
tar la realización de la tarea. 

Las técnicas de aprendizaje que abordamos fueron 
las de métodos no convencionales que facilitaban la 
elaboración del tema tratado. Algunas de las técnicas 
utilizadas fueron: a) Dramati7ación: los integrantes 
formaban grupos con la intención de representar cier-
tas situaciones que ayudaban a comprender la pro-
blemática tratada en la reunión. Por ejemplo, se dra-
matizó una escena en que los padres se desautorizaban 
frente al tema de los límites. h) Técnica de las nueve 
palabras: se sugirieron nueve palabras con las que 
tenían que confeccionar, en pequeños grupos, una fra-
se referida a la temática planteada. c) Encuestas: las 
utilizamos en forma oral y escrita en diferentes mo-
mentos del proceso para evaluar cada actividad y de-
tectar expectativas e intereses. 

Semanalmente el equipo de salud se reunía con 
una comisión de 3 madres que concurrían en repre-
sentación del resto para plantearnos necesidades, in-
quietudes y sugerencias. 

COME NTA Rl OS 

Esta actividad de grupo de reflexión con padres de 
adolescentes la podemos enmarcar dentro de las de 
educación para la salud3 '. Este es un proceso de en-
señanza-aprendizaje tendiente a la adopción y/o mo-
dificación de conocimientos, actitudes y prácticas de 
la población, incluido el equipo de salud, con el fin de  

ayudar a la promoción, protección, recuperación y/o 
rehabilitación de la salud. 

En un principio era una asociación voluntaria de 
personas unidas por determinado interés, la adolescen-
cia de sus hijos, que se reunían quincenalmente. A lo 
largo del proceso de conocimiento trajeron nuevas 
propuestas que consolidaron una identidad grupal y el 
sentimiento de pertenencia y pertinencia. Se autode-
nominaron AMAS. Asociación de Madres con Acción 
Solidaria, y a partir de ello solicitaron un curso sobre 
capacitación en agentes de salud y comenzaron a de-
sarrollar actividades de integración salud-educación. 
Entre éstas podemos citar una obra de títeres dirigida a 
pequeños de jardín de infantes sobre prevención en ac-
cidentes, donde diseñaron el argumento y los materia-
les y realizaron los contactos con las autoridades de 
escuelas cercanas al hospital, contando con nuestro 
apoyo y asesoramiento en la tarea. Diseñaron un bo-
letín mensual en el cual promocionaban las activida-
des que realizaban y difundían la importancia del au-
tocuidado. Establecieron un intercambio cultural con 
otro hospital, donde invitaron a representar una obra 
de teatro, colaborando las madres en la organización y 
coreografía de la obra. 

Por medio de las encuestas que se efectuaron en di-
ferentes momentos del proceso, los padres señalaron 
que el grupo de reflexión les ayudó a producir cam-
bios personales y en relación con su familia nuclear y 
extensa... 'estas charlas me permitieron hablar con 
más franqueza con mi esposo y ponerme de acuerdo 
en las salidas de mi hijo" ... "mi balance de esta activi-
dad es satisfactorio con un replanteo personal, familiar 
y social importante. Durante los talleres observamos 
que algunos padres esperaban obtener recetas mági-
cas' que les indicaran los pasos que debían seguir en 
la educación de sus hijos, es decir aguardaban nuestra 
aprobación en cuanto al desempeño de su rol parental. 

En la síntesis final extraída de las reflexiones a lo 
largo de la reunión pudieron visualizar que en ellas 
mismas estaba el recurso para solucionar las dificulta-
des planteadas, lo que generaba un aumento de su au-
toestima, y el descubrimiento en su propia persona de 
un abanico de posibles alternativas de resolución de la 
problemática. Los padres, que son los principales edu-
cadores para la salud, fueron receptores y emisores de 
mensajes que volcaron primero en su grupo familiar y 
luego en la comunidad a la que pertenecen, llegando, 
en algunos casos, a ser activos participantes en progra-
mas de promoción y protección de la salud. 

En el Consultorio de Adolescencia notamos un 
mayor acercamiento del adolescente y su familia, se 
incrementaron los controles de salud, se plantearon 
con mayor confianza situaciones conflictivas y hubo 
una mayor demanda para que las actividades de edu-
cación para la salud continuaran, así como también 
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propuestas de efectuar otras tareas (por ejemplo, nue-
vos talleres de tiempo libre, jornadas prolongadas de 
recreación para toda la familia, etc.)'. Alo largo de es-
ta experiencia notamos que en un principio los resul-
tados no fueron los esperados ya que habíamos inicia-
do la tarea con un planteo armado para las madres; es-
to se modificó cuando ellas pailiciparon activamente 
en el planteo de objetivos, programas y modalidad de 
realización de las charlas, ya que satisfacían sus reales 
necesidades. 

Debido a las dificultades que tuvimos podemos 
efectuar las siguientes recomendaciones: necesidad 
de un lugar físico estable, puntualidad y continuidad 
del equipo. Muchos padres nos solicitaron una mayor 
frecuencia de los encuentros. EJ hecho de carecer de 
un aula estable ocasionó dificultades en el inicio de la 
actividad, ya que las madres recorrían los distintos lu-
gares posibles de reunión hasta que nos encontraban, 
a pesar de nuestro intento de señalizar y avisar dónde 
iba a realizarse el taller. De alguna manera esto deno-
ta la falta de reconocimiento institucional de este tipo 
de actividades relacionadas con la educación para la 
salud. 

En síntesis, esta experiencia es sencilla de imple-
mentar, no rcsulta costosa, favorece el desarrollo de 
recurSoS no convencionales, y no implica sobrecarga 
de trabajo al equipo de salud sino que gertera un de-
safío para continuar, mejorar y sistematizar esta expe-
riencia. 
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