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EDITORIAL 

LA REVISTA «HONDURAS  PEDIÁTRICA» 

Debemos tener muy en cuenta que la edición y pu-
blicación de una revista científica lleva implícita una 
gran responsabilidad y corresponde a todos noso-
tros hacer que se mantenga en circulación y lograr 
los más altos niveles de calidad en su contenido. El 
reglamento de la revista Honduras Pediátrica dice 
textualmente «LA REVISTA HONDURAS 
PEDIÁTRICA ES EL ÓRGANO OFICIAL DE 
PUBLICIDAD DE LA ASOCIACIÓN PEDIÁ-
TRICA». Obviamente la publicación de nuestras 
experiencias es la fuente principal de abastecimiento 
de nuestra revista y es a su vez uno de los mecanis-
mos más importantes para la transmisión del 
conocimiento, aquellas personas que realizan 
grandes investigaciones pero que no trasmiten sus 
experiencias, limitan el desarrollo del pensamiento 
científico. El consejo editorial de la revista 
honduras pediátrica se siente muy satisfecho de 
haber logrado durante estos dos últimos años la 
publicación en forma ininterrumpida de sus ocho 
números con un total de cuarenta y dos artículos, 
ocho editoriales, ocho biografías de pediatras 
hondureños y gran parte del código de la niñez; 
además se ha logrado obtener el financiamiento 
completo de la misma por parte de la UNICEF. 

Sin embargo no todo son ¡ogros, el consejo editorial 
esta conciente de nuestras limitaciones y ha reali-
zado un análisis de los retos futuros de nuestra re-
vista, los cuales expondremos en orden de priori-
dad. 

SOBRE LAS PUBLICACIONES: los cuarenta y 
dos artículos publicados son producto de 
únicamente veinte y cuatro miembros de la socie-
dad pediátrica y constituyen el total de los artícu-
los recibidos. Es necesario que todos los miembros 
de la sociedad contribuyamos con publicaciones lo 
que no solo aumentará el número sino la calidad de 

las mismas ya que permitirá realizar un proceso de 
selección. 

REFERENTE AL INDEX MEDICO 
Este consejo editorial realizó las medidas necesarias 
para lograr este objetivo, siendo el requisito princi-
pal tener por lo menos cinco años de publicaciones 
ininterrumpidas. Obviamente lograr que nuestra 
revista este indexada debe ser uno de nuestros retos 
principales ya que desde el punto de vista curricular 
para quien publica es muy importante que su artí-
culo y su nombre aparezca registrado en estos 
índices. (índex medicus, excerpta médica, current 
contents, etc.) 

SOBRE LA DISTRIBUCIÓN 
En la actualidad permanece en nuestras oficinas 
gran cantidad de revistas que por dificultades de 
infraestructura no llegan a su destino. En este sen-
tido es necesario promover su distribución dentro 
todo el territorio nacional y centroamericano y de 
ser posible a todos los países de habla hispana, sin 
importar los gastos requeridos. 

Estos retos solo podrán ser alcanzados con la parti-
cipación de todos y cada uno de los miembros de la 
sociedad Pediátrica y no debemos tener la más mí-
nima duda que los logros obtenidos hasta ahora son 
verdaderos cimientos que nos permitirán llegar a 
las metas trazadas. 

Para finalizar, este consejo editorial quiere agrade-
cer públicamente al DR. EMILSO ZELAYA LO-
ZANO SU VALIOSA AYUDA QUE REPRESEN-
TA UN SOPORTE FIRME PARA TODOS NO-
SOTROS. 

José Ranuífo Lizardo 
Cirujano Pediatra 



TRABAJO CIENTÍFICO ORIGINAL 

Situación Clínica Epidemiológica de la Tosferina 

en el Hospital Materno Infantil 

Tegucigalpa, Honduras 1997 

Dr. Guillermo Villatoro Godoy*, Dra. Maribel Rivera M**, Dra. Martha Matamoros***, Lie. Filomena Palma**** 

RESUMEN. Se hizo un estudio clínico retrospectivo de 17 casos de tosferina, que ingresaron al Hospital Materno Infantil 
del lero de enero al 31 de diciembre de 1997. Encontrando como resultados: ligero predominio de casos en el sexo femenino, y 
concordando con lo descrito en la literatura la edad predominante, es el grupo de mayor susceptibilidad que es el de menores 
de 1 año y sobre todo menores de 6 meses. El diagnóstico fue clínico en el total de los casos, con confirmación bacteriológica en 
una tercera parte de los mismos y con antecedentes de contacto epidemiológico positivo en 12% de los casos. 

Las manifestaciones clínicas, fueron de tosferina clásica con tos paroxística de más de 1 semanas (100%) con cianosis y 
emesis y un pequeño grupo con apneas sobre todo en menores de 3 meses (16%) dentro de los antecedentes de vacunación solo 
dos casos tenían esquema básico completo, los 11 casos restantes no habían sido vacunados y 3 tenían esquema adecuado para 
edad y peso sin haber completado el esquema básico (3 dosis DPT) ya que no tenían edad para tenerlo completo. Las complica-
ciones principales fueron la bronconeumonía en (48%) La mortalidad del año 1997 fue de 7.4%, además se analizó la mortali-
dad del decenio 1987-1997 encontramos que previo a la muerte estaban complicados con bronconeumonía 100% y encefalopatía 
83% además se encontró septicemia con CID y múltiple de órganos y falla. No encontramos casos de Hipertensión pulmonar. 

Ninguno de los casos analizados por mortalidad habían sido vacunados. 
Cabe destacar que el 33% de los casos fueron previamente evaluados en la red de servicio del sistema de salud sin sospechar 

el diagnóstico por lo que urge unificar criterios clínicos de hospitalización y educación a la población. 

INTRODUCCIÓN 

En los últimos años ha habido un resurgimiento a nivel 
mundial de la tosferina (1,2,3,4,7). En 1994 el número 
estimado de casos en el mundo fue de 40 millones de 
los cuales 360,000 fueron defunciones (1). Cada año más 
de 5 millones de infantes padecen bronconeumonía 
como consecuencia de la tosferina (1). 

En Honduras en el decenio de los noventas la tasa más 
alta se registró en 1992 con 8.58 casos por 100.000 habi-
tantes (5), para 1996 un nuevo incremento fue detecta-
do con una tasa de 3.56 por 100,000 habitantes (240 ca-
sos) (5) De este total de casos fueron ingresados en el 
Hospital Materno Infantil un 20% (48 pacientes). Para 
1997 fueron objeto de ingreso en nuestro centro 
asistencial un total de 30% del total de casos a nivel na-
cional (tasa 2.18 por 100.000 habitantes). Este resurgi- 

*           Pediatra base emergencia pediatra Hopital Materno Infantil 
**         Infectologa Pediatra Hospital Materno Infantil                            
***       Intensivista Pediátrica Hospital Materno Infantil                     
****      Microbiologa Jefe de Bacteriología Hosptital Materno Infantil. 

miento se observó pese a que la cobertura que brinda 
el PAI que ha demostrado ser mayor del 92.2% desde 
1993 alcanzando una cobertura para 1996 del 93.5% en 
menores de 1 año, de 97.3% entre 1-4 años y del 96.5% 
en el grupo de menores de 5 años (5). 

Por todo lo anterior se decidió caracterizar la enferme-
dad en nuestro medio y proponer medidas de educa-
ción y prevención para contrarrestar este flagelo que 
pertenece a las enfermedades inmunoprevenibles. 

METODOLOGÍA 

Estudio retrospectivo, descriptivo. 

Se registraron 37 egresos del Hospital Materno Infantil 
y fueron objeto de revisión 27 casos, en el período 1 ene-
ro al 31 de diciembre de 1997. Se consignaron aspectos 
clínicos epidemiológicos y de laboratorio. 

El estudio de la mortalidad se hizo a través de la revi-
sión del decenio 1987-1997. Encontrando 11 defuncio- 
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nes pero sólo se revisaron 6 de ellas incluyendo 2 de-
funciones de 1997. 

Los objetivos principales fueron determinar las carac-
terísticas clínico-epidemiológicas y el tipo de compli-
caciones que influyeron en la morbimortalidad de los 
casos atendidos en 1997 en el Hospital Materno Infan-
til, así como también establecer criterios unificados de 
educación a la población, vigilancia epidemiológica, 
criterios diagnósticos de ingreso y alta hospitalaria. 

Se excluyen aquellos casos con expedientes incomple-
tos, que fueron categorizados como tosferina en el 
departamento de estadísticas del Hospital Materno 
Infantil. 

RESULTADOS 

La edad promedio de los casos fue 5.5 meses, rango 
(20 días-7 años). El 88.9% de los casos fueron menores 
de 6 meses de edad. Con respecto al sexo se encontró 
una relación 1:1.4 con ligero predominio del sexo feme-
nino. 

La evolución de la enfermedad previo al ingreso al hos-
pital fue de 16 días correspondiendo en todos los casos 
a la etapa paroxística de la enfermedad. Al momento 
de la hospitalización las manifestaciones clínicas se pre-
sentan en el cuadro N° 1. 

 
 
En el 77.8% (21 casos) de los casos la enfermedad fue 
sospechada al momento del ingreso al hospital, cuatro 
casos fueron diagnosticados como bronconeumonía, un 
caso como bronquiolitis y un caso como crisis hipoxia 
asociada a cardiopatía congénita cianótica. 

Los antecedentes de vacunación se enuncian en el cua-
dro No. 2 

Cuadro No. 2 

Distribución de casos de tosferina según antecedentes 
de vacunación DPT por grupos dedad. Hospital Mater-
no Infantil 1997 (n=27) 

 

22 de los casos no habían sido vacunados, de estos 8 no 
tenían edad para recibir ni la primera dosis. De los que 
tenían esquema adecuado para edad sólo 2 están den-
tro del criterio de inmunológicamente protegidos (al 
menos tres dosis) 

El diagnóstico fue clínico en el 100% de los casos, 
epidemiológico (contacto con caso confirmado) 22.2%, 
y bacteriológico (aislamiento del agente en medio de 
Bordet Gengou) el 33.3% de los casos. 

Exámenes de laboratorio: 22 casos (81.5%) tuvieron 
leucocitosis con linfocitosis. 

Las principales complicaciones se detallan en el cuadro 
N°3. 

Cuadro N° 3 

Distribución de casos de tosferina según complicacio-
nes Hospital Materno Infantil 1997 (n=27) 

 
'Choque séptico, Síndrome de distress respiratorio del adulto (SDRA). 

El promedio de estancia hospitalaria fue de 9.6 días y 
el 33.3% de los casos fueron evaluados previamente en 
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la red de servicios del sistema de salud sin sospechar el 
diagnóstico. 

Para revisar la mortalidad se realizó la revisión del 
decenio 1987-1997, encontrando 11 defunciones de las 
cuales 6 pudieron ser analizadas. La edad promedio de 
los casos fue 86 días, la evolución de la enfermedad 
previa al ingreso fue 13.2 días en promedio. 

En tres de los casos se estableció el diagnóstico de 
tosferina el momento del ingreso y ninguno de los 6 
casos había recibido vacuna DPT. 

En todos los casos se hizo diagnóstico de bronco-
neumonía grave y tenían leucocitosis con cifras que 
oscilaron entre 20,500 hasta 144,300 leucocitos/mm3. 

En un 66.7% de los casos se determinó la presencia de           
bandemia (rango 2886 a 38,000 bandas /mm3) 

Las complicaciones que contribuyeron en la mortalidad 
se detallan en el cuadro N° 4. 

 

DISCUSIÓN 

Los informes recientes de la literatura demuestran que 
las tosferina afecta con mayor frecuencia a los niños 
menores de un año y en especial a menores de 6 me-
ses(4), esta tendencia fue observada también en nuestra 
serie donde el 88.9% de los casos eran menores de 6 
meses. 

Se ha logrado establecer que la inmunidad proporcio-
nada por DPT comienza a desaparecer 3 años después 
de la última dosis con disminución paulatina hasta los 

12 años cuando se pierde toda posibilidad de protec-
ción(1,4,6), este hecho contribuye a la acumulación de 
susceptibles entre los adolescentes y adultos que 
actualmente forman un 25.27% del total de casos 
informados por el CDC en 1993Í1S). 

Es por lo anterior que este grupo etareo de adolescen-
tes se han convertido en el principal eslabón de la ca-
dena de transmisión ya que en ellos además la enfer-
medad, pasa inadvertida por tener características clíni-
cas atípicas (4,7) y ponen entonces en riesgo a todos los 
menores dentro del hogar, los cuales se ven en riesgo 
de enfermar antes de tener edad suficiente para tener 
el esquema básico de vacunación (3 dosis DPT) que es 
el considerado que proporciona inmunidad activa'4-6*. 

La vacunación brinda protección en un 80-96% según 
algunas publicaciones'4-6-8-9', pero sobre todo en aquellos 
con el esquema básico completo'61. 

Estos últimos datos se evidencian en nuestra casuística 
pues 25 de los casos (92.5%) tenían menos de 3 dosis de 
DPT porque no tenían la edad suficiente para tener el 
esquema básico, convirtiendo a la edad temprana a un 
verdadero factor de riesgo (4). 

En el caso del paciente que tenía 4 dosis de vacuna DPT, 
su diagnóstico fue clínico, con evolución benigna, sin 
complicaciones, todo esto concuerda con la literatura 
que pueden haber enfermedades leves con cultivo ne-
gativo pero con reacción en cadena de polimerasa (PCR) 
positiva en los casos de pacientes vacunados previa-
mente, este método diagnóstico no esta disponible en 
nuestro medio. 

La OMS define caso de tosferina hay tos de 14 días de 
evolución y más uno de los siguientes componentes: 
Emesis, cianosis, estridor, con una sensibilidad del 97% 
y especificidad de 54%(6). 

En el contexto de una epidemia la tos de 2 semanas de 
evolución es criterio aceptado como suficiente cuando 
es reportado por un trabajador de salud™. En nuestra 
serie todos los casos correspondieron clínicamente a 
tosferina clásica con lo que se hizo el diagnóstico. Cabe 
mencionar que este dato de nuestra serie esta diferente 
a lo que se reporta en la literatura en donde en menores 
de 6 meses el cuadro que se observa más que el clá-
sico es el atípico, lo que hace difícil el diagnóstico tem-
prano(8) 

En relación a la fiebre es reportado en la literatura con 
una frecuencia de 5.7%'13), nuestra serie registra 74% con 
una duración promedio de 3 días posiblemente atribuí-
do al hecho de que un 48% de nuestros pacientes te-
nían neumonía con complicación asociada (4) 
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Con respecto a las apneas son más frecuentes en 
menores de 6 meses (8,10) en nuestra serie se presenta 
en un 26% de las casos y todos ellos menores de 3 me-
ses. 

En nuestra casuística el diagnóstico bacteriológico se 
confirmó en un 33.3% de los casos, lo que constituye 
un bajo rendimiento en relación a otras publicaciones 
en donde a efecto de una epidemia logran aislar la 
Bordetella pertussis hasta en un 80% de los casos sos-
pechados clínicamente14'121. Todo lo anterior puede ser 
atribuido a que el cultivo no fue tomado al pie de la 
cama o transportado en el medio específico al laborato-
rio, métodos que optimizan el aislamiento bacterioló-
gjco(8,12) Además de lo anterior un 20% de nuestros ca-
sos usaron previamente antibióticos. 

La linfociíosis esta presente en los casos de tosferina 
clásica, aunque no es dato específico pues puede ser 
desarrollado con otras infecciones virales (8,13). Nosotros lo 
encontramos en el 81.5% de los casos. 

Según algunas series las complicaciones como 
bronconeumonía se encuentran en rango del 17 al 29% 
(4,9,12,13,14)_ 

En nuestra casuística mostró una frecuencia de 48% ci-
fra considerada elevada. 

La encefalopatía con convulsiones se presento en nues-
tra casvistica en el 3.7% de los casos, contrastando con 
cifras reportadas en EUA que están en el orden del 0.1 - 
0.2 % (3)- 

La muerte constituye menos del 0.4% en algunas se-
ries(3,4) nuestra mortalidad para 1997 fue del 7.4% {2 ca-
sos). Estos casos se asociaron a septicemia y encefalo-
patía, condiciones que pudieron condicionar este alto 
porcentaje de mortalidad. 

Al revisar la mortalidad de los últimos 10 años 
1987-1997 de las 6 defunciones analizadas se destaca 
que el 83.3% de los casos fueron menores de 3 meses de 
edad, cifra comparable con datos encontrados en EUA 
en donde el 80% de los casos son menores de un año y 
de estos el 70% menor de 6 meses (15). 

En vista de los anterior se recomienda actualmente hos-
pitalizar todos los pacientes menores de 3 meses, ade-
más aquellos que son portadores de cardiopatía, 
neumopatía, problemas neurológicos, miopatías cróni-
cas independientemente de la edad (4). Además en aque-
llos casos mayores de 6 meses que tengan tos paroxística 
asociada a cianosis e imposibilidad de mantener un tono 
muscular normal o los que tengan imposibilidad de ali-
mentarse deben ser hospitalizados (14). 

Dentro de las defunciones del decenio 87-97 el 100% 
de nuestros casos tenían bronconeumonía, complica-
ción encontrada en un 96-100% de las defunciones en 
otras series (16). 

Nuestros casos mostraron leucocitosis importante lo 
que hace pensar en enfermedad grave (49). Hubo des-
viación a la izquierda con bandemia indicando septi-
cemia por otro germen complicando el cuadro de 
tosferina (4). Por otra parte 34% de nuestros casos pre-
sentaron CID en el contexto de septicemia. La 
hipertensión pulmonar descrita como causa de muerte 
por otros autores (6), no fue reportada en nuestra serie 
como causa de muerte. 

Por este comportamiento mundial de tosferina se plan-
tea actualmente el uso de vacunas acelulares de 5 com-
ponentes como refuerzos para adultos y adolescentes, 
tratando de controlar la circulación de Bordetella a ni-
vel mundial y controlar este resurgimiento de la enfer-
medad (4). 

CONCLUSIONES 

1. La tosferina fue más frecuente entre menores de un 
año de edad y dentro de ellos en menores de 4 me 
ses de edad (77%). 

2. La mayorías de nuestros pacientes tuvieron la en 
fermedad antes de alcanzar la edad suficiente para 
tener el esquema básico de inmunización. 

3. La neumonía fue la principal complicación de nues 
tros pacientes en el Hospital Materno Infantil. 

4. La mortalidad hospitalaria fue elevada, asociado a 
mayor número y severidad de complicaciones. 

5. El método de diagnostico definitivo (cultivo) en 
nuestro hospital mostró bajo rendimiento para el 
aislamiento de Bordella pertussis. 

6. La tosferina clásica fue el cuadro clínico predomi 
nante en nuestra serie, a pesar de la corta edad de 
los pacientes. 

RECOMENDACIONES 

1. Educar a la publicación general a través de una car 
tilla, indicando signos tempranos para sospechar 
tosferina y la importancia de la atención inmedia 
ta. 

2. Unificar criterios a nivel nacional para manejo 
intrahospitalario de casos. Con los siguientes crite 
rios: 
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Menores 3 meses todos sin exepción. 
3-6 meses que no pueden mantener tono muscular 
normal, alimentarse bien y tienen cianosis durante 
los paroxismos. 
> 6 meses complicados 
A cualquier edad si es prematuro, con cardiopatía, 
neumopatía o enfermedad neumológica de base así 
como miopatía crónica. 

3. Todo contacto en el hogar, medio ambiente estre 
cho y personal de salud debe recibir profilaxis con 
eritromicina independientemente de la edad y es 
quema de vacunación. 

4. Aislamiento respiratorio en todo paciente hospita 
lizado. 

5. Todo menor de 7 años edad con contacto positivo 
 

- Iniciar esquema o completarlo 
- Si tiene 3 dosis previas y han pasado mas de 6 

meses desde la última dosis administrar 4ta do 
sis. 

- Si tiene 4 dosis previas y han pasado mas de 3 
años desde la última dosis, dar refuerzo 

6. Criterios nacionales de alta hospitalaria 
- Tos sin cianosis > 72 hrs. 
- Ausencia de apneas por más 72 hrs. 
- Resolución total de complicaciones 

 

- Educación a los padres para prepararlos a cui 
dar su hijo y detectar signos de alarma (apneas, 
cianosis, convulsiones, incapacidad de alimen 
tarse taquipnea, alteración estado mental 

- Ausencia de signos de encefalopatía, que coma 
bien y no ocupe intervención durante los pa 
roxismos. 

 

7. Mantener en forma constante suministros para cul 
tivo y realizarlo antes de la primera dosis de 
antiobióticos y trasladar al laboratorio el material 
cultivado en su propio medio específico. 

8. Mejorar el sistema estadístico del Hospital mater 
no infantil. 

ANEXO 

CARTILLA PARA PADRES 

Definición: Tosferina; Es una enfermedad grave en me-
nores de 1 año y puede ser mortal. 

Sospéchela: Si su niño(a) presenta varias veces al día 
ataque de 5 a 10 tosidas seguidos sin poder respirar, 
más uno de los siguientes: 

 

- Tos que dure más de 2 semanas 
- Tos con vómito final 
- Crisis de tos con chillido final 
- Crisis de tos con ataque o convulsión 
- Crisis de tos sofocante con palidez 
- Crisis de tos y que deja de respirar 
- Crisis de tos con sangrado de la parte blanca del ojo. 
- Si no puede despertarlo 
- Si no come nada o no bebe nada 
- Si deja de respirar por momentos 

¿Qué hacer? Acudir de inmediato al centro de salud. 
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"La experiencia sin entrenamiento tiene 

el efecto de incrementar la confianza, 

más no la solvencia". 

Christopher Bulstrode. 
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Estudio de Vaciamiento Gástrico en Niños 
con reflujo gastroesofágico 
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RESUMEN. Se realizó un estudio transversal en 100 niños con diagnóstico clínico de reflujo gastroesofágico (RGE), a todos 
los niños se realizó serie esofagogastroduodenal (SEGD) y estudio radioisotópico (RI) con Te 99mm, a 36 se les practicó endoscopia 
con estudio histológico. Estos niños tuvieron una edad promedio de 10.5 ± U.3 (rango de 12 años a 15 años), 53 varones y 47 
niñas. 

Se encontró que el vaciamiento gástrico (VG) retardado estaba asociado a la presencia de RGE en 68 de los 100 niños. En 
relación a la edad, no hubo diferencias significativas en el tiempo de VG; sin embargo, las niñas presentaron con mayor frecuen-
cia (79%) VG retardado en comparación a los varones (58%), con diferencias estadísticamente significativas(p<0.05). En 36 
niños se realizó endoscopia con estudio histológico, de estos, 31 tenían esofagitis y en el resto la mucosa fue normal, 18/31 
tenían VG retardado y en 13/31 fue normal. De los cinco niños con mucosa normal, 3 tuvieron VG retardado y dos normal, con 
estos resultados la prueba demostró diferencias estadísticamente significativas (p<0.05) en relación al VG retardado y esofagitis. 

El estado nutricional de los 100 niños con RGE fue el siguiente: presentaron déficit en el peso y/o talla de acuerdo a la edad 
20/32 niños con VG normal y 45/68 con VG retardado, con diferencias estadísticamente significativas (p<0.001); sin embargo, el 
VG retardado no se asoció con la presencia de déficit pondoestatural, debido a que el 62% de los niños con VG normal y 66% de 
los que tenían VG retardado, presentaban detención en el crecimiento y al comparar ambos grupos, no se detectaron diferencias 
estadísticamente significativas (p>0.05). Se concluye que en el 68% de los niños con RGE se asoció la presencia de VG retardado 
y que el VG retardado se asocia a esofagitis péptica pero no con desnutrición. 

Palabras clave: Reflujo gastroesofágico, vaciamiento gástrico. 

INTRODUCCIÓN 

El reflujo gastroesofágico (RGE) es un padecimiento de 
origen multifactorial y el cual se ha asociado a altera-
ciones de la motilidad gastrointestinal alta. Dentro de 
estas sobresalen, el fenómeno de relajaciones transito-
rias del esfínter esofágico inferior, así como las altera-
ciones en la motilidad del esófago y vaciamiento gás-
trico (VG) retardado (2-10). 

*          Médico Residente del Servicio de Gastroenterología, Instituto        
Nacional de Pediatría (INP). 
**  Jefe del Servicio de Gastroenterología, INP.                           ***  Jefe del 
Servicio de Medicina Nuclear, INP.              ****  Jefe del Departamento de 
Radiología, INP.               *****     Asesor Clínico del Departamento de 
Investigación  INP

En niños, Hilleimer y Gryboski encontraron que aque-
llos con RGE en quienes existía además de complica-
ciones como broncoaspiración y detención del creci-
miento, presentaban retardo en el VG(11). 

Existen diferentes métodos para la detección de RGE y 
estudio de VG, tales como la serie esofagogastro-
duodenal (SEGD), el ultrasonido y el estudio radioi-
sotópico (RI) esofagogástrico, este último ha adquirido 
importancia, porque brinda una mejor información y 
objetividad sobre el tiempo de VG (!7, 18, 19). 

El objetivo del presente trabajo es investigar si existe 
relación entre el VG retardado y la presencia de RGE 
en los niños que acuden al Instituto Nacional de Pedia- 
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tría (INP) y si hay algunas implicaciones en el estado 
nutricional y la presencia de esofagitis en estos pacien-
tes. 

MATERIAL Y MÉTODOS: 

Se hizo un estudio transversal en 100 niños con diag-
nóstico de RGE (prospectivo en 80 y retrospectivo en 
20), en el Servicio de Gastroenterologia del INP, du-
rante un periodo de cuatro años (1987-1990). Se inclu-
yeron en el estudio, a todos los niños con diagnóstico 
clínico de RGE, a quienes se les había realizado SEGD 
y estudio (RI). 

La SEGD se hizo con el fin de detectar la presencia de 
RGE, así como para investigar la existencia de malfor-
maciones anatómicas del tracto digestivo alto asocia-
das a RGE, excluyéndose del estudio a todo niño con 
alguna de estas malformaciones a excepción de aque-
llos con hernia hiatal. 

El estudio RI se practicó para determinar el tiempo 
medio (T1/2) de VG, el cual se definió como el tiempo 
que tarda el estómago para vaciar el 50% del contenido 
gástrico. De acuerdo con Cavell, los valores normales 
son de 51.9±9.8 minutos (19). 

A todos los niños del estudio se les dio su dieta acos-
tumbrada, se marcaron los alimentos con Tc99mm a 200 
mCi/kg y se realizó el estudio con cámara de Anger 
con colimador convergente, (ver figura No. l)La infor-
mación se almacenó y proceso en una computadora (ver 
figura No. 2). 

De los 100 niños, a 36 se les practicó esofagoscopía con 
endoscopio Olympus modelo XQ-10 de 9mm de diá-
metro. Se tomaron biopsias del tercio inferior de esófa-
go. Los criterios para el diagnóstico de esofagitis fue-
ron los siguientes: En el estudio endoscópico: presen-
cia de hiperemia más alguno de los hallazgos siguien-
tes: aumento de la vascularidad, aspecto granular, 
friabilidad, erosiones, úlceras y estenosis. En el estudio 
histológico, presencia de infiltrado polimorfononuclear 
en la lámina propia, eosinófilos intraepiteliales, engro-
samiento de la capa basal mayor del 15% del grosor 
epitelial total, elongación de las papilas más de 2/3 de 
la superficie epitelial. 

Las pruebas estadísticas utilizadas fueron: Ji-cuadrada 
y la prueba exacta de Fisher. El nivel de significación 
(alfa) empleado fue de 0.05. 

RESULTADOS: 

Los niños en estudio tuvieron una edad promedio de 
10.5 + 11.3 meses, con un rango de 12 días a 5 años. 72 
niños fueron lactantes menores, 18 lactantes mayores y 
solamente 9 niños fueron preescolares. Hubo un ligero 
predominio de varones en comparación a las niñas: 53/ 
47. 

El T1/2 de VG de los 100 niños con RGE en 68 estuvo 
retardado (con un T1/2 de VG promedio de 99.4 ± 20 
minutos). En 32 niños el T1/2 de VG estuvo normal (con 
un T1/2 de VG promedio de 45.3 ± 12 minutos). Cuadro 
1. En relación a la edad, se observó un ligero incremen-
to en la duración del T1/2 de VG en los lactantes meno- 
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Cuadro No.1  

TIEMPO MEDIO DE VACIAMIENTO GÁSTRICO EN RELACIÓN A LA EDAD. 100 NIÑOS CON RGE. 
 

 

res (tanto en los que tenían VG normal y VG retardado) 
en comparación con los niños mayores de un año. (Grá-
fica No. 1). 

 

 
Sin embargo, al evaluar el VG en relación al sexo; ob-
servamos que un mayor número de niñas, 37/53 (79%) 
en comparación a los varones, 31/47 (58%) tuvieron VG 
retardado. Estas diferencias fueron estadísticamente sig-
nificativas (p< 0.05, Ji-cuadrada (gi=i)= 4.68. A 36 niños 
se les practicó esofagoscopía con estudio histológico; 
de estos, 31 presentaron esofagitis y en 5 la mucosa es-
tuvo normal. De estos 31 niños, 18 (0.58) tuvieron VG 
retardado (con un promedio de 103.3 ± 16.3 minutos), 
en tanto que en 13 (0.42) fue normal (con un promedio 
de 46.2 ± 11.9 minutos). 

La valoración del estado nutricional de los 100 niños se 
muestra en el cuadro 2; 20/32 (62%) niños con VG nor-
mal y 45/68 (66%) niños con VG retardado, tuvieron 
déficit de peso y/o talla de acuerdo a la edad. Estas di-
ferencias fueron estadísticamente significativas, según 
la prueba exacta de Fisher (p< 0.0001). 
 

Cuadro No. 2 
DISTRIBUCIÓN DE 100 NIÑOS CON RGE DE ACUERDO A SU ESTADO NUTRICIONAL EN PERCENTILAS (PC), EN 

RELACIÓN AL VG 
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CUADRO 3  

ESTADO NUTRICIONALEN RELACIÓN AL VACIAMIENTO GÁSTRICO 100 NIÑOS CON RGE 
 

Ji-cuadra (gl=1) 0.71   p>0.05 

Como puede apreciarse en el cuadro 3, el 62% de los 
niños con VG normal y el 66% con VG retardado pre-
sentaron déficit de peso y/o talla. Es decir, que hubo 
un ligero predominio de déficit pondoestatural en los 
niños con VG retardado; aunque no se detectaron dife-
rencias estadísticamente significativas (p> 0.05, Ji-cua-
drada (gl=1) = 0.71. 

Sin embargo al analizar el estado nutricional en rela-
ción al VG, específicamente en los niños con esofagitis, 
se encontró que presentaron déficit pondoestatural, 7/ 
18 niños (0.38) con VG retardado y 6/11 niños (0.46) 
con VG normal. Al contrastar los dos grupos mediante 
la prueba exacta de Fisher, no se detectaron diferencias 
estadísticamente significativas (p>0.05). Gráfica No. 2. 

Gráfica No. 2 
PRESENCIA DE DESNUTRICIÓN Y SU RELACIÓN AL VG. 

31 NIÑOS CON ESOFAGITIS PÉPTICA 

DISCUSIÓN: 

Desde hace algunos años, se ha venido observando la 
importancia que tiene el VG retardado en la presencia 
de RGE. De hecho algunos autores consideran, que es 
uno de los factores que contribuyen al aumento de su 
severidad, al igual que a la aparición de algunas de sus 
complicaciones, tales como esofagitis y/o detención en 
el crecimiento. 

En nuestro estudio es importante señalar, que el VG se 
encontró retardado en 68 de los 100 niños con RGE, lo 
cual es sensiblemente mayor a lo reportado en la litera-
tura, en la cual se menciona que el RGE se asocia a VG 
retardado en un 44%(20). 

De acuerdo con Rosen(21), el tiempo de VG varía de 
acuerdo a la edad, ya que según este autor, en los niños 
mayores de 2 años el VG se encuentra más retardado, 
que en los niños menores de 2 años. En nuestro estu-
dio, nosotros no encontramos diferencias estadís-
ticamente significativas en relación al VG y la edad. Sin 
embargo, detectamos que las niñas tenían un VG retar-
dado con mayor frecuencia que los varones; la natura-
leza exacta de este hallazgo y la explicación al mismo, 
por el momento la desconocemos. 

Estudios realizados por diferentes autores en la actua-
lidad son contradictorios*21-22-23' para algunos el retardo en 
el VG debe contribuir a la presencia de RGE, pero no 
es un factor determinante en la fisiopatogenía de la 
esofagitis; sin embargo otros autores concuerdan con 
nuestros resultados, en el sentido de que como sucedió 
en nuestro estudio el retardo en el VG se asocia con 
esofagitis, (p < 0.05). 
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Por otro lado, Hilleimer y Grybosky encontraron que 
en niños con detención en el crecimiento y RGE, tenían 
VG retardado, con mayor frecuencia que otros (10,24). En 
nuestro estudio el RGE se encontró asociado a deten-
ción del crecimiento en 65/100 niños; sin embargo, el 
66% de los niños con VG retardo tuvieron esta deten-
ción en el crecimiento; en tanto que se encontró tam-
bién en el 62% de los niños con VG normal. Por lo tanto 
no parece existir una asociación entre el VG y deten-
ción en el crecimiento; aunque habría que considerar, 
que nuestra población comparativamente a la de 
Hilleimer es diferente. 

Por lo tanto, podemos concluir que en el 68% de los 
niños con RGE se encontró VG retardado; además nues-
tros resultados sugieren que el VG retardado se asocia 
a la presencia de esofagitis péptica en los niños con RGE, 
pero no con desnutrición. 
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SUMARY. We performed a study of gastric empty in 100 children with gastroesophagem reflux (GER) we did notfind any 
correlation with age a nutritional status. 79% of female showed a delayed gastric empty in contrast with 58% of mate 
(P < 0.05). 

0/31 children with esophagitis ay endoscopy biopsy 18 acid delayed gastric empty (P < 0.05). 



REPORTE  DE CASO 

Deficiencia de Hormona del Crecimiento 

como Secuela Inicial y Pubertad Precoz como Secuela 

Posterior Asociados a Trauma Encefalocráneano Severo 

Reporte de un Caso 

Dr. Guillermo Villatoro Godoy*, Dr. José Reyes Noyola**, Dr. Carlos García Casanova* 

RESUMEN. Informamos el caso clínico de un paciente que sufrió traumatismo craneoencefálico severo con coma por 10 
días a la edad de 21/2 años. Posteriormente 21/2 años más tarde, presentó déficit de hormona del crecimiento transitoria que le 
produjo falla para crecer. 71/2 años más tarde en relación al traumatismo desarrollo pubertad precoz tipo central. 

El caso se maneja en forma conjunta con el servicio de endocrinología de la clínica Ochsner. Se discuten criterios diagnós-
ticos, manejo clínico y seguimiento del caso para ambas patologías y su asociación al trauma craneano. 

Palabras clave: Hormona de crecimiento, Pubertad precoz, Trauma Encefalocráneano 

INTRODUCCIÓN 

La deficiencia de hormona del crecimiento (HC) tiene 
una incidencia aproximada de 1 caso de cada 4,000 ni-
ños en edad escolar (4). Esta patología es rara pero bien 
conocida complicación asociada al trauma craneano'7*. 

El diagnóstico se realiza en general entre 1-5 años pos-
terior a la injuria, pero encontramos reporte de casos 
donde el diagnóstico se ha realizado hasta 20 años pos-
terior al trauma (6). 

Pubertad Precoz: Definido como la aparición de los ca-
racteres sexuales secundarios antes de los 8 años en ni-
ñas ó antes de los 9 1/2 años en niños.(10,11,12) 

Etiológicamente se conocen la pubertad precoz central, 
y la periférica(10,11,12,14). El factor más importante a ser tomado 
en cuenta es que tanto la velocidad de crecimiento, 
como la maduración esquelética progresan 
rápidamente llevando a la osificación y la fusión 
epifisiaria prematura afectando entonces la estatura 
definitiva de la edad adulta (11). 

*   Pediatra base, Emergencia Pediátrica HMI              
**Endocrinólogo Pediatra. Sala Medicina Pediátrica. 
***Inmunoalergólogo Pediatra. Sala Medicina Pediátrica HMI 

PRESENTACIÓN DE CASO 

Paciente masculino, 5 años de edad. Su madre refiere 
falta de crecimiento desde los 3 años de edad. Como 
antecedente importante hubo trauma cráneo encefáli-
co severo y coma por 10 días a los 21/2 años de vida. 
Pesó al nacer 10 lbs. talla 54 cms. tipo sangre O positi-
vo, inmunizaciones completas. Dieta adecuada en can-
tidad y calidad; historia familiar, infecciosa, alérgica no 
contribuyente. 

EXAMEN FÍSICO = normal. Peso 35.8kg. Talla 104 cm. 
Presión arterial 80/40mm Hg, Frecuencia respiratoria 
= 12 por minuto, Frecuencia cardiaca =80 por minuto, 
edad ósea 3 a 3 1/2 años. 

TAC CEREBRAL = Atrofia cortical leve del lóbulo fron-
tal izquierdo. IGF -1 y BP-3 (Clínica OCHSNER) nive-
les bajo lo normal. 

DIAGNÓSTICO: Deficiencia de Hormona del creci-
miento secundaria a trauma craneano severo. 

TRATAMIENTO: Protropin por 1 año. 
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LOGROS: Incremento de talla a 114 cm (10 cms). Ga-
nancia de peso de 5.6kg, con esta respuesta se decide 
suspender tratamiento para valorar reserva hormonal 
con excelente evolución. 

7 1/2 años posterior al trauma a la edad de 10 años 7 
meses regresa a consulta con historia actual que desde 
los 91/2 años de vida notan sus padres crecimiento de 
nódulos mamarios, crecimiento del pene, aparición de 
vello púbico, acné, cambio de voz a tono grave, rápida 
ganancia de estatura y peso en el último año. 

Peso 75 Lbs., talla 142.3cm, Presión arterial 80/40 mm 
Hg, testículos 3.5 x 2 cms, test tanner III, edad ósea = 13 
1/2 años. Hormona Luteinizante (LH) 3 mui/ml y, 
Foliculoestimulante (FSH) 4 mui/ml. 

DIAGNÓSTICO: Pubertad precoz tipo central de un 
año de evolución. 

RIESGO: compromiso severo de la talla definitiva 
del adulto. 

EVOLUCIÓN: 1 mes después talla 145 cms, peso = 
35.8kg, Presión arterial 104/56 mm Hg, Frecuencia car-
díaca = 88 latidos por minuto, pene 3 x 10 cms, testículos 
4x4 cms. Tanner IV vello axilar moderado. 

Catorce días posterior se inicia lupront depot 0.3 mg/ 
kg/mes por 2 años, con el plan de realizar test de 
estimulación y niveles de testosterona cada 3 meses ini-
cialmente y luego cada 6 meses, así como tes Tanner. 

El medicamento fue provisto por compañía farmacéu-
tica norteamericana bajo las siguientes condiciones: 
Control estricto por endocrinólogo pediatra, cumpli-
miento estricto del plan de seguimiento y explicación 
previa a los padres que es un medicamento no aproba-
do por FDA, además explicación de efectos secunda-
rios (mareo, debilidad, abscesos estériles, dolor inten-
so por 3 días en el sitio de inyección, acné incrementada 
y erección del pene en forma transitoria. Además se ex-
plicó los aspectos psicosociales, conducta agresiva, 
masturbación y cuidados del pudor en la escuela). 

DISCUSIÓN 

La hormona del crecimiento un péptido de cadena sim-
ple con 191 aminoácidos, modula el crecimiento poste-
rior a los 6 meses de vida (5) tiene varios mediadores 
IGF-I y IGF - II grupos peptidicos que promueven cre-
cimiento a nivel del condorcito (5). 

Además interviene la somatomedina (hormona 
liberadora de HC, la somatostatina que es la inhibidora 

de HC y las proteínas de unión IGF BP-3 y los recepto-
res específicos para el efecto final(2,3,5,). 

FISIOLÓGICAMENTE: El hipotálamo produce factor 
liberados de HC que pasa por el sistema portal 
hipofisiario a la hipófisis anterior donde se libera la HC 
la cual llega al hígado a sus receptores específicos, esta 
unión produce una señal de trasducción y se sintetiza 
IGF y IGF BP-3, estas pasan a la circulación y se unen 
para llegar al receptor en el condrocito y miocito dan-
do nuevas señas de trasducción para promover el cre-
cimiento osteomuscular. (5) 

DEFICIENCIA DE HC: Puede ocurrir sola o en 
combinación con otras hormonas hipofisiarias. En niños 
el termino hipopituitarismo son sinónimos de 
deficiencia de HC'4'. 

ETIOLÓGICAMENTE: puede ser el resultado de 
lesión intracraneal o en ausencia de anomalía anatómica 
(1,,2,4) pueden ser a su vez divididas en congénitas y 
adquiridas, las primeras se asocian a malformaciones 
del SNC, trauma perinatal, tumores. Las segundas son 
secundarias a procesos inflamatorios de tipo 
infeccioso, autoinmune, infiltrativo y traumáticos. 

El trauma craneano severo puede relacionarse a com-
promiso vascular que causa infartos en los tejidos 
involucrados en la producción de la hormona (1,2). 

Según el sitio anatómico puede ser hipotalámica, 
hipofisiaria o por defecto a nivel de los receptores de la 
hormona'4'. 

El caso que reportamos tiene una causa adquirida aso-
ciada a trauma craneano severo ya que fueron descar-
tados todos los otros tipos etiológicos. 

CLÍNICAMENTE: El déficit de HC se presenta con 
talla/edad menor de 3 bajo la media o declinación en 
la curva de crecimiento con incrementos menores de 
4.5 cms/año. 

Entre los 3-10 años de vida las 3 Desviaciones Standard 
(DE.) se calculan midiendo la distancia vertical en la 
gráfica desde el percentil 50 hasta el percentil 3 y ese 
resultado se multiplica por la constante 1.5 (4). 

Nuestro caso no presentó crecimiento en el último año 
previo al diagnóstico. El diagnóstico se hace por la me-
dición plasmática de IGF-I y IGF BP-3, cuando sus va-
lores están por debajo de los niveles normales, es diag-
nóstico en 95% de casos (2, 4,9). Estos últimos tienen nive-
les estables durante todo el día reflejando fielmente el 
estado de HC Este método fue el utilizado como diag-
nóstico en nuestro caso. 
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TRATAMIENTO: Protropin 0.3mg/kg/semana 
divivido 6-7 dosis dando 1 cada día por la tarde para 
igualar el ciclo circadeano(1,3,5) la respuesta esperada en 
incremento de talla 2cm/año por arriba del patrón pre-
vio de crecimiento. En nuestro caso se logró un incre-
mento de 10 cms en todo el año. Las complicaciones 
como diabetes o hiperglicemia, hiperlipedemia, 
leucemia, seudotumor cerebral (1/1000 pacientes tra-
tados) y neuropatías no fueron encontradas en nuestro 
caso. 

PUBERTAD PRECOZ: Nuestro paciente cumple con la 
definición de edad de inicio a los 9 1 /2 de vida. La etio-
logía es múltiple, en el grupo de la pubertad precoz ver-
dadera o central(10,11,12,14) las causas orgánicas son del 70% para 
el sexo masculino. Las formas idiopáticas son vistas 
más frecuentes en el sexo femenino (10, 11,15). 

Dentro del grupo con causa conocida se enumeran 
las secundarias a neuroinfección, hidrocefalia con com-
presión sobre el III ventrículo (15), hipotiroidismo y es-
clerosis tuberosa. El trauma cráneo encefálico severo 
cuyo mecanismo no es bien conocido es causa impor-
tante. 

Nuestro caso presentó pubertad precoz central secun-
daria a trauma craneano severo. Las lesiones post 
traumáticas asociados a ésta entidad son dilatación del 
III ventrículo y encefalomalacia cercana a este último(!5)-
Shaul y col durante el seguimiento por TAC de sus pa-
cientes encontraron dilatación ventricular y lóbulo fron-
tal atrofiado post traumático(13), este último hallazgo fue 
encontrado es nuestro caso. 

Clínicamente la pubertad precoz central presenta cam-
bios idénticos a la pubertad fisiológica; espermato-
génesis, gonadarquia, pigmentación escrotal, crecimien-
to del pene, cambio de voz a tono grave, acné, conducta 
agresiva y masturbación(11,12,15) todos estos datos fueron 
encontrados en nuestro reporte de caso. 

La ausencia de espermatogénesis y el volumen testicular 
infantil o las manifestaciones aisladas en otros casos 
como pubarca o telarca prematura sin otras manifesta-
ciones de pubertad hacen el diagnóstico clínico de las 
pubertad tipo periférica que es el diagnóstico diferen-
cial de la tipo central o verdadera que si tiene los cam-
bios semejantes a la pubertad fisiológica sólo que tem-
pranamente. 

En relación a los exámenes de laboratorio, la puber-
tad precoz central verdadera se caracteriza por patrón 
hormonal idéntico al púber fisiológico donde la respues- 

ta a pruebas de estimulación con Gn RH provoca libe-
ración consistente y elevada del LH en relación FSH (11,12). 

En nuestro caso el estudio inicial mostró LH 3 MUI/ml 
y FSH 4 mui/ml que son valores bajos, estos hallazgos 
sin embargo no descartan el diagnóstico por la poca 
utilidad demostrada de la determinación basal de estas 
hormonas debido al carácter pulsátil de su secreción. 
Cuando se le realizó la prueba de estimulación con 
GnRH a nuestro caso se demostró el incremento de FSH 
y L.H. en forma más consistente, haciendo el diagnós-
tico. 

El tratamiento recomendado y utilizado también en este 
caso (11,14,15) con análogos de GnRH, que son sustancias 
similares a la GnRH fisiológica, con el único cambio que 
consiste en sustituir al sexto aminoácido (glicina) por 
otro como leucina, serina o triptofano|12) logrando con 
ello gran afinidad por los receptores hipofisiarios para 
GnRH, haciendo competencia con esta última y dejan-
do pocos receptores libres inhibiendo así el estímulo 
pulsátil y la producción de gonadistopinas(12). 

Los efectos secundarios como alergia, eritema multi-
forme (4/53 casos) debilidad, mareos, abscesos, erec-
ción del pene, visión borrosa, desmayos (12,15) ninguno 
fue encontra en nuestro caso reportado. 

Las pruebas de estimulación posterior al tratamiento 
volvieron al patrón pre púber(11-14) indicando buena res-
puesta al mismo. Finalmente existió regresión en las ca-
racterísticas físicas del paciente, detención de la veloci-
dad de crecimiento y edad ósea, logrando talla defi-
nitiva del adulto normal y una vida normal en este 
paciente. 

Para finalizar la literatura describe casos combinados 
de deficiencia de hormona del crecimiento y pubertad 
precoz al mismo tiempo, lo cual no se presentó nuestro 
caso reportado, pues las complicaciones se presentaron 
en momentos diferentes de la vida, pero de haber sido 
así puede utilizarse la terapia combinada de hormona 
de crecimiento y análogos de la GnRH para lograr una 
talla definitiva del adulto adecuado o cercana a la es-
perada de no haber tenido ninguna complicación 
endocrinológica(8). 

En conclusión el monitoreo clínico del sistema endocri-
no en los pacientes que han sufrido trauma cráneo en-
cefálico severo es sumamente importante, pero vigila-
do a través del control del crecimiento y desarrollo y la 
medición hormonal se hace necesaria, sólo ante la sos-
pecha clínica bien fundamentada(16). 
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"El hierro se oxida sin uso, el agua estancada 

pierde su pureza y en climas fríos 

se transforma en hielo; la inactividad debilita 

el vigor de la mente" 

Leonardo Da Vinci 



REPORTE DE CASO 

Experiencia clínica con el uso de Hidroxiurea 
en el paciente con anemia drepanocítica 

Reporte de un Caso y Revisión del Tema 

Dr. Armando Peña Hernández*, Dr. Rene Stefan Hode**, Dra. Ligia Tú Carrasco***, Dra. Brenda Verde de López****, 
Dr. Ricardo López Urquía***** 

RESUMEN. Informamos un caso de paciente femenina de 12 años, con diagnóstico de anemia drepanocítica del tipo 
homocigoto, quien en el transcurso de su vida ha sufrido de múltiples complicaciones secundarias a su enfermedad lo que le ha 
ocasionado frecuentes internamientos en la sala de Hemato-oncología Pediátrica del Bloque Materno Infantil. 

La actual revisión introduce el uso de hidroxiurea como agente quimioterapéutica en el tratamiento de la anemia 
drepanocítica severa en niños. Los resultados satisfactorios del uso de hidroxiurea (HU)r después de doce meses de tratamiento 
en esta paciente, comparados con los efectos secundarios demostrados (clínicamente irrelevantes), nos hace apoyar su adminis-
tración con el fin de reducir la presentación de complicaciones agudas y tardías, observando una disminución ostensible en el 
número de hospitalizaciones por año y la reducción en la necesidad de transfusiones, mejorando el pronóstico de vida de estos 
pacientes. 

Palabras clave: Anemia drepanocítica, hidroxiurea 

INTRODUCCIÓN 

La anemia drepanocítica (AD) es una hemoglobinopatía 
hereditaria crónica, que se asocia con moléculas de he-
moglobina (Hb) estructuralmente anómala™. 

La susceptibilidad a presentar el fenómeno drepano-
cítico es proporcional a la concentración de HbS. Los 
niños con rasgo drepanocítico (heterocigotos) tienen 
menos del 50% de HbS en sus eritrocitos y prácticamen-
te no muestran síntomas. Los niños con hemoglobina 
SS (HbSS) son homocigotos y han heredado un gen de 
cada progenitor(12). 

Las características clínicas de los pacientes con enfer-
medad del tipo homocigoto varían según la edad y el 

* Pediatra Hemato-oncologo. Sala de Hematoncología pediátrica. HE-BMI 
* *    Pediatra Hemato-oncólogo. Sala de Hematoncología pediátrica. HE-BMI 
* * * Pediatra Hemato-oncólogo. Sala de Hematoncología pediátrica. HE-BMI 
* * * * Médico general. HE-BMI 
****** Médico base. Sala de Hemato-oncologia. HE-BMI 

órgano afectado pudiendo causar inclusive la 
muerte. 

Existen cuatro formas de manifestación de las crisis 
agudas en la drepanocitosís: Vasooclusivas, aplásicas, 
hemolítkas y de secuestro esplénico(3). 

Algunos métodos experimentales de tratamiento prac-
ticados en Europa, incluyen los transplantes de médu-
la ósea, en los que se han obtenido resultados alenta-
dores, pero hay que considerar la morbimortalidad de 
la enfermedad relacionada a la reacción injerto contra 
huésped. Se han intentado otros tratamientos tales como 
la inducción de metahemoglobinemia, la inhalación de 
monóxido de carbono, el uso de urea y piridoxina, y 
otros métodos para aumentar la concentración de he-
moglobina intracorpuscular, pero ninguno de ellos ha 
sido eficaz e inocuo(4). 

Algunos agentes como la hidroxiurea, eritrop oye tina, 
arabinósido de citosina y 5-azacitidina aumentan los 
niveles de hemoglobina fetal y disminuyen las crisis 
drepanociticas pero aún se encuentran en estudio'51. 
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En la revisión actual presentamos el caso de una niña 
con anemia drepanocítica, nos referiremos a las com-
plicaciones agudas y crónicas más frecuentes en esta 
enfermedad y se analizaran los beneficios terapéuticos 
de la hidroxiurea (HU) de acuerdo a la evolución clíni-
ca de esta paciente. 

REPORTE DEL CASO 

Se hizo revisión del expediente clínico de una paciente 
de 12 años de edad con diagnóstico de anemia drepano-
citica del tipo homocigoto, atendida en el servicio de 
Hemato-oncología Pediátrica del Bloque Materno In-
fantil del Hospital Escuela en el período de tiempo com-
prendido de 24 meses (mayo/96-abril/98), quien pre-
sentaba manifestaciones severas de drepanocitosis con 
frecuentes internamientos por múltiples complicacio-
nes secundarias a su enfermedad, y con el antecedente 
de colecistectomía a los nueve años de edad. 

La terapia de hidroxiurea a dosis de 20 mg/Kg de peso/ 
día, la que fue elevada según la tolerancia de la pacien-
te y fue monitoreada mediante examen físico y técnicas 
laboratoriales. Para apreciar el impacto de la hidroxiurea 
en los síntomas clínicos, se registró el número de 
internamientos un año antes de comenzar el período 
de tratamiento con HU y lo comparamos con el núme-
ro de internamientos después de instituida la terapia. 

La paciente recibió HU por doce meses,la dosis inicial 
de hidroxiurea fue de 20 mg/Kg/día, y fue incremen-
tada en 5 mg cada dos meses de acuerdo a su tolerancia 
controlada por clínica y exámenes de laboratorio. 

El tratamiento con HU indujo satisfactoria y significa-
tivamente el incremento de la concentración de hemo-
globina total (6.5 a 9.8 g / di), volumen corpuscular 
medio (87 a 103 fl) y porcentaje de hemoglobina fetal (5 
a 29 %) {gráfica # 1 y cuadro # 1). 

 

 

Debido a que no se observó incremento de la Hb F en 
los primeros dos meses de tratamiento con HU se deci-
dió aumentar la dosis en 5 mg más de la dosis inicial, 
por lo que el incremento de HbF se observaron a partir 
del tercer mes (ver gráfico # 2). 

MAY  JUN  JUL  AGO SEP OCT NOV   DIC  ENE   FEB MAR ABR 

Meses (mav/97-abr.98} 

Los efectos tóxicos incluyeron un episodio de mieloto-
xicidad reversible manifiesta en neutropenia modera-
da. Se encontraron datos de mielosupresión no signifi-
cativos en cuanto a la serie roja y megacariocitica, por 
lo que no fue necesaria en ningún momento la transfu-
sión de derivados sanguíneos. 

El número de hospitalizaciones observadas en el año 
previo al inicio del tratamiento fue de seis veces en com-
paración a un único episodio reportado durante el año 
de tratamiento con HU, el cual se presentó en fase tem-
prana y fue secundario a una crisis vaso-oclusiva dolo-
rosa (gráfica #1). 

Cuadro # 1. RESPUESTA HEMATOLOGICA A HU
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No se reportó otro tipo de complicaciones agudas se-
cundarias a la enfermedad una vez instituido el trata-
miento y sin embargo se observaron algunas 
manifestaciones de efectos indeseables localizados 
propios del medicamento especialmente gastritis. 

DISCUSIÓN 

La HbS surge al sustituir el ácido glutámico en posi-
ción 6 de la cadena Beta por valina, con lo cual hay sus-
titución de adenina por timina en el código DNA, este 
cambio reduce la carga eléctrica de la HbS y determina 
que se mueva con más lentitud que la Hb A (HbA) ha-
cia el ánodo en el análisis electroforético. La desoxi-HbS 
es mucho menos soluble que la desoxi-HbA; forma un 
gel semisólido de tactoides helicoidales, lo que ocasio-
na que los eritrocitos adopten una forma de «hoz» en 
zonas de oxigenación baja. Los hematíes deformados y 
rígidos taponan las pequeñas arteriolas y capilares lo 
que produce oclusión y daño tisular (1,4,8). 

Algunas hemoglobinas como C y D intensificar el pro-
ceso drepanocítico, otras como la HbF lo anulan. La 
desoxigenación es el factor más importante para que 
surja la drepanocitosis, también es importante la dura-
ción de la hipoxia, por lo que hay más propensión a 
que zonas de éxtasis vascular y con menor tensión de 
oxigeno (como el bazo) presenten oclusión vascular e 
infarto(1, ,6, 7). 

En los neonatos los niveles altos de HbF brindan pro-
tección en las primeras 34 a 36 semanas de vida 
extrauterina (2,8). 

La HU fue sintetizada por primera vez en 1869 por 
Dresler y Stein(13). 

Es una urea sustituía, cuya acción citotóxica principal 
es a nivel de la enzima ribonucleósido difosfato 
reductasa. Esta enzima cataliza la conversión reductiva 
de ribonucleótidos en desoxiribonucleotidos que es un 
paso crucial y probablemente limitante en la biosíntesis 
de DNA, y representa un efector lógico para el diseño 
de agentes quimioterapéuticos13-9'. 

La HU es un antimetabolito cuyo papel principal con-
siste en el tratamiento de trastornos mieloproliferativos 
seleccionados. En la AD este medicamento aumenta los 
niveles de HbF la cual modula la diversidad fenotípica 
en esta enfermedad y la prevalencia de más complica-
ciones agudas(10'11). 

Los niveles de HbF difieren marcadamente en algunos 
pacientes con AD. Los pacientes con niveles altos de 
hemoglobina fetal tienen menos episodios de compli-
caciones agudas y mejor pronóstico de vida (12,25). 

La HU es un agente quimioterapéutico promisorio que 
ha abierto una nueva frontera en el tratamiento de ni-
ños con AD con manifestaciones severas y ha demos-
trado en nuestro paciente cambios significativamente 
beneficiosos en el curso clínico de su enfermedad, tal 
como se informa en la literatura de otros estudios simi-
lares realizados'13'14'. 

La dosis de la HU varió en dosis de 20 a 50 mgs / Kg/ 
día alcanzando una respuesta al tercer mes de trata-
miento y encontrando como principal efecto tóxico la 
neutropenia. 

La respuesta de HbF a la HU es variable y sugiere la 
posibilidad de modulación genética. En cuanto a la 
amplitud y rapidez de respuesta de HbF en pacientes 
tratados con HU se identifican factores genéticos, edad, 
conteo de células sanguíneas antes y después del trata-
miento y mielotoxicidad (8, 15,16). 

Hemos evaluado que individualmente con el incremen-
to de HbF se presenta un aumento en los valores de Hb 
total, VCM, además mielosupresión transitoria. En al-
gunos estudios se habla que la mielosupresión es un 
prerrequisito para que la HU induzca incremento de 
HbF y esto es determinado por una interacción entre 
los efectos mielotóxicos de la droga y la capacidad 
proliferativa de la médula ósea(17,18). 

La eficacia clínica de la HU ha sido demostrada por 
la disminución de los eventos vaso-oclusivos, sín-
drome de tórax agudo, prevención de la disfunción 
orgánica, reversibilidad de la vasculopatía, 
mantenimiento de la función esplénica y disminución 
en la necesidad de transfusiones y hospitalizaciones 
(ver cuadro #2) (13) 

 

El riesgo de mutagénesis, teratogénesis y carcinogénesis 
deben de ser bien estudiados; pero aparentemente no 
predispone a malignidad secundaria, ya que en algu-
nos estudios a largo plazo llevados a cabo con pacien-
tes  con  síndromes  mieloproliferativos  no  fue 
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estadísticamente significativo el aumento en la inciden-
cia de malignidad(9, 18, 19). 

Se reporta algunos efectos de toxicidad a corto plazo 
muy poco comunes entre los que se mencionan nauseas, 
epigastralgias, aplasia medular severa, y hemorragia del 
sistema nervioso central (13'18). 

La HU representa la droga más efectiva para la modu-
lación de HbF(20). Se han desarrollado estrategias del 
uso de varias drogas combinadas con HU. La 5-Azaci-
tidina, la eritropoyetina, y el butirato actúan sinergi-
camente con la HU y ofrecen un futuro promisorio en 
el tratamiento de estos niños (5, 20,25). 

La morbilidad y mortalidad de los pacientes con AD 
con manifestaciones severas resulta de años de enfer-
medad progresiva. En niños con estadios terminales en 
los que ha ocurrido la falla orgánica irreversible la res-
puesta a HU es impredecible (13, 15,25). 

CONCLUSIONES 

1- El tratamiento con HU es viable, bien tolerado y 
mejora el curso clínico de la AD severa. 

2- La HU es un agente potencialmente efectivo en el 
tratamiento de niños con manifestaciones severas 
de AD (tres o más eventos vaso-oclusivos al año). 

3- Durante la administración de HU se reportó un sig 
nificativo aumento de la HbF y VCM 

4- El tratamiento de AD con HU puede ser especial 
mente beneficioso no sólo por incrementar la HbF 
en niños sino que también altera la adhesividad de 
los glóbulos rojos y el endotelio vascular por lo que 
el incremento de la vasculopatía puede ser preve 
nido. 

5- Con el uso de HU en AD se demostró una dismi 
nución en el número de hospitalizaciones por com 
plicaciones agudas y en la necesidad de transfusio 
nes de derivados sanguíneos. 

6- La habilidad de la médula ósea para responder a la 
HU depende de sus reservas y de su capacidad de 
respuesta a dosis moderadas con una aceptable 
mielotoxicidad. 

 

7- El efecto tóxico más relevante fue un episodio de 
neutropenia reversible sin modificaciones impor 
tantes en la serie roja y megacariocítica. 

8- Los recuentos de reticulocitos y neutrofilos puede 
ser una medición de la reserva de la médula ósea 

durante el tratamiento con HU y la mielotoxicidad 
secundaria. 

9- La dosis de HU recomendada varia entre 20 a 50 
mg/Kg/día. 

10- Los niños con AD proveen la mejor oportunidad 
para asegurar la eficacia de la HU en la prevención 
las complicaciones y el progresivo daño de los ór 
ganos. 

11- El tratamiento con HU en pacientes con AD es 
promisorio y su uso a largo plazo requiere de ma 
yor investigación. 
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ARTÍCULO DE REVISIÓN 

Exotropia Intermitente 

Dr. Elias A. Hanáal* 

Una exotropia es una alteración del sistema oculomotor, 
que se caracteriza por una desviación divergente de los 
ejes oculares, en relación con la posición que deberían 
asumir cuando fijan un objeto. 

En estas condiciones la visión binocular es imposible (1).-
Se puede dividir en: 
a) Constante 
b) Intermitente 

Esta última será la que nos ocupe en esta ocasión. 

La exotropia intermitente se presenta en un 16-20% de 
los estrabismos y se trata de un estrabismo divergente 
con períodos de paralelismo ocular provocados por la 
convergencia fusional. Es decir los pacientes tienen 
capacidad de fusionar. 

ETIOLOGÍA 

Para algunos autores como Duane(2), Bielschowsky(3) y 
Parks(1), las desviaciones divergentes tiene su origen 
en un factor intervacional, para otros como 
jampolsky, Costembader y Knapp se debe a una 
posición anatómica anormal de los ojos, o de las 
órbitas las que pueden ser mas divergentes de lo 
habitual(1). 

Tradicionalmente se le ha clasificado: 
I. Exoterapia por exceso de divergencia 
II. Exotropia por insuficiencia de la convergencia 
III. Exotropia básica. 

Esta clasificación es más de tipo semántico ya que estu-
dios completos han demostrado que alrededor de los 
5-6 años la mayoría de los pacientes terminan presen-
tando una Exotropia Intermitente Básica(1)              

*  Profesor Ad Honorem de la cátedra de Oftalmología en la Residencia de 
Pediatría Miembro adjunto de la Asociación Pediátrica de Honduras. 

CUADRO CLÍNICO 

Suele iniciarse desde el primer año de edad se han des-
crito algunos casos esporádicos de aparición en edad 
adulta. 

Los padres generalmente son los prime9ros en darse 
cuenta al notar la desviación divergente en forma oca-
sional pero que también desaparece casi de manera in-
mediata, aparece con más frecuencia cuando el niño se 
fatiga, se enoja o se encuentra distraído, también bajo 
circunstancias de enfermedad sistémica con mal esta-
do general, sin embargo esto no descarta la posibilidad 
de que la misma se presenta de manera espontánea, es 
más frecuente que midan entre 25 y 45 dioptrías 
prismáticas11' y difícilmente menos de 20. La agudeza 
visual es buena en ambos ojos, con la corrección de la 
ametropia que el paciente pueda o no presentar, la pre-
sencia de la ambliopia es casi imposible ya que estos 
pacientes son capaces de fusionar en los momentos de 
paralelismo, posición que consiguen gracias a la con-
vergencia fusional y la mayoría consigue suprimir du-
rante los momentos de exotropia y es por esto mismo 
que es muy difícil que estos pacientes presenten 
diplopia (visión doble). Es común que cierren un ojo al 
estar en presencia de mucha luz y también se ha obser-
vado que suelen parpadear ante de iniciar los movi-
mientos para recuperar la fusión. 

En algunas ocasiones escuchamos las observaciones de 
las madres de estos niños y por las mismas razones de 
atención por parte de ellos de repente podemos dejar-
las pasar, es por esto que es importante que al momen-
to de la exploración de los pacientes recordemos con 
pantalleo alterno podemos hacerlo aparecer y con el 
pantalleo monocular podemos hacer que al ojo desvia-
do al desocluirlo vuelva a su posición al frente (5) para 
así volver a fusionar. 
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TRATAMIENTO 

La mayoría de los autores recomiendan el tratamiento 
quirúrgico como el tratamiento de elección y las últi-
mas tendencias es que el mismo debe realizarse lo más 
pronto posible una vez diagnosticada y confirmada, 
otros autores más conservadores recomiendan diversos 
tratamientos con la utilización de anteojos, ejercicios de 
ortoptica y la oclusión, espera hasta aproximadamente 
los 4-5 años de edad y posteriormente proceder al tra-
tamiento quirúrgico. 
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"El poder como el amor es de doble filo, 
se ejerce y se padece." 

Gabriel García Márquez 



TRABAJO DE REVISIÓN 

Diferentes Patrones de Succión 

Dra. Fanny  Sabillón 

Existen diversas estructuras que participan en la alimentación de (la) lactante, con un compromiso de las estructu-
ras nerviosas y presencia de reflejos que hacen posible este evento, las diferencias anatómicas entre la succión al 
pecho y con biberón pueden explicar la confusión del neonato que se alimenta con ambos y la tendencia al rechazo 
al pecho materno. 

Durante la alimentación del (la) recién nacido(a) y lac-
tante una gran variedad de estructuras participan en el 
proceso: Óseas, musculares y nerviosas existiendo va-
riaciones anatómicas de un(a) bebé a otro(a). La suc-
ción y la deglución están reguladas por el sistema ner-
vioso central y dependen de la integridad del mismo. 

En forma general el techo de la boca tiene una ligera 
forma de cúpula, la lengua es lo suficientemente larga 
que se prolonga la encía inferior, pero no tan larga que 
sobrepasa los labios, el frenillo se une en un lugar aleja-
do de la punta de la lengua para que ésta tenga sufi-
ciente flexibilidad de movimiento. 

El recién nacido tiene tres reflejos básicos que le ayu-
dan a alimentarse: 

Reflejo de búsqueda: Es la respuesta a la estimulación 
de la comisura de la boca o de los bordes de los labios 
girando la cara y boca hacia el lado que se estimula, 
encontrándose presente desde las 32 semanas de gesta-
ción y mejorando progresivamente hasta el término de 
la misma, se inhibe y desaparece hacia los tres meses 
de vida extrauterina. 

Reflejo de succión: Aparece a finales del segundo tri-
mestre del embarazo, como una serie de movimientos 
rítmicos y coordinados de la mandíbula y lengua, que 
tienen como finalidad la extracción de la leche: 

La lengua llena el espacio de la boca(1), la grasa de los 
músculos maseteros hace que la mucosa bucal forme 
una curvatura hacia adentro, facilitando su contacto con 
la lengua(2), la mandíbula retrocede y las encías inferio-
res están ligeramente detrás de las superiores, en la 
parte posterior de la boca se aproximan al paladar blan-
do y la epiglotis, durante el amamantamiento la len-
gua se mantiene encima de la encía inferior y la por-
ción anterior de la lengua cubre la areola mamaria, los 
lados de la lengua rodean el pezón creando un «sur-
co», la succión se efectúa mediante compresiones rít-
micas mandibulares, con elevación y depresión de la 
porción posterior de la lengua. 

La musculatura de la cintura escapular y cuello tam-
bién participan durante la succión, la flexión que ad-
quiere el cuerpo del(a) niño(a), al momento de 
«acunarlo(a)» para amamantarlo(a), es importante para 
una adecuada succión. 

Para evaluar el reflejo se utiliza el dedo índice o meñi-
que (3) estimulándose la mejilla del (la) bebé para que 
este(a) abra la boca, luego se introduce el dedo frotan-
do con la yema la porción dura del paladar, de esta 
manera se iniciará la succión, la lengua realizará movi-
mientos ondulantes sobre el dedo examinador, si la 
punta de la misma se extiende hasta sobresalir de la 
encía inferior, se dice que el (la) niño(a) succiona ade-
cuadamente. 

 

*Centro de Capacitación en Lactancia      
Materna 

Reflejo de deglución: Se encuentra presente desde las 
12 semanas de gestación, hasta alcanzar su óptima 
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madurez a lo largo del desarrollo y lográndolo sema-
nas antes del término, ya que durante el embarazo 
el(la) bebé degluten líquido amniótico para poder man-
tener el equilibrio de su producción. La deglución se 
inicia cuando se recibe la sensación del líquido en la 
porción posterior de la boca(1), la lengua en su porción 
posterior se eleva con movimientos hacia atrás, simila-
res a los de un rodillo impulsando el líquido al interior 
de la faringe, la lengua se desplaza hacia arriba, el pa-
ladar blando cierra la comunicación con la nasofaringe 
formando una pared posterior en la cavidad bucal, la 
epiglotis se mueve hacia abajo ocluyendo la tráquea, la 
parte posterior de la lengua cierra la cavidad bucal y 
los músculos faríngeos impulsan el liquido hacia el esó-
fago. 

Diferencia entre Alimentación al Pecho y con 
Biberón 

Cuando el bebé es amamantado(4)', el pezón y la 
areola se estiran hasta formar una tetilla, cuyo tamaño 
es mayor que el pezón en reposo, lo cual quiere decir 
que al tomar el pezón, el niño debe también colocar la 
mayor parte de la areola dentro de su boca; los labios 
permanecen evertidos y la lengua sobresale 
ligeramente de la encía inferior, haciendo un 
movimiento ondulante que se inicia en la punta y 
termina comprimiendo el pecho contra el paladar, 
produciendo el ordeño de los senos lactíferos. 

La acción de tragar se efectúa a veces al final de cada 
onda (durante el reflejo de eyección de la leche) y otras 
después de varias succiones. El vacío que forma la boca 
del (la) bebé debe ser lo suficientemente fuerte para ase-
gurar que no se vaya a despegar del pecho. 

Por el contrario, con el biberón el niño no necesita ha-
cer ningún esfuerzo para darle forma dentro de su boca, 
al sentirlo dentro de la misma lo comprime con sus 
encías saliendo la leche a presión y entonces, coloca su 
lengua en la parte posterior de la boca, regulando la 
cantidad de líquido que saldrá por la tetina. 

Si nosotros exploramos la succión de un(a) niño(a) que 
ha sido amamantado(a) al pecho y otro{a) que ha sido 
alimentado con biberón notamos diferencias en que 
el(la) primero(a) al introducir el dedo dentro de su boca 
lo succiona formando un surco central en la lengua y 
esta ondula a lo largo del dedo en cambio el(la) que ha 
usado biberón mordisquea el dedo con sus encías y con 
la punta de la lengua roza la punta del dedo explora-
dor sin ondular bajo la superficie de este. 

Cuando se ha utilizado biberón en el (la) recién 
nacido(a) este(a) puede confundir la forma de succio- 

nar y por ello rechazar posteriormente el pecho mater-
no. 

- 
Patrones de Succión 

Algunos investigadores han clasificado los diferentes 
patrones de succión, aunque esta clasificación es poco 
usada, nos permite entender el comportamiento del(la) 
bebé al alimentarse(5,6,7,) 

Barracuda: Estos(as) niños(as) al ser colocados al seno, 
rápidamente toman y aprietan el pezón, succionando 
enérgicamente durante 10 a 20 minutos; no hay jugue-
teo. En ocasiones, ponen demasiado vigor en su ama-
mantamiento lastimando el pezón. 

Excitado(a) Los(as) bebes llegan a estar tan excitados(as) 
al tomar el seno, que lo aprietan y sueltan alternativa-
mente. Es necesario que la madre lo(a) calme, antes de 
volverlo(a) a colocar al pecho. Después de varios días; 
madre e hijo(a) se adaptan. 

Desinteresado(a): Estos(as) bebés no tienen interés por 
tomar el pezón en las primeras horas de vida; no es sino 
hasta el segundo o tercer día en que comienzan la suc-
ción, esperando a que la leche baje con facilidad. No 
debe forzarse a estos(as) niños(as), ya que continuarán 
succionando por sí solos. 

Gourmet: Estos(as) toman el pezón saboreando unas 
gotas de leche; entonces, se chupan los labios tronando 
la boca antes de empezar a succionar. Si se les insiste se 
enojarán; por lo tanto, es mejor esperar a que solos(as) 
mejoren su ritmo. 

Perezoso(a): Estos(as) niños(as) prefieren succionar unos 
minutos, descansando un poco entre succión y succión. 
No debe apresurárseles. 

El(La) estricto(a): Las sesiones de amamantamiento son 
estrictamente para amamantar, en 10 minutos pueden 
vaciar el seno. Por lo tanto la madre no deberá deses-
perarse, aprovechará para establecer un diálogo con su 
hijo{a) durante este período. 

BIBLIOGRAFÍA 

1. Jairo Osorno; Hacia una Feliz Lactancia Materna 
Pág. 47-52 

2. Blass EM Teicher MH Sucling Science 210:151980 

3. Anderson Me Bride Developmemt of Sucking in 
term Infants f rom birth Res Nurse Health 5:211980 



HONDURAS PEDIÁTRICA - VOL. XIX - No. 4, OCTUBRE, NOVIEMBRE, DICIEMBRE - AÑO 1998 93 
 

BIBLIOGRAFÍA 

1. Jairo Osorno; Hacia una Feliz Lactancia Materna 
Pág. 47-52 

2. Blass EM Teicher MH Sucling Science 210:151980 

3. Anderson Me Bride Developmemt of Sucking in 
tenn Infants from birth Res Nurse Health 5:211980 

4. Smith WL Eremberg A et al: Imging evaluation 
of the human nipple during breastfeeding Am J 
Dis Child 142: 76,1988. 

 

5. Lennart Righard; Margaret Alade: Effect of 
Delivery Room routine on success of first 
breastf eed Lancet 336:1105 1990 

6. Lennart Righard; Margaret Alade Sucking 
Technique and its effect of breastfeeding. 
Decembei- Birth 19:185 1992 

7. Schele Marmet; Ellen Shell Cómo enseñar a los 
neonatos a mamar en forma correcta. 

"Ni los diluvios, ni las pestes, ni las 

hambrunas, ni los cataclismos ni siquiera las 

guerras eternas a través de los siglos han 

conseguido reducir la ventaja tenaz de la 

vida sobre la muerte." 

Gabriel García Márquez 



SÍNTESIS BIBLIOGRÁFICA 

Homenaje a ilustres Pediatras hondureños 

Dr. Roberto Andrés Mejía Duron 

Dr. Samuel F. García D. 

 

El consejo editorial de la Revista Hon-
duras pediátrica en esta ocasión se 
siente muy complacido de honrar al Dr. 
Roberto Andrés Mejía Duran. 

Rasgos biográficos: 

En el municipio de San Francisco de 
la Paz ubicado en la meseta central 
del departamento de Olancho, nació 
el Dr. Mejía Durón, hijo genético 
del matrimonio formado por don 
Santiago Mejía Isaula, comerciante, 
agricultor y ganadero, y Eloísa 
Durón Zelaya, ambos de la urbana 
sociedad del mismo municipio, el 
29 de Enero de 1929. 

Allí mismo realizó sus estudios de 
primaria en el escuela de varones Gregorio Mendoza. 

Luego se trasladó a la ciudad de Juticalpa donde cum-
plió con buen suceso los estudios de secundaria en el 
Instituto Normal «La Fraternidad» bajo la dirección del 
profesor don Fernando Figueroa Rivas, habiendo obte-
nido los títulos de Maestro de Educación Primaria y 
Bachiller en Ciencias y Letras, en cinco años. 

A continuación inició en Tegucigalpa sus estudios 
de medicina y cirugía en la UNAH. realizados sin nin-
gún tropiezo hasta culminar en 1954 cuando obtuvo 
su diploma previa lectura de su tesis de doctorado 
en el Paraninfo de la Universidad, intitulada: Diagnós-
tico precoz del embarazo con la prueba de Galli-
Mainmimi. 

Su trayectoria e índice académico, le permitieron ganar 
el premio «Manuel de Jesús Castillo» que concedían 

cada año al mejor estudiante 
egresado de la facultad de medi-
cina. 

Esto le valió para que el gobierno 
francés, lo invitara otorgándole 
una beca para realizar estudios de 
post-grado en Pediatría por dos 
años en la Universidad de París. Y 
hospital Necker de Enfants 
Malades» . 

Previamente realizó en su depar-
tamento de Olancho, como dele-
gado de Sanidad, una labor muy 
buena de medicina preventiva en 
casi todas las comunidades enca-
bezando además brigadas de va-

cunación contra fiebre amarilla en especial y otras en-
fermedades inmunoprevenibles en particular, durante 
dos años. 

Seguidamente se trasladó a la ciudad cívica de 
Olanchito donde ejerció libremente su profesión pres-
tando buenos servicios a la comunidad que después de 
los años le ha seguido brindando su reconocimiento y 
amistad. 

En París, realizó estudios de Pediatría Social 
y Puericultura, con un curso suplementario de segu-
ridad social todo en un lapso de 2 años, obteniendo el 
diploma de asistente extranjero por la Universidad de 
París. 

Inmediatamente se marchó a Londres donde fue admi-
tido mediante examen para inscribirse en el Queen 
Elizabeth Children Hospital durante un año ya sin beca 
solo con la ayuda de su padre y una deuda contraída 
aquí para tal fin. 

* Pediatra del Hospital Escuela. Jefe del Servicio de Lactantes. 



SECCIÓN INFORMATIVA 
 

Generalidades sobre el Código de la Niñez 

y la Adolescencia 

CAPITULO III 

DEL DERECHO A LA DIGNIDAD, 
A LA LIBERTAD Y A LA OPINIÓN 

Artículo 24. La dignidad forma parte de la personali-
dad de los niños. Es deber, por consiguiente, de todas 
las personas, velar por el respeto de tal derecho y de 
proteger a los niños contra cualquier trato inhumano, 
violento aterrorizante, humillante o destructivo, aún 
cuando sea pretenda que el mismo se debe a razones 
disciplinarias o correctivas y quien quiera que sea el 
agente activo. 

Artículo 25. Habida cuenta de su madurez, los niños 
tendrán derecho a conocer su situación legal y a ser in-
formados sobre las facultades o derechos de que gozan. 

Artículo 26. Los derechos patrimoniales de los niños, 
incluidos la propiedad intelectual y los derechos de 
autor, gozan de la protección del Estado. Las leyes 
especiales regularán esta materia. 

Artículo. 27 Los niños gozan de las libertades consig-
nadas en la Constitución de la República, en los conve-
nios internacionales de que Honduras forme parte y en 
el presente Código. 

Artículo 28. Los niños, atendida su madurez y su capa-
cidad de formarse un juicio propio, gozarán de las li-
bertades siguientes: 

 

a) Libertad personal; 

b) Libertad de transitar y de permanecer en los luga 
res públicos y espacios comunitarios; 

c) Libertad de emisión del pensamiento y de que sus 
opiniones sean tomadas en cuenta en una ambien 
te de respeto y tolerancia. 

La libertad de expresión incluye la posibilidad de 
buscar, recibir, y difundir informaciones, investiga-
ciones e ideas por cualquier medio lícito; 

ch) Libertad de conciencia, religión o culto; 

d) Libertad de asociarse, reunirse y manifestarse pú 
blicamente, siempre que los fines perseguidos sean 
lícitos y armónicos con la moral y las buenas cos 
tumbres; y, 

f)    Libertad para buscar refugio, auxilio y orientación 
cuando sean víctimas de algún abuso o se 
transgredan sus derechos. 

La condición de formarse un juicio propio y la madu-
rez serán determinadas, en caso de necesidad, median-
te examen psicológico. 

Lo dispuesto en este artículo se entenderá sin perjuicio 
del derecho de los padres o representantes legales de 
guiar al niño en el ejercicio de los mencionados dere-
chos. 



 


