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S.A.P, cumple sus bodas de diamante.
tenta y cinco afios en la vida de una persona es
oda una existencia, pero en una institucion puede
er tan solo una etapa. Una etapa que tiene principio
en si misma.
Juando el 20 de octubre de 1911 un grupo de
icos de nifios fundaron la S.A.P., la Pediatria era
disciplina médica que comenzaba a perfilarse en
dida que la ciencia iba comprendiendo o descu-
do que el nifio no es un hombre chiquito, sino
ser en crecimiento y desarrollo con caracteristi-
pias. Tal es asi, que el primitivo pediatra fue
rporando a su haber conocimientos de otros as-
~de la vida del hombre en desarrollo y de su
Los avances de las ciencias médicas y paramédi-
as —porque el pediatra también supo de la necesi-
i de la vinculacién con otras ciencias— hicieron
¢l un perinatélogo, un puericultor, un internista,
nédico de adolescentes, un cirujano de nifios, un
tra infantil o un sanitarista.
75 afios, las investigaciones bdsica, clinica y
boratorio y los adelantos tecnoldgicos lograron
rendentes progresos en la atencién del nifio en-
y en la prevencion de la enfermedad.
ero pareciera que al cabo de ellas, todas estas
del “rompecabezas” estin desarticuladas.
6n primaria, trabajo en equipo, tecnologia
a, cirugia, psicologia, medicina social, pe-
legal, deontologia, son todos ingredientes
ahi, dispersos en la mesa para que los to-
, les pongamos un corazén y los hagamos fun-
‘arménicamente de acuerdo a las necesidades,
ormes a una realidad, sin menoscabar unas por

Sociedad Argentina de Pediatria como parte
nte de la sociedad argentina, no escapa a sus
0s, mds atin, puede y debe ser factor de cam-
ntro de la comunidad.

cambio lo efectiia de dos maneras.

or un lado, a través de sus asociados, brinddndo-

UN DIAMANTE PARA LA SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA

les congresos, seminarios, actualizaciones, cursos,
simposios, publicaciones, etc., cualquiera sea el lugar
de la Republica que habiten. Por otro, evaluando el
acontecer pedidtrico oficial, privado o de la seguri-
dad social y acercando a los gobernantes sus inquie-
tudes.

Hoy mads que nunca se necesita el didlogo. la par-
ticipacion y comunicacion permanentes y ademads, la
constancia y fuerzas necesarias para conocer y hacer
conocer, para aprender y ensefiar, informar, evaluar
y corregir si fuera necesario. Esa relacion debe exis-
tir entre nosotros pediatras, pero también con las
autoridades encargadas de administrar eficazmente
dichos conocimientos y tareas.

En una palabra, la comunicacién y la participa-
cion en la accion son indispensables para poner en
marcha en forma coherente y racional toda esa rica
teoria almacenada por afios.

Este es el desafio que la S.AP. tiene al cabo de
75 afios de existencia que rememoraremos en los
eventos fundamentales que se organizardan con moti-
vo de estas Bodas de Diamante: en septiembre el
XXVII Congreso Nacional de Pediatria en Cordoba:
en octubre, la Semana de la Pediatria en todas las re-
giones, filiales e instituciones que atienden nifos y
finalmente entre el 10 y el 14 de noviembre el semi-
nario sobre *‘El nifio, la educacion y los medios de
comunicacién masiva*, que como adhesion patroci-
nara en el Centro Cultural General San Martin, el
Centro Internacional de la Infancia con sede en Pa-
ris, con la colaboracion de destacados profesionales
de Ameérica latina y Europa.

La S.A.P., en su nuevo ciclo debera mantener en-
hiesto el legado de sus antecesores con todo lo que
de perdurable tiene, porque es la base firme donde
se apoya nuestra pediatria, ese diamante indestructi-
ble que ademds debemos facetar y pulir para que bri-
lle en los hechos cada dia, para actualizarlo y cum-
plir asi la parte que nos corresponde de la moderni-
zacion del pais.

Teodoro F. Puga
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REGLAMENTO DE PUBLICACIONES

ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA publica
trabajos de Medicina Infantil, clinicos o experimentales,
destinados a todos los niveles de lectores pediatricos. Los
articulos podidn ser: originales, de actualizacién, comunica-
ciones breves o de educacidn, tanto nacionales como ex-
tranjeros (colaboraciones internacionales por invitacion).
Los trabajos argentinos deberan ser inéditos, pudiendo ha-
berse publicado tan solo como resimenes,

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

Trabajos originales: deberin mantener el siguiente
ordenamiento:

1) Pagina inicial incluird el titulo del trabajo, apellido
e iniciales del nombre(es) del autor(es) en orden
correlativo y con un asterisco que permita indivi-
dualizar al pie la Institucion donde se ha efectuado
el trabajo y la direccion del autor principal o de
aquel a quien debera dirigirse la correspondencia.

2) Resimenes: en espafiol e inglés con las palabras
claves.

3) Texto: no debera exceder de 10 hojas escritas
a maquina a doble espacio de un solo lado y serd
redactado de acuerdo con la siguiente secuencia:
Introduccion, Material y métodos, Resultados
y Discusion.

4) Agradecimientos.

5) Bibliografia.

6) Tiguras, cuadros, tablas y fotos correspondiente-
mente numerados.

Se aceptara un maximo de 7 figuras o cuadros
v 3 fotos.

Los resumenes acompafaran al trabajo por sepa-
rado y no deberin exceder las 250 palabras. Al pie de
cada resumen deberan figurar las palabras clave, 5 como
maximo. Con el resimen en inglés incluir también el titulo
del trabajo traducido.

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

Bibliografia: debera contener unicamente las citas
del texto e iran numeradas correlativamente de acuerdo con
su orden de aparicion en aquél. Figuraran los apellidos
y las iniciales de los nombres de todos los autores, sin
puntos, separados unos de otros por comas. Si son mas
de seis, indicar los tres primeros y agregar ('y col”); la
lista de autores finalizard con dos puntos(:). A continuacion
se escribira el titulo completo del trabajo, separado por
un punto (.) del nombre abreviado segun el Index Medicus
de la Revista en el que se encuentra publicado el trabajo
y afio de aparicion de aquélla, seguido por punto y coma ().
Volumen en nimeros aribigos seguido por dos puntos(:)
y numeros de la pagina inicial y final, separados por un
guidn (—). Tratandose de libros la secuencia sera: Apellido
¢ inicial(es) de los nombres de los autores (no utilizar
puntos en las abreviaturas y separar uno del otro por
coma), dos puntos (:). Titulo del libro, punto (.). Numero
de la edicion si no es la primera y ciudad en la que fue
publicado (si se menciona mas de una, colocar la primera),
dos puntos (:). Nombre de la editorial, coma (,). Afo
de la publicacion, dos puntos (:); Nimero del Volumen
(si hay mds de uno) precedido de la abreviatura “vol™, dos
puntos (:); Nimero de las paginas inicial y final separadas
por un guién, si la cita se refiere en forma particular a
una seccion o capitulo del libro.

Material grifico: los cuadros y figuras (dibujos y
fotografias) iran numerados correlativamente y se realizaran
en hojas por separado y podrin llevar un titulo. Los nume-
ros, simbolos y siglas serdn claros y concisos. Con las fotos

correspondientes a pacientes se tomardn las medidas nece-
sarias a fin de que no puedan ser identificados. Las fotos
de observaciones microscopicas llevaran el nimero de la
ampliacion efectuada. Si se utilizan cuadros o figuras de
otros autores, publicados o no, deberd adjuntarse el permiso
de reproduccion correspondiente. Las leyendas o texto
de las figuras se escribiran en hoja separada, con la nume-
racion correlativa.

Abreviaturas o siglas: se permitiran Gnicamente las
aceptadas universalmente y se indicardn entre paréntesis,
cuando aparezca por primera vez la palabra que se empleard
en forma abreviada. Su nimero no sera superior a diez.

Los autores interesados en la impresion de separatas,
deberdn anunciarlo al remitir sus trabajos especificando
la cantidad requerida. El costo de aquéllas queda a cargo
del solicitante, comunicandosele por nota de la Direccion.

Trabajos de actualizacion: estarin ordenados de la
misma forma que la mencionada para los trabajos originales,
introduciendo alguna modificacion en lo referente al “tex-
to", donde se mantendrd, no obstante, la introduccion
y discusion. El texto tendrd una extension mixima de 10
paginas y la bibliografia deberd ser lo mds completa segan
las necesidades de cada tema.

Comunicaciones breves: tendrdin  una extension
mdxima de 3 hojas de texto escritas a maquina doble espa-
cio, con 2 ilustraciones (tablas o cuadros o fotos). Los resi-
menes (castellano e inglés) no deberdn exceder las 50 pala-
bras cada uno. La bibliografia tendrd un niimero no mayor
de 10 citas. El texto debe prepararse con una breve intro-
duccion, presentacion del caso o los casos y discusion o co-
mentario,

Los trabajos sobre FEducacion Continua tendrdn
una pdgina inicial, introduccién, objetivos, desarrollo
del tema y bibliografia no superior a 10 citas.

Cartas al editor: estardn referidas a los articulos pu-
blicados o a cualquier otro topico de interés, incluyendo su-
gerencias y criticas.

Deben prepararse de la misma forma que los trabajos,
procurando que no tengan una extension mayor de 2 hojas
escritas a maquina doble espacio. Es necesario que tengan
un titulo y debe enviarse un duplicado. Pueden incluirse
hasta un maximo de 5 citas bibliograficas.

Las colaboraciones internacionales —por invitacion
seran del tipo conferencias, trabajos originales, de investi-
gacion o de actualizacidn.

Todas las restantes publicaciones (normatizaciones,
pediatria historica, pediatria practica, etc.) solicitadas
por invitacion, tendrin la extension que la Direccion
establecerd en cada caso.

La Direccion de Publicaciones se reserva el derecho
de no publicar trabajos que no se ajusten estrictamente
al Reglamento sefialado o que no posean el nivel de calidad
minimo exigible acorde con la jerarquia de la Publicacion.
En estos casos, le seran devueltos al autor con las respec-
tivas observaciones y recomendaciones. Asimismo en los
casos en que, por razones de diagramacion o espacio,
lo estime conveniente, los articulos podrin ser publicados
en forma de resimenes, previa autorizacion de sus autores.

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

Los trabajos, comentarics y cartas deben dirigirse al
Director de Publicaciones de la Sociedad Argentina de Pe-
diatria, Coronel Diaz 1971, 1425 Buenos Aires, Argentina.

Actualizado en Julio 1984
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ARTICULOS ORIGINALES

La evolucién, prondstico y complicaciones de las mal-
maciones cardiacas congénitas dependen de la severidad
anomalia anatomica y de las intercurrencias que se pro-
can durante su evolucion, Es frecuente encontrar, sobre
en las anomalias severas, compromiso del estado nutri-
El momento quirurgico éptimo se encuentra supedi-
en ocasiones, a lograr un peso adecuado para afrontar
cirugia cardiovascular con el menor riesgo. La nutricién
a contribuye en este sentido a adelantar el momento
la intervencion,
objetivo de este estudio es analizar la situacion meta-
¥ nutricional de los nifios con cardiopatias congéni-
ados en la Unidad I del Hospital de Nifios Ricardo
tiérrez y efectuar las correcciones dietoterdpicas necesa-
para mejorar su estado nutricional.

Se determind gasto energético basal (GEB) por calorime-
ria indirecta en 6 nifios con cardiopatias congénitas y 6
troles que se encontraban internados por otra patologia.
il GEB fue de 82 + 3 Kcal en las cardiopatias y 85 + kcal
los controles. Se demostré una correlacion significativa
el déficit de peso y el GEB que motivo la discusion de
s pautas alimentarias adecuadas a estos pacientes sobre la
de las siguientes premisas. Aumentar la densidad ener-
ca, disminuir la malabsorcion de nutrientes, asegurar ba-
e hidrico, disminuir la carga potencial de solutos y pro-
suplementacion vitaminica y mineral.
h. Arg. Pediatr., 1986; 84; 59-68). Cardiopatia
génita - Evaluacion nutricional - gasto energéti-

0 basal.

CONSIDERACIONES NUTRICIONALES EN NINOS
CON CARDIOPATIA CONGENITA SEVERA

Dr. Enrique O. Abeyi Gilardon*

SUMMARY

The outcome, prognosis and complications of congenital
cardiac defects depend upon the severity of anatomical ab-
normality and the subsequent episodes of illness. The severe
congenital disorders often present a compromised nutritio-
nal status. The appropiate timing for surgery is often deter-
mined by an adequate body weight, which decreases the
risks of cardiovascular interventions. Nutritional support
contributes to anticipate the time of surgical conection.

This study is aimed to assess the nutritional and metabo-
lic status of infants suffering congenital heart diseases, ad-
mitted to the Unidad I of the Hospital de Nifios Ricardo
Gutiérrez,

Basal metabolic expenditure was determined by indirect
calorimetry in six infants, with severe congenital heart di-
sease and in six control infants, admitted by other illnesses.
Basal metabolic expenditure for BMR) was 82 + 3 kcal in
the experimental group, compared to 85 Kcal in the control
group. A significant correlation was found between the bo-
dy weight deficit and the BMR. Adequate dietetic manage-
ment must take into consideration the following statements:
increase the energy density, decrease nutrient malabsorp-
tion, reach water balance, decrease the solute load, and pro-
vide the supplements of minerals and vitamins.

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

h : = A
Las malformaciones cardracas tienen una preva-

Jencia entre el 8 y el 10% de nacimientos’ ? ?. Esta
evalencia no varfa sustancialmente entre diferen-
pafses®. Ultimamente se ha informado una ma-
prevalencia de malformaciones cardiacas en hi-
s de padres con malformaciones operadas y recu-
dos; esto se deberia a una mayor sobrevida de
los pacientes con malformaciones severas e implica-
a una asociacion genética® .

~ Estas malformaciones contribuyen a la mitad de
s muertes causadas por malformacionesen el primer
de vida, aunque constituyen el 12% de todas las
iformaciones’. No todas las malformaciones car-
cas son detectadas en el nacimiento. En una serie
nportante de pacientes han sido detectadas en el
imer mes, el 36% de las malformaciones y el 63%
durante el primer afio. Estas malformaciones detec-
tadas han sido: 16-24% defectos del tabique ventri-
cular; 6-13% ductus arterioso persistente; 9% defec-

to del tabique auricular; 7-8% coartacién de aorta;
6-13%estenosis pulmonar: 6-16%tetralogia de Fallot;
26-45% todas las restantes! ¢ 7 8,

La evolucién, prondstico y complicaciones del ni-
fio con malformacién cardiaca congénita dependen
del tipo y caracteristicas de ésta. Desde un punto de
vista nutricional es Gtil considerar a los defectos car-
dfacos en funcion del gasto energético adicional que
ellos significan, del balance hidrico del nifio, de la
capacidad de alimentacion, de la absorcién intestinal
y de la situacioén nutricional general.

En grandes series de pacientes se ha observado
que 45% a 50% de los portadores de defectos car-
diovasculares congénitos presentan retraso pondoes-
tatural severo® ? 10 11 12 13

El retraso pondoestatural cuando estd presente
desde el nacimiento se debe a causas generalmente
genéticas aunque a veces también a enfermedades vi-
rales del primer trimestre luego de la concepcion. El

*Unidad 1 - Hospital de Nifios “Ricardo Gutiérrez”. CESNI: Montevideo 979 5° piso (1019) Capital.
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ejemplo caracteristico es la enfermedad rubéola con-
génita. Si, en cambio, el retraso pondoestatural se
produce luego del nacimiento se debe bdsicamen’e a
una alteracion hemodindmica severa. Ambas circuns-
tancias pueden ocurrir simultineamente y entonces
el retraso pondoestatural serd mayor® # 12 14 15,

No estd muy claro aun cudl es la etiologia de la
malformacion congénita pero se sabe que estd refa-
cionada con factores teratogénicos (virus, medica-
mentos, radiacion y téxicos ambientales) y anorma-
lidades cromosdmicas autosémicas (trisomias y dele-
ciones).

Los defectos que produce un “shunt” de derecha
a izquierda son los que mads se asocian con desnutri-
cion. La alteracién hemodindmica produce hipoxe-
mia y da como resultado una cianosis generalizada,

incremento de la viscosidad sanguinea por aumento
del hematdécerito. La causa de la desnutricion estd aso-

ciada con la alteracién hemodinamica a tal extremo
que una vez reparada quirlrgicamente la recupera-
cién del peso y de la estatura es espectacular'® 17 18

El mayor efecto negativo en el crecimiento se ob-
serva en la transposicion de los grandes vasos, y cuan-
do a la persistencia del ductus arterioso y al defecto
del tabique ventricular se agrega insuficiencia cardia-
ca congestiva. También hay retraso importante del
crecimiento en la tetralogia de Fallot, en el ductus
arterioso persistente y en los defectos del tabique
ventricular sin insuficiencia cardiaca. Finalmente el
crecimiento es menos afectado por la estenosis pul-
monar, la estenosis adrtica y la coartacion de aorta. El
adelanto en la técnica de la cirugia cardiovascular ha
permitido realizar intervenciones a edades mas tem-
pranas y en esos nifios se ha observado una mejor re-
cuperacion de la estatura adulta final. Por lo regular
se requiere de 6 a 18 meses luego de la intervencion
para observar la recuperacion de la estatura'? '8 1°
20 En general, cuanto mds cercana es la reparacion
del defecto al momento de la pubertad, la posibili-
dad de recuperar una adecuada estatura adulta es
mds improbable® '2 1¢ 17 1% gin embargo, hay o-
tros factores que pueden influir en el estado nutri-
cional y permanecer sin modificarse luego de la ope-
racion. Esto es particularmente vélido sobre todo en
las trisomias y las deleciones, y en la desnutricion
primaria.

Si bien en la cardiologia del adulto es rara la exis-
tencia de desnutricion (caquexia cardiaca)®, en el
nifio se presenta la desnutricién de una manera mds
recurrente y conflictiva debido a que el nifio tiene
mayores requerimientos energéticos por unidad de
peso que el adulto y necesidades extras para creci-
miento que éste no tiene.

Existe una controversia casi diaria entre los clini-
cos y los cardiocirujanos sobre el momento adecua-
do de la intervencién quirtrgica. Los cardiocirujanos
no deciden operar hasta que el nifio alcance un peso
adecuado por las dificultades técnicas y riesgo de
operar a nifios muy pequefios. Por otra parte, los
clinicos deseamos que los pacientes sean operados
cuando se ha decidido la necesidad de la interven-

cién para evitar los riesgos de una larga enfermedad
con alteracién hemodindmica severa. Una complica-
cién muy frecuente en estos nifios es la desnutricion
secundaria,

El tiempo promedio de hospitalizacién en el pri-
mer afio es de 23 dias sin considerar las internacio-
nes por complicaciones extracardiacas. Asimismo,
estos nifios presentan un mayor tiempo de interna-
cién por otras afecciones que la poblacién general
de nifios sin cardiopatia congénita. Esto se debe a la
posicion desventajosa en que los coloca su malfor-
macion, en especial para complicaciones infeccio-
sas y nutricionales®?.

En estas circunstancias la nutricion clinica puede
contribuir satisfactoriamente al dilema ‘“peso vs.
tiempo™. Es sorprendente que este aspecto no haya
sido encarado mds ampliamente en nuestro medio.

Pocas son las situaciones médicas en las que aun
no haya incursionado la nutricion clinica teniendo
tanto para ofrecer como parte del equipo de salud,
como ocurre con el manejo ambulatorio y de inter-
nacion de nifios con defectos severos de la anatomia
y fisiologia cardiovascular.

Sobre las bases de los antecedentes menciona-
dos, el objetivo del presente trabajo es analizar la
situacion metabdlica y nutricional de nifios con car-
diopatia congénita severa internados en la Unidad 1
del Hospital de Nifios Dr. Ricardo Gutiérrez y a la
luz de los resultados obtenidos realizar las considera-
ciones clinicas y dietoterdpicas necesarias-para con-
tribuir a mejorar su estado nutricional y facilitar una
temprana intervencion quirtrgica reparadora.

MATERIAL Y METODOS
Gasto energético basal

En una primera etapa del trabajo se le midi6 a ca-
da nifio su gasto energético basal (GEB). Habitual-
mente los nifios con alteraciones hemodindmicas se-
veras no realizan actividad fisica, permaneciendo
postrados la mayor parte del dia. Esto es particular-
mente vilido en nifios hospitalizados.

La medicién del GEB se realizé mediante un sis-
tema abierto basado en el principio de Fick® * 25
26 (véase diagrama).

El gasto energético puede ser medido directamen-
te mediante el registro de la produccién de calor (ca-
lorimetria directa) o por la medicién del oxigeno
consumido y del diéxido de carbono producido por
el metabolismo (calorimetria indirecta)?”.

La relacién entre produccién de didxido de car-
bono y consumo de oxigeno (cociente respiratorio)
permite definir el equivalente caldrico del oxigeno
utilizado, para lo cual en condiciones ideales se asu-
me que el dioxido de carbono medido corresponde a
la metabolizacién energética que se pretende medir
de acuerdo con la siguiente equivalencia:

CR Kcal/1 0,

0,72 4,702
0,74 4,737



CR Kcal/10,
0,76 4,751
0,78 4776
0,80 4,801
082 4 825
0.84 4,850
0.86 4875
0,88 4,889
0,90 4924
0,92 4,948
094 4973
] 0,96 4,998
| 098 5,022
' 1,00 5,047

| El consumo de oxigeno (VO;) se midié teniendo
en cuenta el flujo de aire a través del sistema (O), la
concentracion de oxigeno en aire ambiente (FiO,a)
- ¥ la concentracion de oxigeno en la mezcla de aire
espirado y ambiental (FiO; m). Debido a que los vo-
lamenes de los gases varfan con la presion atmosféri-
ca y la temperatura ambiental, las mediciones fue-
“ron corregidas a condiciones estindares (760 mmHg
y 21 grados) (STPD)?®.

VO, =0 x (Fi0,a-FiO,;m) x STPD

- La medicion de la produccion de didxido de car-
- bono (VCO,) se realizoé aplicando el mismo princi-
. pio anterior y de acuerdo con la siguiente formula:

VCO, =Q x FiCO;m x STPD

La concentracion de dioxido de carbono en el ai-
re ambiental es pricticamente despreciable por ser
_-.-hjfsima, motivo por el que no fue incorporada a la
-~ férmula anterior.
~ La concentracion de oxigeno se midié con un
“pximetro paramagnético®® Taylor Servomex DA 250
—'mndarizado con varias concentraciones conocidas
de oxigeno dentro del rango de concentraciones es-
peradas. La respuesta dentro de este rango es lineal,
dndose lecturas precisas al décimo de mililitro
~ mediante un amplificador digital.
~ La concentracion de dioxido de carbono se midié
on un microgasometro de Scholander® vy los gases
fueron transportados mediante una bureta de Ban-
“eroft con sello de mercurio, realizindose las lecturas
“dentro de media hora de obtenida.
~ La medicién del flujo fue estandarizada contra
un gasdmetro de campana de Tissot con precision de
1 ml y un cronémetro Omega digital con precision
- al décimo de segundo,

Esta metodologia fue validada mediante la medi-
n del equivalente calérico de la combustion de
‘una cantidad conocida de etanol puro. La misma
mostré una confiabilidad respecto de la estimacion
Orica siempre superior al 95%. Mensualmente se
tealizo la estandarizacion® del sistema no observin-
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dose variaciones a lo largo del trabajo.

Para asegurar una mezcla homogénea de los gases
espirados y evitar variaciones debidas al ciclo respi-
ratorio, entre el nifio y el sistema se interpuso un
tambor mezclador de gases de acrilico con volumen
dos veces superior al volumen corriente.

Las mediciones fueron realizadas en horas de la
madrugada durante el suefio espontdneo y tranquilo
del nifio. Para captar el aire espirado fue colocada
sobre fa cabeza del nifio una carcaza de acrilico lo-
grandose en su interior una presion de aire ligera-
mente inferior a la atmosférica. Este gradiente ase-
gurd la captacion de la totalidad del aire espirado. El
flujo del sistema fue adecuado al volumen corriente
del nifio para: asegurar gradiente de presion entre
ambiente e interior de la carcaza, evitar acumulacioén
de dioxido de carbono dentro de la carcaza y lograr
concentracion de oxigeno y dioxido de carbono en
el aire de mezcla dentro de los rangos de mdxima
sensibilidad y lectura lineal de los instrumentos.

Las mediciones fueron realizadas en 3 dias conse-
cutivos, tomandose los valores promedios. Las lectu-
ras obtenidas con el nifio en movimiento o despierto
fueron desestimadas.

Gasto energético postprandial

Existe bastante evidencia que demuestra que el
incremento postprandial del consumo de oxigeno se
relaciona con la sintesis de tejido y con la velocidad
de recuperacion nutricional® . Por tal motivo tam-
bién se midid el gasto energético luego de que los ni-
fios fueran alimentados y hubieran logrado un suefio
estable. Esta medicion se realizd durante las 2 horas
inmediatas posteriores a la ingesta y a intervalos de
15 minutos,

RESULTADOS

Se estudiaron 6 nifios con defectos cardiovascula-
res severos y complejos (grupo experimental). Todos
estos niftos habian sido derivados por la complejidad
de su cardiopatia congénita a cuyo diagnostico se
arribé por medio de la valoracion clinica, radiografi-
ca, cateterismo y ecocardiografia bidimensional rea-
lizada por la Unidad de Cardiologia del hospital. La
derivacion se efectud con el nifio en insuficiencia
cardraca, la que fue compensada durante la interna-
cién y en esas condiciones se realizaron las medicio-
nes de gasto energético, Todos los nifios presentaban
un estado nutricional deficjente caracterizado por
un peso para la talla inferior al porcentilo 533.

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

El estado nutricional fue medido en todos los ni-
fios mediante el peso y la longitud corporal. El espe-
sor del pliege subcutdneo fue muy bajo en todos los
nifios y no mostré diferencias entre éstos, por lo que
o se lo us6 como estimador de composicion corpo-
Fal -
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El gasto energético basal de los nifios con cardio-
patia fue de 82 Kcal/kg con un desvio estiandar de 3
Kecal/kg y el del grupo de nifios sin cardiopatia fue
de 85 Kcal/kg con un desvio estandar de 5 Kcal/kg.
El gasto energético basal tiene una estrecha relacién
con el peso actual en ambos grupos de nifios, con
pendientes ligeramente diferentes pero sin significa-
cion estadistica.

La. correlacion de la regresion lineal del gasto
energético basal en funcion del déficit de peso es al-
tamente significativa en ambos grupos y las pendien-
tes son similares.

Nifios con cardiopatia GEB (Kcal/kg) =60 + 0,93

déficit de peso.

Nifios sin cardiopatia GEB (Kcal/kg) =58 +0,83

déficit de peso.

El incremento postprandial es similar en ambos
grupos de nifios, siendo mayor en los nifios que te-
nran ganancia de peso respecto de aquellos con peso
estacionario. Cuando hubo incremento éste fue ma-
ximo entre los 45 y 75 minutos postprandiales. Ya a
los 120 minutos se encontraba nuevamente en valo-
res basales.

La ingesta energética de los nifios con cardiopatia
fue similar a su gasto energético basal. Hay 2 nifios
(FM y DV) que tienen ganancia de peso y son aque-
llos en quienes la mediciéon de su ingesta energética
fue una subestimacion de la verdadera.

Keal/d

1.000 -
900 1
800 7
700 -
600 -
500 -
400 A
300 1
200 A

100 1

o Grupo experimental

© Grupo control

Figura 1: Gasto energético basal y peso actual.

7 8 9 10 11 12 Peso (kg)
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Figura 2: Gasto energético basal (Kcal/kg) con relacién al déficit de peso.
il

Por otra parte, los nifios sin cardiopatia tuvieron grupos con ¥ sin cardiopatia (véase figura 1). Esta
as energéticas que superaron el gasto energéti- relacion es mayor aun si se considera exclusivamente
basal y todos €stos presentaban ganancia de peso. el déficit de peso (véase figura 2). No puede demos-
.a relacion entre GEB y peso es similar en los trarse un mayor gasto energético en los nifios del

(c)

T T T 3¢ T T

T 1)

15 30 45 60 75 90 105 120
Tiempo postprandial (minutos)

(a) Grupo control.

(b) Grupo experimental con curva de peso en ascenso.

(c) Grupo experimental con peso estacionario.

a 3. Gasto energético postprandial como porcentaje del gasto energético basal
(Media aritmética y error estandar).
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grupo con cardiopatia que en los otros (82 v =85
Kcal/kg). La actividad card{aca de los nifios con car-
diopatria no fue lo suficientemente importante como
para ser detectada mediante esta metodologia. Esto
se debe a que estos nifios presentaban insuficiencia
cardiaca moderada; en ellos el GEB no es significati-
vamente mayor que en los normales™ .

Es llamativa,por otra parte, la mayor ingesta ener-
gética de los nifios del grupo sin cardiopatia. Esta in-
gesta les permitio una velocidad de crecimiento que,
si bien es baja, fue mayor que en el grupo de nifios
con cardiopatia. La ingesta de energia de los nifios
de este grupo solamente alcanzd a cubrir el GEB, y
como légica consecuencia €stos nifios presentaron
peso estacionario.

Llaman la atencion los incrementos postprandia-
les altos en relacion con la ganancia de peso. En ni-
fios de edad similar durante el perfodo de rapido cre-
cimiento de la recuperacion nutricional, se observa
1% de incremento por cada gramo de aumento por
kilo de peso y por dia*. En los nifios con ganancia
de peso que iniciaban su proceso de recuperacion
nutricional, encontramos un 1,6% de incremento
por cada gramo por kilo de ganancia de peso. De ser
estas diferencias reales estarfan indicando un mayor
costo de crecimiento en nuestros nifios respecto de
los otros. Esto podria deberse a que nuestros nifios
iniciaban su recuperacién y no habian alcanzado
ain el acmé del crecimiento compensatorio.

De estos datos sugié como evidente que no se
conseguiria un crecimiento adecuado hasta tanto no
se lograra suministrar al nifio las ‘calorfa necesarias
para ello.

RECOMENDACIONES DIETOTERAPICAS

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

1) Aumentar la densidad energética de la ingesta

hasta lograr 100 Kcal/dl.

2) Disminuir la malabsorcién de nutrientes.

3) Asegurar el balance hidrico.

4) Disminuir la carga potencial de solutos.

5) Suplementacion de la dieta con vitaminas y

minerales.

6) Apoyo emocional a la familia.

Aumentar la densidad energética

Los nifios con defectos cardiovasculares presen-
tan dificultad para alimentarse por el esfuerzo de la
succion v deglucién, por la disminucién de la excur-
sion diafragmdtica cuando se ocupa el estomago y
por la taquipnea que entorpece la succién. Ha sido
demostrado que una alimentacion forzada (sonda
nasogdstrica) puede promover una ganancia de peso
satisfactorial’ . Todas estas circunstancias obligan a
disminuir en lo posible el volumen de la ingesta. Por
otra parte, y sumdndose a lo anterior, estos nifios
con defectos severos ‘suelen tener una menor absor-
cién intestinal, especialmente si se encuentran en in-
suficiencia cardiaca aunque ésta se halle compensa-
da®®. Si existe insuficiencia cardiaca, el nifio tiene

un mayor gasto energético que si no la tuviera y este
aumento puede ser de hasta el 25%'* 3%

Es asi que serd necesario recurrir a férmulas de
mayor densidad energética que las habituales para,
de esta manera, alcanzar ingestas adecuadas. Las for-
mulas habituales tienen de 67 a 70 Kcal/dl y con su
uso se logrard satisfacer las necesidades de ingesta de
energfa con un menor volumen de ingesta. Fomon y
col.”® han demostrado que nifios normales de 14 a
120 dras de edad con ingestas de 133 Kcal/d] regu-
lan el volumen de ingesta adecuadamente y mantie-
nen un crecimiento igual al de nifios con ingestas de
67 Kcal/kg. La densidad energética de las férmulas
disponibles se puede aumentar con el agregado de
hidratos de carbono (disacdridos) y/o grasas. Densi-
dades superiores a las 100 Kcal/kg deben evitarse y,
de lo contrario, requieren de un manejo con extre
ma cautela, preferentemente con internacion debido
al riesgo de balance hidrico negativo. Los nifios con
defectos cardiovasculares severos tienen pérdidas hi-
dricas por piel y pulmones superiores a las de nifios
normales™.

La contribucién de las proternas al total de ener-
gia (P%) disminuye si se aumenta la densidad ener-
gética con el agregado de hidratos de carbono o gra-
sas. Esta disminucién no es recomendable que sea
inferior a un P% = 7.5 pues, de lo contrario, no se
alcanzard un adecuado crecimiento™ ., En el otro ex-
tremo, si la densidad energética se lograra aumentar
con el agregado a la dieta de semisélidos, la relacién
proteina-energia serd superior a 10%. No hay ningu:
na evidencia que muestre que una relacion proteina-
energia mayor, mds alld de estos Ifmites, se acompa-
fie de una recuperacion nutricional mis rdpida y,
por el contrario, se sobrecarga al rindn con una can-
tidad extra de solutos de eliminacién renal obligato-
ria. Los semisélidos, en general,presentan una carga
renal de solutos por unidad de proteina muy supe-
rior a la de las leches y formulas licteas.

Por todas estas consideraciones es recomendable
que la mayor parte de la proteina provenga de for
mulas y no de semisdlidos.

Disminuir la malabsorcion de nutrientes

La energia ingerida no es igual a la energia dispo-
nible pues siempre alguna fraccidn ingerida no es ab-
sorbida. Esta diferencia entre ingesta y absorcion se
relaciona fundamentalmente con las grasas. En tér-
minos generales este punto no es de atencion en ni-
fios normales pues suplen con una mayor ingesta el
déficit que puedan tener por malabsorcion. Este no
es el caso con nifios que tienen, por un lado, dificul-
tades con el volumen de ingesta y, por el otro, una
mayor pérdida por malabsorcién por hipoxemia es-
placnica®! .

En nifios normales existe una gran variabilidad en
el grado de absorcidén para cada grasa en particular.
En estudios realizados con férmulas en uso en nues-
tro medio en nifios prematuros se observé una mejor
absorcion de grasas para aquellas que presentaban
dcidos grasos de cadena corta y mediana y para los



CUADRO 1

CIV = Comunicacion interventricular.
DAP = Ductus arterioso persistente.
EP = Estenosis pulmonar moderada.
HP = Hiperflujo pulmonar.

* BAV = Blogqueo auriculoventricular completo.

TCGV = Transposicion completa de los grandes vasos.

Nifio Sexo Edad Peso Longitud Diag'{iélsn'c‘o Estado nutricional Vo, GERB Ingesta Ganancia Area de
(m) (kg) ccg:)m! clinico = o mifm 550’ K g!/ dge g:?,:o incremento postprandial
de peso peso/longi-
(%) tud (%) Keal %

Grupo experimental

DV M 37 11.5 92,0 TCGV+CIV+EP* 23 18 130 915 80 40 491 6,3
MG F 10 s 72,0 DAP 19 25 77 534 75 57 5,88 12,1

RT F 2 3,05 56,0 TCGV+CIV+HP 34 - 41 289 92 0 1,36 5,3
AR M 12 8,39 79,0 CIvV 18 25 92 651 114 0 2,78 49
ER1 F 7 5.06 61,0 DAP+BAYV 32 14 62 439 82 0 1,06 2,8
FM F 3,5 5.1 63,1 TCGV 9 24 50 353 64 20 2,81 10,3
ER2 F 8 5,34 61,0 DAP+BAV 32 13 67 476 85 0 1,32 35
Grupo control

P F 21 10,96 84,0 Diarrea 3 8 98 674 120 3,46 5.8
GGl F 7 4,45 57,1 Diarrea 40 10 58 409 115 47 348 9.3

1G M 18 6,91 71,1 Celiaca 38 25 92 636 122 80 8,90 14,4
GG2 F 8 4,78 58,0 Diarrea 38 10 62 433 13 1,92 5.1
CG M T3 5,32 66.3 Diarrea 39 30 68 476 105 48 6,00 13,2

Jp M 10 - 6,17 Diarrea 35 — 76 530 150 5,08 10,7

§9'¢8 ‘9861 “umpad B4y Yoy
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Figura 4. Incremento postprandial del gasto energético (%) en relacion a la ganancia de peso (g/dfa)

CUADRO 2

‘Gasto energético postprandial (expresado como porcentaje del GEB en el mismo periodo)

Tiempo postprandial (minutos)

Jp 108 111 112 112 120 120 108

Nifio 15 30 45 60 15 90 105 120
Grupo experimental

DV 105 109 110 110 108 106 102 -

MG 112 118 119 119 117 113 105 —

RT 101 102 107 112 111 105 103 -

AR 104 104 104 108 108 108 104 102
ER1 102 100 105 106 104 103 102 102
FM 113 116 110 116 113 106 - —

ER2 102 104 105 107 104 103 102 -

Grupo control

P 103 100 105 106 111 117 106 103
GGl 102 105 117 119 117 110 106 105
1G 111 114 120 126 126 122 113 104
GG2 102 104 107 109 110 106 103 102
CG 109 116 134 129 125 109 100 100




| dcidos grasos poliinsaturados® . Por tal motivo, la
grasa lictea no es recomendable como fuente de gra-
sa para estos nifios y si los triglicéridos de cadena
mediana y aceites vegetales.

Hasta aproximadamente los 4 meses de edad el
nifio no se ha desarrollado suficientemente como pa-
ra realizar una adecuada digestion de almidones y

| polisacdridos complejos. Por tal razén y ante la falta

de evidencias que demuestran la digestibilidad de es-+

tos polisaciridos por el nifio pequefio es preferible
evitar su inclusién en la dieta de estos nifios en parti-
cular.

Las formulas licteas ofrecen una menor carga re-
nal de solutos que la combinacion de las mismas con
cereales y otras preparaciones en forma de papillas.
Si se quiere incorporar sabores y texturas nuevas a
la dieta del nifio es suficiente con ofrecerle modera-
das cantidades de manzana rallada o banana azucara-
da 0 no pero sin el agregado de polisacdridos. Los
alimentos infantiles que se comercializan como ali-
mentos para el destete son absolutamente no reco-
mendables por su elevado contenido en solutos y
proteinas de bajo valor biolégico.

Asegurar el balance hidrico

Parte del agua de ingesta asi como-la producida

en el metabolismo intermedio es utilizada por el ri-

 fién para eliminar la carga renal de solutos® . La ca-
pacidad de concentracion osmolar del rifién es alta-
mente dependiente de la edad, en especial durante el
primer afio. La médxima capacidad a los 10-30 dias
es de 896 mOsm/L; a los 30-60 dias es de 1.054
mOsm/L; a los 10-12 meses es de 1.118 mOsm/L
y a los 14 afios alcanza a 1.360 mOsm/L** . Las pér-
didas insensibles de agua a los 4 meses son de 350
ml/dra aproximadamente, mientras que al afio son
de S00 mI* ;.

Estas pérdidas corresponden a condiciones nor-
males de termoneutralidad, de lo contrario se debe
calcular un aumento de 10% de pérdidas extras por
cada grado centigrado de aumento en la temperatu-
ra corporal®® . Las pérdidas locales de agua varian
con las caracteristicas de las heces, estimandose una
pérdida en condiciones habituales de 70-100 ml/d1a.
En la diarrea estas pérdidas son cinco a seis veces su-
periores,

Disminuir la carga potencial de solutos

La carga renal de solutos se puede calcular aproxi-
madamente como que cada gramo de proteina de la
dieta producird 4 mOsm y que cada miliequivalente
de sodio, cloro y potasio producirin 1 mOsm* . De
forma tal que si un nifio tomara 260 ml de leche de
vaca entera la carga renal de solutos seria de 166
mOsm. Si sus pérdidas han sido de 600 ml de fiebre,
calor, diarrea, insuficiencia cardiaca, va a tener sola-
mente 150 ml de agua libre para excretar los 166
mOsm. Esto equivale a una orina de una osmolari-
dad superior a 1.000 mQsm/L. Esto supera la capa-
cidad de concentracion del rifion del nifio menor de
2 meses v de muchos nifios que ya han cumplido su
primer afio** .
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Por todo Io antes dicho, la leche de vaca entera
(y mds aun si es descremada o hiperproteica) estd
absolutamente contraindicada en el nifio menor de 1
afio y su uso en nifios mayores debe ser hecho con
extrema cautela y no sin riesgo. Por tal motivo, no-
sotros usamos el control de la osmolaridad urinaria
para definir la dieta del nifio,

Mientras la osmolaridad urinaria no supere los 300
mOsm/L se puede modificar la dieta con alimentos
que produzcan un aumento en la carga renal de solu-
tos. Si la osmolaridad urinaria es cercana a los 1.000
mOsm/L se requiere de control diario y preferible-
mente con internacion, Ante la falta de osmémetro
se puede usar la densidad urinaria, utilizando para
ello un microdensimetro y un valor critico de densi-
dad de 1.014. Si la alimentacién se realiza con for-
mulas licteas concentradas y con un bajo porcentaje

.es necesario realizar control de albuminemia por lo

menos cada mes por medio.

Las leches denominadas maternizadas tienen un
bajo contenido en carga renal de solutos y constitu-
yen las férmulas de eleccion para agregar aceite de
maiz o dextrinomaltosas manteniendo un adecuado
porcentaje y una densidad calérica de 100 Kcal/dl.
Por su baja carga renal de solutos estas formulas son
seguras, aun eh condiciones hipercriticas, para man-
tener el balance hidrico.

Suplementacion con vitaminas y minerales

La limitacion en la dieta, tanto en cantidad como
en variedad, obliga a la suplementacion de ésta con
algunas vitaminas y minerales. Han sido descriptas
deficiencias de dcido félico en nifios como los que
nos ocupan®’; ademis estos nifios tienen altos re-
querimientos de hierro propios de la edad de forma
tal que, suplementacion con vitaminas A, D, C y aci-
do foélico, y minerales| calcio, hierro y cinc serdn su-
ficientes.

Apoyo emocional a la familia

Toda la patologia del “corazén” tiene una pro-
funda y pesada carga afectiva para la familia del ni-
fio. Los padres deben ser apoyados en cada visita y
diariamente durante la internacién sobre las caracte-
risticas de la alimentacién y como controlarla en
funcion del balance hidrico, de la ganancia de peso
y en la satisfaccion sensorial del nifio.

Es necesario alejar de los padres las fantasias de
asociacion entre densidad energética de las formulas
lacteas lograda con el agregado de aceite y el desa-
rrollo de hipercolesterolemia en el nifio.

El edema es sintoma acompanante de la insufi-
ciencia cardiaca y se manifiesta con, aumento de pe-
so. Los padres asocian aumento de peso con insufi-
ciencia cardyaca y esto puede ser un obstdculo en la
recuperacion del nifio.

El manejo dietoterdpico ambulatorio y la recupe-
racion nutricional prequiriirgica en un nifio con car-
diopatia congénita severa constituyen un desafio
para la familia y todo el equipo de salud. Este enfo-
que ha permitido reducir el tiempo de internacion,
realizar intervenciones tempranas y rehabilitaciones
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satisfactorias del nifio al seno de su familia.

El presente trabajo fue realizado durante una be-
ca de investigacion de la Municipalidad de Buenos Ai-
res y mediante subsidios de investigacion de Roem-
mers y del Centro de Estudios Sobre Nutricidn In-
fantil durante 1981-1982.
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RESUMEN

El aislamiento de B. pertussis en estudios anterio-
res de casos de tos convulsiva en nirios con antece-
dentes de vacunacion cuyos titulos de anticuerpos
no diferian de los encontrados en nifios no vacuna-
dos motivo el estudio de la respuesla inmune a una
‘vacuna DTP en 149 nifios concurrentes a un estable-
cimiento pediatrico de la Capital Federal, Argentina.
Para estudiar esta respuesta se utilizo la técnica de
aglutinacion, antes de aplicar la primera dosis, en ni-
‘fos y sus respectivas madres, y posteriormentie, 1
mes después de la segunda v tercera dosis. El estu-
dio, realizado en nifios sanos v eutroficos, no se
efectud en los mismos grupos sino que se hizo una
¢cohorte para el estudio de los niveles de anticuerpos
previos a la vacunacion y dos cohortes para el estu-
dio de la respuesta inmune después de la segunda o
tercera dosis,

Se observad que, si bien después de la tercera dosis
un 86,4% de los ninos tenia aglutininas, solo un
52,3% alcanzo titulos de 1/80y 1/160, y en ningun
caso se obtuvieron valores de 1/320 o mds.

Descartando como una de las causas, el problema
de conservacion de la vacuna o la presencia de anti-
cuerpos maternos al iniciar la vacunacion que pudie-
ran interferir en la respuesta a aquella, se considera
necesario efectuar un estudio comparativo entre uni-
dades de vacuna y respuesta en los nifios por un la-
do, y por otra parte comparar dos vacunas de distin-
Jto origen a fin de conocer las causas por las cuales
no se obtuvieron titulos de 1/320 o mads.

En cuanto a la comparacion de titulos de madre
e hijo a los 2 meses de vida, la gran mayoria de los
nifios no poseia anticuerpos, por lo que se considera
 una edad apropiada para comenzar el esquema de va-
eunacion sin interferencias de anticuerpos maternos,
(Arch. Arg. Pediatr., 1986; 84; 69-72). Tos convulsi-
va - Vacunacion DPT - Respuesta inmune.

ESTUDIO DE LA RESPUESTA INMUNE A LA VACUNA PERTUSSIS

Dras. Ana Giraudo*, Mirta Lascano™, Gloria Califano**
Marisa Szfner®** Maria Elena Vega®*# Elena Duhart*,

SUMMARY

The isolation of B. pertussis in previous studies
on cases of Whooping Cough in vaccinated children
whose antibody titles did notdiffer from those found
in non vaccinated children, led to the study of the
immune response to a DPT vaccine in 149 children
that attend a pediatric clinic in the Capital of Argen-
tina. To study this response the agglutination was
used on the children and their mothers, prior to the
administration of the first dose, and subsequently,
one month after the second and third dose. The stu-
dy, carried out in healthy and eutrophic chidren,
was not carried out on the same groups but a cohort
was made for the studyo of the antibody levels pre-
vious to vaccination and two cohorts for the study
of the immune response after the second on third
dose.

It was observed that though after the third 86,4%
of the children had agglutinines, only 52,3% reach-
ed titles of 1/80and 1/160, and in no case values of
1/320 or more were obtained.

Laying aside as one of the causes, the problem of
the vaccine conservation or the presence of maternal
antibodies at the beginning of vaccination that could
interfere the response to the same, it is thougt neces-
sary lo make a comparative study among vaccines
and the response in children on one hand, and on
the other to compare two vaccines of different ori-
gin with the purpose to know the causes why titles
of 1/320 or more were not obteined.

As for the comparison of titles mother and two
months old child, the great majority had no antibo-
dies, therefore it is considered an appropriate age to
begin the vaccination plan without interferences of
maternal antibodies.
(Arch, Arg, Pediatr.,
cough - DPT vaccine -

1986; 84; 69-72). Whooping
Inmune response.

La morbimortalidad por tos convulsiva constitu-
ye en el pai's un problema de salud; es la patologia

* Instituto Nacional de Microbiologia **Dr. Carlos G. Malbran™.

inmunoprevenible alin no controlada y que contri-
buye con un numero considerable de obitos a la

** Hospital de Pediatria “Pedro Llizalde™, Secretaria de Salud. Municipalidad de la Ciudad de Buenos Aires.
##% Sector Vigilancia Epidemiolégica e Inmunizaciones. Ministerio de Salud ¥ Accidn Social.
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mortalidad infantil.

Los programas de vacunacian con coberturas cre-
cientes son adn insuficientes, observandose un alto
niamero de casos de tos convulsiva con antecedentes
de vacunacion.

En la década del 50 se¢ efectud un estudio de cam-
po en Inglaterra’ cuyos objetivos principales fueron
determinar el valor profilactico de la vacuna Pertussis
en los ninos y su relacion con las pruebas de labora-
torio empleadas para valorar las vacunas. Se demos-
tro que existra correlacion entre la respuesta inmune
obtenida por la vacuna en los nifios y la prueba de
proteccion al ratdn contra una infeccidon por via in-
tracerebral de Bordetella pertussis. método emplea-
do para medir su eficacia en ¢l laboratorio, asi como
también la capacidad de producir aglutininas especi-
ficas tanto en humanos como en el ratén,

Se ha verificado que puede haber inmunidad en
el hombre a pesar de detectarse titulos bajos de aglu-
tininas; sin embargo, se considera que un titulo alto
de éstas, en general, es indice de haber alcanzado un
buen grado de proteccién ante la exposicion de B.
pertussis® .

En el Instituto Nacional de Microbiologra “Dr.
Carlos G. Malbran™ se observa, desde hace unosafos,
que nifios procedentes de diversos hospitales vacuna-
dos con 3 y 4 dosis de vacuna triple presentan cua-
dros ¢linicos de tos convulsiva.

Asimismo, en un estudio previo® que se realizd
en el mencionado Instituto durante un brote epidé-
mico de tos convulsiva ocurrido en la Capital Fede-
ral a fines de 1978, en muestras obtenidas por hiso-
pado nasofaringeo de 177 ninos con sintomatologra
de la enfermedad, se aisld el germen en 31 de ellos,
observando la misma proporcion de cultivos positi-
ves entre vacunados v no vacunados. En un 84% de
estos nifos se pudo tomar una muestra de sangre en
el momento de concurrir al laboratorio para realizar
el aislamiento del germen de nasofaringe, compro-
bindose que el 65% no tenia titulos detectables de
aglutininas, no encontrindose diferencias entre vacu-
nados v no vacunados. Ahora bien, del 359% de los
nifos en los que se detectd aglutininas, el 55% tenia
un titulo de 1/20, el 33% de 1/40 y el 11% de 1/160
(datos no publicados).

En el estudio mencionado® se comprobd en ni-
fios vacunados a los que se les aislo B. pertussis, titu-
los de aglutininas hasta 1/160, valores que coincidian
con los encontrados por Miller® y Sako® , quienes ais-
laron el germen en pacientes cuyos titulos preexpo-
sicién variaban entre 0 v 1/160.

Estos mismos autores demostraron que la detec-
cion de aglutininas en diluciones séricas de 1/320 0
mds, estd relacionada con una buena proteccion cli-
nica conferida por una vacuna.

Las normas de la OMS establecen para la vacuna
pertussis que debe tener no menos de 4 UN en el vo-
lumen recomendado como dosis individual humana®
o sea 12 Ul por dosis total inmunizante, habiéndose
comprobado que este nimero de unidades es capaz
de proteger al 80-90% de los nifos vacunados con-

'0,01% como conservador, a una concentracion final

tra la infeccion por B. pertussis; en cambio, la apli
cacion de una vacuna con 7 Ul por dosis total inmu-
nizante, solo protege alrededor del 70%7 &

Aquellos parses que vacunan aproximadamente
90% de los ninos, empleando vacunas de buena cali
dad, han reducido la tos convulsiva de manera consi
derable® 1°.

En la Repiblica Argentina, si bien el nimero d
nifios que recibieron durante el primer afio de vida
las 3 dosis de vacuna DTP se elevo a un 60%, alin no.
se han alcanzado las cifras mencionadas.

A fin de conocer la respuesta inmune a la vacuna
DTP aplicada a nuestra poblacion infantil, se efec-
tuo el seguimiento de un grupo de nifios concurren-
tesa un hospital pedidtrico de la Capital Federal.

MATERIALES Y METODOS

Se estudiaron 149 ninos concurrentes a un hospi-
tal pedidtrico de la Capital Federal, para control del
nifio sano. Sélo se incorporaron nifios sin ninguna
afeccidn y eutréficos. '

A fin de facilitar el estudio se trabaié con distin-
tas cohortes, la primera antes de comenzar el esque-
ma de vacunacion, la segunda y tercera a los 30 dias
de haber recibido la segunda y tercera dosis de vacu-
na respectivamente.

No se siguieron los mismos niftos durante todo el
esquema de vacunacion sino que las tres cohortes es:
tuvieron formadas por distintos nifos.

Vacuna: Durante el tiempo que durd la experien-
cia se utilizd el mismao lote de vacuna triple DTP de
importacion, cuyo protocolo de origen correspondia
a los requerimientos minimos de la OMS.

Sueros: Se evalud el titulo de anticuerpos en sue-
ros de 149 ninos:

1) 64 nifios, de dos meses de edad en el momen-

to de recibir la primera dosis de DTP;

2) 41 nifios, al mes de haber recibido la segunda

dosis de DTP;

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

dosis de DTP.

A las madres de los nifios comprendidos en el pri-
mer grupo se les tomo una muestra de sangre en el
mismo momento que a sus hijos, a fin de evaluar la
posibilidad de interferencia de anticuerpos maternos
con la respuesta a la vacunacion,

Preparacion de antigenos de B. pertussis

Antigeno para aglutinacion: El antigeno se pre-
pard a partir de un cultivo de 48 h de B. pertussis,
cepa 10.536, desarrollado en medio de Bordet-Gen-
gou con 15% de sangre de oveja desfibrinada y sus-
pendido en solucion fisioldgica con mertiolato al

de 20.000 millones de bacterias por mililitro.

El antigeno fue controlado frenge al antigeno de
referencia para aglutinacion de B. pertussis lote |
del Bureau of Biological FDA, Bethesda, U.S.A.
Pruebas serologicas

Prueba de aglutinacion (micrométodo): La agluti-



fue realizada de aucerdo con la técnica de
y Meade?.

mplearon placas para microaglutinacion de 96
es fondo en U, enfrentando 0,05 ml de las
nes seriadas de los sueros con 0,05 ml de la
ion de B. pertussis preparada como antigeno.
hilera de las cavidades fue utilizada para las
del suero control; en otra hilera se colo-
plamente antigeno y diluyente en volimenes
como controles negativos.

gitd en un agitador rotatorio durante 5 minu-
ego de selladas las placas se incubaron a 35°C
24 h.

e considerd positivo todo suero que dio una
cion final de 1/20 o mds, teniendo en cuenta
o final alcanzado con la mezcla de dilucién
0 mds antigeno.

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

ADOS

los métodos descriptos los resultados obteni-
on los siguientes: en el grupo 1, de 64 nifios
es s¢ tomo una muestra de sangre antes de
la vacunacion, en el 90% no se detect6 aglu-
y el resto presento titulos bajos.

inte este estudio no se midieron los anticuer-
roducidos después de la primera dosis de vacu-
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na por observarse en general una respuesta muy baja.

Después de la segunda dosis el porcentaje de sue-
ros negativos se redujo al 53%, y con respecto a los
sueros positivos, el mayor porcentaje correspondio a
diluciones de 1/40 y 1/80.

Luego de una tercera dosis, los sueros negativos
quedaron reducidos al 13,6%, inviertiéndose prdcti-
camente la situacion inicial. La distribucién de sue-
ros positivos en titulos de 1/80 aumenté mas del do-
ble y para titulos de 1/160 cinco veces mds con rela-
cién a los hallados después de la segunda dosis. En
ningun suero se detectd anticuerpos en diluciones de
1/320 o mis.

Se determino que existe correlacion entre los ti-
tulos de aglutininas determinados por el microméto-
do empleado y el micrométodo usado durante las in-
vestigaciones desarrolladas por el Medical Research
Council" ',

Durante este trabajo se midié el titulo de anti-
cuerpos séricos de las madres que concurrieron con
sus nifios al hospital para aplicarles la primera dosis
de vacuna DTP. La edad de las madres oscilaba entre
16 y 45 afios. En el cuadro [ se puede observar que
de 64 nifos estudiados antes de comenzar la vacuna-
cién, solo 6 (9,3%) poseran aglutininas en diluciones
de 1/20 a 1/80. Relacionando el dato de los hallaz-
gos de las madres positivas y sus respectivos hijos se
observd que sdlo el 25% de éstos poseran anticuer-
pos (cuadro I1); de elles, cuatro tenian titulos me-
nores que sus madres, uno igual valor y otro a cuya
madre no se le detectd aglutininas.

Antes de vacunar

Cuadro 1

‘Titulo de aglutininas anti-Bordetella pertussis en nifios durante un esquema de vacunacién con DTP

Después de la 20 dosis  Después de la 39 dosis

Se considera positivo a partir de un trtulo de 1/20 .

Titulo de aglutininas N° % N° % Ne° %
1/20 58 90,6 22 536 6 13,6
1/20 4 6.4 4 9.8 10 2.9
1/40 1 1;5 8 19.5 5 11,4
1/80 1 1.5 5 122 13 29,6
1/160 - -~ 2 49 10 22,7
1/320 - - - - - -
Total 64 100,0 41 100,0 44 100,0
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Cuadro 11
Asociacion de titulos de aglutininas detectados por técnica de aglutininacion
entre madre e hijo de dos meses de vida
Titulos de las madres Total
Positivos Negativos
N° % N° %
Positivo 5 250 1 2.2 6
Negativos 15 75,0 43 9T 58
Total 20 100,0 44 100,0 64
COMENT ARIOS BIBLIOGRAFIA

Para medir los anticuerpos se eligié el método cld-
sico de aglutinacién que si bien no determina direc-
tamente el grado de inmunidad alcanzado, es una
buena técnica para titular los anticuerpos produci-
dos por una vacuna con células enteras de B. pertus-
"

Analizando los resultados obtenidos, se observa
que existe una respuesta a la vacunacion del 86,4%:;
los porcentajes de titulos de aglutininas crecen a me-
dida que aumentan las dosis de vacuna, notindose
una diferencia tres veces mayor para titulos de 1/80
y 1/160, entre la segunda y tercera dosis a favor de
esta tiltima pero llama la atencion la falta de respues-
ta en titulos de 1/320 o mds, que eran de esperar,
siendo necesario determinar las causas por las cua-
les no se obtuvieron valores semejantes a los encon-
trados por otros investigadores.

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

Las causas por las cuales no se detectan aglutini-
nas en titulos de 1/320 o mds, deberdn ser investiga-
das por un lado, por la realizacién de un nuevo estu-
dio comparativo entre nimero de unidades protec-
toras de la vacuna aplicada con la respuesta de aglu-
tininas obtenida en los nifios y, por otro, ensayando
con vacunas de igual titulo y diferente proveedor.

En cuanto a la comparacién de titulos encontra-
dos en la madre y en el hijo de 2 meses, sélo un
pequefio nimero posefa anticuerpos de origen ma-
terno que eventualmente podrian llegar a interferir
la respuesta de la vacunacién, lo que hace suponer
que los anticuerpos transferidos por la madre desa-
parecen en un alto porcentaje a los 2 meses de vida
(cuadro II), motivo por el cual se considera una
edad adecuada para iniciar el esquema de vacuna-
cion sin interferencia de anticuerpos maternos.
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RTICULO ESPECIAL

Se plantea el desconocimiento que siempre se ha
cho de los derechos del nifio; de como el sindro-
del niio maltratado también se observa en las

de los padres (hospitalizacion-madre-hijo) para
cuperacion mds rapida e integral del nino.

rch. Arg. Pediatr., 1986; 84; 73-76). Hospitaliza-
- Maltrato - Derechos del nifio.

EL NINO HOSPITALIZADO:
OTRO NINO MALTRATADO

Dr. Jaime Manuel Restrepo*

“Vamos a hablar menaos de las obligaciones de los

nirios, y a hablar mds de sus derechos"’.
Juan Jacobo Rousseau

SUMMARY

The absolute lack of knowledge of the rights of
children and how the battered child syndrome could
also be observed in hospitals and institutions is dis-
cussed.

The importance of plays as well as the participa-
tion of parents (hospitalization-mother-infant) for a
more rapid and integral recovery of childrenis com-
mented.

(Arch. Arg. Pediatr., 1986; 84; 73-76). Hospitaliza-
tion - Child abuse.

NTRODUCCION

'El actual sisterna de vida exige mantener niveles
de agresividad para poder subsistir y surgir co-
er social.

la altura de mitad de siglo, después de los estig-
dejados por la primera y segunda guerras mun-
se ha intensificado la sensacion de guerra fria,
apremiante biisqueda del hombre de mejores con-
iones de vida y de trabajo y de su seguridad per-
, familiar y colectiva; en tltimas, la bisqueda
espeto a la dignidad y a los derechos humanos.
Estos derechos nos hemos ensefiado a verlos fun-
mentalmente ligados a instituciones, entes politi-
s 0 personas que encarnan la lucha por ciertos
es. Sin embargo, un olvido sistemdtico,y pudie-
decirse premeditado, se extiende hacia un gran
r de la poblacion de mucha importancia en el
rollo de la sociedad: el nifio.

'oco se habla de los derechos del nifio, frecuente-
te violados por los adultos consciente o incons-
temente. La misma legislacién con respecto al
mpo laboral concedido a la madre para la aten-
del nifio, la exigua posibilidad de acceso a la
cacion primaria y secundaria asi como los redu-
os programas de salud, recreacién y deportivos,
algunos de los mds importantes derechos que le
n vedados a la nifiez, golpeando sistemdticamente
desarrollo.

Recientemente en la literatura médica se lee so-
bre el sindrome del nifio maltratado’, caracteriza-
do por “el uso de la fuerza fisica intencional no ac-
cidental, dirigida a herir o destruir al nifio por parte
de los padres o sus protectores, produciéndole le-
siones que incluyen, en ocasiones, hasta la misma
muerte””. Esto que no es un fendmeno reciente, exis-
te desde los albores de la humanidad y en todas par-
tes del mundo, pero solamente durante los tltimos
cien afios ha sido de consideracion juridica social,
reconociéndose en forma paulatina el derecho a la
vida, a un cuidado permanente y proteccién contra
castigos crueles e inhumana explotacién laboral y
sexual en otrora muy difundidos.

Aunque secularmente de acuerdo a la cultura, se
tienen normas de autoridad impartidas a través del
Estado y la familia, el maltrato a los nifios habia si-
do justificado por la sociedad en aras de mantener
estas lineas de autoridad. En la cultura mexicana los
grupos Mazahuas de acuerdo al cédigo mendocino,
obligaban a los nifios desobedientesa inclinar su cabe-
za sobre el humo de los chiles tostados. Otrosgrupos
por lo mismo los colgaban de los cabellos de las sie-
nes mientras les pegaban con varas. En otras culturas
el castigo cambia refinindose y cayendo en tortura:
los calabozos, la jaula de hierro, los azotes, etc.?

Pero el maltrato del nifio no se da tinicamente co-
mo castigo, aparece velado en los sitios que por defi-
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nicion no tendrian por qué hacerlo, entre otras: las
instituciones encargadas de administrar salud, en
nuestro caso los hospitales,

La antropdloga Margaret Mead anota como en to-
das las sociedades y comunidades primitivas por ella
estudiadas. el nifno nace desvalido y depende funda-
mentalmente del adulto para su supervivencia total,
a diferencia de la gran diversidad de especies anima-
les que desde el nacimiento buscan su sustento. Este
acto de sostenimiento y cuidado lleva una connota-
cion importante en la adecuada formacion del nifio,
ast como en el acervo cultural recogido de las expe-
riencias y vivencias de generaciones previas canaliza-
das en su familia y sus padres. La adecuada acepta-
cion del embarazo y del nifio al nacer, inician la lar-
ga comunicacién de experiencias vitales entre padres
e hijos para recorrer todo un periodo de desarrollo
neurolégico-psico-sexual que finalizard en una acer-
tada unificacion de las fuerzas biologicas, psicolégi-
cas y sociales. Entiendo que cada persona tiene una
responsabilidad frente al nifio, segin el drea en que
se desenvuelve, nos corresponde a todos los médicos
y personal de salud racionalizar la actitud del traba-
jo que con ellos nos ocupa intrahospitalariamente; y
anoto especificamente dentro del hospital, porque
las relaciones que ambulatoriamente se dan son dife-
rentes al trato impersonal, coercitivo y violatorio de
los mds importantes derechos del nifio al privarlo de
su libertad, y lo que es peor de la presencia de sus seres
mds queridos de los cuales recibe seguridad y afecto.

En sintesis, se trata de salvaguardar la adecuada
estabilidad en el desarrollo del nifio en periodos de
normalidad, correspondiéndole entonces a la institu-
¢ién o equipo que lo reciba hacerlo en perfodos ad-
versos y criticos, como lo es una enfermedad.

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

Mas al primero o segundo dia de iniciada la tera-
pia, y por qué no desde el comienzo, el nifio recién
nacido, lactante, preescolar o escolar, empieza a re-
clamar lo que le pertenece: la necesidad de seguri-
dad y relacion afectuosa de la cual ha sido privado.
Diferentes son las formas de expresarlo: llanto, gri-
tos, anorexia, depresion, de acuerdo a la intensidad
y tiempo de la separacién. La privacién de la liber-
tad al recluirlo en una institucién (o cuna), la cesa-
cion brusca de estimulos afectivos, el colocarlo ama-
rrado a una cuna, el permitirle ver a Jos padres por
unos minutos u horas siempre en posicién minusva-
lida y amarrado por temor a dafiarse la venoclisis, el
someterlo con verdadera safa a la aplicacion de pun-
ciones para sueros hidratantes, inyecciones y la des-

medida tortura de retirar los alimentos (especialmen-
te a nifos lactantes en periodos de hidratacién en- |
dovenosa), se pueden equiparar a las mds elaboradas
torturas infligidas por regimenes militares y dictato-
riales a delincuentes politicos y comunes, ya denun- |
ciadas por amnistia internacional. Todo lo anterior
con la sencilla explicacion de mejorar el estado de
patologra del nifio.

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

Empiezo por plantear que la formacion de todo
el personal de salud (desde el director de una institu-
cién, pasando por médicos, enfermeras, auxiliares,
laboratoristas, hasta el portero) esta cargada de una
agresividad hacia la poblacion que se acerca a solici-
tar servicio, inicidndose desde ese momento la nega-
cién a establecer una relacion mds digna hacia al-
guien que tiene el derecho elemental de reclamar un
servicio. De hecho conlleva que quien o quienes lo
reciben tengan reciprocas obligaciones con el pacien-
te. No quiere decir esto que los trabajadores de esta
institucion no tengan también derechos, los tienen
de facto, pero a cada sector le corresponde congquis-
tarlos y defenderlos.

Una vez internado el nifio, existe muy poca preo-
cupacion por el estado animico de éste y le corres-
ponde al grupo de enfermeria manejar esta relacion
por demis dificil va que el tiempo asignado por pa-
ciente y el doble papel torturador-consolador, asig-
nado a la enfermera, hacen mads laboriosa la acepta-
cion del nifio al nuevo ambiente.

Es importante anotar la actitud “‘providencial”
del médico al definir la conducta y dejar en manos
del resto del equipo la mejoria del nifio. Ese punto
que parece no tener emplazamiento, ya que se reco-
noce no hay razon para establecer estados de depen-
dencia individual cayendo en lo melodramadtico, es
contraproducente por cuanto limita el accionar de
un equipo encabezado por el médico. Es necesario
que el médico y la enfermera sean los nucleadores
de la recuperacion psicoafectiva para evitar el trau-
ma mayor de un nifio abandonado por ocho, quince,
treinta dias hasta meses en una institucién. Y si la
institucién es docente, para personal de salud, con
mayor razén se debe asumir la actitud de recupera-
cion integral del nifio internado, ya que ese personal
sera el multiplicador mds inmediato de las politicas
en salud.

Ya el doctor René Spitz en su brillante trabajo
“El primer afio de vida del nifio™® analiza los efec-
tos negativos sobre el desarrollo en este periodo ex-
presados en la privacidon parcial, la carencia total y
sus resultados correspondientes que van desde la agi-
tacion y angustia hasta la depresion anaclitica con re-
cuperacion en el desarrollo nutricional e intelectual.

;Habrd razén para que un nifio a través de una te-



rapia lidicra no pueda recuperarse masrdpidamente?
' Todos sabemos la importancia del juego y losju-
guetes en el desarrollo del nifio. La necesidad de es-
tablecer sitios de recreacion adecuados para todas
las edades es algo fundamental como la alimentacion
| para su recuperacion.

- Pero me pregunto, jquién podri lograr que un ni-
10 pueda entrar en recuperacion mds rdpida evitan-
) traumas irreparables en perfodos tan importantes
Ia formacion psicomotora del nifio? Indudable-
te todos coincidimos en que el papel mds impor-
tante lo cumple la presencia de los padres en este
proceso, mitigando la pena de la enfermedad, asi co-
evitando el grave dano a la dignidad y atropello
Ja libertad del nifio.
Nadie se atreve a dudar de la lesién que causamos
Jimitar la alimentacion materna a un lactante en
o desarrollo, so pretexto de que Ja madre consti-
e un estorbo, cuyo “‘empobrecimiento mental”
permite colaborar en el cuidado y alimentacion
nifto, cuando sabemos que es la mas indicada y
tnica ireemplazable en esta funcion.
- El seno no brinda alimento solamente, ofrece ade-
afecto, adecuados estimulos tdctiles y cinestési-
s que ayudan a un adecuado desarrolio psicomo-
r del nifio. No es lo mismo el biberén ajustado so-
una almohada y con el nifio amarrado, que una
ida chupada del pezon o del chupo en el cilido
o de la madre.
No es lo mismo un preescolar aislado que en com-
ia de alguno de sus padres, hablindole, estimu-
ndo su espiritu creador a través de juegos o cuen-
a la cabecera de éste. No es lo mismo que el nifio
mbule solo, a jugar con los demids comparfieros de
6n” v que pueda tener escogencia en el juego
creacion como parte de la recuperacion.
(Qué diremos, entonces, de un prematuro, hermé-
mente aislado y confinado por 20-40 dias a una
luta segregacion?

D

~ Es necesario pensar detenidamente la secuencia
de los distintos estudios de nuestro desarroilo ana-
fizado por los diferentes investigadores del nifo: Ia

uisicion de la confianza bdsica en los primeros
s de edad; la adquisicién de la autonomia des-
s del primer afio signada por el alejamiento de
s padres al caminar e ir a explorar el mundo, las
msiones anogenitales, la experimentacion de frus-
ciones y, por ende, satisfaccion y placer; la adqui-
6n de la responsabilidad al descubrir sus derechos,
identidad sexual, la adquisicion de lenguaje verbal
dinado hasta llegar a la etapa de latencia (des-
s de los siete afios) y la pubertad.
‘Todo lo anterior entreverado con los conceptos Pa-
anos sobre el desarrollo de la inteligencia, perio-
clave del desarrolio del ser humano, llega a ser
pellado impunemente. Es por ello que no se pue-
ejar de insistir en el acertado manejo del nifio en
pstos periodos, para no vulnerar su desarrollo, cuan-
1o es separado por absoluta necesidad de su medio.
Paraddjicamente segnimos lesionando a aquellos
que vienen precisamente reclamando alivio a un mal,
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o por qué no a aquellos que huyen de las torturas
ocasionadas en sus casas (ninos maltratados) y caen
en manos de personas que en suerte a la ciencia, he-
mos obtenido el titulo de verdugos y torturadores,

Valdria la pena plantear algunas acciones que to-
dos los médicos y personal de salud vinculados con
el area pedidtrica deberfamos estimular v defender:

1°} La necesaria estada de la madre junto al nifio

en los casos de recién nacidos, lactantes v pre-
escolares. De antemano es de pensar que lo
anterior requiere una previa sensibilizacion
de todo el personal institucional y desde Ia
paciencia del portero, la solicitud de las en-
fermeras para orientar a las madres y ast dis-
minuir los malentendidos, asi como la for-
macion del personal médico y enfermeria pa-
ra educar a las madres, en lo relacionado a la
asistencia intrahospitalaria.

Ya el profesor Calixto Torres Umaiio, en 1938,
establecié en el pabellon Barranquilla del hospital
La Misericordia, el servicio “*Madre e hijos” estimu-
lado por los conceptos de Morquio sobre la indiso-
lubilidad del binomio madre-hijo. Desafortunada-
mente la experiencia fue muy breve, siendo desmon-
tado por problemas administrativos. Este ejemplo ha
sido magistralmente desarrollado en México, Cuba y
algunos hospitales de los Estados Unidos; el hospital
James Whitecomb de Indiandpolis establecio el servi-
cio “Pabellén de cuidado paternal” anotando los
enormes beneficios educativos y econdmicos que se
derivan de este tipo de hospitalizacion.

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

2°) Una adecuada y organizada actividad de jue-

gos, en donde puedan participar los padres
cuando sea necesario, especialmente en el
lactante menor cuya actividad lidicra. (del
juego) estd cifrada por la relacién madre-hijo.

Es cierto que el juego requiere personal adicional
y entrenado, pero serd corolario después de haber
allanado [a etapa ardua y dificil que es conjurar las
crisis de separacion inicial y reclusion en otro sitio
asi como el haber vencido la etapa de dolencia que
invalidan su espontaneidad.

No son indispensables grandes partidas economi-
cas, se requiere disposicion y dnimo del equipo de
trabajo para elaborar un programa de terapia ladicra.

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

Una tercera y altima accién es la de una clara y
precisa informacion a los familiares sobre el estado
de salud. Parece tan elemental, pero es lo que mds
falla, disminuyendo la confianza depositada en la ins-
titucién e indirectamente en la refacién padres-hijos
asi como padres-personal de salud.

Hasta un carcelero tiene la obligacion de infor-
mar el estado del recluso y de como se lo trata. jEs
lo minimo que se debe exigir!

;Seremos capaces de respetar y hacer valer los
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derechos del nifio? ;O nos tendremos que resignar
a aceptar con tozudez un manejo intrahospitalario
empobrecido?

BIBLIOGRAFIA

1. Kempe R S, Kempe C H: Nifios maltratados. Serie Bru-
ner. Edic. Morata S.A. Madrid, 1979.
2. Marcovich J: El maltrato a los hijos. Edicol S.A. México,

1978.

. Mead M: Educacion y cultura. Edit. Paid6s. Buenos Ai-

res, 1962.

. Rousseau J J: Emilio o de la educacién. Edit. Fontane-

lla. Barcelona, 1973.

. Rousseau J J: El contrato social. Edic. Pepe, 1980.
. Spitz R A: El primer afio de vida. Edit. Aguilar. Madrid,

32 edicion, 1979.

. Gianantonio C: El nifio con enfermedad mortal: La fa-

milia, el paciente, el pediatra. Arch Arg Pediatr 1984;
82:12-16.

La Comision Directiva de la Sociedad Argentina de Pediatria
agradece la inestimable colaboracion del Laboratorio LEPETIT, que hace posible
la publicacion de su 6rgano de difusion cientifico.




Arch. Arg. Pediatr., 1986; 84; 77

RESUMEN

El retardo del crecimiento intrauterino (RCIU) es
responsable del aumento de la incidencia de bajo pe-
s0 al nacer en paises en vias de desarrollo. El creci-
‘miento fetal intratitero es heterogéneo y segun el
mento en que actie el proceso interfiriente se da-
1an diferentes tipos de RCIU. Procesos que actian
f?d&sde el principio del embarazo alteraran el peso y
la talla fetales en forma armonica, mientras que [os
actiten en la segunda mitad disminuiran prefe-
iemente el peso y poco la talla (reterdo disarmo-
‘nico). Estos diferentes tipos de retardo se asocian
‘con distinta evolucion neonatal inmediata, diferen-
te crecimiento [isico y desarrollo intelectual. Los
‘nacidos con retardo disarmbnico presentan una ma-
yor incidencia neonatal de asfixia, acidosis, hipoglu-
‘cemia e hipotermia. Por otro lado, aquellos con RCIU
armonico continian con un retardo en el crecimien-
to fisico (peso, talla, perimetro cefalico) hasta 3 anios
de vida en un estudio de seguimiento hasta esa edad,
Asimismo los nifios con RCIU armanicos mostraron
los valores mds bajos en una serie de estudios que
~evaluaron el desarrollo mental.

(Arch. Arg. Pediatr., 1986; 84; 77-91). Retardo del
crecimiento intrauterino - Bajo peso al nacer - Desa-
rrollo fisico y mental.

CRECIMIENTO Y DESARROLLO DE NINOS CON
RETARDO DEL CRECIMIENTO INTRAUTERINO

Dres. José Villar*, José M. Belizan**

SUMMARY

In developing countries Intrautering Growth Re-
tarded (IUGR), infants are responsible for the increas-
ed incidence on low birth weight. Growth of the fe-
tus is heterogeneous throughout gestation and the
period of pregnancy when an insult occurred deter-
mines which organs will be predominantly jeopardiz-
ed. Different types of IUGR newborns can be furth-
er derived on the basis of timing of insult. The post-
natal growth and development of those children will
be also be different accordingly. Factors impairing
fetal growth from the beginning of pregnancy will
result in a proportionate IUGR (poor height and
weight), while factors occurring in the second half
of pregnancy will imply a disproportionate IUGR
(almost normal height and low weight). Dispropor-
tionate IUGR neonates showed a significant higher
incidence of neaonalal complications such as asphy-
xia, acidosis, hypoglycemia and hypotermia. Propor-
tionate IUGR infants showed an impairment in
growth during the three vears of a follow up study;
while disproportionate IUGR recuperate early in the
first 3-6 months of life, reaching values similar to
their normal countenparts by one year age. Propor-
tionate ITUGR showed lowest scores in a series of
test and studies evaluating mental development,
(Arch. Arg. Pediatr., 1986; 84; 77-91). Intrauterine
growth retarded - Low birth weigth - Phisical and
mental development.

INTRODUCCION

El bajo peso al nacer (BPN), peso < 2.500 g, re-
presenta una importante situacién clinica. Cada ano,
en todo el mundo nacen un minimo de 15 millones
de nifios con BPN, cifra que corresponde al 17% del
total de nacimientos' . En estos nifios el indice de
~ mortalidad y morbilidad es mds elevado y presentan
un desarrollo fisico y mental comprometido.

Los nifios con retardo del crecimiento intrauteri-
no (RCIU) representan entre el 30 y el 80% del to-
‘tal de nacimientos con BPN?. En los parses en vias
de desarrollo, los nacidos con RCIU son el compo-

* [INCAP, Guatemala.

nente mas importante del BPN? | mientras que en los
EE.UU. forman parte del grupo de BPN que mds fi-
cilmente ha sido reducido.’

Por medio del presente articulo suministraremos
informacion que ayudard a la mejor comprension de
este grupo de nifos. Se mostrard qu el crecimiento
del feto es heterogéneo durante la gestacion y que el
periodo del embarazo en que ocurrié una injuria de-
determina cudles drganos con mayor frecuencia se
verdn comprometidos. Tomando en cuenta el mo-
mento en que ocurrié la injuria se pueden precisar
diversos tipos de RCIU. El crecimiento y desarrollo

- ** Centro Rosarino de Estudios Perinatales. Bv. Orofio 500 (2000) Rosario, Argentina.
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postnatal de tales nifios variard en forma correspon-
diente.

Bases fisiologicas del crecimiento fetal

El crecimiento fetal no sigue una linea recta y
uniforme sino que presenta diferentes perfodos de
estimulacion del crecimiento de los drganos y de las
medidas antropométricas. En consecuencia, ciertas
ecuaciones que incluyen, en algin punto, un térmi-
no exponencial (generalmente cibico) se han utili-
zado para describir v delinear el fendmeno de creci-
miento. Sin embargo, recientemente la tendencia pa-
rece indicar que el desarrollo del peso fetal hasta la
342 semana de gestacion avanza de manera lineal,
por lo cual una ecuacién cuadratica lo presentaria
de forma mucho mds precisa.®

Dos procesos estdn involucrados en el desarrollo
fetal durante los perfodos de la gestacién. En el pri-
mer trimestre de vida intrauterina, el crecimiento se
lleva a cabo por mitosis celular. Por medio de este
mecanismo el embrion multiplica varias veces su pe-
so inicial pero alcanza menos del 10% del peso al
nacer. En contraste, el resto de la gestacién se carac-
teriza por una ligera disminucion del indice de mito-
sis, por un numero mayor de células mds grandes,
aumento del depdsito adiposo intracelular, asi como
de agua y sustancias intracelulares, lo que resulta en
un aumento del peso que llega al 90% restante del
total del peso al nacer.®

El proceso de crecimiento fetal depende de la re-
lacion entre los factores maternos, placentarios y fe-
tales. Los factores maternos no nutricionales pare-
cen justificar de un 20 a un 50% de la variacion del
peso final al nacer’ . Aunque constituyen uno de los
principales elementos determinantes del crecimiento
fetal en poblaciones con desnutricion ® ?, los facto-
res nutricionales maternos tienen un efecto relativa-
mente menor en el resultado del crecimiento fetal
en mujeres que se encontraban en buen estado de
nutricidn antes del embarazo'®. La hormona del cre-
cimiento materna no atraviesa la placenta y, por lo
tanto, no ejerce efecta alguno sobre el feta. Se ha
encontrado que la somatomedina materna estd aso-
ciada con el peso al nacer'! | pero sus efectos quedan
todavia por confirmarse.

Los factores placentarios pueden alterar el creci-
miento fetal por diversos mecanismos. La corriente
sangurnea de la placenta es afectada por patologias
nitero-placentarias tales como la toxemia, y también
por otros factores que reducen el lecho ltero-vascu-
lar (por ejemplo: malaria).

Ademas, los cambios en el drea de la superficie
vellosa, que se relacionan con cambios del peso de
la placenta y que son, parcialmente, un resultado del
estado de nutricion de la madre en el momento de la
concepcidn, pueden afectar el crecimiento fetal, espe-
cialmente entre las mujeres obesas o de bajo peso'?
13 Resulta, ademds, posible que la placenta compita
con el feto en cuanto al consumo de nutrientes y
oxigeno. Por dltimo, estos mecanismos (atero-pla-
centario y placento-fetal) reducirin los nutrientes a

disposicion del feto, retardando, en consecuencia, el
crecimiento intrauterino. Parece posible que, mien-
tras en ciertos casos se reduce el torrente sanguineo,
la concentracion de nutrientes en la corriente inter-
vellosa puede permanecer constante® siempre y cuan-
do el estado nutricional de la madre sea normal.

Cuando el crecimiento placentario se mantiene
normal, el desarrollo fetal puede verse afectado por
una serie de otros factores. Se han identificado sus-
tancias con caracteristicas similares a la hormona del
crecimiento y a la somatotrofina como posibles cau-
sas de alteraciones del desarrollo fetal en circunstan-
cias placentarias normales.®

Dos factores fetales se relacionan especialmente
con ¢l desarrollo del feto: una serie de complejos
mecanismos genéticos y el efecto de hormonas pro-
pias de ¢l como, por ejemplo, la insulina, Los meca-
nismos genéticos juega un papel mucho mds impor-
tante durante la primera etapa del embarazo. La in-
sulina, la principal hormona del crecimiento fetal, es
responsable del aumento del crecimiento del feto
después de la 262 semana de gestacién. En este mo-
mento las células del pancreas fetal comienzan a pro-
ducir insulina, que estimula la captacion celular de
aminodcidos y, asi, la sintesis de proternas. Ademds,
la insulina aumenta el depdsito de grasas y glucoge-
no en el higado, corazon, tejidos musculares y sub-
cutdneos. La concentracion de glucosa en la madre y
la de glucosa en sangre del feto son responsables de
los niveles de insulina fetal'®. El bajo nivel de insuli-
na en el feto se asocia con el retraso del crecimiento
intrauterino’®, y se observa también una disminu-
cion del glucégeno en higado, corazon y tejido adi-
poso subcutanes'® . Por otro lado, la hiperglucemia
materna, comin en las diabéticas, aumenta la con-
centracion de insulina en el feto'” y se asocia con la
macrosomia fetal.

Varios otros factores se han relacionado con el
desarrollo fetal. Entre ellos se puede mencionar la
prolactina del feto, elementos somatotréficos, facto-
res de crecimiento del sistema nervioso central, hor-
mona estimulante alfamelanocrtica (@ - MHS) y hor-
mona tiroidea.'®

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

Crecimiento fetal normal y composicion corporal

Toda la informacién sobre el normal crecimiento
del feto en el ttero, a excepcion de las mediciones ul-
trasdnicas, deriva de las curvas de crecimiento trans-
versales. Los materiales para estos datos se obtuvie-
ron de fetos de término y de pretérmino nacidos vi-
vos o muertos. La sancidn legal del aborto ha hecho
posible tomar el peso y la medida de fetos normales
antes de la 20? semana de gestacion, a fin de estable-
cer promedios de crecimiento’®. La cuestién a con-
siderar estos abortos, o a los nifios nacidos de pretér-
mino como “normales”, es todavia objeto de cons-



tante controversia.

El cuadro 1 muestra la curva de la velocidad de
crecimiento para peso y talla, de pies a cabeza, du-
rante el periodo prenatal, Las caracteristicas de am-
bas curvas de velocidad difieren sélo en cuanto al
momento en que el crecimiento [legd a su punto ma-
ximo. Mientras que la velocidad de crecimiento en
talla aparece en primer lugar, aproximadamente en
la 202 semana, el aumento del peso llega al valor ma-
ximo a mediados del tercer trimestre'® 2°. Un traba-
jo efectuado por Streeter’ mostrd que el punto
cumbre de la altura de sentado se produce en la 162
semana de gestacion.

Datos aportados por Gruenwald® sobre la com-
posicién corporal del feto, y peso de érganosy pla-
centa, apoyan este patron de crecimiento heterogé-
neo (cuadro ). Sobre la base de su informacién se
puede calcular que para la 282 semana de gestacion,
la talla habrd alcanzado el 71% de la talla media a
término (412 semana), mientras que el peso alcanz6
s6lo un 32% del peso total del nacido a término®,
lo que coincide con el crecimiento calculado a partir
de los datos aportados por Tanner'® (figura 1).

Ademds de lo citado, Brenner y col.'®, aportan-
do datos obtenidos de 641 fetos abortados con pros-
taglandinas, establecieron una ecuacion lineal para la
Jongitud total entre la 82 y la 212 semana de gesta-
¢ién, con un aumento de [,8 cm por semana. Por lo
tanto, de aceptarse el crecimiento lineal, los fetos
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tendrdn un aumento de la longitud media de alrede-
dor de 36 cm entre la 82 y la 282 semana de gesta-
cion. Si a tal cifra se le agregan los 5 cm que corres-
ponden al crecimiento de los primeros 2 meses, se
llega a un total de 40 cm para el final del 6° mes de
gestacion, o sea al 77% del total de la longitud al na-
cer. Esta cifra es bastante cercana a la mencionada
con anterioridad y apoya la teoria de que el creci-
miento de la talla es un fendmeno que ocurre antes
del tercer trimestre.

El crecimiento de los 6rganos también muestran
patrones diferentes y tal como se observa en el cua-
dro 2, el peso del bazo y del higado tienden a seguir
una pauta similar a la del aumento de peso total. El
peso pulmonar aumenta abruptamente a partir de la
312-322 de gestacion, cuando tiene un 60% de su
peso, para alcanzar cerca del 90% del peso final en
la 352-36 semana de gestacion. El timo, asimismo,
también muestra un marcado argumento durante ¢l
tercer trimestre, con un cierto grado de regresion an-
tes del nacimiento. En resumen, los érganos experi-
mentan diferentes velocidades de crecimiento que se
reflejardn en el desarrollo patoidgico especifico en el
caso de compromiso intrauterino o de inmadurez
funcional al tratarse de pretérmino. E] andlisis de la
velocidad del crecimiento de los diversos drganos
puede ayudar al médico clinico a entender las dife-
rentes patologias que se asocian con el pretérmino o
con el retraso en el crecimiento intrauterino, espe-

Cuadro 1: Curvas de
velocidad de
crecimiento de la
talla (circulos negros)
y del peso (circulos
10 - - 20 blancos) en el
periodo prenatal.
94 (adoptado por Tanner' ¢
- 18 y tomado por Villar y
Belizan' 7).
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cialmente en los casos de neunatos con pesos iguales
al nacer.

El depésito de nutrientes en los 6rganos es tam-
bién un proceso heterogéneo. La tabla 1 muestra la
composicién de nutrientes del feto, expresada como
porcentaje de la cantidad total depositada a término.
En la 28 semana de gestacion el feto posee solamen-
te el 9% del total de grasas depositadas a término,
mayormente como fosfolipidos en el sistema nervio-
so central y membranas celulares.

Estos dcidos grasos van de la madre hacia el feto
a través de la placenta, durante toda la gestacién. El
91% restante se acumulard como adiposidad subcu-
tdnea durante el tercer trimestre del embarazo®® 25
Para ese momento, hasta un 80% del total de grasas
en el feto se deposita en el tejido subcutdneo.®

Este fenémeno, al cual ya nos hemos referido, es
una consecuencia del aumento de la secrecién de in-
sulina con la consecuente utilizacién eficaz de gluco-
sa y un mayor depdsito de grasa. De esta manera, la
primera acumulacion de grasa es la transferida de la
madre por via placentaria, mientras que el depésito
del tercer trimestre es sintetizado por el feto a partir
de la glucosa materna. El depésito de proteinas mues-
tra un incremento mds lineal a lo largo del embarazo

y hacia la 322 semana de gestacion el 40% del total
proteico ya ha sido depositado, lo que equivale al
doble de la composicion adiposa que es del 23%.

Retardo heterogéneo del crecimiento intrauterino

El retardo del crecimiento intrauterino puede ser
producido por varios mecanismos: a) reduccidn de
los nutrientes transferidos de la madre (por ejemplo,
desnutricion o hipoglucemia de la madre); b) dismi-
nucién del transporte plancetario como consecuen-
cia de cambios acaecidos en la estructura vascular de
la placenta (por ejemplo, infeccion maldrica), vaso-
constriccién (preclampsia), o ambos mecanismos
conjuntamente; c) efecto directo de una determina-
da sustancia en el feto (cigarrillo); d) trastornos en-
docrinologicos del feto y d) disminucion, por parte
del feto, de la utilizacion de nutrientes.

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

Villar y Belizan' "),
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Cuadro‘ 2 .Porcenta,ie del peso coporal, talla, peso de la placenta y de los 6rganos sobre el peso total y talla logra-
das 2 término por semana de gestacién. S6lo fuero incluidos los recién nacido con peso al nacer dentro de 1 SD
del promedio de la semana de gestacion respectiva. (Adaptado de datos aportados por Gruenwald' * y tomado de
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Tabla 1

Composicion de nutrientes en el feto en diferentes momentos de la gestacion, expresada
como porcentaje del valor correspondiente a las 40 semanas (tomado de Widdowson)**

Semanas de
gestacion 12 16 20 24 28 32 36 40
Proteinas 0,25' 1,40 5 15 28 42 62 100/446g?
Grasas - 0,1 0,5 25 9 23 48 100/525¢g
Na 1 5 13 29 49 69 88 100/243mEq
K 0.5 1,7 8 21 38 56 79 100/150mEq
Cl 1 5 15 34 53 76 91 100/160mkEq
Ca - 12 5 16 31 49 71 100/28,2¢g
P - 1,5 5,5 16 33 52 77 100/16,2g
Mg - 2,6 6.6 17 34 54 76 100/0,76g
Fe -~ 1,8 6,3 16,5 33 51 75 100/278mg
Cu - ~ 15 19,6 37 58 79 100/14mg
Zn : = 11 25,1 44 64 83 100/53 mg

| ! Porcentaje del total de ls composicion de nutrientes a las 40 semanas.
~ 2 Total de nutrientes a las 40 semanas.
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Cuadro 3: Desarrollo del didmetro biparietal (arriba) y medidas de la altura uterina (abajo) en 2 nifios con
retardo de crecimiento intrauterino. El caso del lado izquierdo del cuadro (A) presenta valores siempre in-
feriores al correspondiente porcentilo 10. Retraso del crecimiento proporcionado. El caso que se presenta
a la derecha de cuadro (B) tiene al comienzo del embarazo valores dentro los liites normales, pero que des-
cienden, alrededor de la 33a. semana de gestacion, por debajo del percentilo 10. Retraso desproporciona-
do del crecimiento. (tomado de Villar y Belizan?®).
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tuvo lugar. Aquellos fetos que sufrieron injurias en
los primeros tiempos del embarazo tales como defi-
ciencias nutricionales cronicas, cigarrillo, infecciones
o alteraciones vasculares que provoquen una dismi-
nucion de la corriente sanguinea placentaria, presen-
tan alteraciones en el desarrollo del peso y la talla.
Si la injuria comienza alrededor de la 272-302 sema-
na de gestacidn, producird retraso del crecimiento,
pero se observard un menor dafio en cuanto al creci-
miento de la talla. Como ejemplo de esto se obser-
van en el cuadro 3 las medidas del didmetro biparie-
tal (DBP) a partir de la 192 semana de gestacién has-
ta el nacimiento.

Los valores del DBP se encuentran siempre por
debajo del percentilo 10 de las correspondientes eda-
des gestacionales?®. El cuadro también muestran los
valores de la altura uterina de otro caso que fue se-
guido desde la 22% semana de gestacion. Estos valo-
res estuvieron por debajo del percentilo 10 durante la
mayor parte de la gestacién y al nacimiento el peso
fue de 2.650 g vy la talla de 45 om. De esta manera,
tanto el peso como la talla se vieron afectados, pro-
vocando un retraso proporcional eneldesarrollo. Por
lo tanto, a partir de los datos obtenidos de las medi-
ciones de la altura uterina® y de los didgmetros bipa-
rietales®® (cuadro 23), los casos de RCIU muestran
valores por debajo del percentilo 10 antes de la 202
semana de amenorrea, lo que demuestra que la falla
de crecimiento proporcionado que se produce puede
ser diagnosticada antes de esta edad gestacional.

Por el contrario, el cuadro 3b muestra las pautas
de crecimiento del retraso de crecimiento despropor-
cionado. El seguimiento con ultrasonido mostré un
didmetro biparietal normal hasta la 282 semana de
gestacidn. A partir de ese momento, la curva comien-
za a aproximarse al percentilo 10%¢. En el ejemplo
con la medicion de altura uterina, los valores se si-
taan por debajo del percentilo 10 después de la 332
semana de gestacidn y al nacimiento el peso del re-
cién nacido fue de 2.250 g, la talla de 47 cr y la re-

lacion peso/talla® fue baja para la edad gestacional®
m‘ mostrando un retraso en el crecimiento despro-
porcionado.?®

La relacion entre el peso y la talla puede ser usa-
da para clasificar estos dos tipos de neonatos®’. Un
indicador de esta relacion es el indice ponderal (IP =
peso gftalla® em x 100). Mediante el uso de este in-
dice se puede realizar la siguiente descripcion de las
clases de RCIU: 1) RCIU “simétrico” (también “pro-
porcionado™ o “cronico’), con un indice ponderal
normal, que incluye a los neonatos con talla reduci-
da y bajo peso y, consecuentemente, se aprecia una
relacion directa entre estas dos medidas; 2) RCIU
“asimétrico” (también “desproporcionado™ o “sub-
agudo™), con un ndice ponderal disminuido, inclu-
ye a los recién nacidos cuya talla es casi normal pero
cuyo peso es bajo y, por lo tanto, se observa una des-
proporc¢ion entre las dos medidas®® . El déficit de pe-
so se debe principalmente a una reduccion del depo-
sito de grasas, especialmente durante el tercer trimes-
tre de embarazo.

Las pruebas que apoyan esta teorra se obtuvieron
de dos grupos étnicos distintos. En la figura 4 se pue-
de apreciar la correlacion significativa que existe en-
tre la desviacion de los valores con relacion al indice
ponderal promedio y el pliegue adiposo abdominal
en un grupo de recién nacidos observados en los Par-
ses Bajos® . Esto significa que cuanto mds proximo
se encuentra un valor dado al indice ponderal pro-
medio (lo normaul es TP =0) (figura 4), mds cantidad
de grasas se acumula en el abdomen durante el em-
barazo. De manera contraria, aquelos individuos cer-
canos a un desvio estindar del rndice ponderal pro-
medio (IP bajo) tendrdin una menor cantidad de gra-
sas depositadas en el abdomen durante el embarazo.

En una poblacion totalmente distinta, en una zo-
na rural de Guatemala, se obtuvieron datos de un es-
tudio longitudinal y se calcularon los coeficientes de
correlacion entre el indice ponderal y varios indica-
dores de composicion grasa a los 14 diasde vida ajus-

1,0 4
0,9 4
0,84
0,7 4
0,6 4

0,4+

Cuadro 4: Relacién entre el indice
ponderal al nacer, expresado

como desviacidn del poreentila 50,
y el espesor del pliege adiposo
abdominal b= 3,58;r = 0,71:

p = <0,001. (tomado de Roard y
Remaekers®®).
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Tabla 2

Coeficiente parciales de correlacion entre el indice ponderal y las medidas antropométricas
a los 14 dias de vida para nifios con peso normal al nacer y del grupo con RCIU

* Tamafio de la muestra.
*p <0,05;%*p <0,01; *** p < 0,001

Poblacién Pliegue cutaneo del triceps Pliegue cutdneo subescapular Zong adiposa del brazo
Total 0,43%%= (205)* 0,44%%* (205) 0,43%%= (205)
Nifios con RCIU
(total) 0,40%*% (59) 0,34%* (59) 0,36%* (59
Grupo RCIU con
indice ponderal
adecuado 0,43%* (38) 0,37+ (38) 0,37* (38)
Grupo RCIU con
indice ponderal
bajo 0.48* (21) J,44% (21) 0.45* (21)

! Ajustado por sexo y tipo de suplementacion recibida.

tados por sexo y suplementaciéon nutricional (tabla
2)¥. Los datos indican que los pliegues cutdneos de
la zona subescapular y del triceps, asi como el drea
adiposa del brazo, muestran consistentemente coe-
ficientes de correlacion positivos en todos los grupos
estudiados.

De esta manera, se observd el mismo fendmeno
en poblaciones bien diferentes. Cuanto mds bajo era
el IP, menor era el depésite de grasas en las extremi-
dades superiores y torax durante la gestacion, inde-
pendientemente de las caracteristicas maternas o del
nifio (tabla 2).

Se han ofrecido pruebas epidemioldgicas que apo-
yan estos subgrupos de nifios con RCIU. Los facto-
res que estan presentes desde el inicio del embarazo,
o0 ain desde antes, pueden relacionarse con los fetos
con un retraso en el crecimiento proporcionado. En
una poblacion de Centroamérica con desnutricion
materna grave y cronica® se ha mostrado, reciente-
mente, una incidencia de RCIU del 34%: el prome-
dio de peso al nacer de los neonatos con RCIU fue
de 2.336 £ 150 g y la talla promedio de 45,3+ 0,1
cm. Ambos valores estuvieron por debajo del percen-
tilo 10 de los valores de una poblacién bien alimen-
tada, pero el indice ponderal medio fue de 2,54%
valor que se aproxima al percentilo 50 en todas las
curvas disponibles®® .

El segundo factor que se ha propuesto asociar
con el RCIU proporcionado es el cigarrillo durante
el embarazo. De acuerdo con informacién proporcio-
nada por Miller® las madres fumadoras corren un
riesgo cinco veces mayor de tener nifios con RCIU
proporcionado que las madres no fumadoras. Asimis-
mo, Davies>? detectd un retraso global del crecimien-
to (peso, talla y circunferencia craneana)entre 1.159
nifios cuyas madres fumaron desde el comienzo del
embarazo.

Se han sefalado especialmente dos factores aso-

ciados con el retraso del crecimiento desproporcio-
nado. Miller y colaboradores® encontraron que mu-
jeres relativamente bien alimentadas con poco au-
mento de peso durante el embarazo tuvieron una in-
cidencia significativamente elevada de nifios con un
bajo indice ponderal (BIP).

El mismo autor ya habra descripto que la pree-
clampsia, enfermedad del tercer trimestre del emba-
razo, estaba asociada con el retrasoc del crecimiento
desproporcionado® . Ademis. en otro grupo étnico,
150 recién nacidos de madres con preeclampsia, el
199% eran de bajo peso al nacer para la edad gesta-
cional. lo que es significativamente mas elevado que
en el grupo control, mientras que no se observaron
diferencias cuando la talla de estos neonatos fue
comparada con la de la poblacién normal. ®

Se aprecio distinto comportamiento intrauterino
para los dos grupos de nifios con RCIU que se han
descripto. Los nifos con RCIU crénico o simétrico
(IP normal) sufriecron disminucion precoz de los mo-
vimientos fetales, comparados con neonatos con un
indice ponderal bajo (asimétricos)®® . Se han descrip-
to ademds, distintos patrones de los movimientos
respiratorios del feto para las dos categorias de
RCIU‘G 37

Por ultimo, estudios placentarios han demostrado
diferentes caracteristicas patologicas cuando se clasi-
fico a los nifios con RCIU de acuerdo con el fndice
ponderal. Los nifos con RCIU e IP normal, o sea,
con desnutricion cronica, mostraron un gran incre-
mento en el porcentaje de vellositis de etiologia des-
conocida, inflamacién de las microvellosidades y le-
siones vasculares, en comparacion con niflos con
RCIU y bajo IP, lo que sugiere nuevamente una inju-
ria de mucha mds larga duracién en aquellos nifios.>®

Evolucion a corto plazo
Morbilidad: En general, todos los nifios con RCIU
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Tabla 3
Morbilidad neonatal de los dos subgrupos de RCIU
(Walther y Ramaekers® ?)
Incidencia (%)
Morbilidad RCIU-bajo IP RCIU-IP normal Relacion
n=46 ="
Asfixia 21,7 9.6 2,26
Acidosis 23,9 5,5 4,34
Hiperviscosidad 17,4 20,5 0,84
Hipoglucemia 8,7 1.4 6,21
Hipotermia 348 8,2 4,24
Hiperbilirru binemia 6.5 4,1 1,58

tienen una mayor incidencia de asfixia, hipugluce-
mia, hipotermia a hiperviscosidad en el periodo neo-
natal®® **. Walther y Rameakers*® han descripto re-
cientemente la morbilidad de los dos tipos de nifios
con RCIU (tabla 3). Los nifios con RCIU despropor-
cionado (bajo IP) muestran una mayor incidencia de
asfixia, acidosis, hipoglucemia e hipotermia en com-
paracion con los de RCIU proporcionado (IP normal).
La mayor incidencia de hipotermia (35% contra 8%)
en los casos de RCIU desproporcionado puede rela-
cionarse con el escaso depdsito de adiposidad subcu-
tanea durante el tercer trimestre de embarazo. Se ha
observado que la “"gordura”™ de los recién nacidos es
el mecanismo que contribuye a reducir la pérdida de
calor.¥*

Crecimiento fisico: Diversos trabajos parecen su-
gerir que los nifios con RCIU no llegan a alcanzar
durante el primer afio de vida el peso y la talla de los
nacidos con peso normal* 7. Sin embargo, no siem-
pre s¢ ha reconocido la heterogeneidad del grupo
con RCIU. En los nifios con RCIU desproporciona-
do (IP bajo) se ha observado una velocidad mads ace-
lerada del crecimiento en peso en el perfodo neona-
tal, precoz con relacion a los nifios con RCIU pro-
porcionado (IP normal); este hecho ha sido informa-
do en diferentes poblaciones.

En un grupo de madres inglesas con buen estado
nutricional, los nifios con RCIU desproporcionado
(bajo IP) mostraron un aumento de peso de 228 g/se-
mana, valor significativamente mds elevado que el de
160 g/semana observado en nifios con RCIU propor-
cionado (IP normal) (p < 0,01)* . El crecimiento en
talla v en circunferencia craneana mostro igual com-
portamiento®®. En un grupo étnico distinto, en Gua-
temala, los nifios con madres en estado cronico de
desnutricion y que fueron alimentadosexclusivamen-
te con leche materna, mostraron patrones de creci-
miento similares. En los casos de RCIU (despropor-
cionado (bajo IP) se observé durante el periodo neo-
natal (primeras 2 semanas de vida) una ganancia en
peso de 298 g, cifra significativamente mds elevada
que la de 126 g/semana correspondiente a los casos
de RCIU proporcionado (IP normal) (p < 0,0001).

Al cabo del tercer mes, los nifios con RCIU y ba-
jo IP mantenian un aumento de peso (219 g/semana)

uperior al de los nifios con RCIU e IP normal (199
g/semana). Estas cifras no mostraron significacion
estadistica. Este fendmeno puede ser explicativo por
las diferencias en el depdsito de grasas entre los sub-
grupos de RCIU. La velocidad de crecimiento del
pliegue cutaneo del triceps en el primer trimestre
fue de 0,23 y 0,17 mm por semana en nifios con
RCIU y bajo IP y nifios con RCIU e IP normal, res-
pectivamente®® . A su vez, la velocidad de crecimien-
to del pliegue cutdineo subescapular durante el mis-
mo pertodo fue de 0,21 y 0,14 mm por semana para
los mismos grupos y se encontré un patrén similar
cuando se considerd el pliegue cutdneo de la panto-
rrilla (0,47 mm contra 0,40 mm por semana).*®

En la tabla 4 se muestran los coeficientes de co-
rrelacion entre el IP en el perfodo neonatal y el au-
mento de peso (g/semana) y el depdsito de grasas
(mm/semana) durante las primeras 2 semanas de vi-
da y durante los primeros 3 meses de vida en una
poblacion guatemalteca para los dos subgrupos de
RCIU. Entre los nifios con RCIU desproporcionado
(bajo IP) el IP en el momento del nacimiento mos-
tré una correlacion negativa significativa con la ga-
nancia de peso durante las primeras 2 semanas de vi-
da (r =0,43). Ademds, el IP tomado a los 14 dias de
vida se asocio negativamente con la ganancia de peso
en el perfodo de 14 dras a 3 mesesde vida(r=-0,58).

Comportamiento similar se observo en el depdsi-
to de grasas en extremidades superiores ( pliegue cu-
taneo del triceps: r =0,40) y torax (pliegue cutdneo
subescapular: r = - 0,44). Por el contrario, los nifios
con RCIU proporcionado no glresentaron ninguna
asociacion entre estas variables® (tabla 4).

Estos resultados confirman que el aumento de
peso extra y el depdsito de grasas se observan parti-
cularmente en aquellos recién nacidos de bajo peso
para su talla o sea con RCIU desproporcionado. In-
dependientemente de sus antecedentes étnicos, estos
ninos, a pesar de conservar un peso y una talla me-
nores que los ninos con peso normal al nacer duran-
te todo el primer afio de vida, adquirieron una for-
ma mejor proporcionada que la que tenian al hacer,
debido al aumento de peso que experimentaron.® *°

Cuando se usa el IP para verificar el crecimiento
postnatal de estos nifios, sus valores se aproximan a
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‘ Cuadro 5: Crecimiento expresado en promedios de peso (gr) en tres grupos de nifios: peso al nacer
i e indice ponderal normales, RCIU-Indice ponderal bajo y RCIU-Indice ponderal normal (Tomado
il de Holmes y colaboradores®").

Jos valores normales al tercer mes de vida extrauteri-
a8

El crecimiento suplementario (catch-up) que ex-
‘perimentan los niflos con RCIU y bajo IP) puede ser
'dnbndo a que no sufrieron ningin tipo de dafio du-
rante los periodos criticos del desarrollo. Los nifios
“con RCIU e IP normal sufrieron una injuria fetal cré-
mca que pudo afectar el centro del apetito en el hi-
tilamo, que en el feto humano se desarrolla antes
del séptimo mes de gestacion.*

'%Evolucién a largo phazo

j Crecimiento fisico: Holmes y col. en EE.UU.%' |
‘han demostrado en un estudio de seguimiento de ni-
flos hasta los 9 meses de edad, que aquellos con
RCIU desproporcionado (bajo IP) alcanzaron el
de un grupo control (los de peso normal al na-
er) en el sexto mes de vida postnatal (cuadro 5). En
nifios con RCIU proporcionado se observaron va-

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

En otro estudio de seguimiento de nifios realiza-
do en Guatemala, hasta los 3 afios de edad, hemos
demostrado que los nifios con RCIU proporcionado
(IP adecuado) quedaron en un bajo geso y la talla y
la circunferencia craneana reducidas® . En compara-
cion con el grupo de peso normal al nacer, los nifios
con RCIU desproporcionado (bajo IP) experimenta-
ron un marcado crecimiento suplementario de peso,
que fue mas evidente durante las primeras 2 semanas
de vida pero que igualmente continué hasta el nove-
no mes (cuadro 6). La talla y la circunferencia cra-
neana de este grupo fueron iguales a las del grupo
control, desde el nacimiento hasta el término del pe-
riodo de estudio.

Podemos concluir que en los nifios con RCIU, las

pautas de crecimiento postnatal estin condicionadas
por las caracteristicas fisicas en el momento del naci-



86; Dres, J Villar y J M Belizdn. Crecimiento y desarrollo de nifios.

12,50
11.25 %
10,00 1
8,75 4
7,50 1
& 625
A 5,00 A Peso normal
®  RCIU- Bajo IP
® " g
o RCIU - Apropiado IP
2,50 SRR AR , e
B 3 6 9 12 15 18 21 24 27 30 33 36
Edad (meses)
A 141 141 118 102 108 109 108 113 117 115 110 108
' 21 21 20 19 18 19 20 20 17 17 20 20
® 38 38 28 28 33 29 30 28 26 28 28 28

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

miento. Aquellos nifios con RCIU proporcionado
(IP adecuado) que padecieron un retraso cronico en
el utero (por ejemplo: madres desnutridas, fumado-
ras o con hipertensidn crénica) permanecerdn con
un peso, talla y circunferencia craneana reducidos al
menos hasta el tercer afio de edad. Por el contrario,
aquellos con RCIU desproporcionados (bajo IP) que
sufrieron alguna injuria intrauterina en el tltimo pe-
riodo del embarazo (por ejemplo: toxemia o escaso
aumento de peso materno) pero que lograron alcan-
zar una talla y una circunferencia craneana relativa-
mente adecuadas, podrin recuperarse del dafio fetal
en el transcurso de los primeros meses de vida, alcan-
zando valores proximos a los normales al cabo del
primer afio. Ademds, el aumento de peso de estos 1l-
timos nifios es inversamente proporcional al grado
de desnutricion al momento del nacimiento; a me-
nor peso para talla, mayor aumento de peso durante
el periodo neonatal.

Existe también informacién que indica que el da-
fio intrauterino tardio del grupo RCIU y bajo IP que-
da en estado latente hasta que se manifiesta como
una disminucién ante condiciones sanitarias y nutri-
cionales adversas durante la infancia®. Ain no ha

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

Desarrollo mental: El desarrollo mental de los ni-
fios con RCIU también estd relacionado con las ca-
racteristicas fisicas al nacer. En el estudio de segui-
miento anteriormente mencionado®? se evalu el de-
sarrollo mental en diversos momentos hasta el tercer
afio de vida. En esta edad el grupo con RCIU pro-
porcionado (IP normal) obtuvo los resultados mis
bajos en las tres pruebas de evaluacidén perceptiva y
resolucion de problemas, en dos de las tres pruebas
de memoria y en dos pruebas de facilidad verbal.
Como medida global se calculd una Escala Com-
puesta, similar al Coeficiente Intelectual (IQ) la cual
se detalla en el cuadro 7. El valor promedio del gru-
po con peso normal al nacer fue significativamente
mayor que el de los dos grupos con RCIU. El grupo
con RCIU e IP adecuado (proporcionado) obtuvo
los valores mds bajos mientras que aquel con RCIU
desproporcionado (bajo IP) mostr6 valores interme-
dios.*®

Estas caracteristicas del desarrollo en ambos sub-




Arch, Arg. Pediatr., 1986, 84, 87

grupos de RCIU son similares a las observadas en un
estudio de seguimiento a largo plazo realizado en In-
glaterra. Los nifios con RCIU fueron clasificados de
acuerdo con el momento de inicio delretraso del cre-
cimiento fetal usando mediciones cefilicas por ultra-
sonido. Aquellos con evidencias de retraso del creci-
miento antes de la 262 semana de embarazo, compa-
rables a los definidos como RCIU proporcionado
(IP normal), mostraron el rendimiento mds bajo de
desarrollo a los 4 afios, de acuerdo con la escala de
Griffith®*, y a los 5 afios, utilizando el indice cogni-
tivo general®® y el logro escolar global® (tabla 5).
Todos aquelios con RCIU cuyo deterioro en el creci-
miento craneano comenzé después de la 262 semana,
o sea comparable al RCIU desproporcionado (bajo
1P), mostraron valores en una posiciéon intermedia
entre el grupo RCIU proporcionado o sea con retra-
so crénico del crecimiento y el grupo de referencia
con peso normal al nacer (tabla 5).
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Requerimientos nutricionales
para los nifios con RCIU

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

Para calcular los requerimientos del grupo con
RCIU se tuvo en cuenta el nifio de referencia de Fo-
mon*®, es decir, un recién nacido a término con un
peso adecuado a su edad gestacional. Se adopté este
punto de vista por dos razones. En primer lugar, se
considera generalmente que los nifios con RCIU re-
quieren mas calorias que los nacidos de pretérmino
con el mismo peso al nacer (ya que cuentan con me-
nos reservas de grasas y de glucégeno en higado). De
este modo, los nifios con RCIU pueden obtener la
cantidad de nutrientes extra que necesitan sélo si se
calculan los requerimientos teniendo en cuenta el
peso al nacer correspondiente a un neonato normal
con la misma edad gestacional. Segundo, no seria
realista usar el criterio normal para los indices de
crecimiento intrauterino posibles dado el hecho de
que los nacidos prematuros y losdelgrupo con RCIU
con igual peso al nacer experimentardn diferentes
indices de crecimiento extrauterino.*®

A fin de estimar la ganancia de peso en nifio del
grupo con RCIU se empleé una curva de crecimien-
to, hast el tercer mes de vida® . La hipétesis es que
estos nifios (de embarazadas unicas y nacidos *‘sa-
nos’) siguen las pautas “normales” de crecimiento
para este tipo de recién nacidos. De acuerdo con es-
tos datos, el peso promedio al nacer fue de 2.150 g
y, al cabo del tercer mes de vida, se elevé a 4.850 g
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(28)
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Ganancia de peso
(14 dias - 3 meses)

22
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(35
20)

cutdneo durante los primeros tres meses de vida, en dos grupos de nifios con RCIU

Ganancia de peso

(nacimiento - 14 dias)

Tabla 4
Coeficientes parciales de correlacion entre indice ponderal y peso, y cam bios en el pliege

IP a los 14 dias
IP alos 14 dias

IP al nacer

IP al nacer -0,27
-0,43*
! Ajustados por sexo, tipo de suplementacién recibida y morbilidad durante ese periodo.

? Tamaiio de la muestra.

Grupo RCIU/

Indice ponderal

normal

Indice ponderal
*p<0,05;**p<0,01

Grupo RCIU/
bajo

Poblacién
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Tabla 5

Caracteristicas del desarrollo de nifios con RCIU clasificados de acuerdo
con el momento del inicio del retraso del crecimiento fetal

Momento de inicio del RCIU (semanas de gestacion)

! Promedio * S.D.;b, a, p < 0,05

gestacional > 37 semanas.

Edad postnatal, < 26 semanas > 26 semanas Poblacion
promedio (RCIU - IP adecuado) (RCIU - IP bajo) de referencia
(Afios) (Peso normal al nacer)
4 anos
Griffith Scale 93,3 + §,05'2 102,0 £ 10,852
Fancourt y colab.®* n=13 n=47
5,1 anos
Mc Carthy Scale 102,9 £ 11,7%b 113,2 £ 16,48 118,0 = 12,9°
Indice cognitivo n=10 n= 41 {n=10
Harvey y colab.®* 115,0 £ 15,2

(n=41)
7.2 afios
Logros escolares 40,7 + 15,42 49,3 + 23,1° 58,0 + 13,02
Parkinson y colab.®® n=9 (n=14) (n=19)

56,4 + 16,3°
(n=22)

*Clasificados por cefalometria con ultrasonido. Todos los neonatos con RCIU, tuvieron un peso < 10° percentilo y edad

Cuadro 5: Crecimiento expresado en promedio de peso (gr) en tres grupos de nifios: peso al nacer e indice ponderal
normales, RCIU - indice ponderal bajo y RCIU - indice ponderal normal. (tomado de Holmes y colab.?”).

a)p<0,01 b)p<0,025

mado de Villa y colab.*®).

80
_J b a
70 f T 1
60 63
"% 50
§ 48
E 40
38
30 4
i 2
0 n=110 n=20 n=25§
Peso normal RCIU, RCIU,
al naces bajo IP apropiado IP

Medias ajustadas por sexo, nivel socioeconémico, suplementacion nutricional y morbilidad.

Cuadro 7: Porcentaje cognocitivo compuesto a los 3 afios de edad en nifios de peso normal, con RCIU e indice ponderal ba-
jo o desproporcionado (RCIU, bajo IP) y RCIU proporcinado y con indice ponderal adecuado (RCIU, apropiado IP) (to-

para ambos sexos.

Contando con estas cifras se podria llegar a esti-
mar el aumento diario de peso de nifios con RCIU
en 29,67 g, durante los primeros 3 meses de vida.
Por lo tanto, considerando que en el feto normal a
término®® un 14,2% de este peso es proteinas, po-
driamos concluir que el aumento diario de peso cor-
poral consistird en 4,12 g de proternas. Si se ticne en

cuenta que la pérdida inevitable de proternas es de
095 g/kg por dia para un recién nacido con peso
normal, se podria calcular un promedio de 0,75 g/kg
por dia para los del grupo con RCIU® , Ademds, po-
demos establecer que un nifio nacido a término y ali-
mentado con leche materna puede asimilar el 839% de
las proteinas que ésta contiene® . Como consecuen-
cia, si los ninos del grupo con RCIU tienen una ga-
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Tabla 6
Requerimiento proteicos de nifios con RCIU hasta los 3 meses de edad*

* Tomado de Villar, J. y Belizan, J.M.*’
**Peso promedio al nacer de 2.150 gr.

Edad gr proteinas/ gr proteinas/ gr proteinas/
kg peso dia 100 Keal

Al nacer 3,20 6,90%* 2,47

1 2,53 7,71 1,95

2 2,16 8,50 1,66

3 } 1,92 9,33 1.47

‘nancia de peso de 30 g/dia (14,2% como proteinas)
sufren una pérdida de proternas de 0,75 g/kg por
asimilando el 83%, necesitardn un consumo dia-
o de proteinas de 6,9 al nacer (siel pesoesde 2.150
0 bien 3,20 g/kg de peso corporal por dia. La ta-
la 6 resume los requerimientos del grupo con RCIU
a los 3 meses de edad, expresindolos en totales
os de g/dia v g/100 cal (1 cal =4,2 KJ.

Es importante recordar ¢l hecho de que estos re-
querimientos se basan en la estimacién de un aumen-
1o de peso diario de 30 g. Esta cifra tiene en cuenta
el periodo de crecimiento compensatorio entre los
os con RCIU, aunque éstos a la edad de 3 afios
rén mds pequefios que su contraparte normal®
‘Todo parece indicar que la ganancia de peso de 30
por dia es similar a los valores informados con
specto a los nifios con RCIU que experimentan un
ecimiento compensatorio, tanto en poblaciones
olladas® como en vias de desarrollo®? 57, Por
tanto, la cifra,propuesta (30 g/dia de aumento de
i durante el primer trimestre) es relativamente
‘constante para los nifios con RCIU nacidos a térmi-
no, aunque crezcan en muy diversas condiciones.

Comentario final

Hemos presentado diversas pruebas que eviden-
cian la heterogeneidad de los nacidos con RCIU. Po-
os concluir, ademas, que los nifos con RCIU
enden a seguir pautas de crecimiento que fueron
ndicionadas durante su vida fetal. El momento de
rrencia y la duracion de la injuria intrauterina
rmina las condiciones fisicas al nacer. Aquellos
s con RCIU proporcionado (IP adecuado) que
frieron retraso crénico en el Gtero serdn mas pe-
efios y de menor peso y circunferencia craneana.
De manera contraria, los ninos con RCIU despropor-
cionado (IP bajo) que sufrieron retraso del creci-
iento a finales del embarazo pueden recuperarse
los primeros meses de vida, alcanzando valores si-
ares a los de su contraparte normal al cabo del
er afio de edad. Sin embargo, ciertas pruebas in-
an que el dafio intrauterino del grupo con RCIU
sproporcionado puede permanecer latente y apa-
cer como deficiencia durante el segundo afio de
da.

El desarrollo mental del grupo con RCIU tam-
bién se asocia con las caracteristicas fisicas al nacer.
La relacion “tiempo-efecto™ parece emerger al ana-
lizar los datos entre el momento de ocurrencia de)
dafio intrauterino y los resultados de las pruebas
mentales a los 3 afos de edad.

Los factores asociados con el RCIU deben detec-
tarse, de ser factible, antes del embarazo a fin de
modificarlos. Asimismo, el diagndstico del RCIU de-
be realizarse tan pronto como sea posible para to-
mar las medidas correctivas necesarias. Ademas de la
clasificacion usual (peso, edad gestacional), es reco-
mendable clasificar al recién nacido de acuerdo con
el indice ponderal a fin de prevenir las frecuentes
complicaciones inmediatas propias de los nacidos
con bajo IP. El seguimiento de los nifios con RCIU
debe comprender una vision multidisciplinaria que
abarque el desarrollo tanto mental como fisico.

Desde el punto de vista sanitarista, los casos con
RCIU son mas frecuentes en las sociedades menos
desarrolladas. Ademads, en estas sociedades los facto-
res asociados con el RCIU proporcionado (IP ade-
cuado), tales como mal estado nutricional crénico,
bajo SES, edades maternas extremas e infecciones,
son predominantes. Como se ha demostrado ante-
riormente, estos nifios presentan un desarrollo men-
tal y fisico deficientes. Esta situacidn crea un circu-
lo vicioso propio del subdesarrollo (desempleo, des-
nutricién, particularmente crénica llegada la edad
reproductiva, enfermedades, etc., el cual es imperati-
vo cortar a fin de garantizar un mejor desarrollo fetal.
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ACTUALIZACION

REFLUJO GASTROESOFAGICO Y OBSTRUCCION
BRONQUIAL RECIDIVANTE EN NINOS
Mecanismos de la asociacion y métodos de diagnostico

Dres. Alberto Mario Nolasco*, Susana Alicia Oxer**

RESUMEN

Se hace una revision de publicaciones que relacio-
nan obstruccion bronguial recidivante (OBR) conre-
flujo gastroesofagico (RGE).

La obstruccion bronquial puede ser la inica mani-
festacion de reflujo. La microaspiracion de dacido
causada por el reflujo desencadenaria obstruccion
bronquial a través de un mecanismo reflejo mediado
por el nervio vago.

Se considera que el reflujo moderado puede ser
normal, y como la microaspiracion, que no se propa-
ga a la via respiratoria baja, no se delecta por ningin
método, incluyendc cenltellografia con eamara gam-
ma, es probable que ello explique por qué los varia-
dos procedimientos que se emplean para diagnosticar
RGE no demuestran su asociacion con enfermedad
pulmaonar.

Para el estudio y tratamienlo de eslos pacienltes
se propone un enfoque secuencial que tiene en cuen-
ta la historia clinica, la disminucion de la incidencia
de reflujos en los lactantes por el transcurso del tiem-
po y el alto porcentaje de éxitosdel lratamiento con-
servador, reservanda los procedimientos de diagnos-
tico de RGE para casos especiales o que no respon-
den adecuadamente.

(Arch. Arg. Pediatr., 1986; 84; 94-100). Reflujo gas
troesofagico {RGE) - Obstruccion bronguial recidi-
vante (OBR).

SUMMARY

Reports on recurrent bronchial obstruction (RBO)
in relation with gastroesophageal reflux (GER) were
reviewed.

Bronchial obstruction can be the only manifesta-
tion of reflux. Microaspiration of acid, caused by re-
flux, would produce bronchoconstriction through a
vagus mediated reflex mechanism,

Moderate refluxes can be normal, and microaspi-
ration, which never reaches the low airway, cannot
be delected by any method, not even scintigraphy
by gamma camera. [n spite of the many procedures
that are used to diagnose GER, ils association with
bronchospasm is not demonstrated by them.

A sequencial approach for the study and treal-
menl of these patienls is proposed. It lakes into ac-
count the clinical history, the reduction in the inci-
dence of reflux in infants as time elapses, and the high
percentage of success of conservalive (reatment, leav-
ing the diagnostic procedures of GER for special ca-
ses or those that do not have ¢ reasonable response.
(Arch. Arg. Pediatr., 1986; 84; 94-100). Gastroeso-
phageal reflux (GER) - Recurrent bronquial obstruc-
tion (RBO).

INTRODUCCION

Los autores observamos que en los Servicios de
Radiologia de los hospitales pedidtricos donde tra-
bajamos (Gutiérrez y Elizalde), la investigacion de
reflujo gastroesofigico (RGE) en pacientes afecta-
dos de obstruccion bronquial recidivante (OBR) cons-
titura una parte sustancial de los estudios radiologi-
cos contrastados.

Nos resultaba claro que empleando técnicas bien
regladas y pesquisando detenidamente se les encon-
traba reflujo a la mayoria de loslactantes y a muchos
ninos mayorces. Por otra parte, los pacientes con OBR
parecian no tener mayor incidencia ni severidad de

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

Como estos estudios radiologicos insumen gran
cantidad de recursos e implican el uso de radiaciones
ionizantes, decidimos hacer una revision de los tra-
bajos que vinculan RGE y OBR buscando elementos
que permitieran sugerir limitaciones a su realizacion
casi sistematica.

En el presente articulo analizamos las principales
publicaciones que se ocupan del RGE en su relacion
con patologia digestiva, pulmonar y bronquial; des-
cribimos los métodos para investigacion de reflujo

* Division Radiodiagnostico del Hospital de Ninos Ricardo Gutiérrez.
*= Division Radiodiagndstico del Hospital de Nifios Pedro de Elizalde.

Direccion para correspondencia: Dr. AMN, Hospital de Nifos Ricardo Gutiérrez, Gallo 1330 (1425) Buenos Aires.



que nos parecen mas importantes; resefiamos los tra-
bajos experimentales que demostrarian de qué ma-
nera a partir del reflujo se produce la obstruccion
bronquial y discutimos el material bibliografico.

REFLUJO GASTROESOFAGICO
Y ENFERMEDAD

La relacion de RGE con vomitos, inquietud de
los lactantes por posible dolor retroesternal, deten-
cion del crecimiento, anemia hipocramica, sindro-
me de Sandifer, ctc., se conoce desde hace muchos
afos' 234

Numerosas publicaciones atestiguan la preocupa-
cion por el diagndstico y tratamiento de esta entidad
y sus complicaciones, como esofagitis de diversos
grados, estenosis, esofago corto, ete.’ ¢ 7% Radi6-
logos pedidtricos argentinos y latinoamericanos tam-
bién han mostrado interés por este tema® ' ' 12,

La asociacion cntre aspiracion de contenido gds-
trico y enfermedad pulmonar se establecio hace lar-
go tiempo, en relacion con fistulas traqueoesofagi-
cas, vomitos durante las anestesias, pacientes con
trastornos neurologicos, calasia, ete.'* ' '3 1 Tam-
bién se demostré que la aspiracion de otras sustan-
cias provoca enfermedad pulmonar'” '®. Posterior-
mente fue senalada la relacion entre RGE y enferme-
dad broncopulmonar' 2 ' 22 2 y también que
los cuadros de apnea de los lactantes y el sindrome
de muerte sibita inesperada pueden estar vinculados
a RGE y aspiracion del contenido gistrico® 29 26 27
38 29 30 31| o5 trabajos que relacionan asma y pa-
cientes asmadticos bajo medicacion con RGE son muy
numerososn 33 34 35 36 37 38 39‘

Danus y col'® en 1976, sefialan que, bronquitis
obstructivas recurrentes pueden ser la Ginica manifes-
tacion clinica del RGE y proponen que a los nifios
con esta patologia se les investigue el reflujo. Siel re-
sultado fuera positivo se los trataria con las prescrip-
ciones inicialmente descriptas por Carré® | referen-
tes a posicion, dieta espesada, etc., ya que de esta
manera la mayoria mejora.

Por otra parte, se ha estimado que el 50% de los
lactantes sanos ocasionalmente vomita o regurgita, y
que aun este porcentaje subestima el niimero de los
que regurgitan después de las comidas*' . o sea que
un gran numero de lactantes sanos tiene algin grado
de RGE. Esta condicion casi siempre desaparece con
el transcurso del tiempo y no estd asociada con mor-
bilidad*' . Para algunos autores el reflujo minimo es
normal en los lactantes v también en los adultos® =

METODOS PARA DIAGNOSTICO DE RGE

Enfatizamos la importancia que para la deteccién
de RGE tienen un correcto interrogatorio y la obser-
vacion cuidadosa del nifo durante la alimentacion y
después de ella: segiin Herbst* son éstos los procedi-
mientos mas valiosos para determinar ia necesidad
de estudios especiales y para decidir si algunos sinto-
mas se relacionan con RGE.

Para evaluar la presencia, intensidad y continui-
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dad del reflujo se emplean diversos métodos. Algu-
nos se pueden realizar en cualquier centro pedidtrico,
mientras que otros requieren equipamiento que sélo
se encuentra en centros de referencia.

Es claro que no puede distinguirse a los pacientes
normales de los que padecen un reflujo significativo,
por el resultado de un solo procedimiento® & & 42,
El problema reside en que ¢l RGE no es un fenéme-
no de todo o nada y que la distincion entre normal
y patologico es una consideracién cuantitativa mas
que cualitativa®.

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

a) Estudio radioldgico por ingestién de bario.

Normalmente se puede realizar en cualquier cen-
tro de atencion pedidtrica. Cuando se lo efectua de
manera adecuada, controlado por radioscopia, pro-
vee importante informacién acerca de los mecanis-
mos deglutorios*® y de alteraciones anatomicas de la
via digestiva, incluyendo anillos vasculares, estenosis
esofdgica, fistulas traqueocesofigicas, hernia hiatal,
vdlvulo gdstrico. hipertrofia de piloro, malformacio-
nes duodenales, etc,*! 44 45 46

El estudio implica realizar una seriada esofagogas-
troduodenal con criterio pedidtrico, es decir, sin ex-
cederse en las exposiciones localizadas en antro, bul-
bo, etc.. como lo harian los radiélogos de adultes.
Una de las mayores causas de error en la deteccién
de reflujo es dar cantidades muy pequefias de bario.
La evaluacion de la cantidad que se administra no
puede basarse en la apariencia radiologica, ya que es-
ta apreciacion puede ser muy inexacta®.

Mc Cauley y col.*® describieron para este estudio
una técnica precisa. Después de realizar la seriada
debe completarse la ingestion de bario diluido hasta
acercarse al volumen que el lactante toma en sus ra-
ciones habituales, sostenido en brazos por su madre,
luego de lo cual se lo hard eructar y se lo colocard en
la mesa de examen, previo lavado del eséfago con
dos o tres tragos de agua. Segin muestra experien-
cia el mismo resultado se obtiene y es mejor acepta-
do por el nifio, si después de realizada la seriada con
bario se completa la replecién gdstrica y se efectia
el lavado del esofago con la ingestion de un biberdn
de leche. Usando radioscopia intermitente y campos
bien colimados se estudia la union esofagogdstrica
en decubito dorsal, pudiéndose realizar movimientos
de rotacion hacia las dos posiciones laterales y even-
tualmente un giro de 360°. Este paso no debe durar
mas de 2 o 3 minutos; si no se observara reflujo se le
ofrece al lactante un chupete para que succione y se
originen ondas peristdlticas. Con esta técnica habi-
tualmente se demostrard el RGE, si existe. En caso
positivo se tomardn radiografias localizadas del esd-
fago para demostrar la altura a que llega y se obser-
vard detenidamente la persistencia del bario en él,
ya que éste es un factor de gran importancia en la
produccion de lesiones.

Mc Cauley® propone una clasificacién del RGE
que es Util y podria constar en los informes:

Grado 1: Reflujo sélo en esofago distal.
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Grado 2: Reflujo sobrepasa carina pero ne llega
a eséfago cervical.

Grado 3: Reflujo llega hast eséfago cervical.

Grado 4: Reflujo libre y persistente hasta esdfago
cervical, con cardias abierto (calasia).

Grado 5: Reflujo con aspiracion a triquea o pul-
mones,

El test del sifon®” no lo realizamos y desaconseja-
mos por innecesario colocar al paciente en posicion
de Trendelenburg y efectuar la compresion manual.

Comentario: Esta técnica, con escasas variacio-
nes, se utiliza en 1a mayoria de los servicios de radio-
logia pedidtrica® y resulta de utilidad.

La posibilidad de determinar altura y persistencia
del RGE tiene gran importancia, ya que reflujos mo-
derados, no reiterados y con “aclaramiento™ rdpido
pueden ser normales, mientras que los de gran mag-
nitud, frecuentes y de “aclaramiento™ lento son los
que produciran lesiones*® .

b) Acidimetria esofdgica.

Se determina la acidez en el esofago mediante
la introduccion de una sonda detectora de pH (test
de Tuttle)*®. Con el desarrollo de sondas muy pe-
quefias se ha logrado realizar monitoreos prolonga-
dos del pH esofigico™

Comentario: Es un método de valor porque de-
tecta gran nimero de reflujos verdaderos, causando
sdlo molestias discretas® 4 ¢ 5t

¢) Gastroesofagografia radioisotdpica con cdmara
gamma®? 53 54 5556

El nifio toma un biberdn de leche al que se agrega
una pequefia cantidad de azufre coloidal marcado
con tecnecio 99m, Se lo hace permanecer durante |
hora en decubito dorsal, con el estémago y térax en
el campo de la cdmara gamma, mientras se realiza
monitoreo continuo visual y registro computarizado.
Posteriormente se obtienen imdgenes del térax en
busca de aspiracion. Esta técnica registra si existe o
no reflujo demostrando, ademds, los tiempos de va-
ciamiento o “aclaramiento” esofdgico y gdstrico y la
presencia de aspiracion, ya que en este caso la activi-
dad se detecta en los pulmones.

Comentario: El significado patologico del reflujo
resulta claro cuando la aspiracion pulmonar se cons-
tata, en cambio el significado de reflujos poco impor-
tantes continia siendo incierto. El método es atrac-
tivo por su naturaleza fisiologica, el tiempo prolon-
gado del monitoreo y la pequefia dosis absorbida,

que ¢ wmfarable a la de una radiografia de térax™?
55a s 8 5 5 59 Sin embargo, tenemos dudas
acerca de su capacidad para detectar las microaspira-
ciones que, segiin los trabajos experimentales que
después analizaremos, serfan las determinantes de
los cuadros de obstruccién bronquial.

d) Presion del esfinter esofdgico inferior

Se mide la presién intraluminal a nivel del esfa-
go inferior.

Comentario: Es un método engorroso y molesto
que suele usarse en adultos. La sonda por si misma
puede producir artificios. No detecta reflujo sino
presion en el supuesto esfinter inferior. Considera-
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mos que no tiene aplicacién pedidtrica como méto-
do corriente de diagndstico.

e) Esofagoscopia®! y biopsia esofdgica®?

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

Comentario: Son de valor indiscutible, pera inva-
sivas, y no detectan RGE sino sus complicaciones,
por lo que la indicacion deberd ser cuidadosamente
analizada.

f) Determinacion de lactosa en liquidotraque

Se ha realizado esta determinacion en prematuros
intubados en respirador.

Comentario: La muestra se obtiene a partir del
tubo endotraqueal, por lo que no es aplicable a los
lactantes con OBR.

il

MECANISMOS DE ASOCIACION DE RGE
Y ENFERMEDAD BRONCOPULMONAR

Ya mencionamos que la aspiracion de contenido
gastrico y de otras sustancias irritantes da lugar a al-
teraciones pulmonares. Estudios en animales demos-
traron que el ingreso de contenido gistrico en los
pulmones provoca respuestas que dependen de la
cantidad, pH y presencia o ausencia de particulas so-
lidas®® % La aspiracion de grandes cantidades de Ii-
quido dcido produce constriccion de la via aérea,
neumonitis hemorragica, hipoxemia severa y edema
pulmonar no cardiaco. Patologia tan importante no
se debe a RGE, salvo en estados de alteracion de la
conciencia, como anestesia y coma. La aspiracion
experimental de 1 a 5 mlde jugo gdstrico determina
cambios menos dramdticos, pero causa neumonitis y
aumento del intersticio pulmonar con fibrosis® 7.

En trabajos recientes se sefiala a la “microaspira-
cion” como el factor determinante del trastorno pul-
monar relacionado con RGE. La palabra “‘microaspi-
racion” se emplea con el sentido de pequeia aspira-
cién a la via aérea alta solamente, que no se propaga
al tracto respiratorio inferior®®

La microaspiracion no se detecta con los méto-
dos de diagndstico corrientes, incluyendo las técni-
cas isotopicas con cdmara gamma, por lo que se han
buscado otros mecanismos fisiopatologicos que pu-
dieran ser los desencadenantes de broncoconstric-
cion asociada a RGE. Asi, se pudo demostrar que el
reflujo de contenido gdstrico al eséfago exclusiva-
mente puede producir aumento de la resistencia pul-
monar por estimulacién de receptores de la mucosa
del mismo y reflejo vagal®* ® 68

Tuchman, Boyle y col.®* produjeron experimen-
talmente obstruccion bronquial en gatos, mediante
infusién de dcido clorhidrico en triquea o esofago.
Los resultados son bien distintos para uno y otro ca-
so. Mostraron que la infusion traqueal de 0,05 ml de
una soluciéon de 0,2 N de CIH provocé un incremen-
to inmediato y dramadtico de la resistencia pulmonar
en todos los animales. La respuesta es mediada por
receptores y por el nervio vago. La infusion de solu-
cién salina no produjo efecto alguno. Estudios cen-
tellograficos con tecnecio 99m y cdmara gamma



straron que esa pequerirsima cantidad infundida
la traquea no pasaba‘a los bronquios ni a la via
baja.

‘Cuando hicieron 1a infusién en el esdfago tuvie-
que inyectar 10 ml de la misma solucién de CIH
a conseguir un incremento notorio de la resisten-
pulmonar, y aun asi la respuesta solo se produjo
el 60% de los animales. En contraposicion con
abajos anteriores realizados en humanos, los cita-
autores®® encontraron que no era necesario que
mucosa estuviera alterada por esofagitis, de donde
rieron que los receptores acidosensitivos existen
n la mucosa normal,

El cambio en la resistencia de la via aérea que si-
a la infusion esofdgica de cantidades importan-
de acido fue mucho menor que el producido por
nfusion de pequefiisimas cantidades en la trdquea.
os resultados dan firme apoyo a la idea de que la
croaspiracion es el mecanismo mids probable de
struccion bronquial vinculada al RGE®* 65 66

DISCUSION

A las primeras observaciones que vinculaban RGE
asma nocturna siguieron las de asociacion con
DBR, apnea, muerte sibita, etc., lo que provoco
gran interés por la deteccion del RGE con diversos
métodos. De todos los analizados el mds sensible pa-
tece ser el monitoreo prolongado del pH esofigico®
y el mds fisiologico el de centelleo con cimara gam-
, con el que también puede detectarse aspiracion
ulmonar.

Hay considerables variaciones en los porcentajes
de aspiracion pulmonar que publican los especialis-
en medicina nuclear. Algunos la encuentran en el
o menos de sus estudios®® mientras que otros
cifras mayores que en algunos casos llegan hasta
§5%5%7 5% Posiblemente estos resultados sefialen
diferencias entre las clases de pacientes estudia-
, correspondiendo los porcentajes bajos a grupos
que predomina la obstruccién bronquial® % vy
porcentajes altos a grupos con patologia pulmo-
par severa®® *7.

Es interesante senalar que el sulfuro coloidal tec-
necio 99m que se deposita en ¢l tracto respiratorio
or tiene un “‘aclaramiento™ que depende de la
jida media del radionucleido, porque la remocion
logica de los tejidos es muy lenta; esta circunstan-
hace que sea relativamente ficil captarlo. En cam-
. la actividad del nucleido en triquea desaparece
pidamente porque, ademds del decaimiento espe-
co, es removido por el movimiento ciliar; como
onsecuencia, es dificil captarlo. A esto se agrega
los estudios se realizan en posiciones anteropos-
y posteroanterior, por lo que es posible que
pequefia actividad que pudiera detectarse en la
del cuello, en los horarios en que el monitoreo
es constante, no llegue a diferenciarse como pro-
eniente de traquea o de esofago® . Un resultado ne-
ivo indicaria que no se produjo aspiracion pulmo-
. pero la posibilidad de que haya microaspiracion
gon aclaramiento rapido no puede excluirse.
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Seialamos la analogia entre la pequefifsima canti-
dad de CIH que introducida en la triquea de los ga-
tos produce un efecto broncoconstrictor inmediato
y muy importante, y la microaspiracion, en la
que una pequefirsima cantidad de liquido gastrico
icido se introduciria en la via aéra alta. Todavia ha-
bri que demostrar que sea éste el mecanismo fisio-
patologico que produce la broncoconstriccion en los
nifos, pero parece ser el mas probable. Lo que nos
resulta relevante es que asi como el liquido que se
introduce en la traquea de los gatos no es detectado
por la cimara gamma, tampoco la microaspiracion,
si se produce, sera detectada por ésta, y menos lo se-
rd por otro método directo de diagndstico de RGE.

Como vimos, la posibilidad de que se produzca
broncoconstriccion por contacto prolongado del li-
quido dcido con la mucosa esofdgica también existe,
pero éste es un mecanismo poco probable para la ma-
yor parte de los pacientes. En este caso, tal vez el
factor mds importante sea el bajo umbral para la obs-
truccion bronquial que tienen muchos nifios.

Por otra parte, en los tltimos afos y especialmen-
te a partir del trabajo de Danusy col.'®, quienes se-
fialaron que las bronquitis obstructivas recurrentes
pueden ser la manifestacion tnica del RGE, crecio la
demanda de estudios de reflujo en pacientes que no
eran portadores de signos digestivos. Teniendo en
cuenta que la mayoria de los lactantes tienen RGE
aunque estén sanos y que lo mismo sucede con gran
nimero de nifios v adultos, si el estudio se hace cui-
dadosamente la gran mayorra de los pacientes con
obstruccion bronquial mostrard también reflujo po-
sitivo.

La proliferacién de métodos de deteccion de re-
flujo surge del hecho de que ninguno de ellos puede
aclarar definitivamente el verdadero significado pa-
tologico de la positividad?, lo que obliga a usar dos
o mas métodos diferentes™ para asegurar un diag-
nostico de reflujo significativo.

Como se puede apreciar, hay razones suficientes
para afirmar que la busqueda casi sistemdtica de re-
flujo en los pacientes con OBR no da resultados
operativos. Una opinién semejante emite Nelson®
al analizar los trabajos de Hughes® referentes a pa-
cientes asmaticos, a quienes se buscd RGE. Expresa
que la investigacion no estd indicada en los asmiti-
cos que carecen de signos clinicos de reflujo, salvo
que tengan neumonias recurrentes sobreagregadas.

CONCLUSIONES

Afirmar que la microaspiracion, si existe, no es
detectada, y que el significado patoldgico del reflujo
es poco claro, no implica negar que muchos casos de
OBR estén vinculados a estos mecanismos. Por lo
tanto, nos interesa sefialar cudl debiera ser el papel
del estudio radioldgico en este grupo de pacientes.
Leonidas*' , en un reciente trabajo, hace diversas con-
sideraciones estadisticas acerca del valor del estudio
en los lactantes enviados para investigar RGE, con-
cluyendo que debido a la alta frecuencia de RGE
inocuo en esta edad y a la poca exactitud del méto-
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do para diagnosticar los clinicamente importantes,
el principal objetivo del radidlogo debe ser la detec-
cion de anormalidades anatémicas especificas en los
pacientes cuyo cuadro clinico sugiriera su presencia,
tratando de no pasar por alto las anormalidades mi-
nimas y sin estar exigido en tiempo y esfuerzo en la
basqueda de RGE.

Sin embargo, la caracterizacion radiologica del
RGE severo sigue siendo importante, ya que permite
identificar a los pacientes que requerirdn el empleo
de otros métodos diagndsticos, tratamiento clinico
riguroso, eventual tratamiento quirtrgico y contro-
les evolutivos. Enfatizamos que la técnica no consis-
te en la simple ingestion de “un trago de bario™.

Para los pacientes con OBR sugerimos algunas
modificaciones en el enfoque diagndstico y de trata-
miento que se basan en la informacion disponible y
son empleados por clinicos y radidlogos con expe-
riencia. En primer lugar, deberia obtenerse una his-
toria clinica dirigida a la deteccion del RGE, que in-
cluya la detenida observacion del nifio cuando come
y en el periodo postprandial. A los pacientes que
mostraran signos clinicos compatibles se les puede
indicar tratamiento clinico antirreflujo, ya que éste
es simple, seguro, barato y efectivo en el 90% de los
casos® 1% %0 4 Los que mejoraran francamente o
curaran en 1 0 2 meses no necesitarian mas estudios.
En los que tuvieran respuesta pobre o nula se comen-
zard con el estudio radiologico y luego se aplicaran
los métodos que fueran recesarios.

Para los pacientes con OBR en que la historia no
sugiriera RGE, nos parece atinado, si el médico pien-
sa que la patologia broncopulmonar pudiera ser su
Gnica manifestacion, realizar también el tratamiento
posicional, dieta espesada, etc., durante un periodo
de prueba de 1 o 2 meses, y nc enviarlos rutinaria-
mente al estudio radiologico. Este podrd ser indica-
do mds adelante si resultara necesario.

Los pacientes con neumonitis, atelectasia posible-
mente aspirativa, neumonia recurrente, trastornos
deglutorios, vomitos reiterados u otros signos clini-
cos severos relacionados con RGE, malformaciones
u otra patologra digestiva, deberin ser estudiados de
inmediato. En estos casos la radiologia aportara va-
liosa informacidn para asegurar o descartar la presen-
cia de alteraciones anatémicas o funcionales.

Proponemos el empleo de criterios clinicos y un
enfoque secuencial que tiene en cuenta el alto por-
centaje de éxitos del tratamiento conservador y la
notoria disminucion de la incidencia de reflujo en
los lactantes por el transcurso del tiempo. De esta
manera se conseguird la reduccion del nimero de se-
riadas gastroduodenales de resultados inciertos, con
ahorro en dosis de radiacion, recursos econémicos e
inconvenientes para los pacientes y sus padres.

Hicimos una resefia de los elementos que relacio-
nan RGE con cuadros de OBR, especialmente en los
lactantes, refiriéndonos a métodos de diagndstico y
su aplicacion. Los factores etioldgicos que condicio-
nan estos cuadros obstructivos son multiples y varia-
dos sus mecanismos fisiopatologicos. Las denomina-

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

presarlas mds correctamente, |
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NUEVO VECTOR EPIDEMICO:
LA MARIHUANA

Poco a poco se va advirtiendo la amplitud de los
efectos nocivos de la marihuana sobre el sistema nervio-
so0, los pulmones y la resistencia del organismo a las in-
fecciones. A esta gama le faltaba, sin embargo, un nue-
vo elemento insopechado: el papel del consumo de la
Cannabis sativa como mecanismo de contaminacion por
salmonelas.

No hace mucho, los investigadores del Centro de Vi-
gilancia de Enfermedades Infecciosas de Atlanta, Geor-
gia, se sorprendieron ante la aparicién simultinea en
cuatro estados de la Unién (Alabama, Georgia, Michigan
y Ohio), de infecciones causadas por la Salmonella Muen-
chen, El estudio epidemiologico efectuado por el Centro
puso de relieve otro hecho asombroso: |a edad media de
las victimas era de 10 afos, con picos entre los adoles-
centes, adultos jovenes y lactantes menores de 1 ano.

Por otra parte, la investigacion llevada a cabo en los
restaurantes, comedores escolares y almacenes de viveres,
no puso al descubierto la menor anomalia. Una compa-
racién entre los lugares-testigo (indemnes) y aquellos cu-
yos parroquianos o concurrentes habian enfermado de
gastroenteritis, s6lo indicd a primera vista una notable
diferencia: la presencia de adolescentes y adultos jove-
nes (individuos de 15 a 35 afos) en los lugares afectados.

Fue esta leve pista lo que finalmente indujo a los
médicos-detectivs de Atlanta a sospechar que la causa de
la epidemia tal vez radicase en el consumo de estupefa-
cientes. El 78 por ciento de las victimas eran canabind-
manos o convivian con éstos. Canabinémanas eran las
madres de dos criaturas menores de 6 meses cuyos gra-
ves sintomas habian obligado a hospitalizarlas, y la mis-

ma circunstancia se daba en el caso de los padres de siete
de los diez nifios menores de 7 anos que también mani-
festaban sintomas de gravedad.

Los andlisis quimicos y bacteriolégicos de las mues-
tras de marihuana recogidas en los cuatro estados revela-
ron que todas contenian considerables cantidades de S.
Muenchen (10 millones de colonias de bacilos por gramo
de hierba), idénticas a las observadas en la sangre o las
heces de los enfermos. La identificacién de los tipos se-
roldgico y genético indicéd una rigurosa semejanza entre
las distintas muestras de salmonelas. Gracias a la aplica-
cién de avanzadas técnicas de genética bacteriana se pu-
do determinar que todas contenian dos plismidos carac-
terfsticos.

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

Aparte del hecho de revelar la existencia de un nuevo
mecanismo de contaminacion por las salmonelas, el estu-
dio de los investigadores norteamericanos muestra por
vez primera que la salmonelosis puede propagarse por un
intermediario enteramente ajeno a la alimentacién.

RASSEGNA Vol. 6, N° 1, 1985
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PEDIATRIA PRACTICA

~ En Pediatria el acceso a una vena de gran calibre
es fundamental para diversos fines (alimentacion pa-
renteral, hidratacion, medicacion prolongada, etc.).
‘Este hecho, sin embargo, es muchas veces dificil de
lograr sin la aynda de un cirujano experto.

En el present: trabajo describimos la experiencia
“de la aplicacion dv una técnica simple de canalizacion
ercutinea realizad: con elementos facilmente dispo-
‘nibles,de bajo costo v reusables (equipo de infusion
‘endovenosa 19 G v c téter siliconado de 0,6 mm de
digmetro externo).

La técnica de colocas ién es una adaplacion de las
ya descriptas, introducu ndose 15-10 cm de catéter
aproximadamente segun se trate de venas pericranea-
les o yugulares externas respectivamente. La ubica-
eion del catéter fue controlada radiologicamente.

- Se logro acceso a la via venosa en la mayoria de
los casos registrandose solamente 4 fracasos en 57 in-

Las complicaciones consistieron en: falta de pro-
esion del catéter (n = 5); obstruccion y/o ruptura
[ catéter (n = 17); infeecion (n = 2) y retiro acci-
lental (n = 9).

Se concluye que este mélodo de canalizacion per-
tanea ofrece una alternativa mds segura, economi-
¥y con menores complicaciones que los métodos
izados hasta ahora v que las posibilidades de éxi-
en relacion con su permanencia dependen funda-
entalmente de que el personal médico y el de en-
eria estén debidamente familiarizados con las
lécnicas.

h. Arg. Pediatr.,, 1986; 84; 101-106). Canaliza-
percuténea - Alimentacion parenteral - Catéter
ral.

CANALIZACION PERCUTANEA DE VENAS PERICRANEALES
Y YUGULARES EXTERNAS EN PEDIATRIA

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

SUMMARY

In pediatric patients the access to a central vein is
very important in situations requiring parenteral nu-
trition, rehydration, prolonged intravenous drug ad-
ministration, ete. This fact, howeter, is very difficult
to accomplish without the assistance of an experi-
mented surgeon.

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

The technique is an adaptation of those describ-
ed by others and the catheter is introduced 15 or 10
cm approximately for pericraneal and yugular veins
respectively. The catheter final placement was check-
ed by flouroscopy.

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

We conclude that this method of percutaneous
catheterization is cheaper, safer and less prone to
complications than those described so far. The suc-
cess in obtaining catheter placement for prolonged
periods and with less complications will depend, ho-
wever, of a more dedicated personnel.

(Arch. Arg. Pediatr.,, 1986; 84; 101-106). Percuta-
neous catheterization - Central vein - Infants.

NTRODUCCION

La disponibilidad de una via venosa confiable y
durable es muy importante para el cumplimiento de
rsos fines en pediatria tales como alimentacion
o rehidratacion parenteral, administracion prolonga-
da de medicamentos, etcétera.

~ * Fundacion Hospitalaria CE-NI

Cuando se dispone de un buen cuidado de en-
fermerfa las venipunturas periféricas sirven para el
cumplimierito de dichos fines, pero es muy frecuen-
te que estas vias de acceso sean agotadas precozmen-
te y se deba recurrir a la veniseccién.

* Una alternativa a la veniseccion es la canalizacion

Servicio de Gastroenterologia del Hospital de Nifios “Ricardo Gutiérrez™ - Gallo 1330, (1425) Capital Federal.
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percutdnea de venas de mayor calibre como la yugu-
lar externa, subclavia, etc! . Estas técnicas en general
requieren del uso de equipos de infusién preparados
especialmente, los cuales tienen como desventaja su
elevado costo y la dureza del material empleado que
predispone a la formacién de trombos y/o a la rup-
tura de la vena. Ademds, no estdn exentas de compli-
caciones que a veces son de consideracién’ .

En el presente trabajo describimos nuestra expe-
riencia en la aplicacion de una técnica simple de ca-
nalizacion percutdnea, realizada con elementos ficil-
mente disponibles, de bajo costo y reusables.

MATERIAL Y METODOS
Pacientes

Formaron parte del estudio 57 nifios comprendi-
dos entre 3 dias de vida v 4 afios de edad (0-30 dias:
13 pacientes; 30 dias a 2 anos: 37 pacientes; mayo-
resde 2 afios: 7 pacientes).

Las indicaciones para la colocacion del catéter
fueron:

— tratamiento prolongado con antibioticos (n =

23

— alimentacidn parenteral (n = 29);

— aporte hidroelectrolitico (n =9);

— otras(n=2).

Las patologias que motivaron esta conducta fue-
ron:

— obstruccion y/o reseccion del tracto gastroin-

testinal (n = 14);

— meningitis (n = 13);

— desnutricion (n=11);

— diarrea y deshidratacion (n =7);

— sepsis(n=4);

— enfermedades oncoldgicas (n = 3);

— neumonia (n = 3); ’

— sindrome urémico hemolitico (n = 2);
— misceldnea (n = 8).

Equipo de cateterizacion percutanea (figura 1)

a) Un equipo de infusion venosa (EIV) 19 G (But-
terfly®).

b) Un catéter de siliconas de 25 cm de longitud y
0,6 mm de didmetro externo (Silastic®), El extremo
distal del catéter fue biselado y se practicaron 2-3
agujeros adicionales en los 2 ¢cm siguientes.

¢) Un EIV-23 G. Este equipo es utilizado como
conector del catéter a la linea usada cominmente
para la infusion de las soluciones parenterales. Para
evitar que la punta aguda de la aguja rompa el caté-
ter de siliconas, ésta es previamente seccionada, li-
mada y luego reesterilizada con dxido de etileno
(Anprolene®) (varios conectores pueden prepararse
de antemano mediante la seccion del extremo distal
del EIV-23 G con un alicate y la eliminacién de las
irregularidades con una lima fina eléctrica 0 manual).

Ademds, para la realizacién del procedimiento
son necesarios los siguientes elementos: una tijera
recta, una pinza de diseccion, una compresa fenestra-

Figura 1. 1: Catéter de siliconas (0,6 mm DE ) biselado y fenestrado. 2: Equipo de infusién venosa 19G (tubuladura secciona-
da). 3: Equipo de infusién venosa 23G (punta seccionada y limada). 4: Manguito pldstico protector del equipo de infusién 23G.



da, dos pares de guantes, solucion de heparina 1U/em?
(diluida en solucion salina o agua destilada), cinta
‘adhesiva hipoalergénica y antiséptico adhesivo (Adhe-
Sﬂi®)

‘Téenica de la cateterizacion percutinea

~ Una vez elegida la vena y realizada la asepsia de
la zona se procede de la siguiente manera: se punza
h vena con el EIV-19 G y tan pronto se constata el
reflujo sanguineo por la tubuladura se secciona ésta
‘en su union a la mariposa (figura 2-a). Mientras se
‘ejerce presion sobre la vena, distalmente a la punta
‘de la aguja para evitar un excesivo sangrado, se in-
‘troduce el catéter con la ayuda de la pinza de disec-
¢ion (figura 2-b). En general el catéter pasa con faci-
lidad los primeros 5-6 cm encontrando luego una le-
¥e resistencia a su progreso; con movimientos de en-

Figura 2 a
Procedimiento de la
cateterizacion percutanea
(para explicaciones
referirse al texto).
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trada y salida este obsticulo es superado.

A través de la conexion con EIV-23 G se adminis-
tran pequenios volimenes de solucién heparinizada
para evitar la obstruccion del catéter.

Una vez introducida la longitud deseada (15-10

cm segun se trate de venas pericraneales o yugulares

externas respectivamente) el EIV-19 G es retirado
con cuidado evitando el retroceso simultdneo del ca-
téter y una vez fuera de piel se lo retira definitiva-
mente del set (figura 2-¢).

A continuacion se enhebra al catéter el manguito
plastico protector del EIV-23 G, se reconecta al ca-
téter y se desliza el manguito sobre la aguja. Final-
mente se conecta a la linea de la solucion parenteral
indicada.

La zona de emergencia del catéter es cubierta con
pomada de gentamicina y nistatina (pomada de Gen-

- Figura 2 b.
Procedimiento de la
cateterizacion percutinea
(para explicaciones
referirse al texto).
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tamina®, Micostatin®) y ocluida con una gasa esté-
ril que se fija con cinta adhesiva hipoalergénica a cu-
ya superficie de adhesién se le agrega una fina capa
del antiséptico adhesivo.

El conector se fija en otro lugar siguiendo la mis-
ma técnica y cuidando de hacer “rulos™ para evitar
la traccion directa de la linea sobre el catéter (figura
3). Esta fijacion suple la falta de puntos con hilo de

Figura 2 c.
Procedimiento de la
cateterizacion percutinea
(para explicaciones
referirse al texto).

sutura usado ¢n las venesecciones.

La ubicacion del catéter es controlada radiologi
camente utilizando una solucion de contraste (figur:
4). El control radiolégico de la situacion del catéte
es imprescindible y la punta de éste debe situarse er
la cava superior antes de la desembocadura en la au
ricula derecha.

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



ESULTADOS

En 53 pacientes se pudo canalizar una vena (yu-
gular externa 33; temporal superficial 17; retroauri-
cular 3). En 5 oportunidades el catéter no llegd a
a vena de gran calibre, evidencidndose posterior-
mente en 2 de ellas infiltracion subcutdnea. En 4 pa-
cientes el procedimiento no pudo realizarse por no
ser posible la introduccion del catéter. Comin a to-
dos estos pacientes fue el hecho de que las venas ha-
bian sido punzadas anteriormente.

El tiempo promedio de permanencia de los caté-
teres fue de 7 dras (rango 1-18 dras). En el 50% de
los casos el catéter fue retirado por haber cumplido
con el objetivo que motivo su colocacion (fin del tra-
tamiento).

Complicaciones

a) Administracion de la solucion: En 16 oportu-
nidades se registrd obstruccion y/o perforacion del
catéter. En 3 casos la obstruccion fue ocasionada
por la administracion de Epamin®; la inspeccion del
catéter una vez retirado revelo la presencia de crista-
les en el lumen (la administracion de este medica-
mento a través del catéter fue proscripta en lo suce-
ivo).

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

La restauracion del flujo y/o la reintroduccion del
catéter fue posible en todos los casos menos uno.

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

b) Infeccion: En 2 oportunidades se observo una
flebitis (evidenciada por un enrojecimiento del tra-
yecto venoso). En los 2 casos el cultivo del catéter
fue negativo. En base a un estudio previo que relata
una asociacion entre esterilizacion con éxido de eti-
leno y flebitis'! una asociacién similar fue sospecha-
da en estas 2 oportunidades por lo que luego este
procedimiento fue discontinuado. No se observaron
otros nifios con esta complicacion cuando la esterili-
zacion con oxido de etileno fue reemplazada por la
gsterilizacion en autoclave.

DISCUSION

Uno de los problemas mis frecuentemente encon-
trados en la atencién de nifios internados es la obten-
€i6n de una via venosa duradera para la administra-
cion prolongada de medicamentos, liquidos y elec-
trolitos y alimentacion parenteral. En general esto se
bg\ a través de la coordinacion de esfuerzos del ci-
tujano pediatra y el personal de enfermerya. Sin em-
bargo, aunque parezca simple, tal coordinacion en
nuestro medio es muy dificil de conseguir aun en los
centros asistenciales con amplia disponibilidad de re-
cursos técnicos y humanos.

Arch. Arg. Pediatr., 1986; 84, 105

Figura 4. Radiografia contrastada mostrando la situacién
del catéter.

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

A principios de la década del 70 se comenzaron a
colocar catéteres centrales a través de la canalizacion
percutdnea de las venas yugulares externas, yugulares
internas y subclavias' | y en el presente hay varios
trabajos publicados describiendo las técnicas y sus
resultados® 7. De todas éstas quizd la mds atractiva
sea la canalizacion percutdnea de la vena subclavia
pues ha demostrado ser particularmente util para
lactantes pequefios y recién nacidos’. Es importante
destacar, sin embargo, que algunas complicaciones
severas han sido descriptas con la prdctica de estas
técnicas, debidas en general a la lesién de estructuras
vecinas, como lo son la lesion de la arteria subclavia
y/o la pleura. La lesion de la pleura puede dar lugar
a neumotorax y hemotérax y pueden ocurrir solos o
en combinacién’. La prictica de estas técnicas no
es recomendada por personal poco experimentado
sin una supervisién adecuada®

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

1. No requiere la presencia de un cirujano, la pue-
de realizar un médico clinico motivado con la
colaboracion de una enfermera. También es
posible su realizacién por el plantel de enfer-
merfa exclusivamente en unidades especializa-
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das en alimentacion parenteral o cuidados in-
tensivos.

2. Al no seccionarse la vena, ésta no es inutiliza-
da definitivamente y su recanalizacién es facti-
ble. Esto representa una gran ventaja si se tie-
ne en cuenta la alta frecuencia de fallas en los
cuidados posteriores. En este estudio observa-
mos que la deficiencia en los cuidados del ca-
téter motivé la mayoria de las complicaciones,
por ejemplo: falta de restriccion de los movi-
mientos del nifio, interrupcion prolongada del
goteo de la solucion parenteral, administracion
de medicamentos preparados inadecuadamen-
te, traccion excesiva de la Ifnea durante la mo-
vilizacién del nifio (pesadas, higiene, traslados,
ete.).

3. No se registraron complicaciones por infeccion
confirmada. En todos los casos el cultivo de la
punta del catéter fue negativo. El tamafio del
catéter, su mintsculo punto de emergencia a
nivel de piel y su constitucion siliconada, son
todos factores que pudieron contribuir al éxi-
to en la prevencion de esta complicacion. La
ausencia de infeccion podria deberse también
a la corta duracion de algunos catéteres. Sin
embargo, la evidencia actual demuestra que la
fuente mds importante de infeccion es el lugar
de penetracion en la piel® ' y que cuando
menos traumdtica es esta entrada (sin seccion
importante de tejido, formacion de hemato-
mas, etc.) menor es la incidencia de infeccion®.

4. Es posible llegar con facilidad a venas de gran
calibre, cavidades cardiacas derechas y aun ala
arteria pulmonar. Esto hace que el procedimien-
to sea también atil para extracciones de mues-
tras sanguineas de los lugares mencionados.

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

6. Tanto el equipo de infusion venosa como el ca-
téter de siliconas pueden ser reesterilizados y
usados nuevamente. La esterilizacién del pri-
mero debe hacerse con 6xido de etileno (el ca-
lor del autoclave destruye los componentes
plasticos del set). El catéter de siliconas puede
ser esterilizado por autoclave. La posible aso-
ciacion de los dos casos de flebitis quimica
con la esterilizacion del catéter con 6xido de
etileno nos impide recomendar este procedi-
miento para tal propésito. La esterilizacion de
los equipos usados debe hacerse después de
una minuciosa limpieza; ésta se logra sumer-
giéndolos 12 horas en solucion fisiolégica he-
parinizada —50 U/ecm?® aproximadamente— re-
moviendo los depésitos de fibrina mediante

enérgicos y repetidos “‘flashes™ con la misma
solucion,

Podria considerarse una desventaja el calibre del
catéter en situaciones en que se desea administrar
soluciones a un flujo superior a 60 em?/hora. Estas:
situaciones son, sin embargo, poco frecuentes y ob-
servadas en nifios mayores para quienes se dispone
de otras posibilidades de canalizacion.,

En conclusion, el método de canalizacion percu-
tanea descripto en nuestro trabajo ofrece una alter-
nativa mds segura, econémica y con menos compli-
caciones que los métodos usados hasta ahora. Sin
embargo, es fundamental que el personal médico y
de enfermeria estén debidamente familiarizados con
la técnica y sus cuidados para incrementar sus posi-
bilidades de éxito en relacién con la permanencia
del catéter.
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EDIATRIA SANITARIA Y SOCIAL

n respuesta a una solicitud de la Oficina de Nu-
icion de la Agencia de los Estados Unidos de Amé-
a para el Desarrollo Internacional (AID), el Con-
Nacional de Investigaciones cred el Subcomité
utricion Maternoinfantil en Parses en Desarrollo
el fin de proporcionar a la mencionada Oficina
iento para su programa de nutricion mater-
antil, actualmente en expansion. El Subcomité
de del Comité de Programas Internacionales
utricién del Consejo de Alimentos y Nutricion,
6n de Ciencias Bioldgicas. Se pidié al Subco-
que “1) revisara los conocimientos acerca de
ricticas de alimentacion de lactantes y la nutri-
‘materna en los parses en desarrollo, teniendo
enta su importancia para los programas; 2) eva-
las bases cientificas y prdcticas de los progra-
de lactancia natural, destete y nutricion mater-
) evaluara las necesidades y pautas de los pro-
as, y 4) identificara las prioridades en cuanto a
igaciones en esas dreas”.
El Subcomité establecié que la mejor forma de
provechar sus conocimientos especializados en esta
or era examinar y evaluar las bases cientificas de
icion materna y las practicas de alimentacién
lactantes y nifios pequefios, especialmente los as-
§ que pueden fundamentar las intervenciones.
iderd también que la evaluacion sistemdtica de
amas especificos de salud maternoinfantil en
en desarrollo era una tarea que superaba su
ncia y el tiempo asignado a la labor.
a lograr estos propdsitos, cada miembro del
ubcomité prepard un documento sobre un tema es-
pecifico de nutricion del lactante o la madre, que
stituy6 luego la base de la discusion de las nece-
es en cuanto a investigacion y de los métodos
intervencion. Este informe, elaborado por todo el
omité, sintetiza su andlisis de los conocimientos
cientificos que pueden fundamentar intervenciones
relacion con la nutricién maternoinfantil y define
ggunas en los conocimientos y recomendaciones pa-
a la investigacion.
De acuerdo con las conversaciones con el perso-
nal de la Oficina de Nutricion de la AID, el Subco-

NUTRICION MATERNOINFANTIL
EN PAISES EN DESARROLLO

mité ha supuesto que el publico fundamental de este
informe es el personal de la AID que trabaja sobre el
terreno y el personal de Washington, quienes tienen
por lo menos conocimientos generales sobre salud,
pero que quizd no tengan acceso a la literatura cita-
da aqui. Por consiguiente, el Subcomité decidi6 pre-
sentar una sintesis de los conocimientos actuales
mads que una resefia exhaustiva de la literatura sobre
el tema.

Con el fin de definir el contexto de la sintesis y
recomendaciones del Subcomité y de comprender
las premisas en que se basa el anilisis efectuado, es
preciso afiadir otras observaciones:

— Si bien desde hace algin tiempo se ha recono-
cido la importancia de la nutricion y la salud
durante el embarazo como factores que deter-
minan el resultado de la gestacion, apenas ha
comenzado a recibir la atencion que merece la
preocupacion mds amplia por las necesidades
de la mujer durante otras etapas de su ciclo vi-
tal. Como revela el informe, el Subcomit€ apo-
ya el criterio mds integral de que es preciso
prestar atencion a la mujer no sélo durante el
embarazo y la lactacion sino también antes de
que llegue a la edad fértil y entre los embara-
zos. Ademas, se aborda el periodo de lactacién
no solo desde la perspectiva del bienestar del
lactante, como ha sucedido con frecuencia an-
teriormente, sino también desde el punto de
vista de su efecto sobre la nutricion y el esta-
do de salud de la madre.

— Una premisa fundamental que sustenta este in-
forme es que la nutricién y la salud deben con-
siderarse como una unidad. Sobre esta base, el
Subcomité estd convencido de que pueden to-
marse medidas en el contexto amplio de la sa-
lud que mejorardn la nutriciéon y la salud de
las mujeres y los nifios pequefios en los parses
en desarrollo.

— El Subcomité reconoce también que la nutri-
cion y la salud no constituyen una unidad ais-
lada y que, en los parses en desarrollo, los pro-
blemas de crecimiento, desarrollo y logro de
una capacidad funcional completa, obedecen a

- 'Trabajo preparado por: Fernando E. Viteri, Organizacién Panamericana de la Salud, Programa de Alimentacion y Nutricién,
fashington, D.C.; Linda D. Meyers, Consejo Nacional de Investigaciones, Washington, D.C.; Gretel H. Pelto, Universidad de Con-
ticut, Departamento de Ciencias de la Nutricidn, Storrs, Connecticut; Richard L. Naeye, Universidad Estatal de Pennsylvania,

‘acultad de Medicina, Departamento de Patologia, Hershey, Pennsylvania; Mehari Gebre-Medhin, Hospital Universitario, Depar-
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ento de Pediatria, Upsala, Suecia; Ekhard E. Ziegler, Universidad de lowa, Departamento de Pediatria, lowa City, lowa; Ma-
G. Herrera, Escuela de Salud Pablica de Harvard, Departamento de Nutricion, Boston, Massachusetts.
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multiples causas. entre las cuales desempefian
funciones sinérgicas las condicionés nutriciona-
les. socioculturales, econémicas y ambientales
v la atencion de salud. Por consiguiente, en el
diseno. ejecucion y evaluacion de intervencio-
nes relacionadas con la nutriciéon es preciso
considerar factores no nutricionales que se in-
terrelacionan. El Subcomité estd especialmen-
te consciente de la estrecha relacion entre la
condicion socioecondmica y la nutricion.

La malnutricion grave es evidentemente un
problema serio :n muchos parses en desarrollo,
No obstante, para los propdsitos de este infor-
me se ha considerado que se trata de un pro-
blema médico que escapa a la competencia del
Subcomité. El interés fundamental en este in-
forme es la prevencion de la malnutricion leve
v moderada (y, por consiguiente, también de
la grave).

NUTRICION DE LAS MUJERES Y LOS NINOS
PLANTEO DEL PROBLEMA

Nutricion de las mujeres en edad fértil

En todas partes se reconoce la importancia pri-
mordial de la nutricion de la mujer durante el emba-
razo y la lactacion para la salud de la madre y el ni-
fio v se le ha dedicado cada vez mds atencion en los
altimos afos. En muchos parses del Tercer Mundo
es endémica la malnutricion, las tasas de fecundidad
son elevadas y las mujeres llegan a la etapa reproduc-
tiva a edad temprana y. en consecuencia, tienen un
elevado nimero de partos. Las tasas de mortalidad
materna son altas v las incidencias de pérdidas feta-
les. insuficiencia ponderal del recién nacido, partos
prematuros y muertes perinatales son varias veces
superiores a las observadas en sociedades industriali-
zadas' .

Por otra parte, los estudios sobre la funcion de la
mujer en los parses en desarrollo? 7 han hecho evi-
dente que, en el caso de las mujeres pobres, el emba-
razo y la lactacién no interrumpen la continuidad de
las actividades cotidianas. En aquellas comunidades
donde las mujeres tienen pesadas responsabilidades
economicas y son a menudo el sostén tnico o funda-
mental de sus hijos, no se puede permitir que ¢l em-
barazo y la lactacion alteren el ritmo de trabajo. En
esas circunstancias, cuando también son limitados
los alimentos disponibles, es inmensa la carga fisiolo-
gica del embarazo y la lactacion.

Como es obvio, deben producirse ajustes fisiolo-
gicos y del comportamiento para que sobreviva la
mayoria de las mujeres. Si bien es importante saber
mas acerca de la naturaleza de estos procesos de
adaptacion, es aun mds importante comprender el
costo de esos ajustes para la mujer, sus hijos y la so-
ciedad. Solo concentrandonos en estos aspectos y en
las muchas lagunas de conocimientos sefialadas en
este informe se podrd comenzar a comprender las re-
percusiones de las carencias nutricionales en la salud
y el bienestar maternos, y planear sobre bases firmes
medidas eficaces para la correccion efectiva de las

consecuencias perniciosas.

Preparacion para la reproduccion

La desnutricion de las futuras madres durante §
crecimiento y desarrollo es un factor que influye e
la vida reproductiva de las mujeres. Uno de los my
canismos mediante los cuales actia la desnutricid
consiste en retrasar la edad en que se inicia la men
truacion (menarca). Ast, hay pruebas de que, cuar
do comienzan a menstruar, las muchachas *‘desnutr
das” son mayores® ' que las muchachas “bien nutr
das”, aunque tienen una maduracién Osea similar
la de éstas'®. Bongaarts® resefia de manera sucint
las pruebas de efectos nutricionales sobre la menarc

Informes recientes basados en datos proveniente
de paises industrializados indican que se retrasa |
menarca o se produce amenorrea cuando las mujere;
en particular las delgadas, desarrollan una activida
fisica intensa™ '3, Atin no se sabe si la actividad f
sica agotadora de las jovenes de poblaciones agrice
las precariamente nutridas contribuye al retraso d
la menarca.

Tampoco se ha determinado si el retraso de la me
narca constituye una relativa ventaja para un grup
“desnutrido™, ya que da tiempo para que aument
el tamafo de la pelvis, como sucede en el caso de j
venes “bien nutridas’ cuya menarca se presenta ta
diamente'® . No obstante, si la desnutricién créni
retrasa el crecimiento de la pelvis del mismo mod
que difiere la menarca, podria perderse toda ventaj
relativa de la maduracion tardia. Ademads, aun cuan
do el retraso de la maduracion fuera acomparniado d
un mayor tamaio de la pelvis al presentarse la we
narca'®, pueden existir otros efectos negativos de |
nutricion deficiente que afecten la eficiencia repro
ductora y el estado nutricional de la madre, en espe
cial cuando se produce el embarazo poco después d
la menarca. ‘

Aunque la desnutricion puede provocar que el ca
nal del parto no alcance las dimensiones propias di
la mujer adulta hasta una edad superior a la normal
no hay pruebas concluyentes de que altere especnﬂ
camente el tamafio de la pelvis, excepto en casos ds
raquitismo grave durante la infancia y de osteomala
cia. Sin embargo, las cuiuplicaciones perinatales sof
mds frecuentes en pobiaciones donde existen proble:
mas de nutricion, en particular cuando es deficie
la atencion prenatal'® . Atin no ¢- lara la contribu
cion de la desproporcion cefalopélvica a estas com
plicaciones, como sucede con la influencia de la nu:
tricion sobre el crecimiento de la pelvis. Muchos obs:
tetras que trabajan en parses en desarrollo opinan
que el tamafio pequefio de la pelvis es una causa in
portante de partos dificiles (Naeye, comuni-aciof
personal), pero, nuevamente, no hay pruebas concit:
yentes de esto.

La desnutricién crénica que provoca insuficients
crecimiento materno, o la desnutricién aguda o cré:
nica, causa de insuficiencia ponderal del recién naci
do, pueden también afectar negativamente la eficien
cia reproductora, como se refleja en el tamafio redus




do del recién nacido y los riesgos consiguientes de
ortalidad y morbilidad. Se ha establecido que exis-
relacién efectiva entre el tamario de la madre
1y peso) y el del recién nacido'® ?* . Las relacio-
‘entre la talla materna y el producto de la gesta-
no son claras porque la talla de la madre refleja
encias genéticas de su nutricion temprana y del
0, Ademds, la influencia de la talla es confusa
, si bien parece causar un efecto independien-
pre el peso del recién nacido'® ** 2 datos pro-
ntes de paises industrializados indican que el
durante el embarazo o el aumento de peso en
periodo influyen mds que la talla sobre el peso
cién nacido'® 2* | En la seccién siguiente se exa-
jina la interaccion de estos efectos.

En contraste con los informes de paises industria-
os donde las mujeres, como promedio, son mais
y han tenido en su infancia una nutricién me-
‘que la cominmente observada en los paises en
arrollo, los andlisis con multiples variables de da.
obtenidos en un estudio longitudinal en Guate-
a acerca de los efectos de la alimentacion comple-
nentaria sobre el peso del recién nacido, indican
2 la contribucion independiente de la talla mater-

al peso del nifio es estadisticamente significativa
(p < 0,05). Esta influencia es tan importante comno
efectos del peso materno y la ingesta caldrica
e aporta la alimentacion suplementaria durante el
barazo'? . Ademis, como las mujeres estudiadas
necian a aldeas donde el crecimiento infantil,
salmente en cuanto a la talla, es atectado por
erencias ¢ fa nutricion® . los investigadores su-
ponen que la talla de las mujeres estudiadas fue de-
minada en gran parte por su nutricion en la infan-
® | Por consiguiente, 2sos resultados indican que,
menos en la poblacion estudiada, el estado nutri-
de la madre durante la infancia e inmediata-
e antes del embarazo es un factor determinante
peso del recién nacido tan importante como la
cion materna durante ¢l embarazo.

‘Otra cuestion aun no definida con claridad y que
importancia en la preparacion para el embara-
es la capacidad de recuperacion durante la puber-
y la adelescencia de deficiencias del crecimiento
ridas en una edad temprana. (Es posible reducir
fectos de la desnutricion cronica sobre la talla y
masa corporal magra que persisten hasta la adoles-
cia, mediante una mejor nutricion durante este
eriodo 0 mas tarde?
Por dltimo, ain carecemos de muchos conoci-
nientos acerca de cudl es el estado nutricional épti-
como preparacion para el embarazo. Con la po-
le excepcion del hierro, se requiere informacion

nds amplia sobre los niveles criticos de reservas de
nutrientes especificos y las formas de medirlos, an-
de poder recomendar esos niveles. Sobre la base
los conocim.entos actuales, la meta debe ser una
sta dietética v un estado de salud que permitan
las mujeres en edad fértil alcanzar una masa mus-
agecuada y por lo menos 16-18% de tejido adi-
050, 300-500 mg de reservas de hierro v cantidades
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adecuadas de otras vitaminas y minerales.

Nutricién durante ¢] embarazo

Se conocen bien algunos efectos negativos de la
nutricion deficiente durante el embarazo sobre la sa-
lud y la eficiencia reproductora de la madre, entre
elios el peso del recién nacido. Por ejemplo, por lo
general se sabe que en poblaciones donde es frecuen-
te la desnutriciéon cronica, el riesgo de insuficiencia
ponderal del recién nacido se ha asociado con un ma-
yar riesgo de desnutricion grave, crecimiento y des-
arrollo deficientes y aun la muerte del lactante. Por
otra parte, se ha comprobado que el hambre durante
cualquier periodo del embarazo y por un lapso tal
que se agoten las reservas nutricionales maternas, dis-
minuye el peso del recién nacido y aumenta las com-
plicaciones perinatales y la mortalidad de madres y
lactantes, No obstante, aun la disminucion de las re-
servas maternas causada por el hambre durante los
primeros dos trimestres del embarazo puede compen-
sarse mediante una nutricion adecuada durante el
tercer trimestre®® 26

Se sabe que el aumento de peso durante el emba-
razo es un factor determinante del peso del recién
nacido. Sin embargo, el alcance e importancia de su
efecto (es decir, en qué medida la variabilidad del pe-
so de los recién nacidos puede obedecer al aumento
de peso materno durante el embarazo) difieren se-
gun el estado de la mujer al iniciarse ¢l embarazo y
reflejan una interaccion entre el aumento de peso de
la madre durante la gestacion y su talla y constitu-
cion previas al embarazo. En el Proyecto de Colabo-
racion para la Salud Perinatal puesto en practica en
los Estados Unidos, el peso de los recién nacidos au-
menté considerablemente y la mortalidad perinatal
disminuyo cuando fue mayor el aumento de peso de
las madres delgadas. No obstante, el aumento de pe-
so en las mujeres normales y, en particular, en las
que tenian exceso de peso, influyé menos sobre el
peso de los recién nacidos y la mortalidad perinatal®”.
También se senalo® que el aumento de peso mater-
no podia explicar gran parte de la variabilidad del
peso de los recién nacidos en el caso de las madres
delgadas, mientras que el peso anterior al embaraze
era mas importante en las mujeres de peso medio en
relacion con su talla, En este estudio se definio a las
mujeres delgadas como aquellas cuyo peso llegaba al
limite inferior establecido para mujeres de constitu-
cion media en la tabla de pesos convenientes de la
compaiia de seguros Metropolitan Life; se conside-
ro mujeres medias a aquellas cuyos pesos se incluran
en la escala correspondiente a una complexion me-
dia. En las mujeres corpulentas (cuyo peso superaba
el limite superior establecido para las de constitu-
cion media), el aumento de peso no constituyd un
indicador significativo del peso de los recién nacidos.
En consecuencia, parece que las reservas maternas
contrarrestan la influencia de la alimentacion de tal
modo que, cuando se agotan esas reservas, la dieta se
vuelve critica.

Se calcula que una mujer normal sana y bien nu-
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trida. cualquiera sea su origen étnico y el lugar don-
de ha nacido, aumenta 12,5 kg durante el embarazo.
Se considera que aproximadamente cuatro de esos
kilogramos estdn constituidos por grasa que se depo-
sita en distintos drganos de almacenamiento. Encues-
tas sobre el aumento de peso durante el embarazo
efectuadas en Guatemala® . Etiopia® , Gambia® y
la India® muestran que una gran proporcion de las
mujeres aumentaron entre 2.7 v 6,8 kg. Si bien no
en todas las pruebas en que se suministraron suple-
mentos alimentarios a las mujeres se¢ ha comprobado
un efecto positivo sobre el aumento de peso durante
el embarazo™ . en estudios sobre el empleo de suple-
mentos alimentarios realizados en la India®® * | Bo-
gota® ¥ Guatemala®® y México® se observo un
mayor aumento de peso durante la gestacion que in-
dicaria que un escaso aumento de peso en ese perfo-
do obedece. al menos en parte, a una ingesta alimen-
taria insuficiente. En Gambia, estudios recientes so-
bre suplementos alimentarios revelaron un efecto es-
tacional de los suplementos sobre el peso del recién
nacido v el peso materno durante el embarazo® .
Por consiguiente, los investigadores indican que po-
dria usarse el aumento mensual medio del peso ma-
terno durante el embarazo para determinar cuiles
comunidades se beneficiarran mds con los suplemen-
tos alimentarios suministrados en el perfodo prena-
tal®®

Los datos publicados principalmente en el tltimo
decenio. reseiados en Rosso® | indican que el creci-
miento y la funcion de la placenta resultan afecta-
dos por la desnutricion materna grave® y modera-
da*. Si bien por razones principalmente éticas han
sido limitados los estudios sobre los mecanismos me-
diante los cuales la malnutricion afecta la funcion
placentaria en la mujer, en una serie de estudios con
ratas se ha comprobado una disminucion de la trans-
ferencia placentaria de nutrientes en ratas malnutri-
das* *. La menor disponibilidad de nutrientes po-
dria tal vez sev en parte consecuencia de ese deterio-
ro de la transferencia de nutrientes® . Sin embargo,
una explicacion mas probable es que el aumento ina-
decuado del volumen sanguineo materno®' es el me-
canismo mediante el cual la desnutricion afecia la
transferencia placentaria de nutrientes.

El volumen sanguineo materno normalmente au-
menta en mas de un litro durante el embarazo® . Se
considera que ese aumento constituye un ajuste que
permite que se incremente el flujo sanguineo al lite-
ro materno sin que disminuya el aporte a otros orga-
nos vitales. Se ha indicado que un aumento menor
del volumen sanguineo produce un incremento in-
suficiente del rendimiento cardiaco, disminucion del
flujo sanguineo placentario y, por consiguiente, me-
nor transferencia de nutrientes y tamano reducido
de la placenta®® %5,

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

guineo como factor que influya sobre las tasas de
mortalidad perinatal. No obstante, los analisis ind
rectos preliminares del Proyecto de Colaborag
para la Salud Perinatal realizado en los Estados Unik
dos proporcionan algunos datos. En esos analisis s
considerd la presencia de edema lacial y en las me:
nos comao indicador de un aumento adecuado del’
volumen sangurneo. Existe una relacion definida en-
tre el edema facial v de las manos y el aumento del
volumen sanguineo™ . Cuando fue escaso el aumen:
to de peso durante el embarazo, las tasas de mortali-
dad perinatal en aquellos casos en que existia ede

facial y de las manos fueron mas bajas que entre log
que no presentaban ese edema (Naeye, documento
inédito). Esto mdicaria que, al menos en las mujeres
delgadas, el volumen sanguineo puede influir sobre
las tasas de mortalidad perinatal. Es preciso convali
dar estos datos mediante mediciones reales del volu-
men sanguineo en mujeres de los parses en desarrollo.

Se ha sefalado que la acetonuria materna (cetonus
ria) podria ser en algunos casos la causa de la mo
lidad perinatal excesiva asociada con un escaso au-
mento del peso materno durante el embarazo, como
se observo en el Proyecto de Colaboracion para laSa
lud Perinatal en los Estados Unidos®’. EI aumento
de cetonas en la orina y el plasma se relaciona enel
embarazo con un mayor catabolismo de Iipidos (ma
vor empleo de grasas como combustible) que se pros
duce como consecuencia de un periodo prolongads.
de hambre*” o bien después de un ayuno breve (12
18 horas)®, Se piensa que el aumento de cetonas
(aunado a una disminucion de glucosa v a otros came
bios bioquimicos) es resultado de los mecanismos
que actdan para adaptar con rapidez a la madre
metabolismo de Iipidos, de tal modo que se puedan
reservar glucosa v aminodcidos para el feto® . Sin
embargo, algunos de los productos grasos pueden
también atravesar la placenta v no se sabe si son too
talmente inocuos para el feto® . Si bien hay datos
que indicar{an que animales recién nacidos, incluyen
do al hombre, tienen una mayor capacidad para uti
lizar las cetonas como fuente de energra® 2 es po-
sible que otros mecanismos relacionados con la ceto:
sis (por ejemplo, la acidosis, efectos metabolicos &
pecificos de la acetona, sustratos de combustible me:
tabolico muy fluctuantes) provoquen también efes
tos inesperados en ¢l feto. Actualmente, sélo existen
pruebas indirectas que vinculan la acetonuria con la
mortalidad perinatal y es preciso definir mejor los su-
puestos mecanismos.

En la mayoria de los parses en desarrollo es cons
siderable el riesgo general de exposicion a diversos
tipos de infecciones durante la gostacion. Tanto las
infecciones intrauterinas manifiestas como las ingi
pientes pueden provocar el retraso del crecimien
fetal u otros sindromes clinicos que tal vez afecten
al feto*?. Sin embargo, no se ha investigado a fondo’
la relacion de estas infecciones con las carencias ni
tricionales (generales o especificas). Los interrogan-
tes que es preciso aclarar incluyen: ;Por qué la pre-
valencia de la corioamnionitis entre las mujeres con




1 nutricion poco adecuada o moderadamente mal-
ridas es mayor que entre las mujeres bien nutri-
Qué mecanismos producen el retraso del creci-
o fetal entre las mujeres embarazadas con in-

cciones urinarias? ;Son éstas igualmente peligrosas
mujeres embarazadas con diversos estados de nu-
6n? ;Son las respuestas inmunolégicas en la fase
guda igualmente eficaces en las mujeres embaraza-
que en las que no lo estdn? ;Existen interrelacio-
utricionales? La bien conocida deficiente utili-
on de las grasas como combustible metabdlico,
ida por la infeccion, puede ser especialmente
judicial durante el embarazo a causa de que, en
estado, se emplean mas las grasas en calidad de
interna de combustible®® .

Algunos datos indican que la carencia de cinc se
ona con la amenaza de parto y el parto antes
g término™ . Se ha sefialado que la carencia de cinc
drfa provocar una menor actividad antimicrobia-
¥, por consiguiente, se producirian infecciones
erianas del liquido amni6tico®™ 5. No obstan-
s preciso efectuar otros estudios para convalidar
hipotesis. Si es acertada, se requerirdn otras in-
aciones para determinar, dados otros factores
icionales y no nutricionales que influyen en el
0 antes de término, si la carencia de cinc como
or que contribuye a que se produzcan la amena-
e parto y el parto antes de término, constituye
problema de salud publica y puede ser atacado
orma adecuada.

‘Elgrado de trabajo fisico realizado durante el em-
zo puede también afectar la salud de la madre y
[ nifio, Varias investigaciones han demostrado que
umento del peso materno durante el embarazo y
eso del recién nacido son mayores cuando la mu-
mantiene el equilibrio energético reduciendo el
abajo fisico para contrarrestar la menor ingesta
gética de la dieta®™ . Sin embargo, se necesitan
los mds sistematicos para determinar si la modifi-
ion de la actividad influye sobre el producto del
nbarazo cuando es adecuada la ingesta alimentaria.
1 otras palabras. no se conoce bien el efecto de la
ividad fisica sobre el aumento de peso durante el
ibarazo y sobre el peso del recién nacido de acuer-
do con la gama de las distintas ingestas alimentarias.
- Otros factores que es preciso tener en cuenta du-
nte el embarazo, al menos en algunos pafses en
rrollo, es la ingesta habitual de alcohol y el hdbi-
de fumar de las mujeres. El alcohol es un agente
xico para el feto que produce distintos tipos de
omalias fetales, como el sindrome alcohdlico fe-
57 58 También se conoce bien el efecto nocivo
del consumo de tabaco sobre el crecimiento del fe-
¥ 60 62 Eg preciso dedicar mds atencion a la posi-
e funcidn de una nutricion adecuada en cuanto a
correccion v, tal vez, la prevencion de los efectos
| tabaco sobre el crecimiento y desarrollo del feto.
in no se sabe si lu concentracion elevada de humo
monoxido de carbono observada en viviendas mon-
fiesas cerradas con una chimenea central abierta,
ales como las que se encuentran en algunos paises
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en desarrollo, podria provocar un efecto similar al
del hdbito de fumar y repercutir en la nutricion.

En muchos paises en desarrollo, la anemia duran-
te el embarazo constituye un problema de salud pu-
blica. La prevalencia de anemia entre las mujeres
(expresada como el porcentaje de mujeres con valo-
res de hemoglobina inferiores a 11 g/dl) observada
en Asia tropical en el tercer trimestre de embarazo,
flucttia entre 35% en zonas urbanas de Nepal y 66%
en Bangladesh, 72% en las Filipinas y 88% en la In-
dia®®. En un amplio estudio en colaboracion efectua-
do en América latina se comunicd una prevalencia
del 22% en el tercer trimestre de embarazo® .

Las causas mads frecuentes de anemia son las ca-
rencias en la ingesta alimentaria, los defectos de ma-
labsorcion, pérdidas de sangre, infecciones e infesta-
ciones y, en ciertas zonas, hemoglobinopatias. En ge-
neral, la carencia de hierro es la causa mds comiin de
la anemia®® . En el caso de las embarazadas, la caren-
cia de folato es también una causa importante®

La anemia grave en las mujeres embarazadas se
asocia con un mayor riesgo de parto prematuro y de
morbilidad v mortalidad maternas. Se ha comproba-
do que las anemias entre leves y moderadas (dismi-
nuciones pequerias de la hemoglobina) causadas por
una carencia grave de hierro, disminuyen el rendi-
miento del ser humano durante el ejercicio maximo
o casi maximo®” ® vy alteran el metabolismo energé-
tico mitocondrial v el equilibrio hormonal en anima-
les®® ™. También hay pruebas de que esas anemias
pueden restringir el rendimiento en tareas propias de
las labores cotidianas™ ™ Por tltimo, hay pruebas
obtenidas en experimentos de que la anemia por ca-
rencia de hierro puede estar relacionada con una me-
nor resistencia a las infecciones y deterioro de la in-
munidad™ . No obstante, los datos actuales no
son concluyentes y es preciso investigar mas el pro-
blema en estudios con grupos testigo.

Se ha comprobado que los suplementos de hierro
y folato efectivamente aumentan la concentracion
hemoglobrnica en las mujeres embarazadas (véanse,
por ejemplo, estudios en Israel”’, en Birmania™ y
en la India™, Investigaciones efectuadas en Narang-
wal, Punjab, indican que los suplementos de hierro y
folato suministrados a mujeres embarazadas contri-
buyeron a disminuir la mortalidad perinatal® .

La nutricion en relacion con el embarazo
durante la adolescencia

Un caso especial de la nutricidn y el crecimiento
relacionados con la eficiencia reproductora es la del
embarazo durante la adolescencia, porque coexisten
dos aspectos del crecimiento (el materno y el mater-
nofetal). Una serie de estudios del embarazo en la
adolescencia efectuados en parses en desarrolio y de-
sarrollados indican que los rndices de insuficiencia
ponderal del recién nacido y de nacimientos prema-
turos son mgs elevados entre las madres adolescentes,
fisiologicamente inmaduras, que entre las mujeres
maduras™® 8' 8 Sin embargo, hay excepciones de
estos resultados®®, en que no se observa esa asocia-
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cion en un grupo de adolescentes embarazadas de
Boston. Existe muy poca o ninguna informacion pro-
veniente de parses en desarrollo acerca de la posible
influencia perjudicial del embarazo a temprana edad
sobre el estado nutricional de la madre.

Tampoco se ha llegado a un acuerdo en cuanto a
la incidencia de complicaciones del embarazo y el
parto y a la gravedad de estos trastornos, en parte a
causa de las diferencias metodologicas entre los estu-
dios. No obstante, parece que son grandes los riesgos
para las adolescentes embarazadas menores de 16
afios y para sus hijos® . Por ejemplo, si bien los re-
sultados no han sido absolutamente uniformes® , hay
pruebas que indicarfan que las incidencias de toxe-
mia y preeclampsia son considerablemente mis ele-
vadas entre adolescentes jovenes que en cualquier
otro grupo de edad fértil® | aunque no estd claro si
esto se relaciona con la nutricion.

Si bien los hdbitos alimentarios contribuyen a au-
mentar los riesgos del embarazo a temprana edad, hay
otros factores, como la atencion prenatal inadecua-
da'® ®7 la condicién socioeconémica deficiente® | la
solteria de la madre® y los inadecuados sistemas so-
ciales de apoyo®, que han sido relacionados con el
embarazo en la adolescencia y sus riesgos. En conse-
cuencia, la edad por s sola tal vez no sea siempre un
factor de riesgo®™ . Atin se discute la importancia re-
lativa de la edad cronolégica y la edad ginecologica
(afios después de la menarca) para el resultado del
embarazo™ *°. Aunque no se conoce bien la impor-
tancia de la edad ginecoldgica en los paises en desa-
rrollo, los datos correspondientes a parses industria-
lizados indican que la eficiencia reproductora es in-
ferior entre las adolescentes embarazadas en el lapso
de los dos afios posteriores a la menarca® . No obs-
tante, los datos disponibles nuevamente indican que,
si bien la escasa edad de la madre es un factor de ries-
go, las condiciones nutricionales, de salud, sociales y
del medio que rodea a las jévenes embarazadas, son
probablemente mds importantes como factores que
determinan el resultado de un embarazo a temprana
edad.

La lactacion

Las investigaciones recientes sobre la lactacion se
han concentrado principalmente en los factores que
afectan la produccion de leche y en el efecto de ésta
sobre el crecimiento del lactante. El estado nutricio-
nal y otras caracteristicas de la madre casi siempre
se estudian en relacion con sus efectos sobre la cali-
dad y cantidad de leche. Muy rara vez se invierte es-
ta orientacion para examinar los efectos de la lacta-
cién sobre la madre. Probablemente esto obedezca a
diversas razones de origen histérico. En primer lugar,
las tasas elevadas de mortalidad de lactantes han lle-
vado a concentrarse en la nutricién como factor de-
terminante de la mortalidad de lactantes. Esto, a su
vez, originé una tendencia a considerar a la madre
que amamanta como un vehiculo para suministrar
nutrientes al lactante, y las investigaciones hicieron
hincapié en la forma en que la calidad y cantidad de

leche afectan la salud del nifio. En segundo lug
cuando los investigadores interesados en la nutricid
han estudiado la nutricibn materna, han tendido
ocuparse mds del embarazo que de la lactacion por
que, en general, se ha opinado, aunque no se ha de
mostrado, que las interacciones nutricionales entr
¢l feto y la madre que se producen durante el embs
razo son mds importantes que las que tienen luga
durante la lactacion (cuando se han establecido otras
alternativas de la alimentacion natural) y que el em
barazo representa una explotaciéon mayor de los re
cursos maternos que la lactacion.

Se ha publicado muy poca informacion acerca de
los efectos directos de la lactacion sobre el estads
nutricional de la madre. Con el fin de salvar estas la
gunas, el estudio de la nutricién durante la lactaciér
se concentra en este trabajo en los efectos de la lag
tacion sobre el estado nutricional de la madre e
cluye el examen de tres factores que pueden afectar
particularmente el estado nutricional materno duran:
te la lactacion: las restricciones alimentarias de ori-
gen cultural, la anticoncepcion y la infeccion. Los
efectos del estado nutricional de la madre sobre |
produccion y composicion de Ja leche ya han sido
estudiados con amplitud® ' y sélo se sintetizan
brevemente en este trabajo.

El estado nutricional de la madre
durante la lactacién

Son inadecuados tanto los conocimientos acerc
de las necesidades de la madre en cuanto a nutrientes
como las pautas para evaluar el estado nutricional
materno durante la lactacién. En el caso de la maye
ria de los nutrientes, las pautas publicadas aplicables
a las mujeres que amamantan se han obtenido au-
mentando las necesidades determinadas en relacién
con mujeres que no amamantan Y no estdn embara.
zadas, para incluir las cantidades adicionales de n
trientes en la leche materna. Son muy incompletos
los datos acerca de las necesidades de algunos nu-
trientes en la mujer que no amamanta; por consi
guiente, no se cuenta con una base segura de refe-
rencia a la cual sumar las necesidades propias de la
lactaciéon. Por otra parte, la determinacion de una
necesidad puede basarse en supuestos no aplicables
a las mujeres que viven en parses en desarrollo. Por
ejemplo, tal vez no siempre sea acertado suponer
que existe una eficiencia del 80% en la conversién
del contemdo energético de los alimentos en leche.
Del mismo modo, se ha estudiado muy poco en el
ser humano o en modelos animales experimentales
la existencia de una transferencia muy eficaz de nu-
trientes del plasma materno a la leche.

Después de examinar las pruebas disponibles, lle-
gamos a la conclusidon de que son insuficientes los
conocimientos actuales acerca del efecto de la lacta-
cién sobre la necesidad de nutrientes y el estado nu-.
tricional de las mujeres en los paises en desarrollo, ¥
que es preciso ser cautelosos al generalizar a partir
de esa informacién inadecuada. En el Anexo 1 s
presenta un examen mds detallado de los efectos es-



cificos de la lactacion sobre el balance energético,
einas, vitaminas y minerales de la madre.

e quienes se ocupan de las ciencias sociales,
icion y la atencion de salud, estd muy difun-
q la opinion de que las restricciones alimentarias
origen cultural que practican las mujeres que
pamantan tienen consecuencias perjudiciales para
d de la madre y el nifo. Se ha comprobado en
as partes del mundo que son muy frecuentes
creencias acerca de la importancia de las restric-

alimentarias durante la lactacion®®. Sin em-
argo, a pesar de que la literatura contiene numero-
0§ andlisis de los tipos de restricciones durante la
cion™ *, a menudo acompanados de ejemplos
graficos, existe muy poca investigacion bien
entada que estudie las repercusiones de las res-
jones alimentarias de origen cultural o de las mo-
caciones de la dieta en general sobre la salud y el
do nutricional de las mujeres que amamantan.
Los efectos de los anticonceptivos hormonales
e el estado nutricional de las mujeres durante la
cion no parecen diferir de los observados en las
es que no amamantan® . Por ejemplo, Prema
1% _ utilizando técnicas antropométricas y la ob-
ion de signos clinicos de carencias nutriciona-
no detectaron ningun efecto de una dosis baja
un anticonceptivo administrado en el periodo
gestacional, sobre el estado nutricional de muje-
s de bajos ingresos de la India que estaban ama-
ando. No obstante, existen pruebas de que pue-
modificarse las necesidades de vitamina Bg en
s mujeres que usan anticonceptivos administrados
via oral®” *®. Se demostré® que el empleo pro-
o de este tipo de anticonceptivos antes delem-
o disminura considerablemente las concentra-
es de vitamina B¢ en el suero y la leche de la
madre.

Datos recientes obtenidos en Gambia'®, Guate-
mala'® | la India'® y Zaire'™ indican que los inten-
de mejorar el estado nutricional de las mujeres
amamantan en los paises en desarrollo, podrian
los mecanismos hormonales que prolongan la
orrea post partum, acortar ¢l perfodo de dicha
lenorrea y, al no existir otras técnicas anticoncep-
. provocar un aumento de la fertilidad y la fe-
cion, es decir, reducir el efecto anticonceptivo
la lactacion. Sin embargo, el andlisis de otros da-
0§ sefiala que es escaso el efecto sobre la fertilidad
ado por un mejor estado nutricional de la ma-
% trabajo revisado en'® y'%  Otra explicacion
acortamiento del periodo de amenorrea post par-
fum es que al administrar suplementos alimentarios
4 un lactante que solo se alimenta con la leche ma-
, disminuyen la intensidad o la frecuencia de la
ceién y, por consiguiente, se altera el equilibrio
ormonal que mantiene ¢l periodo de amenorrea’®!

198 Ambas hipotesis deben ser investigadas mis
ampliamente y pueden tener consecuencias impor-
ntes para los planificadores de programas de nutri
, que tal vez tengan que mejorar los servicios de
oncepcién al mismo tiempo que mejoran la nu-

1y
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tricion de las mujeres que amamantan o de sus bebés.

En la extensa literatura sobre las relaciones entre
la nutricién y las infecciones, no hemos podido iden-
tificar ninglin estudio empirico realizado en los pai-
ses en desarrollo que se concentrara especificamente
en los efectos de las infecciones maternas sobre el es-
tado nutricional durante la lactacién. ;Crea la lacta-
cién condiciones especiales que influyen sobre el
curso y la gravedad de las infecciones? ;Cudl es la
prevalencia de mastitis y su repercusion en el estado
de salud de las mujeres deficientemente nutridas? Es
preciso investigar mejor estas cuestiones y otras que
se relacionan con ellas.

El estado nutricional de la madre
y la produccion de leche

Se ha recurrido a distintos enfoques y metodolo-
gias en los estudios de la produccion y composicién
de la leche materna en comunidades nutridas adecua-
damente o con una nutricion deficiente, v en diver-
sas condiciones ecologicas® . En consecuencia, es
preciso ser cautelosos al hacer deducciones y compa-
raciones. Las estudios efectuados con distintos gru-
pos de poblacién parecen indicar que la produccion
media de leche entre las madres que pertenecen a
poblaciones privilegiadas tiende a fluctuar entre 600
y 900 ml/dra (datos sintetizados en®®). Los voliime-
nes de leche materna observados en mujeres de pai-
ses donde existen la desnutricion y deficientes con-
diciones de vida, varian entre unos 400-700 ml/dia
en los primeros seis meses, 300-600 ml/dia en los
seis meses siguientes (datos sintetizados en® ) y 300-
500 ml/dia en el segundo afo (informacién sinteti-
da en®). Se han comunicado cifras superiores, de
700-1.000 ml/dia, en relacion con mujeres de gru-
pos no privilegiados de Etiopia® (y Gebre-Medhin,
comunicacion personal).

La informacion disponible parece indicar que la
calidad de la leche humana se mantiene en forma
notable aun cuando la madre sufra malnutricién mo-
derada o leve, salvo en condiciones de carencia avan-
zada®' '% | pero no sucede lo mismo con respecto a
la cantidad. Asi, durante un periodo prolongado de
hambre tal vez disminuya y, por tltimo, cese la pro--
duccion materna de leche. Se puede presentar el ma-
rasmo en los primeros seis meses de vida de bebés de
madres con una nutricion muy deficiente, Si bien el
contenido y la concentracion de nutrientes en la le-
che materna pueden ser algo inferiores en las madres
malnutridas, en comparaciéon con la leche de madres
saludables, parece que mediante el amamantamiento,
aun en el caso de madres desnutridas, es posible lo-
grar un crecimiento y nutricion adecuados en el pe-
riodo posnatal temprano. No se conocen bien los
factores que determinan la produccién de leche en
las madres, pero se considera que las tensiones rela-
cionadas con condiciones socioeconémicas dificiles
constituyen una causa importante de variacion en la
produccion de leche. Tampoco estd bien definido el
efecto de las enfermedades maternas sobre la com-
posicion y el volumen de la leche.
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Si bien, como va se menciond antes, los anticon-
ceptivos hormonales tal vez no afecten directamente
el estado nutricional de la madre, se piensa que aque-
llos que contienen estrégenos posiblemente disminu-
yan la produccion de leche® '° ! vy puedan pro-
vocar una conclusion temprana del amamantamien-
to y/o el retraso del crecimiento del lactante, Por
ejemplo, se ha informado que la administracion de
anticonceptivos orales que combinaban estrégeno y
progestogeno y que contenian tan solo 30 ug de es-
trogeno, produjo una disminuciéon considerable del
volumen de leche''? . Usados en los primeros meses
del perfodo posparto, estos agentes anticonceptivos
pueden reducir hasta en un 40% el volumen de leche
en un lapso de tres a seis semanas® .

Hasta hace poco se pensaba que los anticoncepti-
vos hormonales que contenian 50 g o menos de es-
trégeno, no afectaban el crecimiento del lactante? .
No obstante, los resultados preliminares de al menos
un estudio indican que tal vez no sea asi (Zeitlin, co-
municacion personal). Dadas las amplias repercusio-
nes que esto tendria para la salud de los lactantes en
los pafses en desarrollo, es preciso investigar mejor
esos efectos, Hasta que se cuente con los resultados
de esas investigaciones, los conocimientos actuales
sintetizados por el reciente Grupo Conjunto de la
OMS y el US National Research Council para el Es-
tudio de la Lactancia Natural v la Planificacion de la
Familia® | sefialan lo siguiente; 1) El momento apro-
piado para introducir métodos de anticoncepcion
que no sean la amenorrea causada por la lactacion,
varia segun los grupos sociales y, por consiguiente,
debe ser establecido mediante la planificacién fami-
liar y por funcionarios de salud teniendo en cuenta
los patrones de amamantamiento y de amenorrea
por la lactacion en situaciones especificas; 2) cuan-
do se considere necesario usar anticonceptivos, es
preciso recomendar a las mujeres que amamantan
aquellos que no contienen hormonas; 3) en el caso
de mujeres que amamantan y deseen la proteccion
con anticonceptivos hormonales, se debén suminis-
trar los que solo contienen progestégeno y habrd
que advertir a esas mujeres del efecto de los anticon-
ceptivos orales combinados sobre la cantidad de le-
che materna®

Nutricién de lactantes y nifios pequefios

La presencia y el grado de nutricién deficiente de
los nifios de una poblacion pueden evaluarse en di-
versas formas. El crecimiento fisico deficiente (por
ejemplo, el peso y la talla) es quizds el indicador
mds Gtil. A pesar de que carece de especificidad, el
crecimiento es un indicador muy sensible del grado
de nutricion. Es posible que, durante la malnutri-
cion previa a las reducciones evidentes de las tasas
de crecimiento, se produzcan otras alteraciones fun-
cionales, como las que se manifiestan em una dismi-
nucion de la actividad fisica, de la interaccién psico-
social y del bienestar mental. No obstante, las medi-
ciones antropométricas del crecimiento fisico siguen
siendo el método mas sencillo para estimar si la nu-

tricion es adecuada en una poblacion, mientras que
es dificil cuantificar otras deficiencias funcionales.

Los datos disponibles sobre el crecimiento fisico
indican que, a mediados del primer afo de vida, los
lactantes de los parses en desarrollo casi siempre co-
mienzan a quedarse atrds con respecto a los niflos de
su misma edad de los parses industrializados, v conti-
nian en desventaja durante los afios posteriores™?,
Si bien en el retraso del crecimiento sin duda cum-
plen una funcion importante factores no nutriciona-
les, entre ellos la infeccidn, la ingesta insuficiente de
alimentos es un elemento importante.

La evidencia de una nutricion inadecuada es mas
dramitica cuando se observa una malnutricion pa-
tente acompanada de sus diversas manifestaciones |
clinicas. La malnutricion grave a menudo pone en
peligro la vida y presenta serios problemas en cuanto
al tratamiento v la rehabilitacion: ademas, produce
profundos efectos negativos sobre la inmunidad y la
resistencia a la infeccion. El deterioro de la inmuni- |
dad es en muchos casos la causa de una mayor fre-
cuencia y gravedad de las enfermedades infecciosas. ‘
Estas enfermedades, en particular la diarrea, pueden
producir una mayor malnutricion v poner en marcha
el ciclo vicioso de la malnutricién vy la infeccion'™,
El deterioro de las defensas del organismo contra la
infeccion contribuye considerablemente a las tasas
elevadas de mortalidad de lactantes y ninos peque-
fios en los parses en desarrollo.

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

También las estadrsticas de la mortalidad con fre-
cuencia proporcionan pruebas de que la nutricion
no es adecuada. Si bien a menudo la infeccionesla
causa primaria de muerte, la malnutricion se relacio-
na con una gran proporcion de defunciones acaeci-
das en paises en desarrollo. Se ha comprobado''® 114
que existe una relacion inversa entre el peso segin la
edad y la mortalidad. Gran parte de los casos de dé-
ficit de peso obedecen, directa o indirectamente, a
una nutricion inadecuada. La nutricién deficiente y
sus consecuencias son factores que contribuyen a
aumentar la mortalidad entre los lactantes y nifios.

Es comin observar una menor actividad fisica y
deterioro de las funciones psicosociales en nifos nu-
tridos en forma insuficiente. Estos factores pueden a
su vez deteriorar la interaccion con otros integrantes
de la familia y provocar un desarrollo cognoscitivo y
psicosocial deficiente. Es dificil distinguir el efecto
de la malnutricion sobre el comportamiento, del
efecto de la malnutricion en los primeros afios de vi-
da sobre el desarrollo del sistema nervioso central.
Cualquiera sea el mds importante de los dos, no hay
duda de que la nutricion inadecuada y el medio psi-
cosocial deficiente durante la primera infancia pue-




provocar efectos negativos en el desarrollo inte-

ectual v psicosocial.

~ La ingeste alimentaria insuficiente que se relacio-

1a con la rest ‘ccion de origen cultural o fisico de la

ponibilidad de alimentos, o con un poder adquisi-
vo insuficiente. es, conjuntamente con las condicio-
sanitarias deficientes y la falta de conocimiento
las necesidades nutricionales, una causa importan-
de la malnutricion. No obstante, aun cuando se
ocen las causas generales de la malnutricion, es
¢iso investigar las condiciones locales especificas

a identificar combinaciones de factores que tal

¢z sea posible modificar. Por ejemplo:

~ Se ha comprobado que el estado nutricional
de’iciente de la madre aunado a las infeccio-
nes durante el embarazo son factores que pro-
vocan la insuficiencia ponderal del recién naci-
do. La ingesta insuficiente de nutrientes duran-
te la lactacion, combinada con el trabajo fisi-
co pesado, pueden disminuir la produccion de
leche materna. Estos factores a menudo con-
tribuyen considerablemente a un retraso tem-
prano del crecimiento, que comienza antes de
que las enfermedades diarreicas empiecen a
afectar al nifio™!”.

— En algunos medios culturales, es comun la in-
troduccion tardia de alimentos complementa-
rios. Con frecuencia la composicion de esos ali-
mentos no es la ideal. es decir, son escasos la
densidad calorica y el contenido proteinico.
Por otra parte, cuando los alimentos comple-
mentarios se preparan y suministran en condi-
ciones higiénicas deficientes, pueden conver-
tirse en fuentes importantes de agentes patoge-
nos que contribuyen a la aparicion de la dia-
rrea del destete.

Las enfermedades infecciosas frecuentes, en

particular la diarrea, contribuyen a la ingesta

alimentaria insuficiente en los nifios y provo-
can anorexia, letargia y disminucion de la ab-
sorcion de nutrientes.

Cada una de estas causas de la malnutricién de lac-
tantes y nifios puede ser modificada con medidas de
intervencién. Como es obvio, las probabilidades de
€xito son mayores cuando la intervencion ataca si-
multineamente todos los factores que actlan en una
poblacidn determinada.

El andlisis de la nutricion en los lactantes no esta-
‘ria completo sin un comentario acerca de la alimen-
tacion natural, los alimentos complementarios y la
diarrea del destete. Por consiguiente, en lo que resta
de esta seccion nos concentraremos en estos temas
relacionados entre si.

Laalimentacion natural y los
alimentos complementarios

En muchas sociedades tradicionales, amamantar
‘s una practica comun. Sin embargo, durante los ul-
timos decenios, la incidencia y la duracién del ama-
mantamiento han declinado en muchos paises, en
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particular en las zonas urbanas''” *** . Esto ha causa-
do preocupacion entre quienes se ocupan de la salud
y la nutricion? .

Cuando ¢l bebé es amamantado, por lo general la
leche materna constituye la iinica fuente de nutrien-
tes durante los primeros meses de vida. En cierto mo-
mento del primer afio es preciso introducir alimen-
tos complementarios, pero el amamantamiento a
menudo continia durante el segundo afio’'®. Las
ventajas de esa alimentacion natural son bien cono-
cidas y no es necesario insistir en ellas en este traba-

jo.

La edad en que la leche materna sola ya no es sufi-
ciente como fuente Unica de nutrientes parece depen-
der del estado nutricional de la madre y estd sujeta a
grandes variaciones individuales. En circunstancias
favorables, la leche materna puede por si sola satis-
facer las necesidades nutricionales del lactante y
apoyar el crecimiento normal durante los primeros
cuatro a seis meses de vida'?? '2¢ 121

Cuando prevalecen la desnutricién v las carencias,
la informacion disponible indica que puede produ-
cirse antes de los tres meses de vida el retraso del cre-
cimiento en lactantes alimentados exclusivamente
con leche materna, aunque por lo general ese retraso
no es evidente hasta después de esa edad''® (resefia-
do en'*). En consecuencia, en ciertas circunstancias
la leche materna puede ser insuficiente como fuente
tinica de nutrientes cuando el bebé llega a los tres
meses. No obstante, la situacion se complica por la
mayor exposicion del nifio a la infeccion en el mo-
mento en que estd disminuyendo su inmunidad pa-
siva'?!

Hay opiniones muy diversas acerca de la edad en
que deben introducirse los alimentos complementa-
rios. (Se llama asi' a todo alimento suministrado al
bebé ademis de la leche materna.) Algunos afirman
categbricamente que, en poblaciones bien nutridas y
sanas, no se deben suministrar alimentos complemen-
tarios hasta que el lactante tenga mads de seis meses a
menos que se esté retrasando el crecimiento. Otros
consideran que pueden ser potencialmente graves los
riesgos y consecuencias a largo plazo de un retraso
temprano del crecimiento y la disminucion de la re-
sistencia inmunologica causados por la desnutricion.
Por consiguiente, quienes sostienen esta ultima opi-
nion apoyan la introduccion de alimentos comple-
mentarios aun antes de que se manifieste el retraso
del crecimiento. Los problemas que resultan de esa
introduccion de alimentos complementarios pueden
ser resueltos y, en consecuencia, se considera que el
criterio mids prudente es lograr que la nueva alimen-
tacion sea menos peligrosa para el lactante.

Como ya se menciono antes, varia mucho la edad
en que se vuelven necesarios los alimentos comple-
mentarios y la variacion probablemente sea mayor
entre los individuos que entre las comunidades. Por
consiguiente, es necesario adoptar criterios indivi-
dualizados en relacion con las poblaciones o comu-
nidades en peligro. Como han sefialado Scrimshaw v
Underwood'® | la mejor forma de determinar cudn-
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do son necesarios los alimentos complementarios es
vigilar el peso corporal. Si bien pesar con frecuencia
a los lactantes suele plantear problemas logisticos,
los beneficios en potencia pueden ser considerables
y es preciso recomendar y facilitar la vigilancia con-
tinua del peso del lactante,

Los alimentos complementarios tradicionales con
frecuencia tienen poca densidad caldrica'®, escaso
contenido proternico, muy poco o ninguna grasa y
un contenido limitado de micronutrientes. Esos ali-
mentos no son muy adecuados como suplemento de
la dieta del lactante. Es entonces necesario fomentar
la busqueda y el empleo de alimentos apropiados. Al
respecto, Cameron y Hofvander'®® describen algu-
nos alimentos complementarios representativos.

Diarrea del destete

La introduccién de alimentos complementarios
es un factor que, junto con la contaminacion am-
biental y las practicas higiénicas deficientes, se aso-
cia cominmente con la diarrea. Por lo general el ni-
fio ya tiene un estado nutricional poco adecuado (co-
mo lo revela su peso inferior al 6ptimo) cuando se le
suministran por primera vez alimentos complemen-
tarios. Fstos alimentos estin contaminados'” 126 y
las condiciones higiénicas de la alimentacion son de-
ficientes; por ejemplo, la persona que alimenta al ni-
10 no se ha lavado las manos o se han dejado caer
los alimentos al suelo. Esto aumenta aun mis la in-
tensidad de la infeccién en un nifio que con frecuen-
cia sufre episodios infecciosos. Por otra parte, las de-
fensas del nifio contra la infeccion pueden haber dis-
minuido como consecuencia de su estado nutricio-
nal deficiente y. con esta carga adicional, se produce
la diarrea. Esta enfermedad acarrea el deterioro de la
absorcién intestinal y a menudo anorexia, que agra-
va el estado nutricional. Pronto se produce otro epi-
sodio de diarrea que causa un mayor déficit nutricio-
nal y nuevo deterioro de las defensas del nifio. De
este modo se establece un-circulo vicioso dificil de
romper una vez iniciado,

La diarrea recurrente es responsable de gran parte
del déficit de crecimiento observado en nifios de los
paises en desarrollo'!” '?7. Obviamente, las medidas
eficaces para prevenir o reducir el ciclo de malnutri-
cion y diarrea constituyen un factor fundamental
para la nutricién infantil v es preciso darles gran
prioridad.
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TERNURA DE
A\MUERTE

Por Michele Reboul

Paris (Le Figaro). — ""Usted que sa-
be, éesdificil morir?”’, pregunto la mu-
ier de Christiane Jomain, jefa de enfer-
as durante cinco afios en un servi-
donde la mayoria de los enfermos
inaban su vida. Actualmente res-
able de continua en el hospital de
mbéry, acaba de publicar un libro
rir con ternura’’, que es una espe-
de testimonio sobre lo que viven los
moribundos: ‘"La muerte es agradable

‘gs vivida.en el intercambio de la ter-
a entre el que se queda y el que se

Mientras que "‘La vida después de la
e', de Moody, relataba las expe-
cias de los seres humanos en coma
ongado, C. Jomain observa, con
precisién de facultativo, las reac-
frente a la muerte. Estos dos li-
se i to, que nos da-
mos cuenta asi de gue el que parecia

gerto como el que esta a punto de
ir estd, la may or ia del tiempo, cons-
te, incluso si no puede manifestarlo.
hecho, contrariamente a lo que cree
gente que goza de buenasalud, la de-
acion fisica y aparentemente men-
i inclusive es acompafada con mucha
frecuencia por una toma de conciencia
intensa de uno mismo, de los otros, v
del por qué se ha vivido hasta ahora:
un ser amado, un trabajo, una tierra,

lactancia natural en la actualidad. Ginebra, 1981.

etc, Christiane Jomain ha comprobado,
a través de los ochocientos moribundos
de los que se ocupd, que la cercagnia
de la muerte es tanto mds serena, tanto
mejor aceptada, cuando la vida habia
sido bien vivida y continuaba siéndolo,
esto independientemente de toda cre-
encia religiosa. Lo que espanta a algunos
es la sensacidon de haber arruinado su
vida, de no comprender mas gue cuan-
do ya es demasiado tarde cdmo debe-
rian haber vivido, a quién y a qué debe-
rian haberse dedicado. Ya que una vida
bien vivida es una vida en la que se han
cumplido las razones de vivir, donde se
ha dado un sentido a la existencia, en
la que se ha amado y se ha ido amado.

La verdad del amor

El miedo principal de aquellos para
guienes la muerte es la urgencia perma-
nente no es la propia muerte, sino el de
morir solo, separado de los suyos o al
menos, de un ser amado que nos tenga
la mano. La unica realidad q ue nos per-
mite vivir y morir es la ternura. Y la ter-
nura borra la oposicion vida-muerte ya
que es el amor desinteresado, el amor
indestructible, el amor que hace vivir.
Deberiamos morir con la misma ternu-
ra, con la misma serenidad que la que,
maternal, nos recibe cuando nacemos,
y con la misma confianza que nos per-

mite entrar, cada noche, en los univer-
sos desconocidos de nuestros suefios.
Con este objetivo fue fundada, en 1983,
la asociacidén ‘‘Hasta la muerte, acom-
pafiar la vida'’, ya que debemos repen-
sar nuestra actitud hacia el moribundo.
Primero, ayudarlo a continuar, sin ce-
sar, hasta la cumbre de la vida, a pro-
gresar, a enriquecerse espiritualmente,
a vivir en la belleza. Mostrarle por enci-
ma de todo que, cualesquiera que sean
sus flaquezas, esta vivo, es decir, que es
util, necesario, indispensable. Si depen-
de de los otros para los ciudados fisicos,
los otros dependen de é! para su fuerza
moral, ya que el hombre, herido en su
carne, se eleva a una grandeza espiritual
a través del renunciamiento, de la des-
preocupacion por lo que no es esencial.
Hasta el Gltimo minuto, un enfermo
puede aportar ayuda y afecto, aunque
mds no sea por su calma y su coraje pa-
ra soportar sus sufrimientos y sobre to-
do su presencia.

Porque cada instante puede ser el
Gltimo deberiamos vivirlo con la ma-
yor intensidad y alegria posible: “Mien-
tras estés conmigo, soy feliz. Ahora
bien, estas en mi. No puedes abando-
narme'’, deberiamos mostrar al que va
a partir. El instante lleva en si su pro-
pia eternidad, la de la Verdad del Amor.

La Nacién, julio 1985
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COMENTARIOS

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

El retardo de la maduracién sexual y del creci-
miento (talla) son excelentes indicadores de altera-
cién orgdnica en nifios y adolescentes. Estas altera-
ciones se presentan frecuentemente en pacientes pe-
didtricos con insuficiencia renal crénica (IRC), pu-
diendo ocurrir aun cuando hay leves disminuciones
de la filtracidn glomerular.!

Hasta el comienzo de la década del setenta los
trastornos del desarrollo y crecimiento no preocupa-
ban, por la temprana muerte de los pacientes con
IRC. Luego, con la creacion de programas de dialisis
y trasplantes renales para nifios y adolescentes con
IRC, con la consiguiente prolongacion de la vida, la
insuficiencia de la talla y la pobre maduracién sexual
se hicieron mas evidentes.

Lz baja estatura, la falta y/o demora en el progre-
so madurativo sexual, producen un significativo im-
pacto en la vida de estos jévenes con IRC, disminu-
yendo la autoestima y alterando la rehabilitacion,
Por estos motivos, desde hace 10 afios, comenzamos
a estudiar los mecanismos patogénicos de las altera-
ciones del desarrollo y crecimiento en nifios con IRC.

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

MADURACION SEXUAL

En varones y mujeres puberales con IRC hemos
observado retardo puberal en el 20 a 30% de los pa-
cientes' ?, siendo el retardo mds importante en
aquellos con mayor tiempo de IRC.

En varones puberales con diversos grados de IRC,
el patrén hormonal encontrado fue: a) Testosterona
sérica normal con relacion al estado puberal en que
s¢ encontraban los pacientes; b) LH sérica normal;
por lo tanto al tener testosterona normal, indicaba
que ¢l eje hipofisis-células de Leydig funcionaba ade-
cuadamente; ¢) Niveles séricos de FSH elevados en
todos los pacientes con IRC, sugiriendo dafio delepi-
telio germinal de los tiibulos seminiferos.

Despuésdel trasplante renal exitoso se observé una
normalizacion de la FSH, sugiriendo que el dafio go-
nadal es reversible. En mujeres puberales con IRC
puede existir retardo en la aparicién de’la menarca,
y en aquellas que menstruaban es comin la oligome-
norrea®, siendo la amenorrea la situacién habitual
en pacientes en hemodiilisis?. Las alteraciones hor-
monales halladas fueron®: a) Estradiol sérico norma
o limite inferior normal con relacion al estadio pu-

beral; b) LH aumentada en la mayorra de los pacien-
tes; ¢) FSH elevada en el 40% de las nifas; d) Pro-
lactina sérica aumentada en el 80%.

Existi6, ademads, una correlacion inversa entre los
niveles de estradiol y la creatinina sérica, indicando
un deterioro de la funcion ovirica, a medida que la
insuficiencia renal se agravaba. La funcion hipotala-
mohipofisaria también estarfa alterada; esto estd evi-
denciado por el aumento de la prolactina y falta de
respuesta a la administracion del factor de liberacion
de gonadotrofinas en estas mujeres adolescentes con
IRC?,

Luego del trasplante renal, los parametros hor-
monales y alteraciones menstruales se normalizaron,
mdicando que esa alteracion plobal del eje hipotila-
mo-hipofiso-ovirico es de naturaleza funcional y re-
versible luego de un trasplante renal exitoso.

CRECIMIENTO

El retardo de crecimiento (talla) es un signo fre-
cuente en nifios y adolescentes con IRC®, La escasa
talla estaria relacionada con desnutricién calérico-
proteica, acidosis, osteodistrofia renal y disminucion
de las somatomedinas séricas.

En general se puede predecir que los pacientes
trasplantados tendrdn crecimiento adecuado si: la
edad 6sea en el momento del trasplante es<< 12 afios,
excelente funcion renal posttrasplante y tratamiento
inmunosupresor con dosis minimas de esteroides.

En un grupo de 19 nifios de 13 afios (promedio)
de edad cronologica con trasplante renal, tratados
con metilprednisona diaria (0,25 mg/kg/dia), obser-
vamos: a) Deterioro progresivo de la estatura — 0,5
DS/afno; b) Deterioro progresivo de la edad osea
— 0,5 afo/anio, siendo mayor el deterioro de la esta-
tura que el de la edad 6sea; ¢) La velocidad de creci-
miento fue de 2,5 cm/afio en un grupo de pacientes
con creatinina sérica {Scr) < 1 mg/d}, mientras que
en pacientes con Scr > 1 mg/dl la velocidad de creci-
miento fue -< 1 cm/afio. Es interesante destacar que
el grupe de 7 pacientes con Scr < | mg/dl, y con
edad promedio de 7 afios, no tuvieron una velocidad
de crecimiento 6ptima (= 5 cm/afio). La somatome-
dina C sérica de estos pacientes fue normal:.”.

Esto tltimo sugerirfa que si las dosis de metilpred-
nisona utilizadas producen retardo del crecimiento,
el o los mecanismos por los cuales actuarian serian
distintos a la disminucién de la somatomedina sérica.



'CONCLUSIONES

La mayoria de las alteraciones clinicas y hormo-
nales, relacionadas con el desarrollo puberal, en los
ifios y adolescentes con IRC, son normalizadas des-
ués de un trasplante renal exitoso, sugiriendo que
18 alteraciones del eje hipotilamo-hipofiso-gonadal
son funcionales.
~ El crecimiento en talla es pobre después del tras-
plante renal; sin embargo, pacientes con excelente
cion renal y edad dsea de 7 afios, tienen mejor
cimiento, pro ¢ste no es optimo. Esto implica un
lesafio para el nefrologo pediatra, ya que la meta es
htener una rehabilitacién compieta fuego del tras-
nte renal.

Dr. Jorge Roberto Ferraris

Seccion Nefrologia
Departamento de Pediatria
Hospital Italiano de Bs. As.
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COMENTARIOS DE LIBROS

Nutricion infantil. Dr. Alejandro M. O'Donnell. 1 vol. de 780
pags. Editorial Celcius. J. J. Vallory. Buenos Aires, 1986.

Hace muchos afios que la Pediatria sentia la necesidad
de un libro moderno que uniera todos los conocimientos de
la nutricidn del nific.

Todo pediatra, cualquiera sea el aspecto que desarrolla
de la especialidad en su prictica hospitalaria o privada, debe
conocer todos los adelantos que la nutricion alcanzo en nues-
tros dias. Los vicjos maestros alemanes creadores de la ali-
mentacion balanceada v estudios de la nutricién en ¢l nifio
(Czerny, Finkelstein, Meyer v Nassau entre otros) recalca-
ban la importancia de la balanza, cinta métrica y compds
del pliegue en cada consulta del nifio.

El Centro de Estudios sobre Nutricion Infantil (CESNI)
en ésta, su primera publicacion, hace un aporte importante
bajo la coordinacion de su director D1. Alejandro M, O'Don-
nell y con la colaboracién de 19 expertos en los distintos te-
mas en que se dividen los 20 capitulos del libro, 10 de los
cuales desarrolla el mismo D1, O’Donnell.

Hoy, como decia ayer Brenneman, se reitera que los pe-
diatras estamos obligados a prevenir en edad temprana algu-
nas patologias del adulto, que se reflejan en su hipertension
arterial, obesidad, hipercolesterolemia. secuelas neuropsico-
sociales de la desnutricion temprana, etcétera,

Hacia falta en todos los paises hispanohablantes, una
guia como este libro que permite conocer todos los aspec-
tos de la nutricidn en las distintas edades y asi en los prime-
ros cinco capitulos del volumen se desarrolla ¢l conocimien-
to actual sobre composicion, metabolismo y evolucion del
aporte de las proteinas, hidratos de carbono, lipidos, mine-
rales v vitaminas, con esguemas didicticos s sobre ingreso,
digestion, absorcion y recambio, con tablas completas sobre
requerimientos y composicion de cada nutriente.

El concepto del requerimiento nutricional, las dietas pa-
ra cumplir con tales necesidades y sus déficit, llenan capitu-
los muy atiles para quienes deben manejar la informacion
en la atencion alimentaria del nifio. Todo pediatra sabe que

estando el nifio sano o enfermo la madre siempre pregunta;
“:Qué le doy de comer?” y esa prepunta debe contestarse
conociendo bien al nifio y sus necesidades nutricionaics

Queremos destacar lo bien desarrollados que estan los
tres capitulos dedicados a la leche humana y alimentacion
al pecho, muy necesarios para que el joven profesional no
solo conozca los aspectos bioquimicos, inmunoldgicos v psi-
quicos de la alimentacion materna, sino que sepa también
como transmitir a las madres las técnicas de la lactancia, da-
do el déficit de esos conocimientos entre enfermeras y mé-
dicos, para ilustrar a la madre; los grificos que se presentan
son bien ilustrativos y deberian ser reproducidos v difundi-
dos donde estén las embarazadas y parturientas, con un tex-
to convincente v apropiado.

El capitulo de la desnutricién en todas sus formas es una
pucsta al dia que el pediatra, el sanitarista y todos aquellos
involucrados en tan importante aspecto de la salud pablica
deben leer y releer, pues para vergiienza de la humanidad si-
guen en la poblacién mundial bolsones de desnutridos en
los paises desarrollados v cn los otros, hay mapas enteros
cubiertos por el hambre.

Este capitulo estd precedido por 85 pdginas donde se ex-
plicita bien la técnica de la evaluacion del estado nutricional,
con curvas, tablas e indicadores antropométricos como peso,
estatura, perimetros craneano y braquial, los pliegues cutd-
neos y las dreas musculares mds usadas, as{ como los indica-
dores bioquimicos.

Los tres capitulos finales se reficren a la obesidad, a lain-
teraccion entre nutricion e infeccion y a los efectos tardios
de la desnutricion,

El conocer bien la “desnutricion’ en mis o en menas eg
el primer paso para prevenir sus consecuencias en el adulio
y ¢se es el papel del pediatra en el cuidado de la salud del
nino.

La utilidad de este libro hace que todo pediatra deba te-
nerlo a mane en su mesa de trabajo para poder cumplir me-
jor en su funcién diaria de cuidar al hombre del mafana.

Dr. Alberto Chattds

RESUMENES BIBLIOGRAFICOS

ENFERMEDAD DE CROHN EN PEDIATRIA

Postuma R, Moroz S P: Pediatric Crohn disease. J Pediatr
Surg 1985; 20: 478-481.

La enfermedad de Crohn puede afectar el crecimiento y
la maduracién, Su frecuencia esta aumentando. Relata la
experiencia con 33 pacientes diagnosticados en un periodo
de 10 afios cuyas edades varian entre 6 v 16 afios. La pre-
sentaciéon clinica mds frecuente fue: dolor abdominal, pér-
dida de peso y diarrea. La duracién promedio de los sinto-
mas antes del diagndstico fue de 5 meses. El diagndstico fue
establecido por el estudio radioldgico en 24 pacientes; por
endoscopia y biopsia si el estudio radiolégico no era conclu-
yente en 5 pacientes, por apendicectomia en 2 pacientes,
por laparotomia y biopsia en 1 paciente y por estudio histo-
légico del intestino resecado en 1 paciente erréoneamente
diagnosticado como colitis ulcerosa. La endoscopia fibros-
copica se usd en 17 pacientes y mostrd lesiones més exten-
sas v severas que la radiologia. La extension de la enferme-
dad estaba limitada al intestino delgado en 11 pacientes,

afectaba intestino delgado grueso en 12, solo intestino grue-
50 en 8 y apéndice solamente en 2.

El tratamiento médico incluyo Sulfasalazine (28 casos),
corticoides (16 casos) y nutricion parenteral (11 casos) in-
cluyendo 7 casos en los cuales la nutricién parenteral fue
domiciliaria. Todos los pacientes aumentaron significativa-
mente de peso durante el tratamiento médico,

Fueron operados 13 pacientes con un total de 30 opera-
ciones. Al cabo del periodo de abservacidn postoperatoria
(término medio 2,8 ainos, variando entre 1 y 5,3 afios) 11
de los pacientes operados estaban asintomaticos.

De los 20 pacientes tratados médicamente (periodo de
observacidn promedio 2,2 afios variando entre 0,5 y 5,3
afios) 13 estaban asintomadticos.

La colonoscopia es importante en el diagnostico y valo-
racion de esta enfermedad pues el colon estd frecuentemen-
te afectado.

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

No es necesario el reposo intestinal absoluto permitién-
dose la alimentacion oral segin tolerancia.




LESION GASTRICA POR INGESTION DE ACIDO
EN LA INFANCIA

Gillis D A, Higgins G, Kennedy R: Gastric damages from in-
‘gested acid in children. J Pediatr Surg 1985; 20: 494-496.

El dafio causado por la ingestion de dcidos fuertes, a dife-
rencia del causado por dlcalis fuertes, es minimo en boca, fa-
finge v esofago, mdximo en el estémago y a menudo tardio
en su manifestacion clinica. Puede causar perforacion gas-
trica precoz si el volumen ingerido es grande y encuentra el
estomago vacio, Mas frecuente esel piloroespasmo con reten-
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cion del dcido y lesiones en el antro y la porcion media del
estomago. El intento de neutralizar el dcido ingerido puede
ser contraproducente: la administracion de agua y/o dlcali
débil puede, por reaccidn exotérmica, aumentar el dafo.
Los corticoides no son muy utiles. No estdn indicados
los antibioticos. Preconizan fibroscopia precoz y aspiracion
cuidadosa, hospitalizacion, prohibicion de ingesta oral hasta
evolucion local favorable. Las secuelas cicatrizales pueden
imponer tratamiento quirirgico, generalmente conservador
pero que en algunos casos requiere la gastrectomia total,
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