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REGLAMENTACION PARA LAS PUBLICACIONES

El “Boletin Cientifico™, es el Organe Oficial de la Sociedad Panamena de
Pediatria,
I. El Comité Lditorial aceptard para su publicacion articulos originales que no
hayan sido publicados en ninguna otra parte,

Los articulos aceptados pasarin a ser propiedad de la Revista y no podrin
ser reproducidos sin autorizacion previa del Consejo Editorial,

II. Se publicaran dos numeros anuales que incluirdn articulos destinados a co-
municar actividades en el campo de la Peuiatria,

II1, Los trabajos que se considerarin para su publicacion podran ser:

Investigacion clinica

Investigacion basica

Experiencia clinica

Estudios epidemiologicos

Revision estadistica

Trabajos de revision con aportacion personal del autor.

Ademds, se incluirin previa aceptacion, noticias sobre eventos cientificos,
comentarios sobre nuevos libros, cartas al Editor, aportaciones sobre métodos
nuevos de diagndstico o tratamiento, resimenes de articulos de interés apareci-
dos en otros medios cientiticos v anuncios de otras sociedades cientificas nacio-
nales o extranjeras relacionados en alguna manera con la medicina o la psicologia
o la educacion del nifio.

IV, Cada manuscrito debe ir acompafiado de una carta en los siguientes térmi-
nos:

Remito al Consejo Editorial del Boletin de la Seciedad Panamena de Pedia-
tria el trabajo (incluir titulo aqui) para su revisién y publicacién. De ser acep-
tado, consiento como autor responsable del trabajo, traspasar los derechos de
propiedad y reproduccién al Boletin de la Sociedad Panamena de Pediatria.
(Nombre y firma del autor principal con nimero de cédula de identidad perso-
nal).

Los manuscritos que no vayan acompanados de esta carta seran devueltos
a su autor.

El Consejo Editorial se reserva el derecho de rechazar trabajos que no lle-
nen los requisitos. Cada manuscrito serd revisado por dos miembras del Consejo
Editorial quienes evaluarin y calificarn el trabajo contestando un formulario
previamente establecido para dicho fin, Una vez aprobado el manuscrito para
publicacién en el Boletin, se enviard al autor responsable un documento que debe
firmar y en el que se hace constar que el trabajo es original, no publicado en
ninguna otra parte y que se ajusta a las normas éticas de toda investigacion
realizada con sujetos humanos.

V. Los trabajos deben presentarse escritos a mdquina y a doble espacio, con
margenes de 2.5 cms 2 ambos lados ¥ con un méximo de 25 lineas por
paginas. Cada pagina debe estar numerada en el margen superior derecho



con el nombre del autor responsable en el margen superior izquierdo. Deben
enviarse el original y tres (3) copias en papel bond de 8 12 x 11 (22 x
28 cm). Cada seccién del manuscrito debe comenzar en una nueva pagina
siguiendo el orden que se anota a continuacién:

1. Pigina inicial con el titulo del trabajo, nombre del autor(es), direccion
postal y teléfono(s) del autor responsable. El titulo debe escribirse en la
parte superior de la pigina en letras maytsculas y sin pasar de 100 letras.
Los nombres de los autores deben acompafiarse del titulo profesional y el
cargo que ocupan en la actualidad,

2. Segunda pigina con un resumen claro y conciso no mayor de 100 palabras
ni menor de 60, escrito en espaiiol e inglés,

3. Inicio del texto en la tercera pigina escribiendo cada seccién en una nueva
pégina en el siguiente orden:

— Introduccion

—  Material y método

—  Resultados

— Discusion y conclusiones
— Referencias bibliograficas

Las referencias deben escribirse numeradas segin el orden de aparicién en
el texto por los nimeros intercalados entre paréntesis en el mismo y siguiendo
la forma anotada a continuacién:

LIBROS: Autor(es) apellidos, iniciales de primer o primeros nombres). Titulo
del Libro. Ciudad (dende-se publicé). Empresa editora, Afio,

ARTICULOS DE REVISTAS: Autor(es) (idem). Titulo del Articulo, Nombre
de 1a Revista, volumen y paginas de inicio v fin (ej: 5:110-120). Afio,

ARTICULOS DE LIBROS: Autor(s), Titulo del Articulo, En: Titulo del libro,
de (iniciales y apellidos del autor o autores del libro). Ciudad (donde se pu-
blicé). Empresa editora. Pdginas de inicio y fin del articulo. Ajio.

Ejemplos de Referencias:

1. Lagos JC: Differential Diagnosis in Pediatric Neurology. Boston. Little
Brown and Company. 1971,

2. McCracken G, Eichenwald H: Antimicrobial Therapy in Infants and Chil-
dren, ] Pediatr 93:337-357. 1978,

3. Shapiro AK, Shapiro ES: Tourette Syndrome: history and present status.
En Gilles de la Tourette Syndrome, de A.J. Friedhoff y TN Chase. New
York,. Raven Press pag. 17-23, 1982,

— Material nunca publicado (comunicaciones personales, articulos o trabajos
alin no aceptados para publicacién). No deben aparecer en las referencias.

—  Los apellidos o iniciales de los autores deben aparecer en la referencia hasta
un miximo de 4 autores. En el caso de un nimero mayor a éste, el altimo
apellido o inicial(es) de autor va seguido de las palabras latinas et al (subra-
yadas) y terminada en dos puntos, precediendo el titulo del trabajo.

Cuadros:

Los cuadros deben presentarse a doble espacio y en pédginas separadas con
el titulo y la leyenda en la parte superior comenzando en el margen izquierdo,
Los cuales deben numerarse en orden de aparicién y en nimeros ardbigos. Para



los pies de nota se deben utilizar letras mindsculas y no nimeros ni asteriscos
(a, b, c). 8e deben utilizar abreviaturas explicadas a los pies de la nota en la
medida de lo posible.

Figuras:

Las fotografias, dibujos o graficas se denominan figuras. No deben enviarse
los originales de las figuras, sino todas ellas deben presentarse en reproducciones
fotogrificas en blanco y negro cuadriplicadas.

Las figuras en colores correrin por cuenta del autor. Adherir en la parte
posterior de cada figura una etiqueta en la que indique: Nimero de la figura
(mimeros ardbigos) nombre del autor principal y el Titulo del articulo y una
flecha hacia arriba que sefiale la parte superior de la misma,

Enviar las figuras en sobre de tamafio apropiado, no engraparlas ni usar suje-
tadores metalicos,

Las ]cy::nda.s de la figura deben presentarse en paginas aparte en doble espacio
y sefialar el nimero a que corresponde,

Las figuras deben enviarse separadas y no montadas.

VI. Los resimenes de publicaciones aparecidas en otras revistas, aportaciones
sobre nuevos métodos de diagnéstico o tratamiento y los comentarios
sobre nuevos libros seran, por lo general solicitados por el Gonsejo Edito-
rial. Las cartas al Editor o de autor no deberan pasar de 200 palabras y debe-
rdn estar escritas a doble espacio, El Boletin se reserva el derecho de recha-
zar la publicacién de las cartas que no guarden el tono ético debido, Los
anuncios sobre eventos cientificos deberdn recibirse en el Consejo Editorial
con suficiente tiempo de antelacién teniendo en cuenta el caricter bianual
de la revista (Enero y Julio),
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DECLARACION DE HELSINKI:
RECOMENDACIONES PARA LLEVAR A CABO LA
INVESTIGACION CLINICA

INTRODUCCION:
Es mision primordial de los médicos velar por la salud de la humanidad,

Todos sus conocimientos y su conclencia estdn dedicados al cumplimiento de
esta mision,

La Declaracién de Ginebra de la Asociacidon Médica Mundial compromete
a los médicos con las palabras:— “La salud de mi paciente serda mi primera consi-
deracidn” y **Cualquier acto o consejo que pudiera debilitar la resistencia fisica
o mental de un ser humano sdlo podra ser utilizado en beneficio suyo™.

Es esencial que los resultados de experimentos de laboratorio sean aplicados
a seres humanos a fin de ampliar nuestros conocimientos cientificos y poder aliviar
el sufrimiento humano, La Asociacion Médica Mundial ha preparado las siguien-
tes recomendaciones a manera de guia para cada médico dedicado a la investi-
gacién clinica. Debe recalcarse que estas normas han sido redactadas sblo a
manera de guia para médicos en todas partes del mundo y no liberan a los médi-
cos de las responsabilidades penales, civiles y éticas en que puedan recaer segun
las leyes de su propio pais,

En el campo de la investigacién clinica cabe hacer una distincion fundamen-
tal entre la investigacién clinica en la cual la meta es esencialmente terapéutica
para un paciente determinado y la investigacion clinica cuyo objetivo esencial
es puramente cientifico y sin valor terapéutico alguno para la persona que se
somete a la investigacion,

L. Principios basicos
1. La investigacidbn clinica deberd conformarse a los principios morales y
cientificos que justifican la investigacién médica y deberd basarse en experi-
mentos de laboratorio y con animales © en otros hechos cientificos estable-
cidos,
2. La investigacién clinica sélo s¢ debera llevar a cabo por personas cienti-
ficamente capacitadas y bajo la supervision de una persona calificada de la
profesion médica.

3. La investigacion clinica no s¢ podrd llevar a cabo en una forma legitima
salvo que la importancia del objetivo guarde propoicién al riesgo inherente
para el sujeto,

4, Cada proyecto de investigacidén clinica debera ser precedido de una cuida-
dosa valorizacidn de riesgos inherentes contra beneficios previsibles para
¢l sujeto u otras personas,

5. El médico deberd tener especial cuidado en llevar a cabo cualquier investi-

gacidn clinica en la cual la personalidad del sujeto sea susceptible de ser
alterada por drogas o procedimientos experimentales,



I1.

1.

Investigacion clinica combinada con cuidado profesional

En el tratamiento de una persona enferma, el médico deberd estar en liber-
tad de usar un nuevo método terapéutico si, a su criterio, el mismo conlle-
va la esperanza de salvarle la vida, restablecer su salud o aliviarle el sufri-
miento,

De ser posible y consistente con la psicologia del paciente, el médico debera

obtener el consentimiento libremente emitido del paciente, después de darle
una explicacién completa. En caso de incapacidad legal, se deberd obtener
también el consentimiento del custodio legal; en el caso de incapacidad fisica
el permiso del custodio legal reemplazara al del paciente,

2

III.

3a.

3b,

Jc.

El médico puede combinar la investigaciém clinica con el cuidado profe-
sional, cuyo objetivo es la adquisicién de nuevos conocimientos médicos,
solo en la medida en que la investigacion clinica esté justificada por su valor
terapéutico para el paciente,

Investigacion clinica no terapéutica

En la aplicacién puramente cientifica de la investigacién clinica llevada a
cabo con un ser humano, es deber primordial del médico convertirse en
protector de la vida y la salud de aquella persona que se someta a la investi-
gacion clinica, ;

El médico le deberd explicar al sujeto la naturaleza, el propdsito y el

riesgo de la investigacion clinica.

La investigacién clinica con un ser humano no se podri llevar a cabo sin el
consentimicnto de esa persona después de ser debidamente informada; sila
persona es legalmente incompetente, se deberd obtener el consentimiento
de su custodio legal.

El sujeto de cualquier investigacién clinica debera encontrarse en un estado
mental, fisico y legal que le permita ejercer plenamente su poder de elec-
cion,

Como regla general, el consentimiento se deberd obtener por escrito. Sin
embargo, la responsabilidad por la investigacion clinica recaeri siempre
sobre el investigador y nunca sobre el sujeto, aiin después de que se haya
abtenido su consentimiento,

El investigador debera respetar el derecho de cada individuo a velar por su
propia integridad, especialmente si el sujeto tiene alguna relacién de depen-
diente para con el investigador,

. En cualquier momento durante e] transcurso de la investigacién clinica el

sujeto o el custodio del sujeto deberd estar en libertad de retirar su permiso
para que la investigacion contintiie, El investigador o el equipo investigador
debera descontinuar la investigacion si, a su criterio, el continuar con la
misma pudiera ser perjudicial para el individuo.
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EDITORIAL:

LAS COMPUTADORAS
Y EL
PROCESO ENSENANZA-APRENDIZAJE
EN EL NINO

Creemos conveniente introducir en el Proceso Educativo Formal
los nuevos y apropiados instrumentos y las ayudas que el actual
desarrollo tecnolégico (las mdquinas de informacién) ha puesto al
alcance del hombre.

Creemos en el uso adecuado de estos instrumentos, que van
desde los mds sencillos (como las calculadoras electrénicas), pasando
luego por aquellos derivados de la llamada Tecnologia Intermedia
(cine, radio, diapositivas, televisién convencional o de circuito
cerrado), hasta alcanzar las mds sofisticadas y avanzadas computado-
ras portdtiles, o casi portdtiles.

Pero se ha de tener presente, siempre, que lo importante en este
proceso de Integracién son el como, el cudndo, e/ donde, e/ qué, e/
ipor qué? de su uso. El uso adecuado. Elbuen juicio, que nace del
conocimiento, gue nace de la sabiduria, que nace de /a projimidad,
debe guiar esta utilizacion.

La utilizacién de la cibernética en el campo de la administra-
cion del sistema educativo (planificacion escolar, estadfsticas, ar- -
chivos, historial de matriculas, etc.) es muy poco conflictivo. Allf
no radica el problema.

En el campo de la docencia, en el intimo y fundamental proce-
so de ensefanza-aprendizaje es donde pueden surgir conflictos y
derivas absurdas en la utifizacion de estas ayudas potencialmente
enriquecedoras. Es aqui donde se deben usar con inteligencia, con
sentido comin (el menos comin de los sentidos); una utilizacion
de estos medios respetuosa, a fin de que no devengan en medios
deshumanizantes v deteriorantes de una eficaz y formal estructura
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magisterial. La Educacion Formal deberd ser enriquecida, no su-
plantada.

Hoy, ante la pregunta ¢Quién ensefia? se ha de responder, sin lu-
gar a dudas, que todos podemos enseriar. Es una verdad indudable:
todos ensefigmos. Y todos podemos aprender.

Pero las derivas anormales, absurdas, de esta verded va estin a
la vista (lastimosamente no sélo podemos ensenar el bien; podemos,
también, ensefiar el mal).

En nombre de esa gran verdad (eutodidaxia, autogestitn):
“todos ensenamos” (v todos aprendemos, por consiguiente), se pre-
tende dejar de lado la estructura cldsica docente. Se pretende margi-
nar (deteriorar) la Estructura Fducativa Formal,

Es lo que ha ocurrido, o se pretende que ocurra, en el campo
de la salud. En nombre de otra verdad (que surge de la pregunta:
¢Quién da salud?) “todos podemos dar o producir salud" (ofvidan
que sequn quién o quiénes la den, y como, dénde y cuando se dé,
esa accion dadora de salud variard, en trascendencia, calidad y
contenidos), se pretende substituir (marginarla) una estructura
médica, asistencial y hospitalaria formal. Reemplazarla por una
red demagégica e ideoldgica de **Comités de Salud”, *‘comunitarios”,

La educacién integral, liberadora, pone al hombre en situacién
de bastarse por si mismo. Y no se deben saltar etapas en este lento
v sequro proceso de formar hombres libres, con conciencia critica.

Lo que debemos buscar, fundamentalmente en esta integracién
de fos nuevos medios de informacién a la escuela, es enriguecer la
educacion formal, e/ proceso educative (Hasta la educacién no
formal puede ser enriquecida por esta senda o caminar).

Los medios de informacion y comunicacién que nos llegan desde
una prodigiosa industria cibernética, que deviene ya en industria de
la conciencia (v que no debe convertirse en mala conciencia) no de-
ben ni pueden reemplazar los sistemas educativos formales: deben
enriguecer/os.

En este sentido, y con ralacién a estos fenémenos de nuestro
tiempo y de nuestra circunstancia, hace algunos afios (9 de octubre
de 1984), en el Tercer Congreso Nacional de Fducadores Catélicos,
declaramos lo siguiente:

La desinformacion (deformacion, desorientacion), producida
en las sociedades y pueblos, por los medios masivos de informa-
cion (en muy alta medida), en la época actual, son signos de egoismo,
de falta de caridad cristiana y de ausencia de solidaridad humana. Es
la ausencia de projimidad.

2



Donde no existe una familia completa y madura, existe la in-
comunicacion. Hoy el nifio estd mds expuesto a esa incomunica-
cion y a la mala informacién y comunicacién. Crece mal comunica-
do y mal informado. Disminuido en sus relaciones objetales, inter-
personales.

El nifio se hace humano porque socializa con humanos. Recor-
demos las historias de los nifios lobos: socializaron con lobos.

La escuela, el maestro, pese a la pequefiez de sus aulas (en rela-
cion con el aula magna que ““cautivan’ los medios masivos “de infor-
macién’’) debe contribuir activamente a llenar este vacio de comuni-
cacion, y a disminuir el exceso de la desinformacion.

La escuela debe aprender a usar, desde el maestro, en el aula,
los nuevos y penetrantes medios de producir y llevar mensajes
que hoy nos entregan la técnica y la cibernética, la comunicacién.,

Hasta aqu/ la cita de mis propias palabras.

Desde este instante se debe buscar (o sequir al encuentro), de
manera sistemdtica (orgdnicamente), la buena y sabia y justa pre-
paracién y capacitacion del docente (profesor, maestro, padre
de familia), en el manejo, el buen uso y la sabia utilizacién de las
computadoras, de las mdquinas de informacién, en el campo de la
docencia, en la escuela, en el aula; en toda aula,

Los medios de informacién son potencialmente liberadores.
Es que no son sélo medios de consumo; son, también, medios de
produccion, al ser puestos en manos de hombres moralmente libres
y capaces de ejercer su conciencia critica. As/ serd posible la doble
via de informacion, la comunicacién: El Didlogo.

Tan potencialmente liberadores son que en ciertos paises que se
mueven dentro de tiranias ideolégicas, se les mantiene alejados de
las grandes mayorias. Un uso restringido.

En Rusia, por ejemplo, las simples mdquinas copiadoras o repro-
ductoras (tipo Xerox) sélo se manefan, y con extremos controles,
en la cuspide de la pirdmides del poder.

En el mundo capitalista los controles de estos medios se dan des-
de modalidades de una administracién sui géneris de los mismos.

Creemos conveniente proponer aqui formalmente que no debe-
mos olvidar las ayudas audiovisuales sencillas. Los medios sencillos
de informacion que hoy pretendemos olvidar en nombre de los mds
sofisticados (para estar al dia con lo mds novedoso).

Creo que no hemos utilizado, en todas sus amplias posibilidades,
las ayudas o los medios mds sencillos y econémicos de producir in-
formacion, conocimiento, saber.



En este punto me place hoy recordar (sobre todo para aquellos
que no quieren buscar raices en el tiempo) la figura extraordinaria
de Juan Amés Comenio (1592), el gran pedagogo checo (universal),
quien hace mds de tres siglos postulé v realizé lo que hoy llamamos
desarrollo de la comunidad.

Fue Amés Comenio un precursor indudable en la utilizacién, en
las escuelas, de las ayudas audiovisiales; al ilustrar con dibujos senci-
Hos sus textos escolares. Fue, igualmente, el precursor de los jardines
de infantes; a/ procurar que cada hogar fuera una escuela maternal.
Ojald muy pronto ocurra, (y lo proponemos aquf formalmente), que
la viva organizacién (iniciada por fa lglesia Catélica) llamada “toda
madre es maestra” reconozca este noble origen de su obra; en las
nobles ideas de fuan Amés Comenio,

Recuerdo hoy, también, que civilizaciones antiguas (como la
China), siglos antes de nuestra era, va reconocian la bondad de
los medios audiovisuales usados en el proceso de saber, de cono-
cer y de ser: -

“Lo que oigo, lo olvido; lo que veo, lo recuerdo; lo gue hago,

E

lo sé”, dice un antiquisimo adagio chino.

Es que entre mds sentidos se ponen al servicio del proceso ense-
fianza-aprendizaje, mds trascendente y enriquecedor habrd de ser el
resultado; el fruto logrado.

Aqui, en estas ideas, estd prefigurada, parece ser, la escuela acti-
va, de nuestro tiempo.

(Hay algunas cosas nuevas bajo el sol, tal vez). EI hombre tiene
destino porque tiene historia.

Creemos conveniente aclarar que con la palabra computadoras,
se hace referencia a la mayoria de las mdquinas electrénicas de
informacion y comunicacién.

Creemos que el hombre (el nifio) se enriquece con la informa-
cién oportuna y justa; con cada nuevo conocimiento que adquiere.
Esto es indudable,

Pero para que la informacién proveniente de los medios (masi-
vos) sea realmente enriquecedora es necesario que el hombre (o el
nifio) alcance a realizar la sintesis adecuada de esos nuevos conoci-
mientos, desde un cuerpo unitario de doctrina.

El aula del maestro es “liliputiense”, en comparacién con el
aula magna que hoy ‘‘cautivan” los medios masivos de informa-
cién (cine, radio, televisién etc.) que pueden apagar, en minutos
(desde programas que deifican la violencia y el odio y el revanchis-
mo), los condicionamientos positivos adquiridos en el buen hogar y
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en la buena escuela. Y entendemos el término condicionamien-
to en todo su contenido integral y positive; conocimiento positi-
vo adquirido desde una conciencia critica de /os hechos y las cosas,
Creencia, Fe. Verdad.

La radio, el cine, los programas de television (convencional o
de circuito cerrado), los video-cassetes, con sus contenidos anorma-
les, se convierten, hoy, en el anti-hogar y en /a anti-escuela.

No es la informacién por la informacion pura lo que enriquece
al nirio.

Ya el famoso escritor Bertolt Brecht postulé, desde hace varios
arios, la necesidad de que los medios de informacién se convirtieran
en medios de comunicacion. Es la necesidad que tenemos de ser
interfocutores. No ser solo oidores; tenemos que ser hablantes, al
mismo tiempo. Escuchar y ser esctichados.

Las computadoras, en la escuela, han de funcionar con la gufa
v con la asistencia del maestro; de un maestro experto en humani-
dades, capaz de efercer su conciencia critica desde un proceso educa-
tivo (ensefianza-aprendizaje), concebido en libertad y dignidad y
justicia.

Este es el cuerpo de doctrinas gue hace posible el conocimiento
unitario,

Si no existe una Filosoffa de la Educacidon asfi concebida, se ctum-
plird la sentencia que dice que "toda informacion hace perder cono-
cimiento”.

Que la informacién se haga, pues, comunicacion y didlogo. Un
didlogo maduro y trascendente. No e/ “didlogo” de sordos ni el
“didglogo" de mudos que caracterizan nuestro tiempo.

Que Jos descomunales medios de producir informacion no de-
vengan reemplazo del Sistema Cducativo (Formal y no Formal),
sino en instrumentos enriquecedores de este Sistema.

El nifio se hace ser humano en medio de seres humanos madu-
ros e inteligentes: en un entorno farmiliar rico, sobre todo, en valores
espirituales.

Dr. José Guillermo Ros-Zanet
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SINTOMAS PSICOPATOLOGICOS EN NIROS CON
DEFICIENCIA MENTAL LEVE O MODERADA

Dr, Dennis Cardoze C.*

El autor revisé los expedientes clinicos de 131 nffios y nifias con retardo
mental leve a moderado (Ci superior a 45 e inferior a 70) para estudiar {as
prevalencia en ellos de sintomas de tipo psicopatoldgico y las diferencias en
este sentido entre ambos sexos y entre los nifios y nifias con antecedentes
orgdnicos desfavorables y los que no tentan estos antecedentes. Se destaca la
diferencia importante a favor de los varones en relacidn a la prevalencia de
sintomas como hiperactividad y agresividad sobre todo en las edades preesco-
lares v escolares, Es de notar en el estudio también de forma significativa el
descenso de los sintomas psicopatolégicos como los antes .itados as{ como
de las rabietas y de los trastornos del sueiio, asi como el aumento en la fre-
cuencia de otros como ansiedad, enuresis, irritabilidad v otros mds propios
de estados emocionales alterados. Se encontré también una tendencia mayor
entre los nifios con antecedentes orgdnicos patolégicos tempranos de sintomas
de tipo hiperactividad y agresividad. Se hace énfasis en la importancia de la
prevencion de los sintomas psicopatoldgicos desde edades muy tempranas.

INTRODUCCION hecho de padecer un retardo

Un aspecto de la evolucion
del desarrollo del nifio con defi-
ciencia mental que ha ocupado
poco la atencién es el de la
psicopatologia que frecuentemen-
te acompafia a estos estados.
Diferentes autores han reportado
la alta frecuencia de alteraciones
psicopatologicas en nifios con
deficiencia mental (1, 2, 3, 4, 5,
6). Segin Reiss (7), sin embargo,
la existencia del retardo mental
disminuye la importancia que se
le debe dar a la presencia de esos
trastormos psicopatologicos; el

mental resulta a los ojos de los
profesionales mucho mas impor-
tante en sus consecuencias que el
sufrir alteraciones psicologicas o
psiquiatricas, de lo que resulta
una subestimacion de estas mis-
mas cuando se dan en los defi-
cientes mentales. El cociente de
inteligencia y sus consecuencias
en relacion a los problemas de
aprendizaje aparecen en primer
lugar y los sintomas psicopato-
logicos son considerados como
meros efectos del retardo. Esto
hace que los estados psicopato-

* Pediatra Paidopsiquiatra del Departamento de Psiquiatria del Complejo Hospitalario

Metropolitano de la Caja de Seguro Social.



légicos de los deficientes menta-
les sean poco estudiados y tra-
tados. La importancia de empe-
zar a ver a los deficientes menta-
les, especialmente a los que
padecen un grado o moderado,
como susceptibles de sufrir esta-
dos o sintomas psicopatolégicos
que afectan de manera impor-
tante su adaptacion al medio, es-
triba en que se puede asi desa-
rrollar un tratamiento mas inte-
gral de aquellos pacientes, ademads
de una mejor orientacion de sus
familiares para la prevencion de
la emergencia de aquellos estados
o sintomas.

Estas alteraciones de indole
psiquiatrica no tienen que ser
siempre derivaciones directas o
necesarias de un estado de afec-
tacidbn cerebral, y por tanto, se
requiere un mejor conocimiento
de cémo se producen y cudles
se producen, a fin de poder
prevenirlas mejor. Ademads de los
aspectos relacionados con la
dinamica retardado-ambiente so-
ciofamiliar (5, 8, 9).

Se ha dicho que las patologias
psicologicas mas frecuentes en
los retardados mentales suelen
ser la hiperactividad, los trastor-
nos de la conducta como la
agresividad, conducta antisocial,
rabietas, rebeldia; las psicosis,
las estereotipias y el tartamudeo
y las situaciones de ansiedad
(5, 6, 8). En el estudio que
presentamos a continuacion he-

8

mos querido investigar estos he-
chos relacionados con la fre-
cuencia de alteraciones psico-
patolégicas en los nifios con
deficiencia mental leve o mode-
rada, y el nexo de éstas con
factores como la patologia orga-
nica, la edad y el sexo.

MATERIAL Y METODO

Se revisaron los expedientes
de 131 nifios y ninas con defi-
ciencia mental leve atendidos en
la Seccién de Nifos y Adolescen-
tes del Servicio de Psiquiatria
de la Caja del Seguro Social
de Panama. Se tomo como cri-
terio un nivel de capacidad inte-
lectual no menor de 45 y no ma-
yor de 69. Con excepcion de 12
casos a los que se examiné con
la Escala Merrill-Palmer y a 4
a los que se examiné con la de
Terman-Merrill, el resto fueron
examinados con la Escala de
Inteligencia para nifios de Wesch-
ler (W.I.8.C.).

La muestra estudiada oscilaba
entre edades de 2 a 16 afios, con
un promedio de edad de 7.6
afios (d.s. = 3). De los 131
pacientes 72 corresponden al
sexo masculino y 59 al femeni-
no (55 y 45% respectivamente).
El promedio de edad en los
varones fue de 7.2 afios y en las
nifias de 8.6 afios. Los pacientes
provienen casi en su mayoria
de clase social media baja y baja.
El 62% de los padres tienen una
educacion escolar primaria o
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inferior; 33% tienen algin grado
de educacién secundaria o secun-
daria completa; y 5% solamente
tienen algiin grado de formaciéon
universitaria. El 92% se encuen-
tra viviendo con padre y madre.
Del 8% restante dos no tienen
padre por fallecimiento de éstos.

Al llegar a la consulta, los
nifios daban una historia de mala
adaptacion escolar yfo familiar.
Los sintomas que se alegaban
como causas de consulta se
disponen a continuaciéon. (Cua-
dro No. 1).

primeros 27% han repetido mds
de una vez, y entre las nifias
21% lo ha hecho. Los grados
mas repetidos fueron el T y el
II de la primaria con 71% y 32%
de los repetidores masculinos y
68% y 54% de los femeninos,

En la nuestra estudiada el
promedio de hijos por familia
es de 4.5 (dispersién: 1 a 8
hijos). Entre los nifos el 7%
son hijos f0nicos y entre las
nifias el 5%. Las posiciones

en el orden <. hermanos son

CUADRO No. 1

re ndimiento escolar bajo
inquietud motora
trastronos del lenguaje
Lrastornos de conducta
trastornos del sueno
enuresis

conducta inmadura
Limidez

nerviosismo

retardo mental
retarde motor
trastorno emocional

control de alto riesgo

En ambos sexos el promedio
del C.I. fue de 62 con d.s. enlos
nifios de 5.9 y de 6.6 en las nifias.
En el grupo masculino 63%
tienen antecedentes de haber re-
petido algin grado escolar, y en
las nifias un 46%. Entre los
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Masc. Fem.
60% 63
25 10
26 20
18 7
10 -—-

o -
4 12
- 2
1 5
3 5
-- 3
1 2

de hijo primero e hijo segundo
en ambos sexos como las mas
frecuentes,

Entre las causas posibles de
la deficiencia mental de estos

nifios se encuentra las siguien-
tes: (Cuadro No. 2).



CUADRO No. 2

hipoxia o anoxia perinatal
prematuridad(-36 semanas)
sufrimiento feta’l

bajo pesoal nacer
amenazas de aborto
parto traumatico
desnutriciédn 111 grado
eclampsia o toxemia
hiperbilirrubinemia

dafo cerebral (convulsiones)
patologlia genética(Down,
Carpenter, Bloom, Hunter) .

En total, 39% de los nifios y
449% de las nifias no tenian entre
sus antecedentes alteraciones or-
ganicas a las cuales poder atribuir
su deficiencia mental.

Las fuentes de referencia de
estos pacientes fueron las escue-
las, los pediatras, el Instituto
Panameno de Habilitacion Espe-
cial y el Servicio de Fonoaudiolo-
gia.

10

% %
MASC FEM.
22 15
12 14

7 5

7 3

5 14

5

-

4 2

3 .

3 8

4

RESULTADOS

Al estudiar en esta muestra
de pacientes con retardo mental
leve o moderado la incidencia
de otros sintomas psicopatologi-
cos se obtuvieron los resultados
que se exponen a continuacién,

Otros sintomas encontrados
independientemente de los alega-

dos como motive de consulta
fueron: (Cuadro No. 3).
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CUADRO

enuresis

inguietud

agresividad

trastornos del suefio
conducta oposicionista
irritabilidad

ansiedad

t imidez

onicofagia

rabietas

llanto facil

succidén de dedo
encopresis

crisis histeric-ansiosa
tristeza

fobias

sensacion de rechazo

estereotipias

Los tUnicos sintomas en los
que hubo una diferencia estadis-
ticamente significativa entre am-
bos sexos fueron: inquietud
motora (X2 = 12.059; p <0.005);
rabietas (X2 =5.711; p <0.01);
agresividad (X2 =5.029;p <0.02);
y conducta oposicionista (X2 =
5.883; p <0.05).

Tomando a los nifios por
grupos de edad: 2 a 5 afios, 6
a 9 afios y 10 afios en adelante,
las diferencias en las frecuencias
de los sintomas fueron como
se expone a continuacion: (Cua-
dro No. 4).
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No. 3
% %
Masc. Fem.
19 23
51 20
25 8
24 12
15 5
14 10
12 12
12 12
11 !
T 5
5 8
4 e
4 o
- 2
1 1
1 2
1 2
1 SEE

En el grupo masculino un
76% presentaron uno o mds
sintomas psicopatoldgicos de los
senalados anteriormente. Los que
presentaron un sintoma solamen-
te, alcanzan hasta un 18%; los
que presentaron dos sintomas un
24%, y los que tenian tres o mds
sintomas un 34%. En el grupo
de las nifas las proporciones
fueron asi: con algiin sintoma:
65%; con un sintoma: 19%;
con dos sintomas: 29% y con
tres o mas sintomas un 17%.

Separando los casos de nifios
que tienen entre sus antecedentes



CUADRO No. 4

Z2aba. 6 a9 a. 10 a 16 a.
masc. fem. masc. fem. masc. fem.
Inquietud B0% 27% 54% 32% 41% --=
Agresividad 40 18 20 10 6 -——
Irritabilidad 5 9 9 6 23 6%
T. del suefio 35 18 18 13 12 b
Rabietas 20 1 3 - - -
C. oposic. 15 - 11 i3 12 6
Timidez 15 -—— 9 16 - -——
Ansiedad 10 - 6 22 29 29
Enuresis(+ 5Sa.) 5 9 31 26 -— 26
Onicofagia 5 - 9 10 & b
Llanto facil 5 --- 9 ] 5} -
Encopresis --- —— 3 -— 6 -
Aisl. social e --- 3 3 — ==
Succidn dedo - -—— 3 -—- -== ———
Tristeza -— - - - ] b
Sens. rechazo - -== -—— - b 12
Fobia —— - - --- 6 12
Estereotipias -—— - - - 5} =
condiciones orgdnicas desfavora- proporciones se dieron de la

bles (incluyendo los que padecen
epilepsia), las proporciones de los
que tienen o no sintomas psico-
patologicos fueron asi: entre los
varones, tenian algiin sintoma un
82% ( 1 sintoma: 17%; 2 sinto-
mas: 25%; 3 6 mds sintomas:
40%). En el grupo sin antece-
dentes desfavorables de tipo
organico un 40% no tenian
sintomas psicopatologicos contra
60% que si los tenian. En estos
altimos las proporciones fueron
de 20% para 1, 2 y 3 6 mas
sintomas,

Entre las nifias con condicio-
nes organicas desfavorables las

12

siguiente manera: 69% tenian
algin tipo de sintoma psicopato-
logico (1 sintoma: 29%; 2
sintomas: 29% sintomas: 29%;
y 3 6 mds sintomas: 11%).
Entre las nifias sin antecedentes
patologicos organicos 71% tenian
algin sintoma (2 sintoma: 12%;
2 sintomas: 42%: 3 6 mas sinto-
mas: 17%). Solamente se did
una diferencia significativa entre
el grupo con antecedentes organi-
cos desfavorables y los que no
los presentaban en la muestra de
varones (X2 = 4.396;p < 0.03).

A continuacién se exponen las
diferencias porcentuales entre los
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que contaban con antecedentes
patologicos y los que no en rela-
cién a cada uno de los sintomas
psicopatologicos. (Cuadro No. 5).

— Trastornos emocionales
(trastornos del sueiio, timidez,
ansiedad, llanto facil, aislamiento
social, histerismo, tristeza, oni-

CUADRO No. 5

- Ingquietud

- Agresividad
- Trast. del

- Enuresis

- Cond. COposicionista

- Irritabilidad

suefio

- Timidez

- Onicofagia

- Rabietas

- Encopresis

- Llanto facil

- Dtros(tristeza, aisl..
succion dedo, histeria)

Separando los sintomas psico-
patologicos en dos grandes gru-
pos (los que caracterizan a los
trastornos de la conducta y los
que caracterizan a los trastornos
emocionales o de personalidad
segiin una clasificacién bidimen-
sional) (10), se obtuvieron los
resultados siguientes:

— Trastomos de conducta
(inquietud, agresividad, rabietas,
conducta oposicionista, irritabili-
dad): ninos 99% y ninas 47%.

Yol. 16, No. 1

Con A.O.P. Sin A.O.P.
Masc. Fem. Masc. Fem.
60% 31% 36% 12%
30 11 16 A
20 11 26 8
16 26 21 21
19 ) 8 4
15 11 12 25
13 -—- 12 25
13 3 s ] 12
8 9 4 4
a4 3 4 4
- 9 —— 8
—— 6 - 12
cofagia): nifios 50% vy nifas
80%.

Del grupo total, 48 nifos
(31 nifios y 17 nifias) tenian
algin grado de retardo del
desarrollo del lenguaje (43% vy
29% respectivamente). No se
dieron diferencias significativas
entre los pacientes con retardo
del lenguaje y aquellos con:len-
guaje normal en relacién a la
incidencia de sintomas de tipo
psicopatologico.
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La utilizacién de psicofirma-
cos en estos nifios con deficiencia
mental discreta o moderada se
di6 de la forma siguiente: en el
grupo de varones un 55% fueron
tratados con psicofairmacos en
algin momento de su atencién
médica: 25% utilizaron un solo
farmaco; 11% dos farmacos y
19% tres o mas, Entre las ninas
87% utilizaron algin farmaco:
30% uno solamente; 5% dos
firmacos y 2% tres o mas. La
diferencia entre ambos sexos fue
importante (X2 = 3.639; p <
0.05).

Los psicofarmacos mas utiliza-
dos en los ninos fueron la tiori-
dazina (26%), el metilfenidato
(18%), la alimemazina (11%), la
propericiazina (10%), el diace-
pam (8%), el clobazam y la
imipramina (4% ambos). Entre
las nifias los mas utilizados fue-
ron la tioridazina (15%), la
imipramina (7%) y el diacepam
(3%); el resto no pasaban del
2% en frecuencia de utilizacion.

COMENTARIOS

Los hallazgos de este estudio
confirman, en primer lugar, una
frecuencia aumentada de sinto-
mas psicopatoldgicos en los defi-
cientes mentales leves o mode-
rados, pero de aquellos mads
relacionados con situaciones de
conflicto con el medio: hiperac-
tividad, conducta oposicionista
(desobediencia, rebeldia, negati-

14

vismo); rabietas. Sin embargo,
vemos cOmo estos sintomas se
van atenuando con la edad,
mientras que la ansiedad aumen-
ta. En los nifios la hiperactividad
o inquietud motora disminuye
casi a la mitad segin los reportes
de las historias clinicas desde la
edad preescolar hasta la puber-
tad, siendo mucho mayor la
reduccién de la agresividad, a pe-
sar de que la irritabilidad aumen-
ta casi cinco veces en los varo-
nes de (5% a 23%). También las
rabietas disminuyen bastante, lo
que no sucede con la conducta
oposicionista, la cual no fluctia
mucho. Otra situacién muy fre-
cuente en estos nifios deficientes
leves y moderados fue la enure-
sis con una prevalencia en la
edad escolar y la pubertad de
26 y 31% respectivamente. La
mayor frecuencia de quejas sobre
enuresis se comprende si se toma
en cuenta que este sintoma em-
pieza a adquirir importancia a
medida que el nifio crece. De
todos modos, si se toma en
consideracion una frecuencia de
1 a 3% para la poblacién normal
de nifios en edad escolar y ado-
lescentes, la frecuencia en los de-
ficientes mentales resulta alta.
Igual sucede con los trastornos
del suefio (insomnio, terror noc-
turno, pesadillas) que se dieron
con una frecuencia muy alta
en las primeras hasta la tercera
parte durante la pubertad. Tam-
bién aqui la frecuencia supera
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a las estimadas normalmente en
la poblacién normal (1 a 6%)

(6)-

La disminucién de todos estos
sintomas mencionados en el
transcurso de los afios est4 refle-
jando, a nuestro juicio, los efec-
tos de una maduracién del indi-
viduo, aunque mas lentamente y
menos acabada que en los nifios
normales. Si bien la maduracion
cerebral y de la personalidad
producen un descenso de los
sintomas tales como la inquie-
tud, la agresividad, la enuresis
y los trastornos del suefio, éstos
contindan siendo mds frecuentes
que en los nifios normales, espe-
cialmente en la muestra de defi-
cientes mentales varones. La
psicologia del nifio ya ha demos-
trado que en los varones existe
una mayor tendencia constitucio-
nal y por exigencias del medio
cultural a la conducta activa,
agresiva, lo cual hace también
mds justificable la mayor fre-
cuencia de estos sintomas en
los ninos que en las nifias de la
muestra estudiada,

Por otro lado, el hecho de que
sintomas como la ansiedad y la
irritabilidad aumenten con la
edad (el primero en ambos sexos
y el segundo en los varones),
puede estar reflejando a su vez
las frustraciones de los pacientes
ante la tension que les supone
afrontar las exigencias del medio
escolar y familiar (9.11). Es en
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las edades puberales y de la
adolescencia cuando los nifios
y nifias con retardo mental leve
o moderado pueden desarrollar
cuadros clinicos como depresion
y conductas neurdticas (histeria,
estados de ansiedad) al acumular
tras ellos una carga de fracasos
e inadaptacién, En nifios norma-
les, el desarrollo de las estructu-
ras mentales les puede permitir
una cierta capacidad de auto-
conciencia, de introspeccion, gra-
cias al desarrollo del pensamiento
légico-abstracto a edades mas
tempranas que en el deficiente
mental, el cual generalmente fun-
ciona sin sobrepasar el estado
de pensamiento concreto, o a lo
sumo, etapas muy incipientes de
pensamiento logico-abstracto (5,
12). Ya de por si, los jovenes
adolescentes son més sensibles
a las criticas y las situaciones
de exigencia del medio ambien-
te. En el caso de los deficientes,
al llegar a estas edades, adquie-
ren esta sensibilidad pero con el
agravante de disponer de medios
psicologicos mas pobres para su
adaptacion.

Otro hecho llamativo del estu-
dio, es que los nifios con ante-
cedentes organicos desfavorables
prcscntaron una mayor fl’f:cucn-
cia de sintomas como hiperacti-
vidad y agresividad, e igualmen-
te de trastornos del suefio.
Esto puede estar indicando una
influencia del trauma cerebral
temprano en el desarrollo de
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esos sintomas, compensados pos-
teriormente por la maduracién;
sin embargo, aunque la tendencia
fue muy clara en este sentido, las
diferencias no alcanzaron niveles
estadisticamente significativas, lo
que quiere decir, junto con el
hecho d: la poca o casi insigni-
ficante diferencia en relacion a
otros sintomas, que los aspectos
patologicos organicos estan ju-
gando un papel mucho menos
amplio de lo que pudiera supo-
nerse en la génesis de la psicopa-
tologia de los deficientes menta-
les leves y moderados.

Podriamos decir que en el
desarrollo de la psicopatologia
de los nifios con deficiencia
mental a los niveles mencionados
ejercen una influencia de impor-
tancia los aspectos consituciona-
les (sexo, edad, alteraciones
biolbgicas tempranas), la distor-
sibn de los patrones de crianza
desde los primeros meses de la
vida, las capacidades de comuni-
cacion deficitarias en estos nifios,
las exigencias y expectativas
inadecuadas por parte del medio
familiar y escolar, sobre todo
cuando, por un diagnostico tar-
dio, se ignoran las capacidades
reales del individuo; y finalmen-
te, la acumulacién de experien-
cias de fracaso y rechazo. Estos
factores al incidir sobre la vida
del deficiente mental provocan
un efecto de bola de nieve, con
lo que se acentia el problema
de adaptacion del paciente.
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Esta de mas decir que la pre-
vencion de estas situaciones tie-
ne que darse desde los primeros
meses de la vida, para lo cual
hay que estar muy al tanto de
las senales tempranas de un
posible retardo mental (condicio-
nes biologicas adversas, en el de-
sarrollo sensoriomotor y del len-
guaje, retrasos en la adquisicién
de habilidades preacadémicas,
malas condiciones ambientales).

No debe seguirse enviando a
diagnostico a los nifos cuando
va han repetido dos o tres veces
en la escuela, o cuando ya su
conducta alcanza limites intole-
rables. En esto corresponde una
labor de wvigilancia a aquellos
que por su especialidad tienen
que estar en contacto con el
nifio desde muy temprano (neo-
natologos, pediatras generales,
obstetras, etc.).

Aunque en esta investigacion
se utilizé una muestra de pacien-
tes atendidos en una clinica de
paedopsiquiatria, es de notar
que mds de las tres cuartas partes
acudieron originalmente buscan-
do atencién por dificultades aca-
démica y del lenguaje, y sola-
mente una parte pequefia acu-
di6 por sintomas psicopatologi-
cos.

SUMMARY

Psychopathologic symptoms
in children with mild or mode-
rate Mental Retardation.
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The author reviewed the clini-
cal histories of 131 boys and
girls with mild or moderate
mental retardation, (I.Q. over 45
and under 70) to study the
prevalence in them of psycho-
pathologic symptoms and the
differences in this respect among
both sexes and among boys
and girls with unfavorable organic
antecedents and those who did
not have them. Boys presented
more hyperactivity and agres-
sivenes specially in pre-school
and school ages. It its also
noticed the decreased in psy-

chopathologic symptoms as the
above mentioned ‘as well as
tantrums and sleeping problems,
as well as an increase in the
frequency of others as ansiety,
enuresis, irritability and others
related to altered emotional
states. It was also found a
higher tendency among children
with early unfavorable organic
antecedents of symptoms of the
type of hyperactivity and ag-
gressiveness. Emphasis is made
on the importance of prevention
of psychopathologic symptoms
from very tender ages.
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EFUSION PLEURAL EN NINOS: ESTUDIO PRELIMINAR

Dr. Daniel Franco*
Dr. Ivan Sierra**

Se revisaron 15 expedientes clinicos de pacientes menores de 15 efios de
edad con derrame pleural que fueron tratados con toracotomia pleural cerrada,
Once pacientes presentaron derrame pleural de moderado a severo. Se obtuvo
aislamiento bacteriano en el liquido pleural de 7 pacientes. La bacteria que pre-
domind fue el estafilococo dorado coagulasa positiva (3 casos). La antibiotico-
terapia ulilizada de preferencia fue la combinacion oxacilina y gentamicina
(11 pacientes). Catorce pacientes se recuperaron sin secuelas. Un nifio fallecio
por causas ajenas a la utilizacién de a toracotomia pleural cerrada, El prome-
dip de dias de hospitalizacion fue de 14.2 5.4 dias.

INTRODUCCION

infecciones de las vias
respiratorias bajas constituyen
una de las enfermedades diagnos-
ticadas con mayor frecuencia en
la atencidn de nifos en el Com-
plejo Hospitalario Metropolitano
de la Caja de Seguro Social. Una
complicacion poco frecuente de
las infecciones respiratorias bajas
es la efusion pleural.

Las

La morbilidad por cfusion
pleural de magnitud significativa
y el empiema disminuye aprecia-
blemente por el uso de antibi6-
ticos especificos y el drenaje
temprano del espacio pleural.

Nuestro proposito en este es-
tudio retrospectivo ¢s cvaluar el

abordaje terapeutico instaurado
en nuestro hospital a partir del
ano de 1979 para los casos de
efusion pleural moderada a seve-
ra. El esquema terapettico con-
siste en el uso de antibioticos es-
pecificos asociados al drenaje
temprano del espacio pleural a
través de la toracotamia pleural
cerrada,

MATERIALES Y METODOS

Se revisaron los expedientes
clinicos de pacientes menores
de 15 afios de edad hospitali-
zados en el Departamento de
Pediatria del Complejo Hospita-
lario Metropolitano de la Caja
de Seguro Social, con diagnds-

* Pediatra Neumodlogo del Departamento de Pediatria del Complejo Hospitalario

Metropolitano de la Caja de Seguro Social.

** Médico Residente de Pediatria del Complejo Hospitalario Metropolitana de la Caja

de Seguro Social.
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tico de efusion pleural y empie-
ma, durante ¢l perfodo que com-
prende los anos de 1979 a 1986.
Se seleccionaron sdlo los casos
a los cuales se les realizd toraco-
tomia plcural cerrada con aneste-
sia local,

De los expedientes clinicos se
extrajeron los sigulentes datos:
edad, sexo, dias de hospitaliza-
ciom, signos y sintomas al ingre-
so, uso de antibioticos antes de
su hospitalizacion, antecedentes
de neumopatias o enfermeda-
des concomitantes, hemograma
de ingreso, crecimiento de bacte-
rias en ¢l hemocultivo y cultivo
del liquido pleural, prueba de
tuberculina, antibioticos utiliza-
dos, tiempo de colocacion del
tubo pleural y complicaciones en
el uso de éstos,

Radioldgicamente se clasificd
el derrame pleural en: leve (bo-
rramiento del dngulo costolréni-
co), moderado (radiopacidad que
afecta por lo menos la mitad del
hemitorax) v severo (radiopaci-
dad que afecta todo el hemi-
torax o empuja el mediastino ha-
cia ¢l lado contralateral); ademas,
se clasifico en unilateral o bila-
teral; se anoto el tipo de infiltra-
do pulmonar al ingreso.

RESULTADOS

Se revisaron 15 expedientes
clinicos. Las edades variaban en-
tre los dos meses y los 15 anos

5 anos). Once

{media de CASOS
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(73% ) corresponden a varones y
4 casos (27% ) a ninas.

No hubo antecedentes de neu-
mopatias.

Los signos y sintomas encon-
trados fueron: disminucion del
murmullo vesicular en el hemi-
torax aféctado (15 casos), ficbre
(14 casos), tos (12 casos), dis-
nea (12 casos y dolor toracico
(3 casos).

Dé¢ acuerdo a la clasificacion
radiologica, 4 pacientes tuvieron
derrame pleural minimo, 5 pa-
cientes derrame pleural modera-
do y 6 pacientes derrame pleu-
ral severo. El derrame pleural
fue en el hemitérax derecho en
9 pacientes, en el izquierdo en 5
pacientes y sblo un caso presen-
td derrame pleural bilateral. El
derrame pleural estaba encapsu-
lado en sélo un caso. El infiltra-
do parenquimatoso pulmonar fue
de tipo neumonico en 11 pacien-
tes y bronconeumonico en 4 pa-
cientes. Se observaron neumato-
celes en 6 pacientes y neumo-
torax en b pacientes.

Los examenes de laboratorios
indicaron que 11 de los pacientes
(73% ) presentaron una hemoglo-
bina de 11 g/dl; trece pacientes
(86% ) presentaron leucocitos to-
tales mayores de 10000 x mm3,
v 6 pacientes (40%) tuvieron
neutrofilos totales mayores de
10000 x mm3 (tabla No. 1).

Se detectaron 13
empiema por criterios bacterio-

casos de

Vol. 16, No. 1



TABLA & 1

TABLA DE WIVELES
DE HEMOOLOSINA ¥ LEUCOCITOS TOTALES

EN LOs 15 PACIENTES ESTUDIADOS

HEMOGLOBINA
8. menar de 10 g/dl 7 casas {(L5%)
b. de 10 a 12 g/dl 5 ensos (33%)

c. mayor de 12 g/dl 3 casos (21%)

LEUCOCITOS TOTALES

m
H
)

manor de 5000 x mm:

€. de 10000 a 20000 x med 7 casos (L6%)

cano (6.6%)

b. de 5000 a 10000 x mm3 1 case (6.6%)

logicos y de laboratorio (leuco-
citos mayores de 500 x mm3 y
crecimicnto de bacterias). Los
otros dos casos se consideraron
como efusion pleural al no lle-
nar los requisitos mencionados.

Sélo dos pacientes presentaron
hemocultivos positivos por bacte-
rias, tratindose en ambos casos
de estafilococo dorado coagula-
sa positivo (en ambos casos
crecio la misma bacteria en el

liquido pleural).

Se aislaron bacterias en el li-
quido pleural de 7 pacientes. El
estalilococo  dorado coagulasa
positivo fue la bacteria mas fre-

4. mayor de 20000 x ma¥ 6 casos (4OX) cuentemente aislada (3 pacien-
tes) (tabla No. 2).
TaBLA #2

TABLA COMPARATIVA DEL RESULTADO DEL FROTIS GRAM
DEL LIgUIDG  PLEURAL

ASOCTADD AL CRECIMIENTO DE BACTERIAS BN EL LIGQUIDLO DEL MISHO PACTENTE

FROTIS GRAM

CULTIVO

1. egeos gram
positivos

2. coces gram

positives y gras=
negativos

3. no se observd
bacterias

L. cocos gram
positivos ¥y gram

nogativos, baciles

. -
gram negativos

G. cocobacilos gram

negativos

6. no se tomd frotis

7. ©OCO08 gram

positivos

neumoCocg

estafilococe coagulasa

positivo
t

;stafilocnco coagulasa
positive

Peeudomonas sp; Klebsiella ap;

Eszcherichia coli; estreptococe

veta hemolitico del grupe C.
Escherichia coli
eztafilecace coagulana

Fositivo

peptoestreptococes

caso de ruptura esafigica

Vol 16, No, 1
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Se colocd la prueba de tu-
berculina (PPD 2u) a 10 pa-
cientes y se obtuvo una indu-
racion mayor de 10 mm en so-
lo 2 pacientes (15 y 19 mm).
No hubo crecimiento de mico-
bacterias en los cultivos realiza-
dos. Sbélo un paciente recibio
tratamiento antituberculoso ba-
sado en criterios clinicos.

Se realizd la correlacién entre
cultivos del liquido pleural posi-
tivos por bacterias y la adminis-
tracion de antibioticos antes de
su hospitalizacion. Se _observo
que de los 7 pacientes a los
cuales les crecieron bacterias en
el liquido pleural, 3 habijan reci-
bido antibioticos, 3 no habian
recibido antibioticos y
pacientes la historia era incom-
pleta.

€n un

Los antibioticos utilizados en
en el manejo intrahospitalario de
los pacientes con efusion pleural
fueron: oxacilina y gentamicina
en once pacientes, de ¢éstos, aun
paciente se le agregd carbenicili-
na por crecimicnto de Pscudo-
monas sp. y a otro se le cambid
a rifampicina, isoniazida y estrep-
tomicina por diagndstico clinico
de tuberculosis; un paciente re-
cibid lincomicina y gentamicina;
un paciente recibié cefalotina y
gentamicina; un paciente recibid
penicilina sédica v gentamicina;
un paciente recibié oxacilina so-
lamente.

A todos los pacientes se les
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realizd toracotomia pleural cerra-
da con anestesia local. El prome-
dio de dias de colocacion del tu-
bo pleural fue de 8.3 + 6.3 dias.
Hubo tres accidentes en el mane-
jo del tubo pleural consistentes
en la salida accidental del tubo
sin consecuencia alguna. En tres
ocasiones se necesito colocar mas
de un tubo pleural por: 1. Em-
piema loculado, 2. Derrame pleu-
ral bilateral, 3. Falta de resolu-
cibn de un empiema sin estar
loculado.

Solo ocurrié una defuncién
debido a  septicemia  por
Escherichia coli, en un paciente
que presentaba desnutricion de
III grado, Sindrome de Down y
diarrca infecciosa, ademds de
pioneumotorax.

El promedio de dias de hospi-
talizacion fue de 14.2 £ 5.4 dias.
No hubo recaidas en los demas
pacientes.

DISCUSION

Historicamente ¢l manejo del
empiema ha pasado por varias
etapas: 1. La era preantibiotica
donde el drenaje quirargico agre-
sivo consistente en toracotomia
pleural abierta con decorticacion
temprana y la bacteria predomi-
nante era el neumococo 2. La
era antibiotica, donde el mane-
jo consistia en la administracién
de sulfapiridina o penicilina, jun-
to con el drenaje del espacio
pleural por toracocentésis 3. La

Vol. 16, No. 1



era de la resistencia bacteriana
a los antiboticos donde apare-
ce como principal causante del
empiema en nifios el estafilo-
coco dorado, lo que compete a
usar nuevamente el drenaje qui-
rargico agresivo ante las graves
secuelas pulmonares restrictivas
que deja el empiema en estos
casos (1, 2).

En 1962 se descubre la metici-
lina, que es efectiva contra el
estafilococo dorado resistente a
la penicilina. A partir de este
momento se comienza a pensar
que el drenaje quirargico agresi-
VO no es tan necesario como
cuando no existian antibidticos
antiestafilococicos efectivos (2,
3,4,5).

Diversos autores (2, 3, 4, 5,
6), basados en su expericncia
clinica han dado a conocer los
siguientes hechos: 1. Actualmen-
te hay mejores antibidticos anti-
estafilococicos 2. Los
ticnen una mayor habilidad que
el adulto para corregir el engro-
samiento vy las adherencias pleu-
rales secundarias al empiema 3.
Si el estado clinico del nino esta
mejorando, se pueden esperar se-
manas o meses hasta que la radio-
grafia del tdrax no demuestre
anormalidades. Estos mismos
autores han postulado un manejo
conservador consistente en una
toracotomia pleural cerrada tem-
prana y la administracion de anti-
bioticos de acuerdo al andlisis
bacteriologico del liquido pleural.

ninos
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El uso temprano de la toraco-
tomia pleural cerrada se basa
en la suposicion que al detener-
se el proceso de la formacion del
empiema en la fase exudativa
o fibrinopurulenta temprana no
ocurrira el crecimiento de fibro-
blastos entre ambas pleuras, evi-
tandose la formacién de mem-
branas inelasticas (3,5,7).

Estudios hechos en nifios que
han padecido empiema por neu-
mococo, estafilococo
y Haemophilus influenzae, v que
han sido -manejados con el es-
guema conservador enunciado,
no han demostrado secuelas ana-
tdmicas o fisiol6gicas pulmonares
(3,4). Sin embargo, esto no pa-
rece ser asi en los casos de empie-
ma por anaerobios, en donde se
recomienda una toracotomia
pleural abierta con decortica-
cion temprana cuando no hay
buena respuesta en 3 a 5 dias
de manejo conservador (8),

dorado

El manejo que se ha dado en
los casos presentados en esta
revision, estan basados en el ma-
nejo conservador ya enunciado.
No hubo necesidad de realizar
ninguna toracotomia pleural
abierta con decorticaciéon, in-
cluyendo un caso de empiema
por anaerobios. La tunica defun-
cion que ocurrid en esta revi-
s10n no se relaclond con el ma-
nejo del empiema como lo de-
mostro la  autopsia. Aunque

no se pudo realizar pruebas
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funcionales pulmonares, la evo-
lucion  clinica y radiografica
de los pacientes descartd anorma-
lidades anatomicas secundarias
al empiema.

Al igual que en la literatura
revisada, hemos encontrado que
el empiema en nifos estd rela-
cionado principalmente a una
infeccién parenquimatosa pulmo-
nar (14 casos), incluyendo un
caso de tuberculosis. Solo se en-
contro un caso relacionado a rup-
tura esofdgica en un paciente
que sufrio quemadura por causti-
oS,

Identificamos el agente infec-
cioso en 7 de 15 casos, lo que
nos rinde un porcentaje de aisla-
miento de un 46%. La literatura
revisada comunica el aislamien-
to del 65 al 85% de las bacterias
responsables del empiema. Pode-
mos postular varias causas de
nuestro bajo porcentaje de aisla-
miento: 1. Fallas en la extrac-
cion, manejo y procesamiento de
la muestra a nivel de laboratorio.
2. Administracion de antibidticos
antes de la hospitalizacion. 3. To-
ma de la muestra en la etapa exu-
dativa del cmpiema cuando la
mayor parte de ¢stos no contie-
ne bacterias.

Debemos reconocer que el ta-
mano de la muestra es pequena
para sacar conclusiones acerca
del principal agente ctiologico

en nuestro medio. La bacteria
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mis frecuentemente aislada fue
el estafilococo dorado coagulasa
positiva (3 de los 7 aislamientos),
ademads, se encontraron bacterias
gram ncgativas en otros 3 casos.
Debemos hacer énfasis en que la
mayor parte de los casos (13 de
15) recibié antibioticos antiesta-
filococicos y contra bacterias
gram negativas (oxacilina, cefalo-
tina y gentamicina), 11 de estos
pacientes mejoraron con esta
terapéutica, solo hubo necesidad
de hacer cambios en dos pacien-
tes por aparicion de otras bacte-
rias en los cultivos y por des-
cubrimiento de tuberculosis.

SUMMARY

We revised fifteen clinicals
records of patients under fifteen
years old with pleural effusion
treaty with closed pleural
thoracotomy. Eleven patients
showed moderate to severe
pleural effusion. It grew bacteria
in the pleural fluid of seven

patients. The staphylococcus
aureus was the most frequent
bacteria (3 patients). The
antibiotic combination more
frequently used was oxacilin and
gentamicin (11 patients).
Fourteen  patients recovered

without disabilities. One children
died by causes not related to
using closed pleural thoracotomy.
The hospitalization average was
14.2 £+ 5.4 days.
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SEPSIS POR SERRATIA MARCESCENS: MARCADOR
BIOLOGICO DEL CONTROL DE INFECCIONES
NOSOCOMIALES

Dr. Emiliano Rivas De La Lastra®
Dr. Félix E, Ruiz R.**
Dr. Julio Vega***

Un estudio retrospectivo de 15 pacientes que desarrollaron sépsis nosoco-
mial por Serratia marcescens en el Departamento de Pediatria del Complejo
Hospitalario Metropolitano de la Caja de Seguro Social destaco lo siguiente: 1-
Predominio de los enfermos con padecimientos hematologicos y oncologicos. 2-
El empleo de catéteres endovenosos como probable puerta de entrada del
germen. 3- La propagacion de 8. mercescens se efectud probablemente a través
de las manos del personal hospitalario, 4- 8. marcescens fue resistente a miltiples
antibidticos y los pacientes fueron tratados con aminoglicdsidos segiin su sensibi-
lidad sdlos o en combinacién con cefalosporinas de 2a. 0 3a. generacion. 5- La
curacion de la sépsis se logré en 14 pacientes, ocurriendo una defuncion por
Shock séptico de un enfermo con Leucemia linfocitica aguda.

ciente a la familia enterobacteria-
ceas entre cuyas propiedades fi-
gura la de ser resistente a la ma-
voria de los antibioticos habi-
tuales (2).

INTRODUCCION

La Scrratia marcescens (S.m)
se deline como un marcador bio-
logico de infecciones nosoco-
miales por su caracteristica de es-

tar presente en determinadas cir-
cunstancias (septicemia nosoco-
mial) sin tener una relacion di-
recta con la génesis de esta cir-
cunstancia (falta del lavado de
manos) (1).

La Secrratia marcescens es un
bacilo gramnegativo, pertene-

Hoy se admite que este ger-
men c¢s un saprofito que puede
hacerse patogeno cuando existe
una debilitacién en los meca-
defensivos

nismos del organis-

mo (3).

El presente trabajo tiene por
proposito el andlisis de las

* Pediatra Infectdlogo del Departamento de Pediatria del Complejo [lospitalario
Metropolitano de la Caja de Seguro Social.

**  Jefe del Departamento de Pediatria del Complejo Hospitalario Metropolitano de la

Caja de Segura Social,

*** Aeédico Residente del Departamento de Pediatria del Complejo Hospitalario Metro-

politano de la Caja de Seguro Social.
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causas de infeccion hospitalaria
por la Serratia m. cn el Departa-
mento de Pediatria del Complejo
Hospitalario Mectropolitano de la
Caja de Seguro Social.

MATERIAL Y METODO

Desde julio de 1985 hasta
febrero de 1986 un total de 38
hemocultivos pertenecientes a 15
pacientes fueron positivos a Se-
rratia m. Se reviso la historia clini-
ca de los mismos valorando los
siguientes aspectos: edad, sexo,
lugar, antecedentes patologicos
enfermedad que motivo el ingre-
so, circunstancias clinicas que
precedicron a la aparicion de la
sepsis y puerta de entrada mas
probable, hemocultivos positivos,
antibiogramas y  tratamiento
efectuado.

RESULTADOS

Con respecto a la edad y sexo
predominan los varones 2:1 y
los escolares en funcion del diag-

Vol. 16, No. 1

nostico de ingreso. Basicamente
son pacientes hematologicos y
oncoléagicos,

El inicio de la sepsis se detec-
td con la aparicion sibita de pi-
cos lebriles a su trastorno origi-
nal (cuadro No. 1).

Todo los pacientes presenta-
ron multiples hemocultivos po-
sitivos por S.m. y en uno ade-
mas se encontro dos orocultivos
positivos por el mismo germen,

En el antibiograma la S.m. se
encontrd resistente a la penici-
lina, ampicilina, carbenicilina, ce-
falotina v tetraciclina, y sensible
a los aminoglucosidos vy a las ce-
falosporinas: cefoxitin (2da. ge-
neracion), cefatoxime (3ra. ge-
neracion). Se usaron predomi-
nantemente los aminoglicosidos
solos o en combinacién con
betalactams. En cuanto a la
probable puerta de entrada todos
tenian cateter endovenoso. Hubo
una defuncién por Shock séptico
(cuadro No. 2).
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Cuadro N®1

Caracteristicas Clinicas de 15 nifios con Sepsis Nosogomial

por Serratlia Mercescens '

Ko Edad Sexa Diagnéstico de Ingresoc Tratemiento Fvolucidn
1 B arias ¥ Ano Inperforado Operado Cierre de Colos= Cuadro Febril
tomia
2 173 afios M Ostonsarcoma uimioterapia Cusdro Febril
3 11 afies M Tnaufigiencia Henal Hemndialisis Cusdro Febril
Crénica .
4 5 afas ™ Leeemia Linfobldatica gquimicterapia Cundro Fehril
Aruda
5 14 ailos M Metfstasis Tulmonar Guimiaterapia Cuadro Fehril
6 2 afias M Leucemia LinTobhliatica wuimicterapia Cupdro Fehril
Aguda
T 1 afio ™ Enfermedad Diarreica Agutia Hidrataeidn
Farenteral Cuadro Febril
# 10 afios F Anemia Falciforme llidratacidn
Criais Vaseclusiva Farenteral Cuadro Febril
9 14 afios ¥ Celedocolitiasis Colecistectomia Cuadre Febril
'ancreatitis
10 12 afios M Fracturas Deprimida Expues= Levantamiénta de
ta Parietal Izguierda Fx Deprimida Cuadro Febril
11 7 afios M Fiebre de Oripgen por De-— Hidratacidn
terminar Farenteral Cusdro Febril
12 & afios M Varices Esoffdgicans Sangran- Tranafueién
tas de Hangre Cuadroe Febril
13 10 afios F Leucemia Linfobléistica
Apuda Quimioterapia Cuadro Febril
14 15 atos M Ostepsarcoma uimioterapia Cuadro Febril
15 13 atflas bl Anemia Falgiforme Hidratacidn Cuadro Febril

¥eumonia

Parenteral
Transfueiones
Antibidtices

28
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Cuadro N2

Hemocultives, Antibiograma, Antibidtice utilizado, Proba-
ble Puerts de Entrada ¥ Evolueidn Final de los 15 nifios
con Sepsis Nosocomial per Serratia Marcescans.

Antibiograma y Frobable
Antibidtico FPuerta de
N* Hemocultive Otre Cultive Utlilizado Entrada Evolucidn Final
1 Serratia M Coprocultive Genta {S}*(U%G Feritoneal Curacidn
(Paeudcmona] Minociclina (S)
Nesmicina (5]
Ampi [R)#
Amikin [5)
2 Serratia Cloragsg Netro(S) Cateter E.V. Curacifn
Tebra(sS) Genta (3}

Amikacin (3] (U)
Ampi (k) Carbel(R)(U)

3 Serratia Uraeultivos Hesistente a todos Urinario e
[Serratia ¥ Excepto & Netilmi- Cateter E.V. Curacién
Pasudomona) ecina (U}

4L Serratia clora{s) Oxa(R}(U) Cateter E,V. Curacién
Amikin(s) CarbeEF;
Gental5)(U) Ampi(R)
Tobra (5) Mino (S)
Netro (3)

Clorals) Amikin(S) Cateter E.V. Curacién
Minecin(s) Oxa(R)(U)
Genta (S)(U) Tebra(s)

5 Serratia

& Serratia Cloran(s) Amikingsz Cateter £.V. Defuncién
Minocin(5) Netre(S)
uentaEsgiu} oxa({R) (U}
Tobrals) ampi(R)

7 Sarratia Cefoxitina(5)(U) Cateter E,V, Curacién
Cloran(s) Auikin{ﬁ
Minoein(S) Netrol(s
Gental(S)(U) Tebra(s)
Ampi(R) Oxa(R)

B Serratia Amikfn(s) (1) ¥etro(s)Cateterk,V, Curacidn
GBntaESJ Mefoxin(s){L)
Ampi (R}

9 Serratia cloran(s) Amikin(s)(U) Cateter Curacidn
“etil(s) “ine{s) E.V.

Gental(s) Cefotaxime(s) (U}
Peni(k)] Ampi(n) Tetra(u)

10 Serratia cloran(s) Amikfn{S}(VU} Cateter Curacifn
Celtazidine(s) Ampi(1)iU) E.V.
Netil (S)Cefotazime

)

Cuadre N2 Conot...
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Cuadre N°2 (Cont...)

Hemocultives, Antibiograma,

Antibidrice utilizado,

I'roba=

hle fusarts de Entrada vy Cvolucidn Final de los 15 nifios
eon Sepsis Nasecemial por Herratia Marcescens,

antiblesrama ¥ irobablo
Antitnidiica Muerta e

Ne  Jemocultivo Otre Cultiva U'tilizado Entrada Evelucidin Final

11 Serratia Cloran(s, Amikdim{=}(L) fateter Curacidn
Ampili) Tetra (23 .V,
Ceftazidine (=)
Genta (=)

12 Serratia Cefoxitina (3]0 . Cateter Curacidn
Genta (5] Tebra [5) £.V.
Ceftazidine (5]
oxa (0] (1)

19 Serratia Clorn (5] Genta(s){U)} Cateter Curacifin
Amikin (5] L.V,
Wetro{8) Claforan (5)
oxa (0} Peni{ll) Tetra(l)

14 Serratia cefoxitin (3)(U)
Mina (5) Cateter Curaeidn
Carhta gl".] E.V.
Genta (=) (1)

15 Serratia Cefalatina (sS){U) Cateter Curacidén
Cloran{s)Genta(s) (U .V,
AmikEn (5) Tobra (3
Peni (R} Tetra (1t}

* 5 = Sensible

* U = Utilizado

# R = Resistante

DISCUSION do un mejor entendimiento de la

La Serratia marcescens, bacilo
gramnegativo, fue conocido tam-
bien  como Chromobacterium
prodigiosum, es ubicuo y produ-
ce un pigmento rojo llamado
prodigiosina (2).

Fue considerado no patogeno
durante muchos anos, siendo usa-
do como marcador biologico en
experimentos clasicos permitien-

30

patogénesis de la infeccion, pues
era ficil reconocer el color rojo
de sus colonias (5). Ahora este
bacilo es considerado un patoge-
no importante que causa infec-
ciones nosocomiales o cruzadas
de dificil tratamiento dada su re-
sistencia a varios antibioticos, la
cual es mediada por plasmidos
generalmente (6).

La S. marcescens, patogeno

Vol. 16, No. 1



oportunista, afecta a pacientes
con padecimientos que han sido
tratados con antibioticos de
amplio espectro; pacientes en
cuidados intensivos, con caté-
teres intravenosos; o bien en
hemodidlisis y didlisis perito-
neal. Sin embargo, la forma
predominante de su diseminacion
es pasiva a través de las manos
del personal hospitalario (5,6).
La S. marcescens puede causar

infeccion urinaria, del tracto
respiratorio, meningitis, endo-
carditis, osteomielitis, absceso

cerebral, artritis supurada y septi-
cemia (5,6). De tal manera que
contribuye significativamente en
la morbilidad y mortalidad de los
pacientes admitidos en los hospi-
tales por trastornos graves.

En el presente estudio de 15
pacientes que desarrollaron Sep-
ticemia intrahospitalaria por S.
marcescens, todos presentaron
fiebre en el curso de su padeci-
miento bdsico, sintoma que fue
considerado como el inicio de la
sepsis. Todos ingresaron al De-
partamento de Pediatria con
trastornos severos, destacandose
los padecimientos hematologicos
y oncologicos que ocuparon el
primer lugar en esta serie. Asi,
ocho de los nifios tenian los pa-
decimientos siguientes: Leucemia
linfoblastica aguda, Osteosarco-
ma, Hemoglobinopatia SS con
crisis vasoclusiva y neumonia.

La totalidad de los enfermos

Vo 16, No, 1

recibi6 tratamiento parenteral a
través de catéteres endovenosos,
lo cual sugiere que este medio
fue la probable puerta de entra-
da de S. marcescens;y se plantea
como causa de su propagacion
al transporte pasivo por las ma-
nos del personal hospitalario,
modo en que esto ocurre prefe-
rentemente. De allf la importan-
cia del lavado de las manos antes
y después del examen de cada
paciente.

La S. marcescens resulto resis-
tente in .vitro a los siguientes
antibioticos: Ampicilina, Carbe-
nicilina, Oxacilina, Penicilina,
Tetraciclina y sensible a amino-
glicosidos (Amikacina, Gentami-
cina, Tobramicina y Netilmicina)
y a Cefalosporinas de 2a. genera-
cién (Cefoxitin) y de 3a. gene-
racibn (Ceftazidime, Cefotaxi-
me). Los pacientes de este estu-
dio fueron tratados con amino-
glicosidos segin su sensibilidad
(cuadro No. 2) sélos o en com-
binacién con Cefalosporinas de
2a. 6 3a. generacion. Todos
curaron excepto uno  con
leucemia linfocitica aguda que
falleci6 por un Shock Séptico.

CONCLUSIONES

1. La aparicién de la Serratia
marcescens como causa de in-
feccidbn nosocomial en nuestro
medio expresa deficiencias en
¢l control de infecciones cru-
zadas,
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2.

g

La sepsis por la Serratia m. re-
sistente a multiples antibioti-
cos (Ampicilina y otros) re-
quirid aminoglicésidos (ami-
kacin) y/o cefalosporinas de
2a. y 3a. generacion para su
resolucion  (respuesta favora-

ble).

La desaparicién de la epidemia
coincidié con el refuerzo de
la ejecucion de las medidas
recomendadas por el Comité
de Infecciones Nosocomiales
del Complejo Hospitalario Me-
tropolitano (cohortes, lavado
de las manos, vigilancia de la
preparacion de las venoclisis).

SUMMARY

A retrospective study of 15

patients with Serratia marcescens
nosocomial sepsis that developed

in the Pediatric Department of
Complejo Hospitalario Metropo-
litano of the Caja de Seguro So-
cial showed:

1. Predominance of patients with
hematologic and oncologic
diseases. 20. The probable site
of entry of the germen was the
use of intravenous catheters.
3o0. The propagation of 8.
marcescens probably occurred
through the hands of the
hospital personnel. 4o0. S.
marcescens was resistant to
multiple antibiotics and the
patients were treated with
aminoglycosides according to
sensitivity, alone or In
combination with 2a. or 3a.
generation cephalosporins. 5o,
14 patients were cured and one
patient with acute lymphocytic
leukemia died of septic shock.
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SINDROME DE REYE SEMEJANTE

Dr. Emiliano Rivas De La Lastra*

Dr. Félix E. Ruiz R, **

Dr. Eduardo Palacios ***

Dra. Dalia G. Pang M. de Anderson ****

Se presenta un caso clinico clasificado como Sindrome de Reye Seme-
jante, debido a las semejanzas clinicas y de laboratorio con el Sindrome de

Reye diferencidndose ambas entidades_en los hallazgos a nivel de la biopsia
hepdtica.

La importancia en la evolucidn de este caso, radica en que el tratamiento
rdpido y agresivo por parte del cuerpo médico es idéntico en ambos casos, y
de continuar con esta conducta las probabilidades. de vida y funcién en estos
pacientes es favorable. Debe hacerse un diagndstico etioldgico especifico en cada
caso, y tener conocimiento de todas las entidades que constituyen el diagndstico

diferencial.

INTRODUCCION

Denominamos Sindrome de
Reye Semejante a la condicion
caracterizada por encefalopatia
metabolica sibita acompafiada
de voOmitos, alteraciones de las
pruebas funcionales hepaticas,
deterioro progresivo del estado
de conciencia, que puede ser
precedida por cuadro viral y/o
ingesta de medicamentos o sus-
tancias y que, sin embargo, no
presenta la degeneracion grasa

tipica como en el Sindrome
de Reye clasico conocido.

Presentamos a continuacion
un caso clinico que de acuerdo
a sus caracteristicas, examenes
de laboratorio y gabinete, ade-
mas de la biopsia hepatica, po-
demos clasificarlo como un Sin-
drome de Reye Semejante.

La paciente fue tratada basin-
dose en: 1) Medidas de sostén,
2) Esquemas de monitorizacién
basado en la escala de Glasgow,

* Pediatra Infectdlogo del Departamento de Pediatria del Complejo Hospitalario Metro-

politano de la Caja de Seguro Social.

** Jefe del Departamento de Pediatria del Complejo Hospitalario Metropolitano de la

Caja de Seguro Social.

*** Funcionario Pediatra de la Unidad de Cuidados Intensivos del Departamento de
Pediatria del Complejo Hospitalario Metropolitano de la Caja de Sepuro Social.

##4% Médico Residente del Departamento de Pediatrfa del Complejo Hospitalario Metro-

politano de La Caja de Seguro Social.
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Cuadro No.l. (La escala de
Glasgow se utiliza para segui-
miento estricto de pacientes con
riesgo de dafio neurologico);
3) Estadios de Lovejoy para el
Sindrome de Reye. (1-4).
(Cuadros No. 2 y No. 3).

CUADRO  NT 1

ESCALA DE GLASGOW

6=-0BEDECE ORDEN VERBAL

5-LOCALIZA ESTIMULC DOLOROSO
L-RETTIRADA EN FLEXION

3=FLEXTON ANORMAL (DECORTICACION)
2-RESPUESTA EXTENSORA (DESCEREBRACION)
1-5IN RESFUESTA

MEJOR RESPUESTA
MOTORA

o ——

. 5-0RIENTADO Y CONVERSA
MEJOR RESFUESTA L=CONVERSACION CONFUSA
VERBAL 4 I_PALABRAS TNAPROPIADAS
2-SONTDOS INCOMPRENSIBLES
1-5IN RESPUESTA
R —

—_—

L-ESVONTANEAMENTE

AVERTUHA DE y G=F0i DRUEN VERBAIL
- 2=AL DOLOR

105 oJos 1-SIN RESFUESTA

| N

PUNTAJE TPTIMC = 1%
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CUKDRC N9z
ESTATIOS DE LOVEJOY

VORITOS, LETARGIA, SOLNOLENCT A,
ALTERACION DE LAS PRUEBAS E'U“Ic:m‘r,,
HIPOGLICELTA,

ELECTROENCEFALOGRANA TIFC I (HITWICO,DOLINAN CONi-
DAS TETHA Y POCAS DELTA)

DESORIENTACION, DELIRIOQ, HIFERVENTILACICH, HIFER-
REFLEXIA, BESPONDE 4 ESTILULCS DCLORCSOS, NO TIN-
NE POSTURA ANORMAL. COMTINUAK ALTSRACIONES HEFA-
TICAS,

BLECTROENCEFALOGRAMA TIPO IT (DOLINAN ONDAS DELTA,
ALGUNAS OMDAS THETA,DISHRITMIA).

COMA, NC RESFONDE A ESTIMULCS TOLORDSOS, AI-'IGE.& o
RESPIRACION ANORMAL,POSTURA DE DECORTICACICH O
INCREMENTO LEL TONO MUSCULAR, REFLEJO PUPILAR +,
OCULOCEFALICO Y OCULOVESTIBULAR +.

ALTERACIONES HEFATICAS.

ELECTROCARDIOGRANMA TIFO II.

RIGIDEZ DE DESCEREERACION, AUMENTC DEL TONQ MUSCU-
LAR, PUPILAS PIJAS,PERDIDA DEL REFLEJO CORNEAL.
ALTERACIONES DE LAS PRUEBAS FUNCIONALES HEFATICAS,
ELECTROENCEFALOGRAMA TIFO III (DESORGANIZACIOH
MONORRITKICA) 5 O TIPO IV(POLIRRITHICA).

FLACIDEZ, ARRESTC RESFIRATORIC, RESPIRACION AGONICA
INESTABILIDAD CARDICVASCULAR, CONVULSIONES, PU=-
EILAS FIJAS ¥ DILATADAS O ASINETRICASS

ENZIMAS HEFATICAS PUEDEN SER NORMALES,
BLECTROENCEFALOGRAMA DE TIFO IV.

Tomado de referencies (1,2,3,4).

CUADRO # 3
TRATANIENTO SEGUN ESTADICS DE LOVEJCY

ESTADIO I MEDIDAS DE SOSTEN Y VIGILANCIA ESTRECHA
ESTADIO II SOPORTE TERAFIA
CATETER INTRAVEKRQSO OSMOTERAFIA
CATETER FOLEY VITALINA K
MONITOREQ PLASKA
3/4 DE LIGUIDCS
TOTALES

DEETROSA HIPERTENICA

ESTADIO ITI
v

SOPORTE TERAFIA
IGUAL A II IGUAL A 1T
SONDA NASOGASTRICA HIPERVENTILACIONR
TUBEC ENDOTRAGUEAL SEDACION
MONITOR INTRACRANEAL CCMA BARRITURICO

SWAR GANZ

ESTADIO ¥ oAl & III ¥ IV

KEDIDAS AGRE3IVAS
=EXANGUINCTRA "J.J]"Ub] o
~ITALISTS FERITCNEAL
=CRANIECTOIIA D
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CASO CLINICO

Paciente femenina de 12 anos
de edad con cuadro de celulitis
del codo derecho, de cinco dias
de evolucion, tratada ambulato-
riamente con dicloxacilina sodi-
ca y acido acetil salicilico, quien
es hospitalizada en vista de que el
padecimiento no mejoraba. Se le
iniciéd Oxacilina intravenosa. Sin
antecedentes personales ni fami-
liares relevantes. Al 13° dia de
hospitalizacion desarrollo cuadro
febril, vomitos y dolor abdo-
minal en derecha.
En horas, el paciente desarrolla
alteraciones en el estado de con-
ciencia de manera progresiva
alcanzando valores de 5-6 en la
escala Glasgow. (Cuadro No. 1,
Grafica No. 1). Exdamenes dc la-
boratorio y gabinete:

fosa 1liaca

El hemograma, electrolitos sé-
ricos, glicemia, bilirrubinas, uri-
nalisis y gasometrias seriadas
dentro de limites normales.

Presentd alteraciones de cier-
tas pruebas funcionales hepaticas:
tiempos de coagulacion (protrom-
bina y parcial de tromboplas-
tina), transaminasas glutamico pi-
ruvica y oxalacética e hiperamo-
nemia. (Grafica No. 2).

La puncion lumbar, radiogra-
fias del torax y brazo derecho, y
centelleo 6seo normales.

L.a biopsia hepdtica mostro
reacciom inflamatoria compatible
con hepatitis inespecifica.

Los hemocultivos y cultivo del
liquido cefalorraquideo negati-
vos a las 96 horas.

La paciente fue tratada como
Sindrome de Reye, basandose
en su variacion del estado de
conciencia y relaciéon clinica con
la escala de Glasgow y estadio de
Lovejoy. (1-4). Cuadro No. 2.
Recibid basicamente: 1) Tera-
péutica de sostén (manejo de li-
quidos y electrolitos); 2) Monito-
reo estricto en la Unidad de Cuida-
dos Intensivos de Pediatria; 3)
Tratamiento del edema cerebral
(Manitol y Dexametasona); 4)
Didlisis peritoneal; 5) Antibioti-
coterapia (Oxacilina); 6) Lactu-
losa y 7) Cimetidina.

A las 36 horas de iniciado el
cuadro agudo, la paciente fue
recuperandose forma
progresiva y favorable. Las alte-
raciones metabdlicas fueron nor-
malizindose ‘paulatinamente. A
los 20 dias de hospitalizacion
desarrolld  cuadro de varicela
con evolucion satisfactoria.

€n una

La respuesta al tratamiento
fue favorable y la paciente
evolucioné hacia la curacion.

Vol. 16, No. 1
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DISCUSION

El Sindrome de Reye Seme-
jante es una entidad que cada
dia se va ampliando en el mundo
cientifico. Son cada vez mas
frecuentes los cuadros que seme-
jan un Sindrome de Reye carac-
teristico. El Sindrome de Reye
se presenta con antecedentes de
cuadro viral previo (Virus In-
fluenza principalmente, y otros
virus menos frecuentes), (1,3),
ingesta de algunos medicamentos
o sustancias, (1,2,3)., y desarro-
llo subsiguiente de cuadro agudo
de vomitos profusos y disfun-
cion neurologica, algunas veces
progresiva del delirio, convulsio-
nes, hiperpnea, alteracion del to-
no muscular, reflejos profundos,
coma e incluso muerte, si no hay
intervencion médica agresiva.
Ademas presenta alteracion de
las pruebas funcionales hepaticas,
hiperamonemia, hipoglicemia vy
en la biopsia hepdtica presenta
un higado amarillo, vacuoliza-
cion de las células parenquima-
tosas a la tincidon de hematoxi-
linaeosina, y cambios anormales
a nivel mitocondrial en la micros-
copia electronica (1-4), También
afecta organos nobles como ri-
fiom, cerebro y corazon (1,2).

Existen entidades que produ-
cen cuadros clinicos similares al
Sindrome de Reye como lo es el
caso de nuestra paciente. Asfi
podemos mencionar:

a) Enfermedad del Vomito en

Vol. 16, No. 1

Jamaica: Limitada a infantes,
producida por la ingestién de la
fruta del *‘akee”, la que contie-
ne hipoglicina A (toxina). Se
produce cuadro de vomitos fre-
cuentes, hay rapido progreso de
la letargia, delirio y coma. Histo-
logicamente hay acumulacién de
grasa difusa hepatica y edema
cerebral (1,2).

b) Encefalopatia de Udorn:
El cuadro clinico, bioquimico
y patologico son idénticos al
Reye. Es causado por ingestién
de la toxina del hongo Aspergillus
Flavus (aflatoxina B-1) (1,2).
Es considerada un error del me-
tabolismo de los 4cidos organi-
cos en el que estd involucrada
la isovaleril-coenzima A deshidro-
genasa (1).

c) Deficiencia Sistémica de
Carnitina: Presenta una miopatia
lentamente progresiva y que
desarrolla un cuadro agudo de
letargia o coma, con convulsio-
nes, hiperglicemia y alteraciones
an6malas de las pruebas funcio-
nales hepaticas. La carnitina séri-
ca estd normal o elevada (1),

d) Falla Hepatica Fulminante:
Enfermedad rapidamente progre-
siva y que causa un proceso ence-
falopdtico agudo: agitacién, mi-
driasis, hiperventilacién, eleva-
cion de los dcidos grasos libres,
hiperamonemia y pruebas funcio-
nales hepaticas alteradas (1,2).

¢) Encefalopatia Pancreatica:
Un delirio o estado confusional
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puede ocurrir en la pancreatitis
aguda. Alteraciones neurologicas
focales y anomalias electrocar-
diograficas son notables y al
examen neuropatologico hay
cambios neuronales, desmielini-
zacion y edema cerebral. Estos
cambios ocurren por enzimas
pancreaticas libres en la circula-
ci6bn sanguinea produciendo alte-
raciones cerebrales (2).

f) Intoxicaciones:

1. Salicilatos: Hay disfuncio-
nes neurologicas, alteraciones aci-
do-bases, hiperpnea, alteraciones
de las pruebas funcinales hepati-
cas (en pacientes con salicile-
mia extrema), hipoproteinemia,
En la biopsia hepatica no hay
alteraciones (2).

2.  Acetaminofen: Presenta
curso clinico en tres etapas en
dosis toxicas:
seas y vomitos; —luego de in-
gestion (48 horas) hipoproteine-
mia; —luego de 3-5 dias después
de ingestion: encefalopatia, hipo-
glicemia y miocardiopatia. Hay
necrosis hepatocelular en la
biopsia hepatica.

- anorexia, nau-

3. Tremetol: Intoxicacioén po-
co usual que se debe a la inges-
tion de leche no procesada,
meses antes de la sintomatolo-
gia. Presenta acidosis severa e
hipoglicemia (2).

a) Sindromes neonatales: Al-
enfermedades afectan al
vy pueden estar

gunas
recien  nacido
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asociadas con infiltracion grasa
hepatica, incluyendo galactose-
mia e intolerancia a la fructosa
entre otras. Es importante enfa-
tizar que las esteatosis con o sin
necrosis son respuesta hepatica
comun a una variedad de insul-
tos particularmente en este grupo
de edad (2).

h) Encefalopatias y Encefali-
tis: La presencia o ausencia de
reaccion inflamatoria en el paren-
quima cerebral permite la dife-
renciacion  histologica  entre
encefalopatia y encefalitis. Am-
bos procesos pueden estar aso-
ciados a fiebre, antecedentes de
enfermedad sistémica y disfun-
cion neurologica. Hallazgos foca-
les hablan en favor de encefali-
tis, sin embargo, no descarta
la posibilidad de encefalopatia.

El estudio del liquido cefalo-
rraquideo  se utiliza para la
diferenciacion de estas dos pato-
logias.

Las enzimas séricas normales,
sugieren alteraciones neurologi-
cas secundarias a un proceso
agudo. Las elevadas hablan en
favor del Sindrome de Reye,
pero también pueden explicarse
por la inyecciéon de antibidticos,
antieméticos e ingesta de salici-
La biopsia dilucida la
incognita.

latos.

La consideracién de todos
estos cuadros clinicos y patolo-
gicos mencionados que desarro-
llan un Sindrome de Reye Seme-
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jante es de gran importancia para
la identificacion de la entidad
nosologica exacta.,

El tratamiento basico de ur-
gencia debido a los problemas
de encefalopatia es basicamente
igual en ambas situaciones, sin
embargo, el diagnostico claro
nos orienta mas hacia un trata-
miento especifico y radical conc-
ciendo la causa de fondo y
brindandole al paciente mayo-
res probabilidades de superviven-
cia de adecuada calidad.

Nuestro paciente presentd un
cuadro compatible con un Sin-
drome de Reye, caracterizado
por coma, alteraciones bioquimi-
(transaminasas y amonio
elevado). Sin embargo, no pre-
sentd antecedentes de enferme-
dades virales, ni intoxicaciones
por ingesta de medicamentos.
La biopsia hepatica no mostro
la infiltracién grasa caracteristi-
ca del Sindrome de Reye, sino
una hepatitis inespecifica, por lo
consiguiente, dado que estos ul-
timos datos que caracterizan al

cas

Sindrome de Reye estan ausentes
en nuestro caso estudiado, hemos
considerado que este es un ejem-
plo de Sindrome de Reye Seme-
jante, el cual hay que considerar
cuando nos encontremos ante
un cuadro clinico similar.

SUMMARY:

It is presented a case report
classified as Reye-like Syndrome,
because of the clinical and
laboratory similarities with Reye
Syndrome, but with differences
in the liver biopsy findings.

The importance of the
outcome in this case, is due to
the fact that quick and aggressive
medical treatment is the same in
both  disease  entities and
maintaining this conduct is
favourable for the probabilities
for life and function in these
patients. In each case, a specific
etiologic diagnosis should be
made, and one should be familiar
with all the disease entities that
constitute the differental diag-
nosis.
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GALACTOSEMIA: UN TRASTORNO CONGENITO
DEL METABOLISMO DE LOS HIDRATOS DE CARBONO

Dr. Félix E. Ruiz R.*

La galactosemia es un trastorno congénito del metabolismo de los hidratos
de carbono donde existe una incapacidad para transformar la galactosa en gluc osa.,
Es importante efectuar el diagnéstico muy temprano en la vida del individuo e
iniclar prontamente el tratamiento adecuado, que es fundamentalmente la
exclusion de la galactosa de la dieta del paciente, para obtener una evolucién
favorable y un buen prondstico. Esta revision ha incluido aspectos clincios,
biogquimicos y genéticos de este defecto metabélico, Es recomendable pensar en
este padecimiento frente a un enfermo con caracteristicas clinicas similares a las
comentadas en este trabajo, como un medio para su deteccion precoz.

INTRODUCCION

Dado el interés que,
transcurso de los ultimos anos,
ha despertado un grupo de tras-
tornos en un principio designa-
dos por Archibald Garrod como
“Errores congénitos del metabo-
lismo™ (1) y a los que Pauling
denomind después “Enfermeda-
des Moleculares™ por la naturale-
za del defecto, hemos cfectua-
do una revision de la literatura
médica sobre la Galactosemia,

en el

una de las alteraciones congéni-
tas del metabolismo de los hi-
dratos de carbono, con el pro-
posito de mantener vigente su
conocimiento en todo Pediatra,
ya que sc pucde detectar tem-
pranamente en la vida del nifio,
¢ iniciar de mmediato su trata-

miento adecuado con la sola eli-
minacion de la galactosa de la
dieta del paciente. Asi, los re-
sultados son satisfactorios. No
obstante, si ¢l diagnostico se ha-
ce tardiamente, hay afeccion del
estado fisico y mental del enfer-
mo que puede evolucionar hacia
la muerte.

La Galactosemia estd caracte-
rizada por una incapacidad para
convertir la galactosa en gluco-
sa de una manera normal. Tocd
a Von Reus en 1908 descubrir
el primer caso de esta enferme-
dad. Goppert en 1917 comurii-
¢O otro caso, tratandose de un
nino de dos anos cinco meses
de edad con ictericia durante
los  primeros ocho meses de
edad, desarrollo deliciente, des-

* Jefe del Departamento de Pediatria del Complejo Hospitalario Metropolitano de la

Caja de Seguro Social,
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nutricidon, hepatomegalia, albu-
minuria y galactosuria. Observo
que al excluir la leche de la dieta
del paciente, el azicar y la al-
biimina desaparecian de la orina,
el nifio ganaba peso v la hepato-
megalia se reducia (2).

Desde 1946 cuando
Goldbloom y Brickman (2)
dieron a conocer dos ejemplos
mas de este padecimiento, se ha
notado en la literatura médica
un incremento en las publica-
ciones de casos semejantes, lo
cual hace pensar que esta en-
fermedad es mucho mas fre-
cuente de lo que se ha conside-
rado,

El concepto de Galactosemia
incluye, actualmente, tres tras-
tornos:

I. Galactosemia por deficiencia
de la galactosa-1-fosfato-uridil-
transferasa o clasica.

II. Galactosemia por deficiencia
de la galactocinasa.

III. Galactosemia por deficiencia
de la uridine-difosfato-galacto-
sa-4-epimerasa.

I. Galactosemia por deficien-
cia de la galactosa-I-fosfato-
uridil-transferasa o clasica.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Los sintomas principales de la
enfermedad aparecen en la pri-
mera  infancia, generalmente
cuando el nifio tiene una o dos
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semanas de edad. Fs frecuente
que el paciente tenga un aspec-
to normal al nacimiento, pero
después cuando se ha iniciado
la alimentaciéon con leche que
contiene galactosa o lactosa,
se desencadenan trastornos diges-
tivos, vomitos y diarrea, notan-
dose poco progreso en el peso
corporal. El inicio de la enfer-
medad puede ser agudo y ful-
minante pudiéndose confundir
con sepsis neonatal (3). Se ha
comunicado que durante la pri-
mera semana de edad, muchos
neonatos con galactosemia agu-
da cursan con infeccion por
Escherichia coli y mueren. Levy
H et al, encontraron un 28% de
esta clase de pacientes con in-
fecciones graves por este germen
(4). Los leucocitos de estos en-
fermos tienen disminuida su acti-
vidad bactericida y fagocitica
(3), lo que facilita su suscepti-
bilidad a las infecciones. Estos
infantes pueden presentar hepa-
tomegalia, ictericia, letargia,
hipoglucemia, convulsiones y ca-
taratas.

La hepatomegalia se ha en-
contrado en la mayoria de los
casos dados a conocer.

[a ictericia, generalmente es
mixta, por hiperbilirrubinemia
conjugada y no conjugada, pare-
ce ser consecuencia del dafo
causado a las células hepdticas
por la accion toxica de los meta-
bolitos de la galactosa e inter-
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ferencia de la glucoronizacion de
la bilirrubina; y debido a la edad
en que aparcce, se pucde con-
fundir con la llamada Ictericia
Fisiologica del Recien Nacido.
Donnell la ha encontrado en un
H8% de los afectados; Hsia vy
Walker dan una incidencia del
45% en su serie (5).

l.as cataratas se desarrollan
usualmente durante el primer
ano de vida; sin embargo se les
ha hallado a cdades mas tem-
pranas. Son reversibles y cons-
tituyen quizds el tnico hallaz-
go ocular de este trastorno me-
tabélico. La fisiopatologia de
los cambios en el cristalino in-
cluye probablemente, un actmu-
lo excesivo de dulcitol (galacti-
tol) en el cristalino. El dulcitol
se forma por reducciom enzima-
tica de la galactosa y no se me-
taboliza mds.
desequilibric osmotico con un
aumento consecuente del despla-
zamiento del agua hacia adentro
del lente en el cual se forma
edema, desnaturalizaciéon y pre-
cipitacion de las proteinas y opa-
cificacion (3, 6).

Se produce un

La mayoria de los pacientes
galactosémicos desarrollan cata-
ratas a la edad de dos semanas a
dos meses, aunque pueden notar-
se mas tarde en la nifez, Ocasio-
nalmente se¢ observan al naci-
miento en el examen con la
lampara de hendidura. Se ma-
nifiestan como lesiones puntifor-
mes en el nacleo fetal del crista-
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lino, o raramente como catara-
tas lamelares (3).

Las cataratas semejan una gota
de aceite, son concéntricas vy
apreciarse  también
empleando una linterna durante
el examen del infante con una
dilatacion pupilar amplia. Sin tra-
tamiento, la  opacilicacion  del
cristalino  progresa afectandose
la capa externa fetal y las mas
profundas del nucleo adulto,
pudiéndose afectar ambos ojos.
Aparccen manchas periféricas v
el cristalino se opaca totalmente
antes de los tres meses de edad
(6).

Cuando se instituye una tera-
péutica apropiada, la acumula-
cion del dulcitol en el cristalino
cesa, observandose regresion de
la catarata que puede desaparecer
completamente dejando un cris-
talino aparentemente normal (6).

pueden

La hipoglucemia que existe en
la galactosemia y que se ha sena-
lado como determinante de las
convulsiones en estos pacientes,
tiene estas posibilidades etiologi-
cas: 1) El dano hepidtico produ-
cido por la galactosa o por la ga-
lactosa-1-fosfato. 2) La alta con-
centracion de la galactosa-1-fos-
fato puede inhibir el sistema en-
zimdtico que permite la conver-
sion del glucogeno en glucosa
sanguinea (Schwarz 1958).

I.as convulsiones se presenta-
ron en un 11% en la serie de
Hsia et al (5).

Vol. 16, No. 1



En la galactosemia
presentarse  otras
nes clinicas como las siguientes:
Sangrado subcutaneo, seudotu-
mor cerebral, defectos del tabulo
tales como proteinuria,
glucosuria, aminoaciduria, fosfa-
turia y acidosis tubular renal
(7-8). Se ha observado hipoti-

roxinemia también (9).

pueden
manifestacio-

renal

Algunos nifios evolucionan ha-
cia la cirrosis hepitica y ascitis
meses o anos después de la fase
aguda de la enfermedad. Sin
embargo, se ha encontrade fi-
brosis hepdtica en lactantes de
sicte semanas de edad (3). El
edema generalizado v ascitis se
manifiestan con poca frecuencia.

La anecmia que se observa ecn
la galactosemia, se ha considera-
do como producto de una de-
presion de la eritropoyesis medu-
lar, v se ha dado a conocer una
incidencia del 26% (5).

El sangrado subcutineo puede
ocurrir como consecuencia del
dafio hepatico con niveles bajos
de protrombina y fibrindgeno en
la sangre.

Los nifos galactosémicos son
muy susceptibles a las infeccio-
nes bacterianas, habiéndose dado
casos de celulitis, bronconeumo-
nia, infeccion de las vias urina-
rias y septicemia.

El curso de este trastorno me-
tabolico puede ser fulminante,
ocurriendo la muerte en pocas
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semanas o meses, ya sea por des-
nutricion, por las infecciones que
se adquicren o por insuficiencia
hepatica. No obstante, la evolu-
cién puede ser lenta y, se citan
ejemplos como el caso comuni-
cado por Ritter y Cannon (1955)
en el que la enfermedad se reco-
nocid a los cinco anos de edad;
los casos dados a conocer por
Hsia y Walker (5) y Shah vy
Mahurkar (1963) refiriéndose a
pacientes en que se detectd esta
anomalia a los 63 y 67 afos de
edad respectivamente.

Una secuela importante de la
galactosemia es el retraso mental.

Hsia et al (5) determinaron el
Cociente de Inteligencia en 34
pacientes, encontrando que el
60% tenia C.1. de 90, 20% esta-
ba entre 70 y 90 y un 20% fue
considerado  retrasado (C.I. de
40 a 70). Estos datos sugieren
que s6lo una pequeia porcion
de estos enfermos resultan con
deficiencia mental. Parece ser
que este deterioro estd en fun-
cion de la severidad del pade-
cimiento y no de la prontitud
con que se inicie el tratamiento.
Sin embargo estudios mds recien-
tes han permitido afirmar que
existe un mayor rendimiento in-
telectual mientras mas temprano
se comienza una terapéutica ade-
cuada (10, 11).

Fishler et al (11) efectuaron
un estudio en 60 nifos galacto-
sémicos con seguimiento longitu-
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dinal en un periodo de anos. Se
puso énfasis especial en el nivel
mental de los pacientes de acuer-
do al grupo de edad. Pre-escolar,
escolar y adolescentes. Ellos ana-
lizaron también la percepcion
visual y el Electroencefalograma.
Ademis la intcligencia de los pa-
dres y de los hermanos no afec-
tados, el nivel educativo y voca-
cional de los padres fueron inves-
tigados. Encontraron que, todos
los pacientes diagnosticados vy
tratados con control dietético
desde el nacimiento o poco
tiempo después, progresaron me-
jor que los diagnosticados tar-
diamente. Sin embargo también
se ha comunicado que a pesar
de un diagnéstico y tratamien-
to temprano, existen trastornos
psicolégicos e intelectuales (3).
Esto puede deberse a los efectos
toxicos de la galactosa y sus me-
tabolitos sobre el feto (12). Al-
gunos enfermos han presentado
problemas del aprendizaje, de la
percepcion visual, trastornos del
lenguaje y otros trastornos
neurolbgicos con electroencefalo-
gramas anormales {(11-13).

Las galactosémicas pueden
cursar con hipogonadismo hiper-
gonadotropico con atrofia ovéri-
ca, considerandose como causa
de este trastorno a la accion
toxica de la galactosa y de la
galactosa-1-fosfato  durante el
desarrollo fetal y de la nifez.
La exclusion estricta de la ga-
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lactosa de la dieta puede afectar
también el desarrollo ovarico (3).

PATOGENESIS

La patogénesis de la galacto-
semia por deficiencia de la trans-
ferasa estd ligada a un bloqueo
enzimdtico que ocurre en la se-
gunda etapa del metabolismo de
la galactosa o de la conversion de
este azicar en glucosa (3-7).

Para su mejor comprension
veamos csquematicamente estas
etapas:

La oxidacion de la galactosa
requiere al principio, fosforila-
cibn por ATP en presencia de
Galactocinasa, formandose Ga-
lactosa-1-fosfato,

Catalizada por la galactosa-1-
fosfato-uridil transferasa, la glu-
cosa uridine difosfato (UDP) y -
la galactosa-1-fosfato son conver-
tidas a galactosa uridin difosfato
y glucosa-1-fosfato. La galactosa
UDP es convertida a glucosa
UDP por la accion de la enzima
uridin difosfato galactosa-4-epi-
merasa. El resultado final de
estas tres ctapas es la fosforila-
cion y conversion de la galacto-
sa en glucosa-1-fosfato. En esta
reaccidon interviene la enzima
uridine-difosfato-glucosa-piro-
fosforilasa (Fig. No. 1).

La galactosemia por deficien-
cia de la transferasa, ocurre co-

mo resultado de un bloqueo
metabolico en la segunda etapa,

Vol. 16, No. 1



ATP ADP

1. Galactosa 5&——~JZ; Galactosa-1-fosfato

Galactosa-1-fosfato
Glucosa-UDP

Cluceosa-l-fosfato — 3

Glucosa-1-fosfato
Galactosa-UDP

Glucosa-1DP

Glucosa-UDP ———— Gluchgeno

V. Glucdgeno =—— CGlucosa-l-fosfato

VL.
VII.
Glicalisis + ATP

Fig. 1. Metabolismo de la
galactosa

de tal manera que la galactosa-1-
fosfato-uridil-transferasa, enzima
necesaria para la catalizacion, es
apenas detectable en los galacto-
sémicos. El descenso o ausencia
de la galactosa-1-fosfato-uridil-
transferasa trae como consecuen-
cia un acamulo de la galactosa-1-
fosfato en los eritrocitos, lo cual
es responsable del exceso de ga-
lactosa en la sangre circulante
y del aumento de la excrecion
de la galactosa en la orina (7).
Esta concepcion bioquimica
de la etiopatogena de este tras-
torno, ha permitido explicar los
cambios histologicos que se pro-
ducen en los 6rganos afectados y
su sintomatologia, considerando-
se que la galactosa-1-fosfato es
la causante de muchos efectos
toxicos sistémicos y del sistema
nervioso central, Por e¢jemplo,
cuando se acumula en los tejidos
puede producir: Infiltracién gra-
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Clucosa-1-fosfato : Glucosa-6-fosfato

Glucosa-6-fosfato ——* Glucosa

Fuente: Kliegman y Sparks. J of P.

(1)

sosa del higado y, en consecuen-
cia, cirrosis hepatica; defectos de
la reabsorcion tubular y por
ende, aminoaciduria; y trastornos
cercbrales. Ya se ha comunicado
que la acumulacion de este me-
tabolito puede causar disminu-
cion de la produccion de la glu-
cosa hepatica v producir hipo-
glucemia.

La sintesis anormal de los gli-
colipidos, y la inhibicion de la
captacion de la glucosa por el
sistema nervioso central son
factores contribuyentes en
ctiologia de los trastornos ce-

rebrales (3).

la

HERENCIA

Ha quedado establecido que la
galactosemia, se transmite con
caracter recesivo autosomico. Se
ha registrado entre hermanos en
la mitad de las familias estudia-
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das aproximadamente, Si la dis-
tribucién es normal, es de espe-
rar que se presente en uno de
cada cuatro nacimientos. Sola-
mente se manifiesta un cuadro
patente de la enfermedad en el
individuo homocigoto.

En el paciente homocigoto la
enzima galactosa-1-fosfato-uridil-
transferasa es inactiva en los eri-
trocitos, fibroblastos, tejido he-
pdtico v posiblemente en otros
tejidos. En el heterocigoto, la
actividad de la enzima es el
50% de lo normal.

Las pruebas de filtro para la
Galactosemia permiten detectar
al portador heterocigoto y a las
variantes de esta enfermedad
(14). Las wvariantes son
prevalentes que la galactosemia
clasica por deficiencia de trans-
ferasa. La wvariante Duarte es la
mas frecuente, es asintomatica,
esta determinada aparentemente
por un gene que reduce la activi-
dad enzimatica de la galactosa-
1-P-uridil transferasa de las célu-
las rojas (15).

mas

Otras variantes producen sin-

tomas, tales como la Rennes,
Indiana, West Germany vy
Chicago.

La variante Negro causa ma-
nifestaciones clinicas idénticas
a las de la galactosemia clasica.
En estos pacientes no existe
actividad de la transferasa del
eritrocito,
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Existen infantes con la com-
binacidon genética Duarte/Galac-
tosemia, donde existen dos genes
mutantes, uno para la variante
Duarte y un alele para la galac-
tosemia clasica. En ellos la acti-
vidad de la transferasa del eritro-
cito es el 25%, es decir, inferior
a la del portador de la galactose-
mia y del individuo con la varian-
te Duarte solamente. Para algu-
nos autores esta combinacion es
benigna, sin embargo otros han
comunicado que produce signos
clinicos y anormalidades bioqui-
micas por lo que no la consideran
inocua (16). '

Los estudios de deteccion en
masa neonatales se han efectua-
do con las pruebas de filtro,
como el andlisis de fluorescencia
de Beutler y el de inhibicion
bacteriana de Paigen, esta ulti-.
ma es la mas efectiva para la de-
teccion de la palactosemia y de
otros trastornos congénitos del
metabolismo de la galactosa en
el recién nacido (14).

El diagnostico de la galacto-
semia por deficiencia de la trans-
ferasa puede efectuarse in Gtero,
cuando hay historia de intoleran-
cia a la galactosa. Se puede hacer
determinando la actividad de esta
enzima en el cultivo de células
del liquido amniotico (3).

La incidencia de este trastor-
no metabolico no se ha podido
definir con exactitud, sin embar-
go se ha estimado en uno entre
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40,000 nacidos vivos (14); por lo
tanto, la frecuencia del individuo
portador es de 1:200,

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de esta enfer-
medad se basa en los anteceden-
tes familiares, las manifestaciones
clinicas vy en las pruebas de labo-
ratorio que resultan confirmato-
rias del trastorno:

1. Examen de orina para detectar
sustancias reductoras: Prueba
de Benedict, tabletas de
Clinitest. Dado que el resulta-
do positivo  puede ser por
glucosa o galactosa, debe efec-
tuarse el andlisis de la enzi-
ma especifica para la glucosa
como el método de la gluco-
sa oxidasa. Si no se detecta
glucosa en la orina, el diagnos-
tico presuntivo es galactose-
mia.

2. La actividad de la enzima es-
pecifica, la galactosa-1-fosfa-
to uridil-transferasa en el en-
trocito y la medicion de los
niveles de la galactosa-1-fosfa-
to en las células rojas.

La prueba de tolerancia a la
galactosa mencionada en los
métodos de diagnostico de la Ga-
lactosemia en el pasado, no se
recomienda actualmente para tal
fin, pues es riesgosa, puede pro-
ducir hipoglucemia y resulta in-
necesaria (3).

Val. 16, No. 1

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO

El principio fundamental del
tratamiento es la exclusién de la
galactosa de la dieta, por lo cual
es necesario evitar la ingestion
de leche y de productos licteos
que contienen lactosa, observin-
dose la remisiéon de los sintomas
y signos clinicos en corto tiempo
después de iniciado el tratamien-
to (17). Las cataratas pueden
resolverse completamente que-
dando solamente pequeios de-
fectos residuales detectados en la
lampara de hendidura. Se re-
comienda que los individuos con
galactosemia por deficiencia de la
transferasa tengan una dieta sin
galactosa durante toda su vida
(18), a pesar de haberse preco-
nizado que los nifos mayores y
adultos pueden tolerar pequenas
cantidades de productos licteos.
Para cumplir este proposito se
disponen de sustitutos de la le-
che que son hidrolizados pro-
tefcos, como el Nutramigen,
que han dado resultados satis-
factorios.

La eficacia de la dieta puede
verificarse determinando la con-
centracion de la galactosa-1-fos-
fato en el eritrocito que no de-
be exceder de 3 mg/100 ml en
el lisado de eritrocitos aglutina-
dos. Otra forma de hacerlo es
mediante el seguimiento del cre-
cimiento y desarrollo del pacien-
te, observando si hay mejoria
del mismo. Un régimen dietéti-
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co sin galactosa, permite al enfer-
mo lograr un patréon de creci-
miento igual al del nifio normal
(10).

Se ha comunicado que la eli-
minacién estricta de la galacto-
sa de la dieta puede afectar el
desarrollo del cerebro, pues es
necesaria para la sintesis de los
galactosidos esenciales requeri-
dos para tal fin; sin embargo es
conocido que la sintesis de los
cerebrosidos puede realizarse con
la galactosa de origen endogeno
(12). .

En caso de intolerancia a los
hidrolizados proteicos se han
usado férmulas de frijol de soya.
Este alimento contiene estaquio-
sa o rafinosa, polisacaridos que
durante la hidrolisis intestinal
pueden liberar galactosa. Sin em-
bargo su empleo no esta contra-
indicado porque la enzima alfa-
galactosidasa en el intestino del-
gado humano no eleva la con-
centracion de la galactosa-1-fos-
fato en el eritrocito después
de la ingestion de esos azucares
(3-7).

Es aconsejable para las madres
de los pacientes galactosémicos
que utilicen una dieta sin galac-
tosa durante los siguientes emba-
razos.

Como parte del manejo de esta
enfermedad, es importante ofre-
cer una instruccion adecuada a
los padres sobre la naturaleza he-
reditaria del trastorno y de sus
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actitudes con respecto a la educa-
cién y alimentacion del nifio para
evitar ansiedad y sobre protec-
cion.

El pronostico para la vida es
muy bueno si el tratamiento se
inicia muy pronto; sin embargo
se ha observado que la mayoria
de los individuos intensamente
afectados cursan con algin dete-
rioro mental.

IL. Galactosemia por deficiencia
de galactocinasa

El sitio de la alteracion estda
en la primera etapa-del meta-
bolismo de la galactosa, que es
catalizada por la enzima galac-
tocinasa. A diferencia de lo que
ocurre en la Galactosemia por
deficiencia de transferasa, no hay
acimulo de la galactosa-1- fos-
fato, no se presentan manifes-
taciones sistémicas ni retardo
mental y su incidencia es menor.
Produce cataratas durante el pri-
mer ano de edad. La eliminacion
de la galactosa en la dieta de los
pacientes con este trastorno, de-
be mantenerse durante toda su
vida.

III. Galactosemia por deficiencia
de la uridine-difosfato galacto-
sa-4-epimerasa

El sitio del defecto metabdli-
co de este trastorno esta en la
tercera etapa del matabolismo
de la galactosa, que es catalizada
por la enzima uridine difosfato-

Vol. 16, No. 1



galactosa-4-epimerasa. La defi-
ciencia de esta enzima puede pro-
ducir manifestaciones bioquimi-
cas y clinicas de la galactosemia
clasica, Sin embargo, los nifios
afectados necesitan pequefas
cantidades de galactosa para su
crecimiento y desarrollo normal.
La exclusion estricta de la galac-
tosa de la dieta puede ser incom-
patible con la sintesis normal de
los glicolipidos (3).

SUMMARY

Galactosemia is a congenita.l
disorder of the metabolism of
carbohydrates where there is an

inability to transform galactose
into glucose. It is important to
make the diagnosis very early in
life and to initiate quickly
adequate treatment, which is
fundamentally the exclusion of
galactose from the patient’s diet,
in order to obtain a favourable
outcome and a good prognosis.
This  review includes the
clinical, biochemical and genetic
aspects of this metabolic defect.
This disease should be considered
in the differential diagnosis of
patients  with  clinical cha-
racteristics similar to - those
reviewed in this paper, as a
means towards its early detection.
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BREVES APUNTAMIENTOS EN TORNO A LA
INCORPORACION DEL NINO DE TRES Y MEDIO ANOS
AL SISTEMA ESCOLAR PANAMENO

Por. Dr. José Guillermo Ros-Zanet

No es bueno que el nifio esté solo

Con esta como parafrasis de la
scntencia biblica inicio estas bre-
ves reflexiones en torno a la ““in-
corporacion del nifio de tres
anos y seis meses al sistema es-
colar panamefio”.

En verdad no es bueno que el
nino esté solo, Pero no debemos
olvidar que esta sentencia lleva
implicita esta otra: no es bueno
que el nino esté (en su caminar)
mal acompafiado.

El nino debe estar bien acom-
panado a lo largo y ancho, alo
alto y profundo de su vivir, de

su historia como Ser-en-Camino.

Cuanta devocién cuanta Fe,
Esperanza y Caridad debemos
derramar amorosamente sobre el
nifio; sobre este “Embrién Espi-
ritual”’, como lo llamé iluminada-
mente la Doctora Montessori.

Igualmente deseo iniciar estas
reflexiones bajo el amparo de
unas palabras del Papa Pablo VI,
contenidas en la Declaracion
“Gravisimun Educationis Mo-
mentum”, documento funda-
mental de la Iglesia sobre la edu-
cacion del hombre.

Dice Pablo VI

“Puesto que los padres han dado

la vida a los hijos, estan gravemente

obligados a la educacion de la
prole y, por lo tanto, ellos son los
primeros y obligados educadores,

Este deber de la educacion familiar

e¢s de tanta trascendencia que,

cuando falta, dificilmente puede
suplirse’’.

En estas gravisimas palabras
estd implicita la noble exalta-
cion de la Patria Potestad y de
lo que vo llamo el Primado
de la Familia sobre el Estado,

en materia educativa.

El nino, desde el nacimiento
(v ain desde antes) adquiere
la alta condicion de hijo. Y ese
nino se hard ciudadano
mucho mas tarde en la vida, en
el tiempo,

solo

Es por eso por lo que en este
punto es necesario que nos pre-
guntemos: ¢a cudl sistema esco-
lar se habra de incorporar el ni-
fo panamefio de tres afnos y
seis meses de edad?

Es que creemos firmemente,
sinceramente, que todos los ni-
fios (casi todos, claro estd) nacen
genios, o con la capacidad para
ser genios.
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De cada diez mil nifos que
nacen normalmente 9.999 son
privados de esta condicion por el
mal entorno familiar, o por el
mal entorno escolar, o por un
medio social; agresivo e inmadu-
ro. Por la ausencia de Amor: por
privacion fisica, afectiva, espiri-
tual, moral.

Es por eso por lo que todo
nifio debe nacer (tiene ese dere-
cho indeclinable) en el seno de
una familia madura y completa
(rica, sobre todo, en los valores
superiores del espiritu), y en
medio de un Estado y Nacion
creados en libertad y solidaridad
y dignidad y justicia, y protegi-
dos por un gobierno inteligente
e igualmente maduro; incapaz,
por improbidad y por improvi-
dencia, de endeudarse ad
infinitum, condenando al nino,
que es humanidad y destino, a
esclavitudes y males que deshu-
manizan al hombre.

Es por esta razbon, por esta
existencia de claros derechos
inalienables del nific a hacerse
persona (humanidad), por lo
que el Sistema Educativo Pana-
mefio debe sustentarse en una
noble Filosofia de la Educa-
cién, respetuosa ‘‘de todo el
hombre y de todos los hombres”,
y del entorno del hombre.

Es por esta razon, también,
por lo que frente a un nifio de
lento aprendizaje (o frente al
nino normal, o frente al nifio
superdotado  intelectualmente)
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no deberda haber, nunca, un
maestro de lenta ensenanza.

El Estado ha de cumplir, en
materia cducativa y mas frente,
a la familia, una misién subsi-
diaria.

Recordamos aqui  que la
Asamblea General de los Estados
Americanos aprobd, en noviem-
bre de 1983, la ‘“‘Declaracion de
los Derechos de la Familia”, que
en el Articulo 4 dice:

“La familia tiene derecho a dirigir

la educacién de sus hijos y a tras-

mitirles sus valores culturales, so-
ciales, morales, religiosos y otros”.

Frente a la deshuamanizacion
del mundo y frente a la cosifica-
cibn del hombre, debemos edu-
car la Educacion para la vida
moral. S6lo entonces la vida en
Libertad y en Solidaridad, en
Dignidad y Justicia, y en probi-
dad, se dara, casi por graciosa
anadidura.

Durante los primeros cinco
anos de vida del nino, fundamen-
talmente, se forman las perso-
nas o las sub-personas, lo huma-
no o lo sub-humano; segin la ma-
durez o inmadurez del entorno
total (familiar, escolar, social),

Hasta hace muy poco una cla-
ra concepcion de la importancia
capital y de la necesidad de la
educacion pre-escolar solo era
una preocupacion de pocos es-
piritus atentos.

Hoy casi sin discusion se acep-
ta ya la necesidad (y la esenciali-
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dad) de la educacion pre-escolar;
sobre todo a partir de los tres
anos y medio de edad del nifio;
edad de personalizacion.

La razon, o sin razon, esgrimi-
da tantas veces de la falta de re-
cursos economicos y humanos
para emprender esta trascenden-
te tarea, en bien del nifio y de
la humanidad, ha perdido mucho
de su lastre, de su peso; ain en
paises de economia dependiente,
o endeudados como el nuestro.

Se han de llenar etapas de ma-
nera racionalizada, en el proce-
so de estructurar el Sistema de
Educacion Pre-Escolar.,

Es irrenunciablemente necesa-
rio comprender que el nifio pa-
nameno, de tres anos y seis me-
ses, no debe ingresar a un siste-
ma escolar cualquiera; donde
bajo el amparo de lo educativo
ocurra solo un simple guardar
al nifio en edificios o cuartos;
mientras la madre, dolorosamen-
te asalariada, cumple la diaria
jornada de trabajo, lejos del
hogar.

El Estado no debe estimular
la proliferacion indiscriminada
de COIF, sino que debe propi-
ciar el fortalecimiento y el cre-
cimiento de la familia: su uni-
dad y su vivir personalizantes.

En Panama existe, desde la dé-
cada del 40, la educacion pre-
escolar. Pero aGn no esta total-
mente organizada, o formalmen-
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te estructurada. No tiene alcan-
ce nacional, pero funciona. Cole-
gios catdlicos tienen una historia
hermosa de educacién pre-esco-
lar de casi cuatro décadas. La
educacion pre-escolar en el pais,
ha de ir paso a paso. Sin saltarse
etapas.

Hoy quiero referirme, en espe-
cial, a la Propuesta Educativa de
la Comision Coordinadora de
Educacion, que, con clara vision,
ha presentado una estructura
académica que contempla dos
anos formales de educacion pre-
escolar, a partir de los tres afnos
y siete meses de edad, y que
dentro del primer nivel denomi-
nan pre-primaria, con duracion
de dos (2) afos. A esta etapa
sigue otra llamada primaria,
con duracion de cinco (5) afios;
seguida, a su vez, por la pre-se-
cundaria, con duracién de cuatro
(4) anos, y por la secundaria
con una duracion de tres (3)
afos.

Estas cuatro etapas educativas
suman un total de catorce afos.
Recordemos que en la actualidad
primaria y secundaria (seis afios
de duracidon cada una) suman
doce (12) afios de vida escolar.

Creemos que una vez plasmada
en una ley la obligatoriedad de
la educacion pre-escolar (obli-
gatoriedad para el Estado; no pa-
ra la familia, o el nifio) a nivel
nacional, deberan re-estructurar-
se las etapas de la educacion

55



secundaria; llamense estas *‘pri-
mer y segundo ciclo”, o “etapas
pre-secundaria y secundaria”.

Creemos que estas ectapas
pueden ser acortadas en uno
o dos anos, al estar funcionan-
do debidamente la Educacidén
Pre-Escolar (llamese “‘pre-Kin-
der” y “kinder”; o de otra ma-
nera),

Esta opcidon no parece ser
dificil de comprender y de acep-
tar, La esencialidad y la trascen-
dencia de una adecuada y noble
Educacién Pre-Escolar, iniciada a
partir de los tres y medio anos
de wvida del nifio, creard tanta
riqueza, en hominizacion y en
humanizacién, que el nifio podra
salir del Sistema Formal Educa-
tive no a los 18 afios, sino a los
15 6 a los 16 anos, sin deteriorar
por eso la riqueza integral del
niio, del hombre, Habrd menos
materias, tal vez; pero mds conte-
nidos.

Simplemente, el nifio iniciara
mids temprano ¢l proceso educa-
tivo (un proceso maduro, res-
petuoso y amoroso), v podra sa-
lir mds temprano de su seno. Sal-
drd integralmente formado, para
hacer posible la Civilizacion del
Amor vy del Trabajo, de la Justi-
cia y la Libertad, de la Solida-
ridad y la Dignidad, y de la Pro-
bidad,

Hago un llamado a volver la
mirada a esta mi humilde pro-
puesta, Antes de terminar reite-
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ro lo que quiero llamar el Pri-
mado de la Familia sobre el Es-
tado, en materia educativa.

El estatismo gana muchos
adeptos, muchos incondicionales;
pero crea débiles sociales y débi-
les econémicos y débiles cultura-
les, y minusvilidos morales, El
estatismo, el paternalismo de Es-
tado, es la mds cruel e inicua
de las institucionalizaciones; por-
que infantiliza al hombre,

El sistema pre-escolar debe
comprender y conocer y enten-
der (y querer) al nifio; no sélo
en su dimensiéon corporal, inte-
lectual y afectiva y espiritual
(“el embrion espiritual’), sino en
su esencialidad divina, como in-
tuy6 inmensamente Pestalozzi.

Recordemos siempre la bon-
dad del juego en el nifo: El
jugar, en el nifo, corresponde al
trabajo creador y trascendente
en el hombre adulto; el trabajo
no cnajenante ni enajenado,

Si antes expuse la necesidad
de educar la Educacion para la
vida moral, hoy postulo la nece-
sidad viviente de educar la Edu-
cacion, también, para la Vida
Pre-Escolar. Se ha de estructurar
un sistema de FEducacién Pre-
Escolar no obligatorio; pero si
expedito.

I.a educacion del nifno duran-
te los primeros cinco afios de la
vida, v en particular la Educa-
cion Pre-Escolar, deben estruc-
turarse tomando en cuenta, de-
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bidamente, la Historia de la Pe-
dagogia a lo largo del tiempo y
de los pueblos, y ha de conocer
a las personas llenas de sabiduria,
y llenas de Dios, que la hicieron
posible.

Para mencionar algunos de
estos benefactores del nino y de
la Humanidad: Platon, Quinti-
liano, San Agustin, Montaigne,
Rousseau, Kant, Comenig,

Goethe, Pestalozzi, Dilthey,
Durkheim, Dewey, Spranger,
y recuerdo especialmente los

nombres, tan caros para mr
(porque fueron médicos) de
Itard, Séguin, Montessori vy
Decraly.

Y recordamos también a gran-
des psiquiatras y psicologos, como
Freud, Adler, Jung, Wallon,
Piaget, v tantos otros,
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NOTAS PEDIATRICAS

Pedro Ernesto Vargas Vidal, M.D., FAAP.*

(1) SINDROME DE DOWN O
TRISOMIA 21

En un articulo de revision
(Down’s Syndrome. Paper and
Abstracts for Professional. 9 (4):
1-2, Oct. 1986) se llama la aten-
cion sobre los trastornos gastro-
intestinales en esta condicion,
que pueden estar presentes hasta
en un 10% de los casos. Entre las
tres formas congénitas mas fre-
cuentes tenemos la atresia duo-
denal, el pdancreas anular y la
enfermedad de Hirschsprung. Se
recuerda el estudio de Fonkalsrud
en 1968 que reveld que de 503
casos de obstruccién duodenal,
150 tenian Sindrome de Down
o sea un 29.8%, aunque otros es-
tudios sugieren que el 18% al
39% de las obstrucciones duode-
nales ocurren en nifios con Sin-
drome de Down. Esto sugiere,
que todo nifio recién nacido con
obstruccién duodenal congénita
debe tener cariotipo para descar-
tar la posibilidad de un Sindro
me de Down. Por otro lado, un
8% de los nifios con Sindrome
de Down tiene obstruccion duo-
denal ya sea por atresia, esteno-

sis intrinseca, u obstruccién ex-
trinseca. El diagndstico tempra-
no mejora el pronostico de estos
pacientes y ante el diagnostico
de polihidramios el estudio a se-
guir debe ser el ultrasonido obs-
tétrico.

Otro grupo de pacientes con
Sindrome de Down y sintomas
de obstruccion intestinal mas alla
del periodo neonatal merecen ser
evaluados por lesiones obstructi-
vas del tipo de las estenosis duo-
denales, los diverticulos intralu-
minales, u otra forma de obstruc-
cion intestinal.

Una revisién de 1,163 casos de
enfermedad de Hirschsprung
mostrod que el 2% era en pacien-
tes con Sindrome de Down,
mientras que ¢l 1.06% de los ni-
fios con Sindrome de Down pre-
sentaron la enfermedad de
Hirschsprung en otra serie,

Otros problemas descritos en
pacientes con Sindrome de
Down son la enteritis regional,
la colitis ulcerativa cronica y pro-
blemas de la mala absorcion in-
testinal de proteinas o vitaminas

* Jefe del Servicio de Neonatologia y Cuidados Intensivos Neonatales del Hospital

Gorgas.
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que bien pudieran ser las causas
de algunos sintomas que se atri-
buyen al Sindrome de Down de
por si, como algunos casos de
letargia, pereza o desinterés.
En otras palabras, los pacientes
con Sindrome de Down y sinto-
mas cronicos gastrointestinales
deben ser evaluados exaustiva-
mente a cualquier edad.

(2) MONITORIA ELECTRONI-
CA FETAL CONTINUA
INTRAPARTO: TODOS LOS
EMBARAZOS O SOLO
ALGUNOS

Este estudio prospectivo en
meses alternos durante 36 meses
y de 34,995 mujeres embaraza-
das se hizo en la Universidad de
la Escuela de Medicina de la Uni-
versidad Texas Southwestern,
Dallas (New England Journal of
medicine 315:615 -9, 1986).

Durante los meses de moni-
torfa universal se hicieron regis-
tros en el 79% de las mujeres
admitidas (94% de la pobla-
cion que reunio las exigencias
del protocolo investigativo) y en
el 37% de las mujeres admitidas
para parto durante los meses de
monitoria electiva por conside-
rarse de alto riesgo (induccion
o estimulaciébn con oxitocina,
anormalidades de la frecuencia
cardiaca fetal, liquido anmioti-
co meconial, disfuncion de la la-
bor o complicaciones médicas
del embarazo, o presentaciones
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anormales, o embarazadas du-
rante la labor del parto. El
restc de las mujeres, 14,619,
no fueron monitorizadas electro-
nicamente.

No hubo ninguna diferencia
demografica ni entre las compli-
caciones que fueron significativas
entre los dos grupos de pacientes
estudiados, incluso los grupos de
recién nacidos por peso eran si-
milares en sus porcentajes. Sc
excluyeron del estudio las cesa-
reas, los partos que ocurrieron
en la primera hora de admisién,
o aquellos que terminaron con
muerte fetal antes de la admi-
sion.

Los criterios a comparar que
se usaron para detectar riesgos
de asfixia o bienestar fetal
neonatal fueron: la calificacion
de APGAR a los cinco minutos,
terapia ventilatoria, admision a la
Unidad de Cuidados Intensivos
Neonatales, muerte neonatal y
convulsiones. No hubo diferen-
cias significativas entre los dos
grupos comparados, por lo que
en esta experiencia hospitalaria
no se pudo concluir que la in-
troducciéon de la monitoria elec-
tronica fetal continua intraparto
universal, (a todas las mujeres
admitidas en labor) tiene un efec-
to favorable o no sobre el futuro
inmediato del recién mnacido:
Ahora, si se pudo indentificar
un mayor numero de anormali-
dades de la frecuencia cardiaca
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fetal v si se terminaron més em-
barazos por operacion cesarea en
el grupo admitido durante los
meses de monitoreo universal
que durante los meses de mo-
nitoria selectiva, De esta rela-
ciébn y hallazgos se confirma que,
1) la presencia de anormalida-
des de la frecuencia cardiaca
fetal aunque es predictiva de
asfixia perinatal no necesaria-
mente descarta la posibilidad de
obtener un nifio sano al naci-
miento, y, 2) la monitoria uni-
versal aunque altera la prictica
obstétrica (mayor namero de
cesdreas, por ejemplo) no mejo-
ra significativamente el resulta-
do perinatal final.

Quizds no sea imprudente re-
cordar que la monitoria selecti-
va — vy los criterios seran mas
o menos rigidos segiin el lugar,
las facilidades y el entrenamien-
to de quienes alli laboran — es
seguramente menos costosa si se
implementa apropiadamente vy
que la monitoria universal no
s6lo aumenta los costos sino que
facilita la tendencia de respon-
sabilizar el manejo del paciente
obstétrico  exclusivamente al
equipo electronico y esto no es
aceptable. Por el otro lado, la
monitoria fetal intraparto tiene
un alto indice de falsos positi-
vos cuando se trata de utilizar
como un método de rastreo pa-
ra identificar condiciones como
la hipoxia intrauterina, En otras
palabras, la presencia de signos
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que sugieran alteraciones de la
frecuencia cardiaca fetal omino-
s0§ no necesariamente indican
hipoxia intrauterina aunque la
ausencia de estos signos si nos
dan una mayor tranquilidad en
el manejo del paciente obstétri-
co.

(3) OPERACION CESAREA:
LA ALTERNATIVA EN LA
PRACTICA OBSTETRICA
PRIVADA

Este interesante estudio del
Departamento de Obstetricia y
Ginecologia y el Departamento
de Medicina Preventiva del State
University of New York —

Health  Science Center en
Brooklyn, New York revisd
65,647 cuadriculas obstétricas

pertenecientes a cuatro hospita-
les de Brooklyn entre los afios
de 1977 a 1982, Se estudiaron
todas aquellas cuadriculas de par-
tos Gnicos con productos de 500
gramos o mas para analizar la
incidencia y causas de partos por
cesarea en la prictica obstétrica
académica y en la practica obs-
tétrica privada (N. Eng. J. Med.
515:619 - 24, 1986).

El resultado demostrd que los
obstetras en la practica privada
hicieron significativamente mas
cesareas que los obstetras en la
prictica académica. A pesar de
esto la incidencia de bajas cali-
ficaciones de] APGAR al minuto
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y de trauma obstétrico fue signi-
ficativamente mayor en la practi-
ca privada que en la prictica
académica (Hospital de Entrena-
miento) a pesar de que los pa-
cientes en la practica privada
tenfan menos complicaciones
médicas y nifios de mejor tama-
fio y crecimiento.

Mis pacientes primogestantes
en la prictica privada terminaron
en operacion cesirea por disto-
cia, presentacion anomala, o su-
frimiento fetal que pacientes en
hospitales de entrenamiento, y,
ain mas, aquellas pacientes priva-
das con historia de uno o mas
partos vaginales terminaron en
cesareas por distocia o presenta-
cibn anémala con mayor fre-
cuencia que las pacientes no pri-
vadas.

En la practica privada fue
mas frecuente seguir el viejo
adagio ‘“‘una cesdrea lleva a otra
cesdrea”, que en la practica en
hospitales de entrenamiento. Por
otro lado el diagnostico de sufri-
miento fetal fue mas frecuente
en las primigestantes privadas y
menos diagnosticado en las mul-
tiparas de la practica privada.

Al analizar las pacientes de ba-
jo riesgo para operacion cesarea
(aquellas con feto Gnico sin com-
plicaciones médicas, ni cirugia
uterina previa, ni anomalias de la
presentacion, ni sufrimiento fe-
tal), las pacientes privadas termi-
naron en cesirea en numero sig-
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nificativamente superior al de las
pacientes en practica hospitalaria
de entrenamiento ain cuando se
controlara la variable de peso
al nacimiento.

Una manera diferente en el
manejo del mismo problema
cuando el paciente es privado
que cuando es institucional y no
una diferencia en la frecuencia
con que se presentan las indica-
ciones cldsicas de cesirea (cesa.
rea anterior, presentacion de sa-
cro o sufrimiento fetal) parecid
ser el factor determinante en la
més alta incidencia de cesdreas
en la prictica privada. Si bien es
cierto que el manejo obstétrico
moderno, que incluye: tocodina-
mometria, sonografia, pH del
cuero cabelludo no estaria al
alcance del médico en la practi-
ca privada o del médico entrena-
do antes de estos avances, por
el otro lado el manejo de oxito-
cina, del forceps y del parto
vaginal en sacro debiera ser me-
jor conocido por el médico en
la practica privada y entrena-
miento anterior al advenimiento
de la nueva tecnologia. Por otro
lado la mayor incidencia de
cesircas en el grupo de bajo
riesgo sugiere que el médico
en la prictica privada esta ex-
puesto a otras presiones en las
cuales el médico institucional
no se expone, por ejemplo, de-
mandas médico legales o menos
disponibilidad de tiempo, o in-
cluso otros factores como los de
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tipo econdmico o de convenien-
cia, o la no necesidad de ajustar-
se a protocolos de manejo.,

Todo esto apunta hacia la ne-
cesidad de insistir en la educa-
cion médica continuada, practica
y tedrica, del médico obstetra asi
como educar en los aspectos mé-
dico legales de la misma. Esta
necesidad no sélo es priorita-
ria en el lugar de donde esta
informacion llega. Al final del
camino ojald podamos concluir
que cada cesdrea realizada sélo
persigue el mayor beneficio para
el paciente.

(4) PROFILAXIS ANTIPARTO
CONTRA EL ESTREPTOCOCO
BETA-HEMOLITICO DEL
GRUPO B,

Los doctores Boyer y Gotoff
vuelven a presentar informacion
investigativa, esta vez a través
de un estudio prospectivo al azar
y controlado, que favorece el
concepto de la prevencion neona-
tal temprana contra la infeccién
por ¢l Estreptococo beta-hemo-
litico del grupo B mediante el
uso intraparto dc ampicilina en-
dovenosa en mujeres cmbaraza-
das con cultivos prenatales positi-
vos (vaginales y/o rectales) y fac-
tores de riesgo como son: (1) la
ruptura prematura de membranas
por mis de doce horas: (2) Ia
labor prematura antes de las 37
semanas (N. Engl. J. Med 314:
1665 - 9, 1986).
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Ochenta y cinco pacientes re-
cibieron 2 gramos de ampicilina
endovenosa inicialmente y 1
gramo cada 4 horas durante
toda la labor hasta que ocurrie-
ra el parto y 79 pacientes que
no recibieron antibioprofilaxis
sirvieron de control. La dura-
cion media del tratamiento fue
de 5.4 horas (0.230 horas) vy
16% de las pacientes dieron a luz
en la primera hora de haber re-
cibido el antibiotico endovenoso.

Estas 160 pacientes selecciona-
das venian de un grupo de
3,087 pacientes con cultivos po-
sitivos de un total de 13,381
pacientes cultivadas, o sea que un
23% de la poblaciéon embarazada
cultivada resulto positiva para el
Estreptococo beta hemolitico del
grupo B. Sin embargo sélo 5.3%
tenian ademis factores de riesgo
para entrar en el estudio. Culti-
vos vaginales intraparto y vagina-
les y rectales post parto se hicie-
ron en las pacientes embaraza-
das, y en el recién nacido se to-
maron muestras en 5 lugares su-
perficiales (canal auditivo exter-
no, ombligo, contenido géstrico,
recto y garganta) y de la sangre,

La colonizacion bacteriana por
el Estreptococo mencionado se
encontrd en un 9% de los ninos
cuyas madres recibieron ampici-
lina endovenosa intraparto y en
51% de los ninos de las madres
control. La colonizacion en tres
o mas sitios de cultivo fue de
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4% en los ninos de madres tra-
tadas y del 30% en los nifios de
madres control. Bacteremia no
ocurrié en ninghn nifio del grupo
tratado mientras que si se dio en
el 6.3% de los ninos de madres
no tratadas, Interesante es cono-
cer que de estos cinco nifios in-
fectados uno era asintomatico y
cuatro se presentaron con neu-
monia, y todos estaban seria-
mente colonizados. Hubo dos
muertes entre los ninos de ma-
dres no tratadas (uno por sepsis
y shock debido al Estreptococo
beta hemolitico del grupo B,
y otro por enteritis necrotizan-
te del recién nacido con perfo-
racién intestinal y sepsis por E.
coli), mientras que ningan nifio
del grupo de las madres tratadas
muri6, Ninguno de los ninos de
madres que recibibé tratamiento
sufrio de la forma tardia de la
infeccion por Estreptococo beta
hemolitico del grupo B u otro
organismo,

La profilaxis intraparto ade-
mas redujo la colonizacion bacte-
riana en el recién nacido vy la
colonizacién  vaginal matema
postparto inmediato (26% en los
tratados vs 8% en las no trata-
das).

Estos datos demuestran las
bondades de la profilaxis selec-
tiva con antibibticos en este
grupo de alto riesgo (parto pre-
maturo, ruptura de membranas
por mas de doce horas) de ma-
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dres colonizadas durante algin
momento del embarazo, atin mas
cuando no se dieron complica-
ciones idiosincrdticas por el uso
de ampicilina intravenosa. Quizas
este sea el manejo a seguir
mientras se perfeccione y se
hace asequible la vacunacién con-
tra el Estreptococo beta hemo-
litico del grupo B en la mujer
embarazada de alto riesgo. Esto
no es manejo para la ruptura de
membranas prematuras ni para
el parto prematuro, y esto debe
quedar bien claro.

(5) PREDICTIBILIDAD DE LOS
CULTIVOS ANTEPARTO POR
HERPES SIMPLE GENITAL

La doctora Yeager (q.e.p.d.)
ha dejado como legado una gran
obra investigativa sobre la infec-
cion perinatal por el virus de
Herpes Simple 2 de la cual han
salido una gran mayoria de pro-
tocolos de manejo de la misma
en la mujer embarazaa y el re-
cién nacido.

En vista de la dificultad para
hacer un diagnostico veraz de
la infeccion en el peridodo pre-
parto se ha recurrido a politi-
cas de manejo cuyo costo-bene-
ficio es dudoso, por lo cual se
necesita ampliar los conocimien-
tos sobre la biologia de este virus
y perfeccionar las pruebas inmu-
nologicas y serologicas.

Actualmente, con el objeto de
reducir la exposicion neonatal y
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el riesgo de infeccion - altamente
fatal - en el neonato se ha reco-
mendado monitorizar la excre-
cion asintomatica del virus
Herpes en toda mujer embaraza-
da de alto riesgo, es decir, aque-
llas con historia de infeccion re-
currente genital, aquellas con
infeccion genital activa durante
el embarazo y aquellas cuya
pareja sexual tenga herpes geni-
tal. La monitoria, se ha reco-
mendado, se hace a través del
cultivo cervical semanalmente
desde las semanas 32 a 36 de
la gestacion hasta el momento
del parto.

La Dra. Yeager y su grupo de
la Universidad de Stanford (N.
Engl. J. Med. 315:796-800, 1986)
después del estudio sistematico
de 414 mujeres embarazadas con
historia de infeccion genital re-
currente por Herpes Simple 2
(HSV) han concluido que los
cultivos anteparto no predicen
el riesgo a exposicion del recién
nacido demostrado por la fre-
cuencia de infeccibn materna
asintomatica por HSV durante
la semana anterior al parto, que
fue de 1.3%, practicamente
la misma frecuencia, 1.4%, que
se mostro al momento del par-
to basado en cultivos a la madre
y el recién nacido, con la particu-
laridad que las madres con culti-
vos positivos no fueron las mis-
mas 1 semana antes del parto
que al momento del parto. Esto
hace relevante la informacion
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conocida de que la eliminacién
asintomatica del HSV ocurre en
forma interesante y por periodos
de tiempo muy cortos. Por otro
lado, las técnicas de virologia no
permiten cultivar el virus antes
de 48-96 horas, y en la infeccion
recurrente los episodios sintoma-
ticos de infeccion pueden no
darse al momento del parto.

También conocemos hoy dia
que en la madre con infeccidn
recurrente por HSV la transmi-
sion fetal es menos frecuente
ain cuando el producto este
colonizado. Por todo esto, los
riesgos tanto para la madre co-
mo para el nifio de una operacion
cesdrea deben analizarse a la luz
de estos datos, y cada caso debe
manejarse individualmente. Val-
ga el momento para recordar que
los beneficios de la terapia anti-
viral sobre la excrecién asintoma-
tica del virus o en el recién naci-
do asintomitico de madre con
infeccion recurrente no se han
probado.

(6) P.K.U. EN ORINA Y FENIL-
CETONURIA EN RECIEN
NACIDOS

En una interesante y reciente
revision sobre el tema de la Fe-
nilcetonuria titulado Fenilceto-
nuria 1986, ¢l Dr. Harvey L.
Levy del Children’s Hospital en
Boston, Massachusetts nos trae
una serie de informacién que
todo pediatra debe conocer.
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(9):

(Pediatrics in Review 7
969-75, 1986).

Algunos aspectos sobre esta re-
vision creemos es oportuno traer
para llamar la atencién sobre
cllos, especificamente sobre el
manejo del rastreo por fenilce-
tonuria en recién nacidos y algu-
nos aspectos importantes sobre
fenilcetonuria durante el emba-
razo y sobre el diagnostico pre-
natal. Hoy dia se identifica mds
del 90% de los pacientes con fe-
nilcetonuria en el periodo neona-
tal a través de una prueba obliga-
toria en la sangre del recién naci-
do que debe tomarse antes de
que el recién nacido deje la sala
hospitalaria y quc es informada
en el curso de 1 a 2 semanas
después de tomada la muestra de
sangre. Aquellos pacientes a los
cuales se¢ les ha tomado la
muestra de sangre entre las pri-
meras 24 horas de vida por situa-
ciones particulares, como, por
ejemplo, la salida temprana del
hospital, se les debe repetir el
examen hacia la 2da 6 3ra. sema-
na de vida. La revisién presenta
un cuadro esquemitico de los pa-
sos a seguir cuando la prueba sal-
ga positiva en el periodo neona-
tal pero quizas lo mas importan-
te de recalcar es que el examen
de la orina para el diagnostico
de fenilcetonuria en el recién
nacido y en el infante de los pri-
meros dias de vida no tienen
ninguna validez. El recién na-
cido con fenilcetonuaria no es
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capaz de formar fenil-cetonas tan
temprano, por lo tanto, la reac-
cion de la orina con cloruro fé-
rrico no se hace positiva a pesar
de que el paciente tenga fenilce-
tonuria, Ni siquiera el analisis
de los aminodcidos en la orina
en esta temprana edad ofrece
ninguna ayuda diagnostica en el
paciente neonatal. Queremos re-
calcar entonces que no se jus-
tifica pedir P.K.U. en orina en
el periodo neonatal a ningin
paciente bajo ningun pretexto.

Con el rastreo rutinario en pa-
cientes en el periodo neonatal
por fenilcetonuria la incidencia
de retardo mental producida por
esta enfermedad ha disminuido
significativamente, sin embargo,
en los Gltimos afos se comienza
a ver un aumento en el namero
de estos problemas debido a que
las madres con fenilcetonuria,
que debido al manejo temprano
de su problema en la edad pe-
diatrica han sobrevivido sin retar-
do mental v con buen uso de sus
capacidades mentales quedan
embarazadas. Durante el emba-
razo sustancias del metabolismo
anormal de ecstas pacientes con
fenilcetonuria cruzan la barre-
ra placentaria y producen altera-
ciones en los hijos de estas mu-

jeres del tipo de microcefalias

en un 70% y de retardo mental
en un 90% o6 mds, aunque la
madre con fenilcetonuria tenga
una enfermedad menos severa y
aunque ellas sean mentalmente
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normales. Estas pacientes identi-
ficadas como pacientes con fenil-
cetonuaria deben tener un con-
trol estricto de su dieta antes de
quedar embarazadas para preve-
nir estos problemas,

Como dice esta revision el de-
sarrollo en el manejo de fenilce-
tonuria mas cxitante en los lti-
mos afios ha sido la capacidad de
tener los clonos del gene para la
fenilalanina hidroxilasa lo que
permita el diagnostico prenatal
de la fenilcetonuria que antes no
era posible a través del estudio
de enzimas en el liquido amnidti-
co ni siquiera mediante la medi-
cion de la concentracion de fe-
nilalanina o de tiroxina en el fe-
to con fenilcetonuria,

(7) C.P.K., ENCEFALOPATIA
HIPOXICA ISQUEMICA DEL
RECIEN NACIDO Y
PRONOSTICO

En la evolucion del recién
nacido seriamente afectado por
insultos asfixicos al nacer se desa-
rmolla un cuadro neurolbgico
agudo que se conoce como En-
cefalopatia Hipoxica -Isquémica,
que  eventualmente  presenta
serias secuelas que pueden.ir des-
de el retardo mental con con-
vulsiones y paralisis cerebral has-
ta alteraciones del aprendizaje y
del lenguaje que no se descubren
sino afos mas tarde. Para aque-
llos quienes trabajan a diario con
este tipo de problemas, como pa-
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ra los padres de estos ninos es
muy importante conocer lo antes
posible que riesgos existen de
que estas complicaciones o secue-
las se presentan mas tarde en es-
tos nifios. Hasta ahora no existe
ningiin examen neurologico ni
ninguna prucha de laboratorio
ni ninguna prueba radiogrifica
o ultrasonogrifica o tomografi-
ca que pueda dar la ultima pa-
labra en cuanto a las secuelas
producidas por la hipoxia e
isquemia perinatal. Sin embargo,
el uso de todas estas disciplinas
clinicas pueden aproximar hacia
un pronostico relativamente cer-
tero aunque, debe llamarse la
atencion, de que el clinico debe
siempre ser prudente en la in-
formacion que le di a los padres
en cuanto a pronastico se refiere,

Del Departamento de Medici-
na Perinatal de la Clinica Univer-
sitaria de Obstetricia y Ginecolo-
gia en Suiza el Dr. Amatos y
sus colaboradores nos traen la
evaluacion de la enzima Creati-
nofosfoquinasa (CPK) con énfa-
sis en la iso - enzima (fraccion)
BB que usualmente proviene de
células del cerebro para su valor
pronostico en nifio con riesgo
de dano cerebral. (Am. J. Perinat.
(3):161-3- 1986).

En este estudio se tomaron 54
nifios de alto riesgo para dafio
cerebral v se les midid seriada-
mente la actividad de la enzima
creatinofosfoquinasa y su frac-
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cion BB (C K BB) durante los
primeros tres dias post natales.
Estos valores se correlacionaron
luego con los hallazgos neurolo-
gicos a la edad de 5 meses y se
encontré una excelente correla-
cion entre los valores enzimaticos
durante las primeras 10 horas de
vida y la presencia o persistencia
de anomalias neurologicas.

Aunque este y otros estudios
en pacientes asfixiados sugieren
una relacion bastante buena en-
tre los elevados valores de creati-
nofosfoquinasa en sangre y tam-
bién en liquido cefaloraquideo y
la cuantia de dafio cerebral, que
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estaria relacionada luego con las
secuelas de la asfixia, no olvide-
mos que la plasticidad del cere-
bro humano quizas permita mo-
dificar el serio insulto cerebral
perinatal. Esto sin embargo no
debe por ningin motivo dejar-
nos en cierto sentido desampara-
dos de métodos diagnodsticos y
pronéstico, y quizas valga la pena
que en estos casos particulares
de asfixia severa se utilice la
cuantificacion de la C P K.- BB
con el objeto de poder en un mo-
mento determinado valorar obje-
tivamente la gravedad del insulto
asfrxico.
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NOTICIAS

II TELECONFERENCIA “SUPERVIVENCIA Y BIENESTAR
DEL NINO™

Del 21 al 24 de octubre pasado se realizo la transmision en vivo,
via satélite, de la Teleconferencia “Superviviencia y Bienestar del
Nifio” auspiciado por el Miami Children’s Hospital y el proyecto
SHARE.

En esta transmision participaron mas de treinta (30) paises de
Norte, Centro y Sur América, El Caribe, Europa, Africa y Medio
Oriente.

En nuestro pais el evento fue patrocinado por la Sociedad Pa-
nameiia de Pediatria y la Sociedad de Medicina Perinatal y se reali-
26 con la colaboracion de INTERCOMSA, el Instituto Nacional de
Telecomunicaciones (INTEL), el Despacho de la lra. Dama de la
Republica y varias casas farmacéuticas y comerciales de la locali-

dad.

La seiial, que llegd en forma nitida, se recibi6 en el salon Altavis-
ta del Hotel Panama y la Teleconferencia fue atendida por un nime-
ro plural de pediatras y médicos generales quienes formularon nu-
merosas preguntas que fueron absueltas por los conferenciasta.

El programa desarrollado fue de excclente calidad y hubo expo-
siciones de caracter variado e interesante.

ENTREGA DE PREMIOS NESTLE 1986:

En sencilla ceremonia celebrada en ¢l marzo de la reunion men-
sual del mes de octubre de 1986, la cual tuvo lugar el dia 24 de ese
mes, y en el Salon Bahia del Club Union, fueron entregados los cer-
tificados correspondientes a los Premios Nestlé 1986.

Los directivos de la Cia. Nestlé, Sres. Claude Betrisey, Gerente
Comercial; Jean Phillippe Jobe, Jefe del Depto. de Productos Infan-
tiles y Dietéticos y Ricardo Lopez, Asistente de este mismo Depto.,
hicieron entrega de los cheques y pergaminos a los ganadores.

También asistieron a la ceremonia los Sres. Rodrigo J. Méndez
y Nicanor Rivera, antiguos colaboradores de la Cia. Nestlé.

El nombre de los trabajos premiados y sus autores fueron publi-
cados en el nimero anterior a este Boletin.
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PREMIO DR. LEOPOLDO BENEDETTI:

También en la reunion del pasado 24 de octubre, fue entrega-
do el Premio Dr. Leopoldo Benedetti, premio que nuestra socie-
dad otorga cada afio al alumno que haya obtenido el mas alto indice
académico en la asignatura de Pediatria, entre los graduandos de la
promocién corespondiente de la Escuela de Medicina de la Univer-
sidad de Panama.

Este afio se hizo acreedor a este Premio el Dr. Jorge Rodriguez
Rodriguez y correspondio al Dr. Eduardo Palacios, Presidente de la
Sociedad Panamena de Pediatria, hacerle entrega del mismo.

NUEVA SOCIA:

En la sesion del 25 de septiembre tltimo fue admitida como
nueva socia activa la Dra. Mireya Alvear de Moreno, joven y talento-
sa pediatra cuyos dotes de laboriosidad y dinamismo contribuiran
al enriquecimiento de nuestra asociacion, a la cual le damos una
cordial bienvenida.
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Al-110

Si existe posible deficiencia de lactosa..

Frecuentemente, una
diarrea leve conlleva a
un detericro de la
mucosa, resultado de
los niveles disacaridos
no del todo optimos; y la
lactasa, es la primera
enzima ofectada.
Si sospecha una
deficiencia de lactasa,
una farmula libre de
lactosa es lo indicado y
A1-110 es el producte @
escoger. Al-110 tiene
caseing, Isin embargo
R I libre de lactosa.
Composicion dietética Ensayado y probado por
exenta de laclosa profesionales de todo el
mundo, Al1-110 para el
manejo de la deficiencia
de la lactosa, después de
una diarrea leve.

alL 110

NOTA IMPORTANTE: La leche materna es el alimento ideal paro el bebé y debe darse
durante el mayor tiempo posible. 5i, de acuerdo con el médico, se necesita
complementarla o cuando ya no se pueda omomantar al bebé, se recomienda utilizar
una leche con uno compasicién adaptada a sus necesidades nutricionales y digestivas.




Alprem de Nestlé

Para un Crecimiento répido,

“La dieta éptima para
. los nifos de bajo peso
hbre de pr0b|emas. al nacer puede ser

_ definida como aquella
que mantenga una tasa
de crecimiento que se
aproxime a la del
tercer trimestre de vida
intrautering, sin causar
tension sobre los
sistemas metabélicas o
excretorios en
desarrollo... La demora
excesiva en la

N : - recuperacion del
. ? crecimiento puede
tener consecuencias
e T graves y permanentes’
dictats CU?FQ?QS!C!QH Ll "Es precisamente lo gue
Meletica fiﬂmpﬂfﬂf’?“":‘:.; realizan Alprem como lo
idos con peso insuficienié demuestra la extensa
: : experimentacién clinica
hecha con este producta!’
Asociacion Americana

de Pediatria

NOTA IMPORTANTE: La leche materna es el alimento ideal para el bebé y debe darse
durante el mayor tiempo posible. Si, de acuerdo con el médico, se necesita .
complementarla o cuando ya no se pueda amamantar al bebé, se recomienda utilizar
una leche con una composicion adaptado a sus necesidades nutricionales y digestivas.
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