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EDITORIAL

El Pediatra Hondurefno de Ayer, Hoy y Manana

Hemos llegado al final de este milenio y nosotros
los "pediatras del 2000 ", tenemos el gran privilegio
de ser protagonistas, junto con (os mas grandes
avances tecnoldgicos de la medicina contempora-
nea.

Es por ello y por el rol que la historia nos ha pro-
puesto, que no podemos ser indiferentes a estos re-
ios.

Por nuestro alto grado de responsabilidad y Henos
de las mas buenas y sanas intenciones, nos hemos
convocado hoy, para decir adids al fin de este mi-
lenio cronologico. Ademas para honrar aquellos
compafieros que junto con los cinco pediatras pio-
neros, fueron artifices de dar el impulso inicial a
esta querida organizacion, siendo hoy "La Madre
de los Pediatras Hondurefios. "

El 30 de septiembre de 1952 cinco distinguidos he
inquietos pediatras alcanzaron su vision de regis-
trar en la historia de la Medicina Hondurefia, la
fecha de constitucion de la Asociacion Pediatrica
Hondurefia.

Organizada para promover el cuidado de la nifiez
como una unidad biopsicosocial, adquiriendo per-
soneria juridica y representacion en los organis-
mos del estado de gobierno hondurefio, como vigi-
lantes y garantes del bienestar integral de los ni-
fios.

Esta vision se ha enmarcado en una vigente filoso-
fia y mision de su existencia, durante sus 47 afios
de vida.

La filosofia se ha basado desde el puto de vista
gremial: "Mantenernos unidos como asociados, re-
gidos por reglamentos y estatutos, y organizados en
una forma democratica como lo dictan los princi-
pios de los hombres libres. "

La misién o la razon de ser es: "Que iodos los
miembros que la conformamaos nos unamos y demos
nuestros mejores esfuerzos personales, en lo
humano, en lo cientifico asi como en lo social, po-

niendo nuestros talentos como el divino creador
nos ha dotado; con la finalidad de que los nifios
puedan crecer; desarrollarse y convertirse en entes
productivos para la humanidad. "

Hoy los retos se han ampliado, magnificado y recla-
man una reorientacion de esta primera y gran vision
gue nos fue legada. Nuestro reto para este nuevo mi-
lenio es que iodos, sin excepcion de antigiiedad, car-
go y o categoria, es/amos obligados ha modificarla,
de forma no de fondo, y amplificarla con alto grado
de responsabilidad y sentido futurista, para igual que
hoy, nuestros herederos nos den su voto de aproba-
cion y se sientan orgullosos como hoy lo estamos.

Los pediatras hemos circulado en la cultura de en-
fermedad y muerte, restaurando la salud y algunas
veces previniéndola.

El nuevo milenio nos depara un reto en la sobre-
vivencia del ser humano, tanto en forma individual
como en la colectiva; Por lo que tendremos que
agregar cambios a nuestra agenda profesional "en-
focados en promover la salud como un equipo inter-
disciplinario participativo y coherente, para profun-
dizar en los problemas médicos y paramédicos. En un
contexto social y humanistico sin olvidarnos de nues-
tras propias virtudes como el respeto, la misericor-
dia, la piedad y el amor. "

El honor es para quien honor merece. Hoy declara-
remos y otorgaremos a la primera generacion de pe-
diatras la categoria de "Miembros Honorarios".

Naciendo de una propuesta y cumpliendo un so-
lemne mandato de magna asamblea de octubre 99, la
intencién de honrar a miembros que forman y han
formado parte de esta querida asociacion por 35
afos 0 mas en membrecia conti-nuada, y que han
cumplido a cabalidad con los deberes y derechos
gue dictan nuestros estatutos y reglamentos, se cris-
taliza hoy con este sencillo pero carifioso acto con ja
declaratoria de Socios Honorarios a cinco de noso-
tros que éntrelos afios de 1960 a 1963, esta regis-
trada en los libros de actas, su ingreso.
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Ellos son:

e Dr. Asdrubal Raudales con fecha de ingreso en
1957 completando 42 afios de membrecia conti
nua.

e Dr. Adan Zepeda con fecha de ingreso en 1959
para 40 afios de membrecia.

¢ Dr. Manuel Armando Paredes con fecha de in
greso en 1960 para 39 afios de membrecia.

¢ Dr. Guillermo Oviedo con fecha de ingreso 1963 pa
ra 36 afios de membrecia.

e Dr. Carlos Rivera Willians con fecha de ingreso en
1964 para 35 afios de membrecia.

Estos honorables miembros han aportado sus mejo-
res esfuerzos y contribuciones a la pediatria
hondurefia, evocando en las nuevas generaciones
gran res-pecio y admiracion.

Ellos se han destacado en cargos asistenciales gu-
bernamentales y privados, como directores, jefes y
otros cargos de alta relevancia como eminentes mé-
dicos pediatras y sobre todo como hombres de bien
para la sociedad y sus familias.

No queriendo ser indiferentes ni disimulados, nues-
tros libros de historia también resallan nombres de
hombres que fueron parte nuestra, como miembros
activos.

Hoy les reconocemos su aporte, que al igual que sus
contemporaneos los hoy declarados "Miembro}
Honorarios ", tienen los mismos afios de antigliedad)
en sus momentos /untos dieron sus mejores esfuerzos.

Por esto los declaramos "Miembros Distinguidos".
Ellos son:

» Dr. José Eliseo Tabora,
e Dr. Mario Salvador Medal, y
» Dr. Carlos A. Delgado.

Por una Asociacion Pediatrica Hondurefia fuerte
unida;

Feliz fin de milenio y Un futuro prospero para todos.
Muchas gracias
CARLOS GARCIA CASANOVA

Presidente Asociacion
Pediatrica Hondurefia.




TRABAJO CIENTIFICO ORIGINAL

Manifestaciones respiratorias recurrentes
asociadas a reflujo gastroesofagico en niinos

Lino Munguia-Barahona*, Sandra Tovar-Calderén**, Rogelio Garcia-Orellana***

RESUMEN. OBJETIVO. Determinar la asociacion entre manifestaciones respiratorias recurrentes y reflujo gas-
troesofagico.

MATERIAL Y METODOS. Disefio del estudio: descriptivo, Transversal, realizado en la Unidad Materno Infantil del
Hospital Escuela Periodo: Abril-Octubre 1998, se incluyeron en el estudio una poblacion de 14 pacientes quienes
cumplian los siguientes criterios de inclusion: Nifios menores de 15 afios, con manifestaciones respiratorias recu-
rrentes con o sin manifestaciones de reflujo gastroesofagico. Fuente de informacidon: Expediente clinico, entrevista
estructurada y examen fisico, resultados de pruebas para deteccion de reflujo gastroesofagico (ROE) y esofagitis. A
iodos los pacientes del estudio se les realizd serie esofagogastroduodenal (SEGD), endoscopio y estudio histologico.
RESULTADOS. 85.7% presentaron manifestaciones clinicas de enfermedad de reflujo gastroesofagico (RGE). Las
manifestaciones respiratorias mas frecuentes fueron: tos cronica 85. 7%, broncoespasmo 57.1% y cianosis 42.9%. Se
encontro en 42.9% de los pacientes trastornos de motilidad por SEGD, los hallazgos de endoscopio alta reporta en
el 100% de los casos algun grado de esofagitis y en 64.3%) de los casos se confirmo alteracion histologica.
CONCLUSION: El reflujo gastroesofagico, esofagitis y J gastritis son padecimientos que pueden estar asociados a
manifestaciones respiratorias recurrentes. PALABRAS CLA VE: Reflujo gastroesofagico (RGE), manifestaciones
respiratorias recurrentes.

AHSTRACT. OBJECTIVE. To determine the relationship between recurret respiratory manifestation and gastroe-
sophagical reflux.

METHOD. A descriptive, transversal study were realized at the maternal Infant Unit of the Hospital Escuela from
April to October 1998. 14 patients under 15 years, with recurrent respiratory manifestations with or without
manifestations of gastroesophagical reflux.

Information source: interview and physical examination, diagnostic tests for gastroesophagical reflux (GER).
Esophagus-gastroduodenal series, high digestive tube endoscopy and histological study were performed to all pa-
tients.

RESULTS. 85.7%> had gastroesophagical reflux manifestations. The most frequent respiratory manifestations were:
cronic cough 85.7%; bronchospasm, 57.1% and cyanosis, 42.9%. motility disorders were found m 42.9%, of the pa-
tients. in 100% of the cases, the high digestive tube endoscopy reported some degree of esophagitis and in 64.3%,
histological alterations were confirmated.

CONCLUSION. Gastroesophagical reflux, esophagitis and or gastritis are common disorders associated to recurrent
respiratory manifestations.

KEY WORDS: Gastroesophagical reflux, recurrent respiratory manifestations.

*  Residente Il Afio Postgrado de Pediatria, Universidad Nacional Auténoma de Honduras.

** Departamento de Pediatria, Hospital Escuela. Tegucigalpa, Honduras, C.A.

*** Departamento de Pediatria, Instituto Hondurefio de Seguridad Social Tegucigalpa, Honduras, C.A.
Articulo publicado en la Revista Postgrado de Medicina-UNAH.
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INTRODUCCION.

Mucho se ha escrito acerca de la asociacion entre el
reflujo gastroesofagico (RGE) y trastornos respirato-
rios; siendo propuesto por primera vez hace casi treinta
afios por Kennedy et al (1). El Reflujo gastroesofagico
acompafiado de regurgitacion y aspiracion puede cau-
sar una variedad de condiciones respiratorias como
asma, laringitis posterior, tos crénica, neumonitis recu-
rrente, disfonia crénica, faringitis y otros (2). Suele
ser dificil corroborar la relacion causa-efecto entre
RGE y manifestaciones respiratorias en nifios, por la
proximidad anatémica de la traquea con el eso6fago y la
coordinacién exacta que se necesita entre la epiglotis
que protege la traquea del contenido esofagico y el
peristaltismo esofagico, esto ha sido punto de partida
de la suposicion frecuente de que la broncoaspiracion
del contenido esofagico ocasiona cuadros patolégicos
de las vias respiratorias (3,4). Por lo tanto se han pro-
puesto dos mecanismos para explicar como el RGE
puede causar manifestaciones extraesofagicas, especi-
ficamente respiratorias: 1) El reflujo de acido puede
alcanzar la orofaringe y/o tracto respiratorio y causar
irritacion directa. 2) El contenido de &cido con la mu-
cosa esofagica puede inducir reflejos nerviosos, pro-
duciendo asi los sintomas (3). Por lo expuesto an-
teriormente, se decidid llevar a cabo esta investigacion
con el objetivo de determinar la asociacion entre sin-
tomas respiratorios recurrentes y RGE en nuestro me-
dio.

MATERIAL Y METODOS.

El presente trabajo es un estudio descriptivo, trans-
versal, realizado en la Unidad Materno Infantil del
Hospital Escuela de Tegucigalpa, M.D.C. Honduras,
Centroamérica, en el periodo de Abril a Octubre, 1998.
El universo del estudio es de 14 pacientes. Criterios de
inclusion: 1) Nifios menores de 15 afios con sintomas
respiratorios  recurrentes  (sintomas del tracto
respiratorio tanto alto como bajo, asi como tos,
sibilancias, estridor, disfonia, cianosis, apnea, con
evolucién mayor de 3 meses), que presentan 0 no
manifestaciones clinicas de RGE, con o sin dafio neu-
rolégico.

Criterios de exclusion: a) Nifios mayores de 15 afios.
b) Pacientes con malformaciones congénitas adquiri-
das (cardiaca, gastrointestinales, trauma o cirugia).
Fuente de datos: expediente clinico, entrevista estruc-
turada y examen fisico. A todos los pacientes se les
realizé las siguientes pruebas: Serie esofagogastro-
duodenal (SEGD) con fluoroscopia, endoscopia del

tracto gastrointestinal alto con estudio histolégico
(toma de biopsia del tercio distal del eséfago y antro
del estomago con endoscopio flexible Fujinon pedia-
trico de 7.6 mm). Es de mencionar la dificultad para
el estudio de los pacientes que cumplian los criterios
de inclusion por diversos factores, entre ellos la falta
de aceptacién de los padres para realizar las pruebas
diagnosticas propuestas asi como también problemas
institucionales de tipo administrativo, lo cual nos limi-
t6 en el nimero de la muestra del estudio. Los resulta-
dos obtenidos fueron analizados en gréaficos y cuadros
mediante el cruce de variables establecidas, siendo
expresados en porcentajes y comparados con lo re-
portado en la literatura internacional.

RESULTADOS.

El universo del estudio fue constituido por 14 pacien-
tes: del sexo masculino 78.6%, femenino 21.4%. El
promedio de edad fue de 32 afios (DS 4.2), con edades
comprendidas entre tres meses a 15 afios, seis pacien-
tes eran menores de un afio (42.9%), cinco pacientes
(35.7%) entre uno y cuatro afios y tres pacientes
(26.4%) mayores de cinco afios. Cuatro pacientes
(35.7%) presentaron déficit ponderal, segln indice de
peso/edad (Cuadro 1). De los 34 pacientes del estudio,
12 pacientes se presentaron con manifestaciones clini-
cas de RGE. Los sintomas respiratorios recurrentes
reportados mas frecuentes fueron, tos crénica en 12
pacientes (85.7%), broncoespasmo en ocho pacientes
(42.8%).
CUADRO 1

Caracteristicas Demograificas y Nutricionales en RGE

[ VARIABLES No. %
EDAD
s> | g & 429
sli-da 3 7
*> 54 3 214
Total 14 100
SEXO
» Masculino 11 T8.6
& FemeTiang 3 214
Total 14 100
ESTADO NUTRICTONAL~
» [utrotico 9 643
e P0 ™ 3 2y 5
s DEP 1 Tl
e DPC H i 1]
Total 14 100

* Estado nutricional segun peso/cdad (Clasificacion de Gome
DPC= Desnutricion proteico calorica.
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Las manifestaciones clinicas de RGE reportadas mas
frecuentes fueron: Vomitos recurrentes, regurgitacion
y sialorrea en seis pacientes (42.9%) (Cuadro 2).

CUADRO 2
Caracteristicas Clinicas en Reflujo Gastroesofagico
(RGE)
CARACTERISTICAS No. Y%
MANIFESTACIONES RESPTRATORIAS*

® [os cronica 12 8357
e Broncoespasmo 8 57.1
» Cranosis 6 429
e Rinomes 5 T
« Disfonia 4 286
e (ros** " 7.1

MANTFESTACIONES CLINICAS

o Vomilos recurrentes f 429
* Kegurpitacion & 429
e Sialomea [ 429
» Epigastralgia 5 357
« Rumiacion 4 2R.0
s Detencidén pesodtalla 4 286
o Otros*** o 429
+ 5in manifestaciones de RGE 2 14.3

* Nosuman [00% porque hubo manufestaciones mixtas
**  Otros corresponde a apnea (3), estndor (3), otits recurrente (2},
#8¥% Otros corresponde a disfagia (3), hematemesis (23, postura de Sandi

fer (1},

La edad de inicio de las manifestaciones respiratorias
en el 78.6% ocurrieron en los primeros tres meses de
vida.

Se encontrd antecedentes de Prematuridad en 7.1%,
asfixia perinatal y retraso psicomotor en 28.6%, fami-
liares con RGE 21.4%, 50% tenian antecedentes de
hospitalizaciones anteriores por trastornos respirato-
rios; con promedio de hospitalizaciones de 1.4 (rango
de 1 a 11 hospitalizaciones) (Cuadro 3).

Los hallazgos de SEGD fueron: en 42.8% de los pa-
cientes se encontr6 trastornos de la motilidad, cuatro
pacientes presentaron RGE Grado 1 y dos pacientes
RGE Grado Il1. En ningln paciente se encontrd anor-
malidad anatdmica.

En los hallazgos endoscépicos se encontré que
el 100% de los pacientes tuvieron algin grado de
anor-

malidad en el tercio inferior de la mucosa, reportando
21.4% esofagitis grado |1, 42.9% esofagitis grado TI y
35.7% esofagitis Grado 111.

CUADRO 3

Antecedentes Personales y
Familiares en Reflujo Gastroesofagico (RGE)

(n=14)
VARIABLES No. Yo
ANTECEDENTES PERSONALES *
& Prematuridad 1 7
* Asfixia perinatal 4 280
s Hetraso psicomotor 4 286
= Hospitalizaciones anleriores
7 30
ANTECEDENTES FAMILIARES*
e "aiologia Respiratoria Recurrente 7 50
s RGIE 3 214
L No suman 100% va que no todos los pacientes enian antecadentes o

fretores unportantes. Hospitalizaciones anleriores por sintomas respi-
ralorins reeurmenies.

CUADRO 4

Resuliados de Estudios Diagnosticos de Reflujo
Gastroesofagico (RGE)

(n=14)

TIPO DE No. Yo
ESTUDIO/RESULTADO

SEGD*
o Trasiomos de la motilidad 6 42 8
» Normal 8 572
Total 14 100
ENDOSCOPIA
e Ecofagitis G | 3 214
e Esolagitis G 11 6 429
e Esofagitis G 11l 5 35.7
o Normal 4] 0
Total 14 100

HISTOLOGIA

» Esofagitis 4 28.6
» Gastritis 5 357
s Normal 4 286
o Muestra insuficiente 1 7.1
Total 14 108

SEGD: Serie esofago pastroduodenal.
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Los hallazgos histolégicos reportaron que 64.3% de
los pacientes presentaron alguna anormalidad en la
mucosa y en el 28.6% se reportd normal, en un pacien-
te la muestra fue insuficiente, cuatro tuvieron esofagi-
tis y en cinco gastritis (Cuadro 4). £n dos pacientes se
reportd  esofagitis/gastritis 'y en uno esofagi-
tis/gastroduodenitis.

DISCUSION.

Fue de interés principal en este estudio determinar la
asociacion de RGE y sintomas respiratorios recurren-
tes (RGE complicado). El reflujo gastroesofagico es
frecuentemente considerado, como causa y/o compli-
cacion de enfermedad respiratoria en nifios; un alto
indice de sospecha en su papel potencial, como causa
de manifestaciones respiratorias no explicadas, pueden
beneficiar tanto al médico como al paciente (5).

Estudios recientes, han permitido establecer que la
mayoria de estos nifios con RGE, inician su sintomato-
logia a los dos meses de edad, y el 30% presentan
persistencia de los sintomas hasta los cuatro afios de
edad (6). En este estudio se establecio que los nifios
iniciaban su sintomatologia en los primeros tres meses
de vida, en 78.6%. Encontrando que los sintomas
respiratorios mas frecuentes fueron tos crdnica en
85.7% de los casos, broncoespasmo 57.14% y ciano-
sis, 42.9%. Irwin et al, Massachussetts, reportaron
hace algunos afios, que el asma, drenaje postnasal y
bronquitis, fueron la causa de la mayoria de los casos
de tos cronica no explicada; y aproximadamente en el
10% de los casos, se establecié que estaba asociado a
RGE(I).

Se ha demostrado en otras investigaciones que la ap-
nea durante la infancia, puede ser producida por RGE
(7); en el presente estudio se encontr6 en 21.4%.

Las manifestaciones otorrinolaringoldgicas de RGE
han sido reportadas y estudios experimentales, sugie-
ren que el RGE alcanza la porcion proximal del eséfa-
go vy el tracto respiratorio alto (2). Se encontraron
manifestaciones otorrinolaringologicas en los pacien-
tes de este estudio como: rinorrea 35.7%, disfonia
28.6%, estridor 21.4%, y otitis recurrente 14.3%.

El 85.7% de los pacientes incluidos en el estudio, pre-
sentaron manifestaciones clinicas de RGE, siendo el
vOmito, regurgitacion y sialorrea los sintomas predo-
minantes.

Se ha descrito que en los nifios mayores de cinco
afios, el dolor abdominal puede ser el sintoma princi-

pal (8), en este estudio el 60% de los pacientes en este
grupo de edad manifestaron epigastralgia.

El RGE ha sido asociado a deterioro del sistema ner-
vioso central o psicomotor (6), denominado RGE se-
cundario.

Se estableci6 como antecedentes o factores importan-
tes en el estudio prematuridad un paciente, asfixia
perinatal (cuatro pacientes) y retraso psicomotor (cua-
tro pacientes).

La deteccion de RGE depende mucho de los antece-
dentes y la valoracion clinica del enfermo, estan indi-
cadas pruebas adicionales para confirmar o descartar la
impresion clinica. Actualmente se consideran las si-
guientes pruebas: SEGD, endoscopia, biopsia, gam-
magrafia, medicién de pH intraesofagico, manometria
(7, 8,9). En nuestro medio no disponemos de las Ulti-
mas pruebas diagndsticas en mencion.

Debido a que la SEGD no puede usarse como Unico
método diagndstico para deteccion de RGE (8), se
realizd endoscopia con toma de biopsia para estudio
histopatoldgico de tercio inferior de es6fago y/o esto-
mago.

La endoscopia se considera un procedimiento
seguro y relativamente sencillo de realizar, permi-
tiendo la toma directa de biopsia del sitio afectado y
ademas, descartar otras causas de reflujo como pade-
cimientos obstructivos (1,7).

En este estudio, se demostro por medio de SEGD,
trastornos de motilidad en 42.9% de los casos y, en el
100% de los pacientes se encontré por medio de estu-
dio endoscdpico algun grado de esofagitis y solamente
en 28.6% se confirmo esofagitis por el estudio histolé-
gico.

El término esofagitis por reflujo fue introducido por
Allison en 1942, identificando el proceso fisiopatolo-
gico fundamental (2). Cambios histologicos compati-
bles con es6fago de Barrett han sido descritos en el
13% de nifios con esofagitis documentada por endos-
copia y ha sido propuesto que el RGE, frecuentemente
es el responsable de estos cambios en la mucosa eso-
fagica (2). En el 35.7% se encontrd gastritis por el
estudio histoldgico, lo cual puede estar relacionado
con trastornos de motilidad, como vaciamiento gastri-
co retardado (10). En otros estudios se ha demostrado
gue el retardo en el vaciamiento gastrico puede ser un
factor asociado a RGE, se ha asociado a vaciamiento
gastrico retardado que puede ser detectado por gram-
magrafia. Finalmente se concluye que el RGE, esofa-
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gitis y/o gastritis son padecimientos comunes presen-
tes en pacientes con sintomas respiratorios recurren-
tes refractarios a la terapia convencional; no obstante
no se puede determinar causa-efecto entre estas dos
entidades.
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REPORTE DE CASO

Leucemia Promielocitica Aguda en Pediatria
reporte de un caso y revision de la
literatura
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RESUMEN. Presentamos un caso de leucemia promielocitica aguda en una nifia de 6 afios de edad, atendida
en el servicio de Hematoncologia Pediatrica del Blogue Materno Infantil del Hospital Escuela, Tegucigalpa. Se
trata de una paciente con antecedentes de fatiga, maltiples equimosis y dolores Gseos, de curso progresivo y de
tres meses de evolucion. A la exploracién fisica se presenté agudamente enferma, palida, con petequias ge-
neralizadas, pequefias equimosis, epistaxis de leve intensidad, sin evidencia de linfoadenopatias y visceromega-
lias. El examen de sangre periférica demostré una pancitopenia importante. La Médula dsea tenia una celulari-
dad de 100%, con una proliferacién monétona de células blasticas con morfologia de leucemia promielocitica
aguda, la que fue confirmada al encontrar en la prueba citogenetica la translocacion del cromosoma 15 al 17

caracteristica en este tipo de leucemia.

La paciente falleci6 antes de la instauracion de la terapia especifica antileucémica y la hemorragia masiva en

sistema nervioso central fue la causa de su muerte.

Palabras clave: leucemia promielocitica aguda, citogenica.

INTRODUCCION

La leucemia aguda es un trastorno primario de la mé-
dula ésea (M.O.) en la cual los elementos normales
son reemplazados por una acumulacion o proliferacion
incontrolada de células blésticas inmaduras o indife-
renciadas (1,2,3).

Las leucemias se clasifican segun el tipo celular: = La
leucemia aguda linfoblastica (LAL) es una
enfermedad neopléasica caracterizada por la proli

feracion incontrolada de células linfoides inmaduras.

La LAL es la neoplasia mas frecuente en los nifios y
constituye el 80% de las leucemias agudas en los pa-
cientes menores de 15 afios. La LANL representa tan
solo el 20% de las leucemias en nifios, mientras que en
el adulto constituye el 80% de las leucemias agudas
(ver Cuadros 1y 2) (3,13, 16).

*  Médico Genetista, Depto. de Pediatria, Hospital Escuela-Bloque Materno Infantil (HE-BMI).

**  Meédico Base Sala de Hematoncologia, HE-BMI.

***  Médico Pediatra Hemato-Oncoélogo, Sala de Hematoncologia, HE-BMI.

**x* Médico General Asistencial, HE-BMI.
**x**Médico Hemat6fago, HE-BMI
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CUADRO 1

CLASIFICACION DE LA LANL SEGUN
CLASIFICACION FAB
(Franco-Americana-Britinica)

TIPO NOMBRE FRECUENCIA
[ M1 I.MA SIN DIFERENCIA- 25%
CION
M2 LMA CON DIFEREN- 7%
CIACION
M3 L. PROMIELOCITICA 5%
M4 L. MIELOMONOCITICA 26%
MS L MONOCITICA 16%
M6 ERITROLEUCEMIA 2%
M7 L. MEGACARIOCITIC A < 1%

CUADRO 2

CARACTERISTICAS DE LA LPA

PRESENCIA DE BLASTOS CON MORFO-
LOGIA M3 EN SANGRE PERIFERICA. ME-
DULA OSEA, CONTENIENDO CUERPOS
DE AUER

2 COAGULOPATIA

INMUNOFENOTIPO DIFERENTE AL TIPO
DE LAS LANI
4 TRANSLOCACION 1(15,17). MARCADOR

CITOGENETICO ESPECIFICO

5 MUERTE PRECOZ

Aunque se desconoce la causa de la LANL en huma-
nos, existe una serie de factores que predisponen a
ella, es decir la leucemia puede ser ocasionada por
exposicion de un nifio genéticamente susceptible a un
agente ambiental (irradiacion, medicamentos, agentes
quimicos, virus, etc.), en presencia de un mecanismo
desencadenante determinado (2, 3,16.17).

las consideraciones genéticas de la LANL incluyen
ciertos procesos hereditarios que se asocian a inestabi-
lidad cromosormica (Sindrome de Down. Sindrome de
Bloom, y Anemia de Fanconi) y se caracteriza por

anomalias en la reparacion del DNA (8,11).

En mas del 80% de las LANL se han descrito
anomalias cromosémicas que son adquiridas y que, por
tanto, sdlo afecta a los blastos y hay alteraciones que se
asocian con determinados tipos de LANL siendo la
translocacion del cromosoma 15 al 17 uno de los mas
frecuentes y que aparece en la LANL de clasificacion
M3 o promielocitica aguda (LPA) (2, 3, 8,9).

La investigacion en el area de la citogenética orientada
al estudio de las neoplasias ha permitido importantes
avances en el entendimiento del fenémeno de la trans-
formacion maligna al descubrir alteraciones cromo-
somicas Utiles en el diagndstico y prondstico de las
entidades neoplasicas lo que ha abierto alentadoras
perspectivas para la prevencion y tratamiento del can-
cer con efectivos regimenes farmacolégicos que han
mejorado ligeramente el prondstico de los pacientes
con LPA (4,14).

CASO CLINICO

El 15 de mayo de 1999 una nifia de seis afios de edad
es atendida en la consulta externa del Servicio de
Hematoncologia Pediatrica Hospital Escuela-Blogue
Materno Infantil por cuadro de multiples petequias,
equimosis, gingivorragia y dolores 6éseos de curso
progresivo de tres meses de evolucion. La paciente es
hospitalizada encontrandose a la exploracion fisica
palidez importante, petequias generalizadas, equimo-
sis, epistaxis leve, dolores dseos espontaneos y a la
palpacién; sin evidencia de linfoadenopatias. En el
examen de fondo de ojo se observd hemorragias reti-
manas. El analisis de sangre periférica demostrd hiper-
leucocitosis, trombocitopenia y anemia importantes.
La médula 6sea tenia una celularidad del 300% con
una proliferacion monotona de células blasticas de
morfologia de M3-HI per granular.

Present6 leve aumento de las pruebas de funcién renal
y hepética, hipofibrinogenemia y prolongacién de los
tiempos de coagulacién. No se hizo Producto de De-
gradacion de Fibrinogeno (PDF).

El examen de citogenética confirmdé el diagnostico de
LPA al encontrar la presencia de la translocacion del
cromosomal5al 17t (5.17).

Dos dias después de su ingreso la paciente experimen-
to cefalea intensa, vomitos, rigidez de nuca y papile-
dema. La paciente falleci6 antes de la instauracion de
la terapia especifica antileucemica con éacido transreti-
noico (ATRA) y quimioterapia, la hemorragia masiva
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en sistema nervioso central (SNC) fue la causa de su
muerte.

DISCUSION

La leucemia promielocitica aguda (LPA) es un tipo
especifico de LANL con sintomas clinicos y aspectos
biol6gicos Unicos. Representa tan sdlo el 5% de los
casos de LANL (ver Cuadro 1) y fue reconocida por
primera vez como una entidad clinica diferente en los
afios de 1950(4, 6,12).

Los pacientes solicitan habitual mente la atencion mé-
dica a causa de las manifestaciones del fallo de la fun-
cién normal de la médula dsea (anemia, hemorragias,
fiebre, etc.) (1, 2,3).

La LPA se caracteriza por la presencia de blastos con
morfologia M3 (de acuerdo a clasificacion FAB) en
sangre periférica y medula ésea, la mayor parte de las
células son promielocitos hipergranulares, algunos de
los cuales pueden contener cuerpos de Auer y esta
relacionada a un recuento leucocitario alto con ausen-
cia de organomegalia. Se ha descrito una variante hi-
pogranular que se asocia con hiperleucocitosis y la
presencia de organomegalia (2,16.17).

El rasgo clinico de importancia consiste en la tenden-
cia a presentar hemorragias graves ademas de la
trombocitopenia que se encuentra en todos los tipos de
LA, el paciente con LPA muestra un déficit de diver-
sos factores de la coagulacién hipofibrinogenemia y
niveles bajos de los factores V y VIH. Probablemente
estas deficiencias son debidas a una coagulacion intra-
vascular diseminada (CID), desencadenada por la libe-
racion de materiales con actividad de factor histico, a
partir de los blastos La CID se agrava tras la lisis celu-
lar masiva que se produce al iniciar la quimioterapia
(2,37).

En la LPA el estudio inmunofenotipico tiene una ex-
presion diferente del resto de las LANL (HLA - DR
negativo) (1, 5,17).

La LPA se distingue de las otras leucemias por la pre-
sencia de la translocacion t(15; 17) la cual es un mar-
cador citogenético especifico La translocacion t(15;
I7)rearegla un factor de transcripcién putativo (PLM)
en el cromosoma 15 con el gen del receptor de! acido
retinoico alfa (RAR-a) en el cromosoma 17, como
consecuencia un gen quimérico con secuencia PLM
/RAR-a se produce y transcribe activamente en la LPA
(3,6,10,11,15)/

Un avance importante en la comprensidn de la biologia
de la LPA se logré cuando Huang (1988) reporto una
remision clinica dramatica al emplear acido holo-
transretinoico (ATRA) en el tratamiento de pa-
cientes con LPA observando que inducia la diferencia-
cion de las células blasticas a neutréfilos, con un cam-
bio progresivo de la produccién hematopoyética a una
hematopoyesis policlonal normal (7,16,17).

Diferentes factores prondsticos determinan los resulta-
dos del tratamiento en una LANL y la morfologia M3
es un factor considerado como de buen prondstico pero
tiene mucha importancia la alta mortalidad precoz que
sobreviene al sindrome hemorragico severo (4.7),

El esquema de quimioterapia de induccién convencio-
nal (citarabina mas antraciclicos) fue el mas efectivo
tratamiento utilizado pero asociado a una alta mortali-
dad debido a la exacerbacion de las complicaciones
hemorragicas (3, 7,16).

El uso de ATRA asociado a quimioterapia convencio-
nal ha cambiado radicalmente el tratamiento de este
tipo de leucemia, logrando excelentes resultados, baja
incidencia en toxicidad y complicaciones; con remi-
sion completa (RC) del 90% de los casos, mejora la
supervivencia libre de enfermedad a largo plazo (me-
jora tos trastornos hemorragicos) y retrasa las recaidas
en comparacion al uso de quimioterapia sin ATRA (5, 7,
14,17).

Si la RC se obtuvo con ATRA es indispensable efec-
tuar consolidaciones con quimioterapia (7). En el 30 al
50 % de los pacientes diagnosticados con LPA se
presenta hiperleucocitosis, sumado a esta condicidn, el
efecto inductor producido por el ATRA para la
diferenciacion de las células blasticas, se puede
aumentar aun mas la cantidad de leucocitos circulan-
tes, y se produce como consecuencia el llamado sin-
drome de ATRA, requiriéndose por esta razon del uso
de quimioterapia para reducir asi la masa celular, (ver
Cuadro 3) (7, 16,1 7).

Después del tratamiento se debe controlar la enferme-
dad residual minima con la técnica RT-PCR (reaccion
en cadena de polimerasa), ya que la positividad de esta
prueba predice una recaida, y su estado negativo debe
de ser mantenido para una remision de larga duracion
(5,6.7,9).
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CUADRO 3

COMPLICACIONES DEL TRATAMIENTO
CON ATRA

1. SINDROME ACIDO RETINOICO:
FIEBRE, DISTRES RESPIRATORIO, INFIL-
TRADOS PULMONIARES. DERRAME
PLEURAL O PERICARDICO, HIPOXEMIA.
HIPOTENSION  ARTERIAL  HIPORODICAL
AUMENTO DE PESO. EDEMA EXTREMI-
DADES  INFERIORES.  INSUFICIENCIA
CARDIACA CONGESTIVA

2. COAGULOPATIA: ES LA MAS COMUN.

3. INFECCION

4. PSEUDOTUMOR CEREBRAL: CEFA-
LEA SEVERA. NAUSFAS. VOMITOS. PAPI-
LEDEMA. HEMORRAGIA RETINIANA
CAMBIOS VISUALES Y OFTALMOPLEIIA
TACY RM RESULTAN NORMALES

5, HEPATOXICIDAD,

CITOGENETKA

La citogenética, el estudio de la morfologia y el nume-
ro de cromosomas, es una parte importante del estudio
de la herencia humana. Las enfermedades que se rela-
cionan con anormalidades cromosomicas resultan de
cambios en el numero de cualquiera de los autosomas
o0 de los cromosomas sexuales, aneuploidia, o de alte-
raciones en la estructura cromosomicas, por ejemplo,
perdida o delecion de una porcion de un cromosoma a
otro, translocacion.(5,6,7,15,18).

Es posible analizar el cromosoma de cualquier célula
capaz de dividirse. En un analisis clinico, la mayoria
de las pruebas citogenéticas se lleva a cabo utilizando
un agente estimulador de la mitosis para que se divi-
dan los leucocitos de la sangre periférica puestos en un
medio de cultivo tisular. Los fibroblastos, las células
de la médula 6sea y las vellosidades corionicas tam-
bién pueden utilizarse. Se detienen en metafase las
células que se hallan en divisién mitdtica, se las frag-
mentan y se esparcen los cromosomas Cada par de
cromosomas tiene su propio patron de subestructura,
gue se expresa como una secuencia de bandas claras u
obscuras cuando se tifie adecuadamente el cromosoma.
Estos métodos permiten la identificacion de cada par
de cromosomas y facilitan la posibilidad de estudiarlos
en detalle para el diagnostico de deleciones, duplica-

L

Fipura 1 Leucerma promielocitica aguda: (amba) canonpos
parciales de cromosomas 13 v 17, La translocacion cromosamica
csta a la derecha de cada par: (abao) diagrama sistematizado
deseribiendo la aberracton estructural. (Atlas Sandoz. Clinical
Hacmatology . A.V. Hoffbrand: J.E. Pettit. Pp 151.1988)
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Figmra 2. LANL subupe M3 promiclocios comemendo granu

los. Bl nucleo contiene uno o mas nucleelos. Este sublipo asociado
a la translocacion cromosonuca ((13:17). (Atlas Sandor. Chinical
Haematology. AV, Holfrand. J E. Pettit, Pp 139.1988)

CONCUSIONES

En los ultimos afios, importantes avances en el trata-
miento de la leucemia aguda hacen que un mayor por-
centaje de los pacientes puedan ser curados, y ello
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gracias al enfoque multidisciplinario en el que partici-
pan la cirugia, oncologia, genética, radioterapia, etc.

Es precisamente en el campo de la oncologia pediatra
donde los progresos en el tratamiento del cancer son
mas relevantes. La supervivencia depende de muchos
factores, incluyendo los medicamentos disponibles,
Las caracteristicas clinicas del paciente, las medidas de
mantenimiento utilizadas en las unidades especializa-
das donde se debe de disponer de personal y servicios
adecuados.

El tratamiento antileucémico y el cuidado de mante-
nimiento se han tornado mas complejos y eficaces y
requieren incremento del equipo y de los servicios
auxiliares y especializados.
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Menarquia prematura. Reporte de dos casos y
revision de la literatura
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RESUMEN

Se presentan dos casos de Menarquia prematura que fueron diagnosticados y tratados en el Hospital Escuela-Bloque
Materno infantil, y manejados en la Consulta Externa de Pediatria. En ambos casos el sintoma principal fue sangrado

transvaginal, se les realizd estudios no invasivos.

En esta revisién se comenta la definicion, epidemiologia, criterios diagnosticos, analisis laboratoriales, diagnostico

diferencial y prondstico.

INTRODUCCION

Se ha venido informando disminucion progresiva de la
edad de la menarquia en los Estados Unidos y Europa
por lo menos desde el siglo X1X. La aceleracion de
este evento ha sido entre tres y cuatro meses por déca-
da, o sea, aproximadamente de un afio por generacion.
La edad de la menarquia es de 2.5-3.5 afios antes de lo
que era hace un siglo (1)- Asimismo en la presente
década se ha observado un incremento musitado de
casos de pubertad precoz, particularmente en pacientes
menores de sexo femenino. Pero con mayor frecuencia
que pubertad precoz, se presentan ciertas variaciones
de lo que se considera el desarrollo normal (2). Este
peculiar tipo de precocidad sexual femenina, menar-
guia prematura, es raramente descrito o estudiado,
probablemente porque es benigno y escaso. El proposi-
to de la siguiente revision es dar a conocer dos casos
de pacientes atendidos en Consulta Externa de Endo-
crinologia Pediatrica del Hospital Escuela.

REPORTE DE CASOS
CASO 1.

Paciente de 4 afios, preescolar, procedente del Barrio

San Rafael, Tegucigalpa, evaluada €] 15/Mayo/1998 en
Instituto Hondurefio de Segundad Social, con historia
de tres dias de sangrado transvaginal en moderada
cantidad. Es su primer episodio. Niega otros sintomas.

El dia siguiente al ingreso presenta sangrado transvagi-
nal, se interconsultd a Endocrinélogo y se decidi6 ini-
ciar Medroxiprogesterona, la cual recibio por siete
dias. Fue egresada 14 dias después de su ingreso sin
sangrado-
Antecedentes familiares negativos-Examen fisico: buen
estado general, sin apariencia de enfermedad. Peso:
15.5 kg, Talla: 103 cm., FC:84x' Examen segmentario
normal. No evidencia de sangrado transvaginal. Tanner
I. Examenes de laboratorio y Gabinete:
« Examen general de orina: eritrocitos: 60 por cam-
po; Leucocitos: 3 por campo; sangre +++
e Hemograma: Ht: 33 Vol%, Leucocitos: 7,400;
Neutréfilos:39%;  Linfocitos:57%;  Eosmofi-
los:4%.
« Plaguetas: normales; F.S.P.; serie roja normocitica
normocromica; Tp: 14(4); TTP:40(39).
« Analisis hormonal: FSH. 2 mUI/mI(0-5.4), LH.I
mUI/ml(0-6.3); Estradiol:50 pg/mI{6-38 pg/ml)
* Rayos X de craneo normal
« Ultrasonido pélvico normal

Endocrinologo Pediatra, Consulta Externa, Hospital Escuela, Tegucigalpa, Honduras. *
Pediatra, Consulta Externa, Instituto Hondurefio de Seguridad Social. **Residente 111 Afio,

Postgrado de Pediatria, UNAH.
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CASO 11

Paciente de 9 afios, escolar, procedente de Colonia
Villa Adela, Tegucigalpa, evaluada el 4/Mayo/99 en
Consulta Externa de Atencion Integral del Nifio y
Adolescente, Hospital Materno Infantil, con historia
de 1 afio de evolucion de presentar sangrado transva-
ginal en periodos irregulares, el Gltimo hacia tres me-
ses acompariiado de dolor suprapubico. Recibid varios
tratamientos (la madre desconoce los nombres). Niega
uso de anticonceptivos y abuso sexual. Antecedentes
familiares negativos. Examen fisico: sin apariencia
de enfermedad. Peso: 50 kg, Talla: 144 cm, F.C.:
90x' Examen segmentario normal. Sangrado
transvaginal escaso. Tanner 1. Evaluada en Consulta
Externa de Endocrinologia Pediatrica y se considerd
una variante normal. Menar-quia precoz, se
decidi6 observacion y control ambulatorio.
Examenes de laboratorio.

¢ Examen general de orina: Eritrocitos:8-14 por
campo; Leucocitos: abundantes, sangre: trazas,
Nitritos: ++, Esterasa leucocitaria++, bacterias:
abundantes.

Urocultivo: no hubo crecimiento.

« Hemograma: Ht;38.2 vol%; Hb:12.4 g/dl; Leu-
cocitos: 7,3 00; Neutrofilos: 44%; Linfocitos:
48%; Eosinofilo: 8%; Plaquetas: 362,000; FSP:
microcitosis e hipocromia. Tp: 14(13); TTP.
43(40).

Andlisis hormonal: FSIL 1.7 (3-11), LH: 2.1(1.6-
7.9)

Ultrasonido pélvico, normal.

DISCUSION

Desde 1979 Heller et al describié el sangrado vaginal
ciclico en ausencia de otros signos de desarrollo sexual
en cuatro nifias y dio el nombre de menarquia prematu-
ra (3). Posteriormente se han publicado en la literatura
mundial vanos casos como los estudiados por Muiran
et al en Londres y Matilde Blanco-Garcia et al en Fran-
cia (4).

Menarquia prematura, es definida como un sangrado
vaginal transitorio y aislado o un sangrado ciclico en
ausencia de otros signos de desarrollo sexual y sin
evidencia de un desorden genital de base en una nifia
prepuberal. La menarquia prematura puede representar
una respuesta similar a la que ocurre en la telarquia
prematura, por respuesta a la produccion transitoria de
estrogenos en los ovarios (4,5). El rango de edad se ha
descrito desde los nueve meses hasta los nueve afios

con una media de edad de 4 10/12 (3,4). La nifia
prepuberal puede tener menstruacién durante 1-5 dias
y ocurrir una sola vez o en vanos ciclos mensuales
4,5).

Las menstruaciones ocurren principalmente durante los
meses de septiembre a enero, lo cual no puede
explicarse por factores climaticos o ambientales
generales (2,4).

Deben excluirse otras etiologias de sangrado vaginal
como inflamaciones, cuerpo extrafio y poliposis (4).
Los criterios para considerar menarquia precoz son: 1)
carencia de desarrollo de mamas y vello puabico, 2)
apariencia prepuberal de los labios y de la mucosa
vulvar, 3) examen ginecoldgico de la vagina normal y
con evidencia que el sangrado proviene del Gtero y 4)
antecedentes negativos de exposicién a estrdgenos o
ingestion accidental en la dieta.

En el analisis laboratorial encontramos la gonadotropi-
na plasmatica y la respuesta a la hormona luteinizante
en niveles prepuberales. Los niveles de estradiol plas-
matico estan significativamente por encima del rango
prepuberal normal, sugiriendo una actividad ovarica
transitoria e inestabilidad del eje pituitario-gonadal en
esas nifias (4). La talla y edad 6sea no difieren de la
normal. La laparoscopia y el ultrasonido pélvico mues-
tran tamafio uterino prepuberal, con ovarios prepubera-
ies u ovarios conteniendo quistes foliculares (2,4,5).

El diagndstico diferencial requiere un examen clinico y
ginecoldgico completo no invasivo. El ultrasonido
pélvico es mandatorio asi como la investigacion hor-
monal La metrorragia puede ser el primer signo de
una precocidad puberal verdadera, particularmente
cuando resulta de un sindrome de Albright's, pero
estos casos rapidamente son seguidos por cambios
vulvovaginales y de las mamas (3,4).

El prondstico es bueno con un desarrollo puberal nor-
mal, la menstruacion ocurre normalmente dentro del
rango de edad y la fertilidad es normal.
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TRABAJO DE REVISION.

Fiebre en el nino

Dr. Alberto C. Bendeck Nimer*

La fiebre es la manifestacion mas comun de infeccion, de modo que la presencia de una, sugiere la existencia de la
otra. En general, en los primeros meses de vida, las elevaciones térmicas no son tan intensas. Posteriormente, los lac-
tantes de 3 meses 0 mas, experimentan alzas bruscas y de considerable magnitud, siendo habitual que lleguen a 40° C
con infecciones respiratorias o digestivas leves. Temperaturas superiores a 40°C son mas frecuentes en las infecciones

graves tales como bronconeumonias 0 meningitis.

En los nifios mayores, ademas de las originadas por cuadros infecciosos propios de cada pais, la fiebre puede estar
asociada con entidades morbidas tales como artritis reumatoidea. lupus, leucemia u otros procesos poco frecuentes. Es
importante tener presente que no toda elevacion de la temperatura es resultado de enfermedad.

DEFINICION

Fiebre es aquella condicion en la cual el cuerpo termo-
rregula un aumento de la temperatura como respuesta
organizada y coordinada a la enfermedad u otro insul-
to.

La fiebre es una manifestacion importante y frecuente
de enfermedad en nifios, al igual que constituye un
sintoma comun de iniciacion de numerosos cuadros
clinicos. Representa un tercio de todas las consultas y
con gran frecuencia es motivo de alarma que exige
atencion de emergencia.

No todas las elevaciones de temperatura son necesa-
riamente patoldgicas, como aquellas que se presentan
en diferentes horas de dia, por actividad fisica, tempe-
ratura ambiente, ingesta de alimentos y estado emo-
cional. Es importante por lo tanto poner en claro la
distincion entre fiebre y otros tipos de elevacion de la
temperatura corporal. Cuando la temperatura aumenta
aun cuando el cuerpo trata de mantenerse autotérmico
(por ejemplo en los casos de golpe de calor, hiperter-
mia maligna o intoxicacion por atropina) entonces
debemos hablar de hipertermia y no de fiebre.

MECANISMO DE PRODUCCION

La temperatura esta controlada principalmente por el
centro termorregulador que esta localizado en la region

* Médico Pediatra.

predptica del hipotalamo anterior {POHA) cerca del
piso del tercer ventriculo. Este centro controla las fun-
ciones que se relacionan con la produccion y pérdida
de calor para, mantener la temperatura en cierto limites
dentro de una zona relativamente estrecha de unos
pocos grados.

El centro de termorregulacién consiste en varias uni-
dades separadas anatomica y funcionalmente, cada una
con su propio rol en el complejo objetivo de la termo-
rregulacion; esto estd ampliamente demostrado por
estudios en animales, las unidades mayores son' una
region sensora, donde se gradla la temperatura (el
termostato) y dos regiones efectoras (una de ganancia
de calor y otra de pérdida de calor). Hay también
considerable evidencia de que existen mediadores
neurogui micos, los cuales elevan el punto de
temperatura del centro térmico en respuesta a pird-
genos enddgenos que son las prostaglandinas. Hay
aumento en la actividad metabdlica y en el consumo
de oxigeno, primero por aumento del tono muscular,
seguida de vasoconstriccion en la dermis, que se tra-
duce en descenso de la temperatura de la piel Dismi-
nuye entonces la pérdida de calor por radiacion , con-
duccion y conveccion; a causa de esto también se ami-
nora la sudoracion, surgiendo piloereccion que es un
mecanismo para conservar el calor. La piel fria causa
una retroalimentacion sensorial en el POHA, generando
sefial de frio que induce una mayor produccion de
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calor. La temperatura se eleva hasta llegar a igualar la
del cuerpo en el centro térmico

Hay aumento del débito y frecuencia cardiaca (10
pulsaciones por cada grado °C), con aumento de las
necesidades metabdlicas del miocardio y disminucién
de la resistencia y presion arterial sistémica; la dismi-
nucién del intervalo PR y cambios en la onda T del
ECG,; frecuencia respiratoria aumentada con aumento
neto de la ventilacion y aumento de la respuesta
hipdxica y pulmonar vasoconstrictiva.

Aparentemente hay un punto de limite superior, mas
alla del cual no se puede pasar en el centro térmico,
este es de 42,2 C (108 F) rectal y muy rara vez excede
de 41,1 C (106 F). El hecho de que la fiebre tenga un
limite superior constituye una evidencia, no un feno-
meno controlado o termorregulador.

PATRONES DE LA FIEBRE:

Fundamentalmente hay cuatro patrones que resumi-
mos con sus caracteristicas y ejemplos respectivos en
la Tabla I.

TABLA 1

PATRONES QUE ADOPTA LA FIEBRE

La temperatura depende del sitio en que se tome y del
tiempo (TABLA 11)

Los termometros mas usados son el de mercurio, el
electronico y el de cristal liquido. Este Gltimo es el
menos sensible.

TABLA I

TEMPERATURA EN DIFERENTES SIT105

SITIO TIEMPO GRADO C F
RECTG  Hasta4 minuwtos 372 99
BOCA Hasta 11 nunutos 369 98 4
AXILA Hasta 7 minutos 36.4 973
PIEL Menos de 3 minatos 36.1 97
01D0 Un segundo 36.0 97.0

CARACTERISTICAS EJEMPLO

INTERMITENTE  Temperatwa regrosa a lolecoiones  pio-
la normal una o mas  genas.  abscesos.
veces al dia linfomas.  TBC.

arintis rewmatol-

de juvenil

REMITENTE Temperatura  (luctua  Ficbre  (ifoidea.
pero no regresa a lo trrus

normal

SOSTENIDA Temperaturs  perma- La mavorna de
nentc  clevada con  las  mfecclones
pequenia (luctuacion virales » muchas

bacterianas

RECURRENTE

Pernodos afchnles de  Malana.  fichre

uno o mas dias entre  por mordedura de

episadios de fiehre rata. mfeccion
por Borelia. En-
fermedad de
L Hodghin

MANIFESTACIONES CLINICAS:

Después de la gran cantidad de informacién experi-
mental y clinica la pregunta continGia sin respuesta.
Como dijo Dubois "La fiebre es solamente un sintoma
Y No estamos seguros que sea un enemigo. Tal vez un
amigo".

Los argumentos que se oponen al tratamiento de la
fiebre son los siguientes: la mayoria de las veces la
fiebre en los nifios es corta y autolimitada, puede inter-
ferir con la replicacion o sobrevida de microorganis-
mos invasores, aumentar la respuesta inmunologica
corporal y consecuentemente las defensas del paciente
contra los procesos infecciosos. Por otra parte, obliga
al individuo enfermo a descansar y su tratamiento
puede enmascarar informacién diagndstica o pronosti-
ca.

Si bien es cierto que hay nifios que no experimentan
molestias ostensibles aun con elevados grados de tem-
peratura, en otros el cuadro febril produce escalofrios,
malestar, cefaleas, delirio, sudoracién profusa, inquie-
tud o somnolencia, la mayoria de estos sintomas des-
aparecen con agentes antipiréticos y medios fisicos, lo
que sugiere que estos sintomas son debidos directa-
mente a la fiebre. Lo importante es mantener conforta-
ble al paciente.

Las razones para tratar al paciente febril son las si-
guientes: la fiebre aumenta el metabolismo basal entre
19y 12% por cada grado C de elevacién de temperatu-
ra, tiene efectos cardiopulmonares; puede frenar la
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respuesta inmunoldgica; efectos colaterales sobre el
SNC y auln puede precipitar convulsiones. La fiebre
puede ser causa de muerte por shock endotdxico. Los
casos que deben recibir tratamiento son
fundamentalmente los siguientes: temperatura de 40°C,
edad entre 6 meses y tres afios, historia de convulsio-
nes en nifos menores de 6 afos, enfermedades cardio-
vasculares y neuroldgicas agudas, trastornos renales e
hidroelectroliticos y metabdlicos, sepsis, shock, tras-
tornos de la termorregulacion.

Estudios efectuados en 1000 nifios desde recién naci-
dos hasta 18 afios de edad demostraron que la palpa-
cion no es un buen método para evaluar pacientes con
fiebre, hubo un error hasta en un 42%. De ello se de-
duce que siempre es conveniente establecer su existen-
cia con el uso de termémetro.

Tres tipos de infecciones son las mas frecuentes: neu-
monia, otitis media y faringitis (58% de todos los ca-
S08).

Las causas agudas no infecciosas también son numero-
sas, pudiéndose agrupar en las de origen neuroldgico
(traumatismos y hemorragia intracraneana); intraab-
dominales (apendicitis, peritonitis, hepatitis y otros),
pulmonares (neumonitis por aspiracién, neumonitis
por hipersensibilidad y embolismo o infarto pulmo-
nar), hipersensibilidad (fiebre por drogas, eritema mul-
tiforme y enfermedad del suero), intoxicaciones y
envenenamientos (Aspirina®, atropina y otros de causa
desconocida).

Lo més probable es que no se produzca aumento de
temperatura con la erupcion de los dientes por lo tanto
se debera buscar la causa real de la fiebre. Las
condiciones que producen fiebre de larga evolucion
las mas frecuentes son: las enfermedades del tejido
conectivo y ciertas infecciones cronicas (tuberculosis,
malaria), inmunolédgicas y tumorales (leucemias y
linfomas).

Hay vanos trabajos que demuestran por hemocultivos
positivos que hay relacion directa entre bacteremia y
temperatura elevada, es por esto que en nifios febriles
ambulatorios que aparentemente estan bien y ambula-
torios en los cuales se les encontré hemocultivos posi-
tivos, se les ha designado bajo el nombre de bacteremia

oculta, bacteremia no sospechada o bacteremia cami-
nando. Se ha demostrado que hay mayor nesgo de
bacteremia con temperatura alta y menos riesgo de
bacteremia con temperatura baja. Este es un concepto
vélido, excepto en el caso de lactantes menores, en los
cuales esta relacion directa entre bacteremia y grado
de temperatura no se correlaciona. En menores de 28
dias y lactantes menores incluso pueden presentar
hipotermia y tener bacteremia severa.

Estd ampliamente aceptado entre los pediatras que
mientras méas pequefio es el nifio mayor es la preocu-
pacién por la presencia de fiebre. Hay muchas razones
por las cuales es significativo. Cuando hacen fiebre es
porque tienen infecciones severas. En recién nacidos y
lactantes pequefios es mas dificil confirmar o localizar
una infeccion, por lo tanto son méas vulnerables, hacen
meningitis y otras complicaciones hematdgenas gra-
ves. Esto representa inmadurez en los dos términos: de
respuesta sistémica y falta de memoria inmunoldgica.

FACTORES DE RIESGO EN PRESENCIA DE
FIEBRE:

a. Edad igual o menor de 36 meses.

b. Temperatura igual o mayor de 40°C  (espe
cialmente igual o mayor a 41°C).

c. Globulos blancos igual o mayor de  15.000
(especialmente igual o mayor de 20.000).

d. Velocidad de eritrosedimentacién igual o ma
yor de 30 mm/hora.

e Presencia de granulaciones téxicas, vacuoliza-
cion de polimorfonucleares.

f. Enfermedad crénica subyacente: inmunodefi-
ciencia, corticoesteroides, asplenia y drepano-
citosis.

g. Faltade actividad, estado de alerta y trastornos
en el comer, tomar o dormir.

h.  Contacto con N. meningitidis o H influenzae.

i.  Ocurrencia de convulsiones febriles.
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Fig. | CONDUCTA A SEGUIR EN UN NINO MAYOR DE 2 MESES

S1pEe. e rmunode- s

S1temp. esA0CH NO
H inlluen,
S1 metingitis
3. Y
Sl Sitemp. es
400 Tomar dectsion
climca en relacion
Itratart+ i w/o hemeetlive v
nospitalizur ralamenie **
NG
S1
NG
Olrtener Hemoeult
Iratar * espcull
* “Tratar” se relicre al paciente ambulatono con amoxicilina oral con o sin myvecion de ampicilina inicial
** La dectsion clinica en relacidn a cultivos v ratamientos dependera de la edad. intensidad de la fiebre. inmunosupresion.

gradoe de hiebre v contacto con nucroorganismos muy wnvasivos { Tomado de The Febnle Child. Lonm M)

El esquema que se ofrece es sdlo una guia:

1 Fase uno: Recuento hematoldgico. Velocidad de
eritrosedimentacion. Examen y cultivo de orina. Mo-
notest. Radiografia de térax. Hemocultivo. Puncién
lumbar ( no es necesaria en todos los casos, depende
de la edad, duracion, magnitud de la fiebre y cuadro
clinico) Inmunoelectroforesis de contracorriente

2. Fase dos: Repetir todos los cultivos incluyendo los
especiales frotis de sangre para buscar microorganis
mos Monotest (repetirlo si el primero fue negati
vo).Radiografia de torax (repetir si la previa fue nega
tiva). Recuento hematoldgico completo (repetir). Ve
locidad de eritrosedimentacion (repetir) Proteinas
séricas. Pruebas hepaticas. Anticuerpos antinucleares.
Examen oftalmolégico completo. Titulos séricos de
anticuerpos para toxoplasmaosis, triquinosis, salmone-
llosis, histoplasmosis y cocciodimicosis. Antigenos
para hepatitis. Ultrasonido abdominal. TAC de higado
y bazo.

3. Fase tres: Radiografia de craneo > huesos largos.
Radiografia de senos paranasales. Enema baritado.
Serie gastroduodenal incluyendo intestino delgado.

Aspiracion de médula dsea. Pielograma intravenoso.
Ecocardiografia. Biopsia hepéatica. TAC abdominal.

FIEBRE DE LARGA EVOLUCION (DE ORIGEN
NO DETERMINADO).

Como todo en pediatria lo mas importante es una
anamnesis y un examen fisico completo y detallado. El
examen fisico debe repetirse vanas veces, en diferen-
tes estudios demostré que aumentaron en 59% los
hallazgos que no habian sido detectado inicialmente en
subsecuentes examenes. Una mala anamnesis y un mal
examen fisico llevan a utilizar exdmenes de laboratorio
equivocados y en la serie de Pizzo fue la razon mas
importante de fracaso en el diagnéstico antes de la
hospitalizacion. Otro factor importante es hacer la
correcta interpretacion de los examenes de laboratorio.
El error mas comdn de laboratorio es no hacer analisis
de orina y adecuada investigacion de la piuria.

Las causas mas frecuentes no infecciosas son las en-
fermedades del tejido conectivo artritis reumatoide,
lupus eritematoso diseminado, las vasculitis (tipo
indefinido), enteritis regional y colitis ulcerativa; le
siguen entre las no infecciosas las enfermedades ma-
lignas leucemias, enfermedades de Hodgkin y neuro-
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blastoma. A continuacion aparece hematoma o derrame
subdural, diabetes insipida (nefrogénica y central),
fiebre por medicamentos, enfermedad de Kawasaki,
deficiencias inmunoldgicas, fiebre artificial, exagera-
cion neurdtica de los padres, mal entendimiento de los
padres de la enfermedad que tiene el nifio y patron
circadiano de temperatura exagerado.

Las pruebas terapéuticas incluyendo medicamentos y
antibiéticos pueden utilizarse cuando todas las investi-
gaciones razonables han fracasado y el cuadro clinico
es sugestivo de una causa especifica. No es prudente
utilizar antimicrobianos, esteroides, antiinflamatorios,
en conjunto o individualmente sin una hipétesis de
trabajo Esto contribuye a confundir la situacion- Sin
embargo, cuando se sospecha tuberculosis el uso de
isoniazida s6lo o con riphampicina, o en fiebre reuma-
tica aguda y artritis reumatoide juvenil el indicar Aspi-
rina® puede ser correcto.

El pronoéstico es mejor que en los adultos; sin embargo
esto es relativo ya que el 7 al 13% corresponde a en-
fermedades malignas, y el 10 al 20% al tejido conecti-
vo. La mortalidad es de 9% después de un tiempo no
determinado. Entre el 60 a 70% de los nifios se recupe-
ran completamente sin ninguna secuela. Los pacientes
en los cuales no se establece el diagnostico necesitan
un seguimiento muy cuidadoso.

Principalmente la atropina y otros alcaloides de la
belladona. Como es sabido, los pediatras siempre estan
alertas a la posibilidad que un cuadro febril desenca-
dene un ataque convulsivo.

La expresion fiebre de origen no determinado es usada
para indicar una situacion de fiebre de larga duracion
sin ninguna etiologia discernible. La duracion de la
fiebre para entrar dentro de esta categoria es muy va-
riable de un autor a otro (Tabla I1I).

De acuerdo con los cinco autores mencionados en la
Tabla Il la causa mas frecuente es la infecciosa y es
la responsable entre el 29 al 52; enfermedades del
tejido conectivo entre el 5 al 20%; malignas del 2 al
S%, miscelaneos del 6 al 15% y no diagnosticados del
11 al 23%.

Bacterianas: septicemia, meningitis, endocarditis, pie-
lonefritis, cistitis, abscesos, salmonellosis, tuberculo-
sis. Virales: citomegalovirus, virus de la monucleosis
Hongos: Histoplasmosis. Parasitarias: Malaria.

CONVULSIONES FEBRILES.

Las convulsiones febriles son la complicacion mas
comun y de importancia clinica de la fiebre. Se calcula
que en los EE.UU. més de medio millon de nifios
sufre de convulsiones febriles y que el 30% de las
convulsiones en nifios ocurre en presencia de fiebre.

La mayor frecuencia de convulsiones febriles se pro-
duce entre los 6 meses y 3 afios de edad. En promedio
la primera convulsion febril se presenta a los 23 meses.
Generalmente entre 39,3 a 40 C es més importante la
elevacion de la temperatura, la velocidad del aumento
parece ser lenta.

TABLA 111

CRITERIOS PARA EL DIAGNOSTICO DE FIEBRE DE ETIOLOGIA NO DETERMINADA DE ACUERDO A
VARIOS ALTORES

PETERSDORF:

semana de pospualizacion.

Temperatura mayor de 38,3°C por mas de tres semanas sin diagnostico después de una

BREWIS: Temperatura igual o mayor de 38,3°C, por mas de 5 a 7 dias consecutivos, sin signos de
localizacion o sintomas.

McCLUNG: Fiebre por tres semanas ambulatorio, o mas de una semana en el hospital. Temperatura
mas de 38,3"C en numerosas ocasiones

PIZZ.0: Temperaturas mayor de 38,3°C por lo menos 2 semanas.

LOHR: Temperatura de 38 3"C por tres semanas ambulatorio o una semana en el hospital
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TABLA IV

DEFINICIONES DE CONVULSIONES SIMPLES Y FERRILES

CARACTERIS- LIVINGSTON NEALIS
_ncas
DURACION Corta de 3 min Cor
DESCRIPCION Generalizada Generalizada

FACTORES ASO-  Noinfeccion del No memngits o
CIADOS SNC o intoxicacion cneelalitis
EEG MNarmal después de Mormal

O o wias dias
OTROS (Ocurre pronfo desp -

imicio fiebre dentro

de 24 horas

NELSON WOLF WALLACE
2 1sminm Wmin 30min. |
No focal No later

Solo una conyul- -
siom en 24 horas

EL PRONOSTICO Es generalmente benigno. La
pardlisis de Todd es reversible y ocurre en el 0,4%
de las convulsiones febriles También es bueno e
pronostico en la esfera intelectual y no se evidencia
retardo mental o motor directamente atribuible a la:
convulsiones febriles.

Las recurrencias de las convulsiones febriles en
pacientes que no reciben tratamiento de anticonvul
sivantes continuo: dos tercios solo presentan un;
convulsién febril, del tercio restante la mitad con
vulsiona dos veces y la otra mitad tres veces 0 ma:
(Tabla V).

TABLA Y

RIESGO DE RECURRENCIA DE CONVULSIO-
NES FEBRILES SIN TRATAMIENTO

Una convulsion
(nD ocurre)

66%

Dos convulsiones
(17%)

Tres 0 mas convulsiones

1 7%

Como siempre la anamnesis y el examen fisico
completo siguen siendo los componentes mas im-
portantes para el diagnostico. Si la historia y el
examen fisico son negativos en el orden neurolém-
co, si la convulsion fue corta y generalizada, la
evaluacion inmediata se limita a puncion lumbar y

glucosa en liquido cefalorraquideo. Si no hay expli-
cacién adecuada se hard recuento hematoldgico
completo y hemocultivo. Si se sospecha desnutri-
cion o raquitismo debera investigarse el calcio séri-
co Otros exdmenes se efectuaran de acuerdo a las
necesidades e indicaciones de la respuesta clinica.
Wolf realiz6 un estudio en 355 nifios con controles
senados de niveles séricos de fenobarbital adminis-
trado en forma continua, a fin de comprobar la efi-
cacia del método mediante dicha investigacion se
demostré definitivamente que de esta manera es
posible prevenir las recurrencias de las convulsio-
nes febriles.

EFECTOS COLATERALES. Los mas importantes
son: hiperactividad, rabietas, irritabilidad, letargia,
desobediencia e insomnio

INDICACIONES PARA EL USO PROF,ILAC-
TICO CON FENOBARBITAL DESPUES DE
LA PRIMERA CONVULSION.

Indicaciones primarias: Convulsiones prolonga-
da, convulsion focal, examen neuroldgico anormal,
retraso en el desarrollo, edad menor de 12 meses e
historia de convulsiones en padres 0 hermanos.
Indicaciones secundarias: Multiples convulsiones
con la misma enfermedad, convulsiones febriles
recurrentes, factores emocionales o socioeconémi-
cos extenuantes y enfermedades crénicas asociadas.
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TABLA VI

TERAPIA DE LA ELEVACION DE LA

TEMPERATURA CORPORAL

CLASIFICACION MECANISMOS DE LA
ELEVACION DE TEM-

PERATURA

EJEMPLOS

TRATAMIENTO SINTOMA-

TICO RACTONAL

FIEBRE Elevacion del punto de
ajuste en el hipotalamo

por pirdgenos exogenos

ENFERMEDADES
POR CALOR

Aumento de la produc-
cion calor o disminucion
en la pérdida de calor

FIEBRE NEURO-
GENICA

Trastornos en el POHA

Infeceion,  neoplas-

mas, traumas

Golpe de calor; hiper-
termia maligna; intox.
por atropina

Injuria o dano cere-
bral

Med. antipiréticos medios fisicos
como suplemento en casos selec-
trvos

Medios fisicos; ocasionalmente
med. antipiréticos

Medios fisicos

TRATAMIENTO

La Aspirina® y el acetoaminofen; ambos actlan res-
taurando el nivel del hipotadlamo a lo normal; se absor-
ben a través del tubo digestivo, el maximo de su efecto
se produce entre 30 a 60 minutos y el efecto se prolon-
ga por 3 horas. Ambos reducen en 1,5 C la temperatura
en 2 horas.

Las dosis para las dos son iguales, de 10 a 15 mg/kg
cada 4 horas hasta los 10 afios de edad. Tanto la Aspi-
rina® como el acetoaminofen son toxicos potentes y
eventualmente mortales cuando se sobrepasan las dosis
indicadas.

Los efectos toxicos de la Aspirina® que se han obser-
vado con dosis terapéuticas de corta duracidn, de larga
duracién y en sobredosis masivas son las siguientes:
trastornos acido-base, gastritis, hemorragia gastrointes-
tinal, agregacion plaquetaria deficiente, dafio hepatico,
broncoespasmao.

Los efectos tdxicos del acetoaminofen en dosis
adecuadas y sobredosis son las siguientes: dafio hepa-
tico, renal y miocérdico, pancreatitis e hipoglicemia.

Las indicaciones para el uso de medios fisicos son las
siguientes: enfermedad por calor: postracién y golpe
de calor, hipertermia maligna de origen desconocido,
evenenamiento, hipertermia con coma, fiebre mayor de
42°C.

Pacientes en los cuales la reduccion de la tempera-
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tura es urgente o critica: shock séptico, estatus car-
diovascular alterado, convulsiones febriles y dafio
cerebral agudo.

Pacientes que responden muy poco a los antipiréti-
cos: dafio cerebral, deshidratacion y administracién o
introxicacion por atropina.

Pacientes en los cuales los antipiréticos estan con-
traindicados: lactantes menores de 4 a 6 semanas de
edad, enfermedad hepética severa, alergia a la aspirina
y acetoaminofen.

Pacientes con fiebre alta: sobre 40°C (opcional) so-
bre 41°C (indicado) y sobre 41°C (generalmente indi-
cado).
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TRABAJO DE REVISION

La lactancia maternay el empleo de leche
humana

Grupo de trabajo sobre lactancia materna
American Academy of Pediatrics

PRACTICAS DE LACTANCIA MATERNA
RECOMENDADAS.

La leche humana es la preferida para alimentar a
todos los nifios, incluyendo prematuros y recién
nacidos enfermos, con raras excepciones. La deci-
sion ultima sobre como alimentar a un nifio es de
la madre. Los pediatras deberian proveer a los pa-
dres una informacidn completa y actualizada sobre
los beneficios y métodos de la lactancia materna a
fin de asegurar que la decision sobre la alimenta-
cion de su hijo se hara con toda la informacién
disponible. Cuando la lactancia materna directa no
sea posible deberia administrarse leche materna
extraida, fortificada cuando fuese necesario para el
nifio prematuro antes de dar recomendaciones
opuestas a la lactancia materna o aconsejar un des-
tete prematuro. Los médicos deberian pensar se-
riamente los beneficios de amamantar contra los
riesgos de no recibir leche humana. El
amamantamiento deberia comenzar tan pronto
como sea posible luego del nacimiento, usualmen-
te dentro de la primera hora. Excepto bajo circuns-
tancias especiales el recién nacido deberia perma-
necer junto a su madre durante todo el periodo de
internacion puerperal. Los procedimientos que pu-
dieran interferir con la lactancia materna o trauma-
tizar al nifio deberian evitarse o minimizarse. Los
recién nacidos deberian ser alimentados cada vez
que muestren signos de hambre tal como aumento
del alerta o actividad, busqueda u ociqueo. El
llanto es un indicador tardio de hambre. Los recién
nacidos deberian amamantar aproximadamente 8 a
12 veces cada 24 horas hasta su saciedad,
usualmente 10 o 15 minutos en cada pecho. En las
primeras semanas de vida, los bebes que no de-

manden alimentacidn deberian ser despertados si
hubieran pasado 4 horas de la toma anterior. La in-
ternacion conjunta facilita una adecuada iniciacién
de la lactancia materna- Una evaluacion formal de
la lactancia materna deberia efectuarse por obser-
vadores entrenados y ser totalmente documentada
en los registros durante las primeras 24 a 48 horas
después del parto y nuevamente en una visita de
seguimiento temprana, la cual deberia ocurrir 48 a
72 horas después del alta. Las referencias de la
madre sobre el tiempo de cada mamada y su dura-
cion asi como las micciones y evacuaciones duran-
te los primeros dias de lactancia en el hospital y en
el hogar, facilitaran el proceso de evaluacion.

No deberian administrarse suplementos (agua dex-
trosa en agua, formula y otros) a los recién nacidos
amamantados si no existe una indicacién médica.
Con adecuados conocimientos y practicas de lac
tancia materna, los suplementos raramente seran
necesarios. Tanto los suplementos como los paci
ficadores deberian ser evitados en lo posible y, si
fueran utilizados, esto deberia ocurrir luego que la
lactancia materna estuviera bien establecida.
Cuando el alta de la maternidad sea antes de las 48
horas del parto, todas las madres que amamantan y
sus hijos deberian ser controlados por un pediatra
u otro médico con conocimientos del tema cuando
el recién nacido tuviera entre 2 y 4 dias de vida.
ademas del control de peso y el estado de salud en
general deberia observarse la lactancia materna 'y
evaluarse el éxito de ésta. Deberia evaluarse asi
mismo la ictericia del bebé, su adecuada hidrata-
cidn, asi como el patrén de evacuaciones (minimo
6 orinas y 3 0 4 deposiciones por dia) alos5a 7
dias de vida. Todos los recién nacidos deberian ser
examinados al mes de vida.

* Publicacion proporcionada por la Dra. Fanny Sabillén. Grupo de Lactancia Materna y UNICEF.
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6. La lactancia materna exclusiva es la alimentacion

ideal y suficiente para aportar el éptimo crecimien
to y desarrollo por aproximadamente los primeros
6 meses de vida. Los nifios destetados antes de los
1 2 meses de edad no deberian recibir leche de vaca
sino una leche de formula fortificada con hierro.
La lactancia materna deberia complementarse en
la segunda mitad del primer afio de vida con la
gradual introduccioén de alimentos sélidos fortifi
cados con hierro. Se recomienda que la lactancia
materna continte por lo menos hasta los 12 meses,
y aun después tanto como ambos decidan.

En los primeros 6 meses, agua, jugos, y 0iros
alimentos generalmente son innecesarios para be
bes amamantados. La vitamina D y el hierro po
drian ser necesarios antes de los 6 meses de edad
en algunos grupos de nifios (vitamina D en nifios
cuyas madres tienen carencia de Vit. D o aquellos
no expuestos a la luz solar; hierro para quienes tie
nen bajos depdsitos de hierro o anemia). No debe
ria administrarse flior en los primeros 6 meses de
vida, tanto a los amamantados como a los alimen
tados con formulas. Durante el periodo que va
desde los 6 meses a los 3 afios, los nifios amaman
tados (y los que reciban férmulas) requieren su-
plementacién con fldor solamente si el agua que
reciben posee un severo déficit de éste (<0.3 ppm).
Si la madre de un nifio amamantado o el propio
nifio requieren hospitalizacién, deberan realizarse
los méaximos esfuerzos para mantener la lactancia
materna, preferentemente de forma directa, o por
extraccion de leche si fuera necesario.

Papel de los Pediatras en la Promocion de la Lac-

tancia Materna

A fin de promover un ambiente éptimo para la lactan-
cia materna, los pediatras deberian seguir estas reco-
mendaciones:

1 Promover y apoyar la lactancia materna entu

siastamente. Considerando la la cantidad de
evidencia publicada en relacion a los mejores
resultados logrados en nifios amamantados y
sus madres, se justifica mantener una fuerte
posicion a favor de la lactancia materna.
Favorecer los conocimientos y las destrezas
tanto acerca de la fisiologia como del manejo
clinico de la lactancia materna.

Trabajar colaborativamente con la comunidad
obstétrica a fin de asegurar que las mujeres re
ciban adecuada informacion en el periodo pre
natal y puedan asi tomar una decisién plena
mente informada acerca de la alimentacion de

su hijo. Los pediatras deberian también usar
las oportunidades de brindar educacién sobre
lactancia materna, adecuada a cada edad, tanto
nifios como a adultos.

Promover politicas hospitalarias y procedi
mientos que faciliten la lactancia materna. En
los hospitales deberian estar disponibles para
todas las madres que amamantan tanto bombas
eléctricas como zonas privadas para amaman
tar, ya sea para las mujeres internadas como
para las ambulatorias. Los pediatras son alen
tados a trabajar activamente para eliminar las
practicas hospitalarias que desalientan la lac
tancia materna (pe. regalos de formula infantil
al alta y separacion de madre e hijo).
Favorecer a las familias con los recursos loca
les de lactancia (p.e. Programa Especial de
Suplementacion Nutricional para Mujeres, Ni
fios pequefios y mayores, consejeros y educa
dores en lactancia, grupos de apoyo, y estacio
nes de alquiler de bombas para extraccion de
leche humana) a fin que pueden ser derivados
a ellos adecuadamente. Cuando se utilizan
servicios especializados de lactancia, los pe
diatras necesitan aclarar a los pacientes su pa
pel fundamental como responsables de los
cuidados esenciales de salud del nifio. Es
esencial una comunicacion efectiva entre los
distintos consejeros que asesoren sobre lactan
cia a las mujeres.

Fortalecer practicas que aseguren la cobertura
de los servicios y suministros de lactancia ne
cesarios, incluyendo alquiler de bombas asi
como el tiempo necesario por parte de pedia
tras y otros profesionales de la salud para ase-
soramiento y manejo de lactancia materna.
Promover la lactancia materna como una parte
normal de la vida diaria, y fortalecer a las fa
milias y la sociedad para apoyarla.

Desarrollar y mantener comunicacion efectiva
y colaboracion con otros proveedores de servi
cios de salud a fin de asegurar una educacion
Optima en lactancia, apoyo y consejeria para
madres y nifios pequefos.

Aconsejar a las madres a retornar a la consulta
con su médico para un minucioso examen de
sus mamas cuando haya finalizado el periodo
de lactancia.

. Promover educacién sobre lactancia materna

como una rutina de las escuelas médicas y de
las residencias.
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11. Alentar a los medios de comunicacion a pre- 12 Alentar a los empleadores a brindar instala-
sentar a la lactancia materna como algo positi- ciones apropiadas y adecuado tiempo en el lu-
vo y como la norma. gar de trabajo para la extraccion de leche.



SECCION INFORMATIVA

Generalidades sobre el Codigo de la Nifez
y la Adolescencia

SECCION SEGUNDA DE LA ADOPCION

ARTICULO 62.- La adopcion es una institucion juri-
dica de proteccion que tiene por finalidad incorporar
en la familia, en condiciones iguales a las de un hijo
nacido de una relacion conyugal, a una persona que
biol6gicamente no desciende del adoptante, a fin de
que pueda alcanzar su pleno desarrollo fisico, mental,
espiritual, moral y social.

ARTICULO 63.- Los menores indigenas y garifunas
solo podran ser dados en adopcidén si se encuentran
abandonados fuera de la comunidad en que viven sus
padres bioldgicos.

No obstante lo previsto en el parrafo precedente se
procurara, en primer término, la reincorporacién del
nifio a la sefialada comunidad si en ella existen condi-
ciones para que reciba la debida proteccion.

En caso que la situacion de abandono se presente de-
ntro de la comunidad a que se hace referencia, se res-
petaran los usos y costumbres de ésta en cuanto no
perjudiquen los intereses superiores del nifio.

ARTICULO 64.- Queda prohibida la adopcion del
nifio que esta por nacer.

Dentro de esta prohibicion queda incluida la procrea-
ci6n mediante inseminacion artificial que tenga como
finalidad que el nifio figure como hijo de persona dis-
tinta de la que hizo posible su vida.

ARTICULO 65.- Por la adopcion, el adoptado deja
de pertenecer a su familia natural y se extingue el
parentesco por consanguinidad que exista con los-
miembros de aquella, salvo para efectos matrimo-
niales.

Empero, si el adoptante es el conyuge del padre 0 ma-
dre de sangre del adoptado, éste conservara los vincu-
los de consanguinidad que lo unen con su padre o con
su madre y con los parientes por consanguinidad de
aquél o de ésta.

ARTICULO 66.- Adoptado un nifio, nadie podra ejer-
citar accion alguna para establecer su filiacién consan-
guinea ni para reconocerlo como hijo.

ARTICULO 67- La adopcién establece parentesco
civil entre el adoptante y el adoptado y los parientes
por consanguinidad o por adopcion de aquél

A partir de la fecha de inscripcién de la adopcion en el
Registro Civil, el adoptado llevara los apellidos de los
adoptantes.

ARTICULO 68.- Quedan abolidas las clasificaciones
de la adopcion que figuran en el Codigo de Familia. A
partir de la vigencia del presente instrumento todas las
adopciones seran plenas.

ARTICULO 69.- Ninguna persona natural o juridica,
nacional o extranjera podra ejecutar en el territorio
nacional proyectos que tengan como finalidad la crian-
za de nifios con el propdsito de entregarlos en adop-
cién o bajo cualquier otro concepto a terceras perso-
nas.

ARTICULO 70.- Ninguna autoridad permitira el de-
sarrollo de programas de adopcién franca o encubierta,
guien quiera que sea la persona interesada, ni que se
recompense a los padres por la entrega que hagan de
sus hijos a un adoptante o que se ejerza sobre ellos
presion alguna para obtener su consentimiento. El



incumplimiento de esta disposicidon sera justa causa de
despido del empleado o funcionario infractor.

ARTICULO 71.- La Junta Nacional de Bienestar
Social velara por el estricto cumplimiento de lo pres-
crito en los dos Articulos anteriores

La contravencion de lo establecido en los mismos sera
sancionada con multa de cincuenta mil
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(Lps.50,000.00) a cien mil lempiras
(Lps. 100,000.00), sin perjuicio de lo que sobre el
particular disponga el Cddigo Penal.

ARTICULO 72.- La adopcion se regira, en lo no pre-
visto en esta seccion, por lo dispuesto en el Codigo de
Familia.
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CALENDARIO DE ACTIVIDADES CIENTIFICO-SOCIALES DE

ASOCIACION PEDIATRICA HONDURENA PARA EL ANO 1999

FECHA ACTIVIDAD SOCIEDAD LOCALIDAD RESPONSABLE
RECEPTORA
2 al 4-IX-99 CURSO NACIONAL DE TEGUCIGALPA TEGUCIGALPA AP H SEDE
PEDIATRIAY CENTRAL
JORNADA
INTERINSTITUCIONAL
PEDIATRICA
30-1X-99 JORNADA FAMILIAR TEGUCIGALPA TEGUCIGALPA TEGUCIGALPA
23-X-99 JORNADA REGIONAL SOCIEDAD MEDICA SANTA BARBARA CAPITULO NOR-
DE SANTA BARBARA OCCIDENTAL DE
APH
30-X-99 IORNADA FAMILIAR SOCIEDAD MEDICA LA CEIBA CAPTTULO
DE LA CEIBA LITORAL
ATLANTICO DE
APH
20-X1-99 JORNADA REGIONAL S0C MEDICA DE JUTICALPA APH SEDE
OLANCHO CENTRAL
TODO EL ANQO  REVISTA HONDURAS APH. Y CAPITULOS TEGUCIGALPA APH SEDE
PEDIATRICA CENTRAL
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ASOCIACION PEDIATRICA HONDURENA
INVITA A

XXI CONGRESO CENTROAMERICANO Y DEL CARIBE DE PEDIATRIA
Y Xl CURSO
INTERNACIONAL DE PEDIATRIA

4 AL 8 DE SEPTIEMBRE DEL 2000

TEMAS

CIRUGIA
ALERGIA
GENETICA
UROLOGIA
PATOLOGIA
PSIQUIATRIA
NEFROLOGIA
NEUROLOGIA
NEUMOLOGIA
INMUNOLOGIA
INFECTOLOGIA
OFTALMOLOGIA
NEONATOLOGIA
DERMATOLOGIA
ENDOCRINOLOGIA
PEDIATRIA SOCIAL
HEMATO-ONCOLOGIA
CUIDADOS INTENSIVOS
OTORRINOLARINGOLOGIA
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