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EDITORIAL:

MEDICIVA DE L4 PERSONA:

YA
Lo TIENPOS

La Medicina (la permanencia viviente y el progreso fecundo de
la Medicina) se hace, de manera esencial, mediante el ejercicio
profesional, noble y desinteresado, de todos y de cada uno de los
médicos del mundo.

La Clinica, que es la labor diaria del médico al lado del
enfermo, es lo eterno y perdurable de la Medicina.

La invasién de la tecnologia descarnada y desencarnada en el
campo de la Medicina y su aceptacion inconsciente (o sin concien-
cia critica) por parte del médico, podrian ser, en nuestro tiempo,
dos factores que llegaran a alterar negativamente los permanentes vy
esenctales valores del ejercicio médico.

Hace muy pocos afios, s6lo contadas personas podian imaginar
la posibilidad de que se planteara la pregunta éPueden las compli-
cadas maquinas de informacion reemplazar el ejercicio médico?



Hoy, sin embargo, en Congresos Médicos muy serios, aunque
aisladamente, se ha formulado ya la dolorosa, inquietante pregunta.

La Clinica es lo eterno y perdurable de la medicina. Y la
Clinica es el ejercicio sentido, personal, del médico frente al
paciente. Es la utilizacion alerta, viva e inteligente, de los cinco
sentidos, mds el sentido superior, profundo, de hermandad y soli-
daridad entre los hombres; entre el médico y el hombre en situa-
cion de enfermedad. Un ejercicio y una actitud respetuosos, sin
egoismos y sin oscuros sentimientos de superioridad,

Es el ejercicio humilde y grande de la profesion de médico. Una
relacion personal entre seres con cuerpo, inteligencia y espiritu;
entre seres, personas, con una infinita urdimbre afectiva. Entonces
ninguna mdquina; ningun edificio gigantesco; ningun instrumento,
(por eficaz o complicado que sea); ningun Programa hecho a tien-
tas; ninguna formula mdgina; ningun “slogan”, podrd nunca preten-
der reemplazar al mds humilde buen médico del pueblo. En la
medida en que el médico tome conciencia del fenomeno y de las
posibles derivas absurdas de lo cibernético, en la medida en que el
médico realice su normal y madura autoestima y autoconsideracion
y cumpla plenamente (con humildad y grandeza) los postulados
eternos de la Medicina, se alejara la posibilidad de una absurda
substitucion.

Porgue no puede devenir reemplazo lo que solo ha de ser y
solo es complemento, ayuda eficaz.

En el momento en que se fundamente la autoconsideracion
madura y se cumplan con plenitud los postulados eternos de la
Medicina, se promovera, también, la estimacién del quehacer médi-
co en el dmbito de los valores; en donde pareciera que, hoy, se
estima mds (y se remunera mejor) el trabajo de la mdquina, frente
al quehacer trascendente de los hombres; frente al trabajo humano.

La permanencia de la Clinica, de lo personal (una madura
relacion médico-paciente) debera ser, hoy mds que nunca, signo de
los tiempos.

Dr. José Guillermo Ros-Zanet
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PREMIO NESTLE
1975

SINDROME NEFROTICO EN PANAMA

Introduccion:

A partir de 1950 por la di-
fusiéon de la biopsia renal y de
la microscopia electronica se ha
estudiado y tratado el Sindrome
Nefrotico mas minuciosamente,
pero todavia se desconoce a
fondo lo que realmente es la en-
fermedad.

Las causas del Sindrome Ne-
frotico son multiples y de fre-
cuencia muy variable. Encuanto
a su patogenia, conocemos que
existe un aumento de permeabi-
lidad de las paredes capilares
glomerulares que parece ser la
causa esencial del Sindrome
Nefrotico. En cuanto a su fisio-
patologia no se reduce a un
aumento de excrecion de protei-
nas urinarias, incluye en realidad
multiple perturbaciones de los
metabolismo lipido-protidicos,
trastornos de la distribucion del

* Dr. Ramiro Garcia Aratiz
** Dra. Beatriz de Anguizola
*** Dra. Sara E. Luque

agua y del sodio y anomalias
del metabolismo fosfocalcico.

Material y Métodos:

Desde enero de 1967 a ma-
yo de 1974 se encuentra bajo
control en el Hospital del Nino
y en la Clinica Pediatrica de la
Caja de Seguro Social de Pana-
ma, 80 pacientes con Sindrome
Nefrotico, cifra bastante alta en
una poblacion de 1,600.000 ha-
bitantes en la Republica de
Panamd. Ya que se reporta en la
literatura su frecuencia en unos
dos casos de cada 100.000 nifios
menores de los dieciseis afios.

Resultados y Discusion:

La edad de los pacientes es-
tuvo comprendida entre los 7
meses de edad y 15 afios de
edad. (cuadro No.l). Es entre
los 2 anos y 6 afos cuando se
encuentra el maximo de casos.

Cuadro No. 1
EDAD DE LOS PACIENTES No. DE CAS0S %
Tmesesa 2afios........... .. 8/80 10
2afiosa Gafios.......... e 53/80 66.25
6afosa10afios........ e 12/80 15
10afios a 15 afios . .. ... P, 1/80 B.75

*  Dr. RAMIRO GARCIA ARAUZ: Pediatra Nefrdlogo del Hospital del Nifio v de la
Clinica Pedidtrica de la Caja de Seguro Social.

** Dra, BEATRIZ DE ANGUIZOLA: Patdloga del Hospital del Nifio.
*** Dra. SARA E. LUQUE: Residente de Pediatria en el Hospital del Nifo,



Cuadro No. 2

SEXO

Masculino .. .........
Femenino

......................

Hay predominio en el sexo
masculino con respecto al sexo
femanino. (Cuadro No. 2).

También se senala que es
mds frecuente encontrar esta en-

Cuadro

RESIDENCIA

AREA RURAL.......
AREA URBANA

fermedad en el drea Urbana que
en la Rural (cuadro No. 3).
Como se ha dicho, no se
puede establecer un agente etio-
légico en el Sindrome Nefroti-

Cuadro

MANIFESTACIONES CLINICAS
EN EL INTERROGATORIO

Faringoamigdalitis
Glomerulonefritis .. ... ..
Piodermitis
Bronquitis . ... ...
Pielonifritis
Gastroenteritis . . . ......
Bronconeumonia
Portador de Células AS. .........
Picadas de Garrapatas
Fractura de Codo lzquierdo . . . ...

....................

..........................

.........................

No.

......................

..................

No. DE CAS0S %
46/80 51.5
34/80 42.5

co, pero en el interrogatorio se
descubre en nuestros pacientes,
manifestaciones clinicas (cuadro
No. 4), que también se han des-
crito por otros autores, y que
con el uso de antibidticos, y la

No. 3
No. DE CASOS %
27/80 33.75
53/80 66.25

administracion de proteinas he-
terélogas o de sustancia quimi-
cas extrahas no proteicas han
modificado la historia natural de
la enfermedad.

4

No. DE CASOS Y%
.............. 19/80 23.75
17/80 21.25

.............. 14/80 17.5
11/80 13.75

.............. 6/80 7.5
4/80 5.00
............. 3/80 3.75
1/80 1.25
............. 1/80 1.25
1/80 1.25

Los sintomas y signos observados mds frecuentes en nuestros cuadros clinicos de Sindrome

Nefrotico (cuadro No. 5).

2



Los sintomas y signos obser-
vados mas frecuentes en nues-
tros cuadros clinicos de Sindro-
me Nefrdtico (cuadro No. 5).

teinas de peso molecular bajo,
en tanto que los que tienen es-
casa selectividad excretan pro-
teinas de peso molecular diver-

Cuadro No. 5

SIGNOS Y SINTOMAS DEL 5. NEFROTICO Mo. DE CASOS %
Proteinuria . . ......ovvieiiviinnnenns 80/80 100
Hipoalbuminemia . . ................... 80/80 100
Hipercolesterolemia 80/80 100
Oliguria . . .. ... 78/80 97.5
Edema............0vnvnen. 77180 9625
Inversion Alb. Globulina. ............... 71/80 88.75
Sedimentacion Globular Elevada . . ........ 63/80 78.75
Leucocituria . . . .......cvvuurrns, 59/80 73.75
Eritrocituria . ......... 50/80 62.5
Anemia............... 44/80 55
Bacteriuria . . . . . e 41/80 §2.25
Leucocitosis 36/80 45,
Hiperazoemia ............. 36/80 45
Hipertensién Arterial .. ... ............. 31/80 3B.75
Acidosis Metabolica . . ................. 24/80 30
Antiestreptolisinas . . . ... ............00. 5/80 6.25

Con estas manifestaciones la
explicacion fisiopatologica ac-
tual del Sindrome Nefrotico pa-
rece constituir un conjunto
coherente, El trastorno principal
consistiria en el aumento de la
permeabilidad glomerular para
las proteinas , plasmaticas v de
alli una proteinuria masiva por
una parte, y una hipoproteine-
mia, por otra; estd Gltima conse-
cuencia de aquella.

Cameron y Wite, Soothill y
Hendrikse concuerdan con el he-
cho de que la mayoria de los
casos con lesiones glomerulares
minimas presentan alta selectivi-
dad en la proteinurias, ya que
fundamentalmente excretan pro-

so. En el grupo de proteinuria
selectiva se encuentran general-
mente los casos de buena evolu-
cién que responden a la cortico-
terapia, en tanto que los casos
de proteinuria no selectiva casi
siempre son refractarias a dicho
tratamiento.

Las proteinas sericas totales
en nuestros pacientes se encuen-
tran reducidas, en un promedio
de 5.59 gms. por 100 ml., pero
es mas constante la reduccion
de albimina que llega a niveles
de 1.2 gms. por 100 mil; sin
guardar relacion con la magni-
tud de la proteinuria o de la co-
lesterolemia. Se corrobora, una
vez mds, que la hiporproteine-

]



mia es uno de los signos funda-
mentales del Sindrome Nefroti-
co y con la utilizacion de la
electroforesis, se descubre con
mds exactitud que la alblmina
es baja, que la alfa globulina es
normal o baja; y una tendencia
al aumento de alfa-2 globulina,
beta globulina y fibrindgeno y
la gammaglobulina baja.

El aumento de los lipidos
(hiperlipemia) se limita al plas-
ma; dicho aumento es principal-
mente de origen enddgeno, no
parece deberse a minguna modi-
ficacion previa de su absorcién
y de su excrecion intestinal, asi
como de su sintesis hepatica. En
nuestros pacientes se encontro
hipercolesterolemia en el 100%,
con cifras que fluctuaron desde
los 320 a 920 mgs %, sin encon-
trar una correlacion en su eleva-
cién con la desnutricion (cuadro
No. 6) hipoalbuminemia e infec-
cibn, etc.

Cuadro
ESTADO NUTRICIONAL
Eutroficos . . ..., ..o v i
Desnutricion de ler. grado . ... ......
Desnutricion de llo. grado ... ... e
Desnutrician de iller. grado . .. ......

El edema es el signo mas no-
table desde el punto de vista de
la exploracién fisica, encontran-
dolo en nuestros pacientes en el
96.25%. La frecuencia del ede-
ma no es necesaria para el diag-
nostico correcto y no debe ser

4

usado como una gufa absoluta
para la terapéutica y el prondsti-
co en el Sindrome Nefrético. La
patogenesis mas aceptada del
edema, es la que dice que hay
en estos pacientes una reaccion
antigeno-anticuerpo con aumen-
to de la permeabilidad de la
membrana glomerular; que ex-
plica la filtracion excesiva de
proteinas que saturan la capaci-
dad de reabsorcién del tubulo,
apareciendo proteinuria. Las
pérdidas determinan, junto con
el aumento del catabolismo pro-
teico; la hipoalbuminemia. Este
hecho explica la contraccion del
espacio vascular que estimula la
producciéon de aldosterona con
el consiguiente aumento en la
reabsorcién de sodio tubular y
agua, con el consiguiente
aumento de liquido en el espa-
cio intersticial (edema).

La incidencias de Hiperten-
sién arterial es de un 38.75% un

No. 6
MNe. DE CASOS %
3/80 3.75
50/80 62.5
23/80 28.75
6/80 15

porcentaje de ellos por cuadro
de glomerulonefritis (21.25%) vy
el resto se cree que es ocasiona-
do por estimulos hormonales.

La aceleracidon de la veloci-
dad de sedimentaciéon globular



principalmente por la hipo-
albuminuria. La aceleraciéon de
la velocidad de sedimentacién
no puede ser considerada como
un Indice en favor de ‘““un esta-
do inflamatorio™ o de un foco
infeccioso en el curso de un
Sindrome Nefrético.

Las perturbaciones hidro-
electroliticas son contingentes
que dependen principalmente de
los fen6menos asociados, como
son las pérdidas extrarrenales de
electrolitos o el empleo de una
terapéutica diurética o corticoi-
dea.

Encontramos también una
alta incidencia de anemia de un
55% explicadas al menos parcial-

mente por las pérdidas urinarias
de siderofilina (hiposideremia),
ceruloplasmina (hipocupremia),
y de eritrociturias por procesos
infecciosos y nutricionales.

Los nifios nefréticos mues-
tran un notable aumento de la
susceptabilidad a las infecciones,
razon para aislarlo de la exposi-
cion a las infecciones, y dismi-
nuir asi en lo posible las estadias
y reincidencias de hospitalizacio-
nes. En nuestros casos encontra-
mos una alta incidencia de mani-
festaciones clinicas secundarias
(cuadro No. 7) que ocasionaron
numerosas recaidas (cuadro No.
8) teniendo un promedio de hos-
pitalizacion de 92.5 dias que es

Cuadro No. 7

MANIFESTACIONES CLINICAS SECUNDARIAS No. DE CASOS %
Infaccion de Vias Urinarias . ... .......... 47/80 60
Infeccién de Vias Respiratorias . .......... 47/80 58.75
Insuficiencia Renal Aguda . .............. 36/80 45
Sarampién ... ...... 10/80 12.5
Fracturadel Femur . .......ovovueunenns 1/80 1,25
Fracturadel Codo ............ 1/80 1.25

De las L.R.A. solamente en 5 cuadros clinicos (6.25%) hubo necesidad de efectuar

didlisis peritoneal.

Cuadro No 8

NUMERO DE RECAIDAS Mo. DE CASOS %
f.... . w it isene veeas 27/80 33.75
2 e e eeees 22/80 27.5
K e e saeraaas . 8/80 10
4, . e . 10/60 12.5
5. . P, 5/80 6.25
6..... R . . 2/80 2.5
7.... cees . 480 5.
B 1/80 1.25
1B e e 1/80 1.25



de gran repercusion economica al
presupuesto nacional y de gran
trascendencia en el pronéstico y
tratamiento (cuadro No. 9) por
las lesiones parenquimatosas re-
nales encontradas con las biop-
sias renales efectuadas.

Cuadro
DIAS ASINTOMATICOS

Con manifestaciones Clinicas y Bioquimicas
ASINTOMATICOS DE 5 meses........
ASINTOMATICOS DE 6 meses........
ASINTOMATICOS DE B meses........
ASINTOMATICOS DE 10 meses . . ......
ASINTOMATICOS DE 12 meses . .......
ASINTOMATICOS DE 2 afios . .. ......
ASINTOMATICOS DE 3 afios . ........
ASINTOMATICOS DE 4 afios . . .......
ASINTOMATICOS DE S afios . . .......
ASINTOMATICOS DE G afios . . .......
ASINTOMATICOS DE 7 affos . .. ......

Es necesario enunciar las
manifestaciones urinarias donde
se observa una proteinuria per-
sistente 100% (cuadro No. 10)
que se establece desde el inicio
de la enfermedad con una orina
de aspecto espumoso y viscoso.

Cuadro
PROTEINURIA
** [ 40-100 MGS. %) v ennnennn
*%% (150-350 mgs. %) . .- oo
#%%% (600-2000 mgs. %) ... ov e nnn.

En el sedimento urinario en-
contramos que el mayor porcen-
taje de cilindros son hialinos y

6

granulosos y no céreos, ya que
existe una verdadera alteracion
metabdlica lipidica.

Ademads por sus lesiones pa-
renquimatosas renales de predo-
minio glomerular, encontramos
eritrocitura 62.5% y leucocitu-

No. 9

No. DE CASOS %
10/80 12.5
a/80 10.
4/80 5.
5/80 6.25
4/80 5.
3/80 3.75
2/80 2.5
22/80 215
9/80 11.25
1/80 8.7
2/80 2.5
4/80 5,

ria 73.75% (cuadros 11 y 12),
también por los dafios menos se-
veros a nivel tubular e intersti-
cial se observdé manifestaciones
de trastornos en la concentra-
cidn, con alteracién en el inter-
cambio ib6nico bioquimico, con

No, 10
No. DE CASOS %o
10/80 12.5
22/80 215
48/80 60.

excrecion y secrecion de orinas
neutras 28.3%y alcalinas de un
15.09% etc.



Cuadro
ERITROCITURIA

Sin BritroCitos . oo v v v v e e
Tall X Campos .o v eeuwnunnees
10 a 20 X Campos
20 a 30 X Campos
30 a 40 X Campos
40 a 50 X Campos . .........
80a90 X Campos .. ........
Mas de 100 x Campos......

...............
...............

---------------

Una hematuria microscopica
transitoria no invalida el diag-
nostico de Sindrome Nefrotico

Cuadro

LEUCOCITURIA

Dal0XCampo......cvvuurs
10a20 X Campo .......

20830 X Campo ... .. viiiiiiiinn
0ad0XCampo..........

40 a 50 X Campo.. ..
60a60 X Campo........

60 a 70 X Campo . .

90 a 100 X Campo .
Masde 100 X Campo ... .o oueuunne

.
. iE o ow s

ni modifica el pronostico. Una
microhematuria persistente o©
una hematuria macroscopica ya
tienen importancia, pues suelen
verse en casos que responden

Cuadro
INFECCION DE VIAS URINARIAS

Urocultivos positives .. .. ...
{mas de 100.00 col/m.)

GERMENES AISLADOS
E.Coli..........
Klebsiella
Pseudomona . . ...........
Proteus . . ...

......................

No. 11

No. DE CASOS %
8/80 10.
32/80 40.
17/80 21.25
8/80 11.25
4/80 5.
3/80 3.7
2/80 2.5
5/80 6.25

mal al tratamiento y tienen ma-
yor riesgo de presentar lesiones
renales progresivas.

No. 12
No, DE CASOS %
31/80 38.15
20/80 25.
5/80 6.25
5/80 6.25
4/80 5.
4/80 5.
2/80 2.5
1/80 1.25
8/80 10.

La leucocituria existente ha
estado relacionada con los dafios
parenquimatosos renales progre-
sivos y con procesos infecciosos
a nivel renal (cuadro No. 13).

No. 13
Mo. DE CASOS %
37/80 46.25
13/80 16.25
15/80 18.75
5/80 6.25
4/80 5.



Patologia

Se considera que el estudio
realizado lleva de la mano al
Pediatra para complementar con
la Biopsia Renal sus hallazgos
clinicos y de laboratorio, dando
pautas a un tratamiento adecua-
do y conocer ampliamente el
pronostico de cada uno de sus
pacientes.

En general observamos que la
mayor parte de los casos pre-
sentaron escencialmente lesiones
glomerulares. La Glomerulone-
fritis Proliferativa, fue la mas

frecuente. Las lesiones histolo-
gicas ligeras predominaron sobre
las lesiones histologicas severas.
La dilatacion capilar estuvo pre-
sente en catorce (14) casos
(50%), esto guarda relacion di-
recta con la permeabilidad glo-
merular de proteinas plasmaticas.
Glomerulonefritis lobulada y con
depdsitos mesangiales fueron es-
casos, asi como la presencia de
leucocitos. La Biopsia Renal es
de ayuda para conocer la evo-
lucion y pronéstico de los pa-
cientes.

Cuadro No 14
1970 - 74
EDAD DE PACIENTES
CON SINDROME NEFROTICOS CASOS %
Lactantes (7/12 a 2 afios) 2 T
Pre-Escolares (2 a 6 afios) 15 48
Escolares (6 a 14 afios) 14 454
Total K] 100
Cuadro No. 15
1970 - 74
SEX O CASOS %
Masculino 20 B5%
Femening 1 35%
Total 3 100%




Cuadro No. 16

HALLAZGOS HISTOLOGICOS EN EL SINDROME NEFROTICO

1970 - 74
Promadio Mis Manos
27.74% 74 [
Mo, DE GLOMERULOS Ligero Moderado Marcado
Alteraciones en el tamafio glomérulos
aumentados de tamafio 9 5 1
Proliferacion endocapidar glomerular 17 6 3
Praliferacion endo y extra capilar 5 2 3

Engrosamiento de la membrana basal
glomerular 7 2 1
Engrosamiento segmentario de la
membrana basal

Infiltracion leucocitaria glomerular 7
Lobulacion glomerular 1
Dilatacidn capilar glomerular 13 1
Fibrosis intersticial medular y cortical 5
Material protéico en luz tubular 7 1
Necrasis tubular 1

Cuadro No. 17

ALTERACIONES HISTO-PATOLOGICAS RENALES
(BIOPSIA PERCUTANEA RENAL DE 31 PACIENTES)
(CON HISTORIA DE SINDROME NEFROTICO)

_ 1970-1974
LESIONES CASOS %
1. LESIONES GLOMERULARES MINIMAS 14 45,
2. LESIONES GLOMERULARES
PROLIFERATIVAS 7 23%
3. LESIONES GLOMERULARES
EXTRAMEMBRANOSAS 1 3
4. LESIONES GLOMERULARES
CON DEPOSITOS MESANGIALES 4 130
. LESIONES ENDOCAPILARES EXUDATIVAS 3 10%
6. PROLIFERACION MESANGIAL O
ESCLEROSIS FOCAL 1 Ju
7. NECROSIS TUBULAR AGUDA
EN FASE DE REGENERACION 1 s
TOTAL K| _ 100




Microscopia Electronica — La imagen de la Microscopia Electronica — Se observa De-
derecha muestra aumento de matriz mesan-  posito denso granular fino subepitelial (flc-

gial. cha) fusion parcial de los podocitos.

Cuadro No. 18

TREINTA Y UN ESTUDIOS DE BIOPSIAS EN

PACIENTES CON HISTORIA DE SINDROME NEFROTICO

DIAGNOSTICOS CASOS %

1. GLOMERULONEFRITIS PROLIFERATIVA

ENDOCAPILAR 7 23

(HISTORIA DE SINDROME NEFROTICO)
2. GLOMERULONEFRITIS CRONICA 3 104

(HISTORIA DE SINDROME NEFROTICO)

GLOMERULONEFRITIS LOBULADA 1 kK%
4, GLOMERULONEFRITIS CON CAMBIOS

PROLIFERATIVOS MENSANGIALES MINIMDS 4 13%
5. GLOMERULONEFRITIS PROLIFERATIVA

FOCAL MINIMA 10 324
6. GLOMERULONEFRITIS ENDOCAPILAR

EXUDATIVA 3 10%
7. GLOMERULONEFRITIS CON PROLIFERA-

CION MESANGIAL Y ESCLEROSIS FOCAL 1 3o

(HISTORIA DE SINDROME NEFROTICO)
8. GLOMERULONEFRITIS MEMBRANOSA 1 Jo
9, NECROSIS TUBULAR AGUDA EN FASE

DE REGENERACION 1 3w

TOTAL Eh | 1004

10




Cuadro No. 19

SINDROME NEFROTICO
(EN 31 BIOPSIAS ESTUDIADAS)

1970-1974
GLOMERULONEFRITIS CAS0S %

1. GLOMERULONEFRITIS PROLIFERATIVA

ENDOCAPILAR 17 55%
2. GLOMERULONEFRITIS PROLIFERACION

ENDOCAPILAR Y EXTRACAPILAR 4 13%
3. GLOMERULONEFRITIS ENDOCAPILAR

EXUDATIVA 3 10w
4, GLOMERULONEFRITIS MEMBRANOSA 1 EEY
5. GLOMERULONEFRITIS LOBULAR 1 EEY
6. GLOMERULONEFRITIS CON

ADHERENCIAS 4 13%
7. GLOMERULONEFRITIS FIBRINOSA

INTERSTICIAL 1 3

TOTAL 3 1009

Glémerulo con moderada hipercelularidad, dilatacién capilar, y escasos polimorfonucleares.

11




Depositos de hemosiderina
en cl estroma del rifion,
tincidn especial de perl, en
paciente Falcémico.

Tratamiento:

Son muy numerosos los tra-
tamientos aconsejados. Creo que
la base de toda terapeutica de-
pende del analisis cuidadoso de
su causa, de su tipc anatdomico,
de su modalidad evolutiva vy de
las complicaciones que le acom-
panen.

En la practica de nuestro
hospital, la terapia se estableci6,
conociendo los riesgos de los
medicamentos y comparandola
en todo momento con los ries-
gos propios de la enfermedad.
Se utilizé sucesivamente tres as-
pectos por separado:

1. Medidas terapéuticas sinto-
maticas

2. Terapéuticas con fin curati-
Vi

12

Acercamiento para distinguir
eritrocitos cn forma de hoz,
en un falcémico; con glome-
rulonefritis.

3. Conducta practica del trata-
miento

El tratamiento sintomatico
dirigido al edema, a las infecio-
nes y la dieta. En cuanto a las
medidas dietéticas se impuso un
régimen sin sal. En el momento
en que se agudiza la crisis diuré-
tica, se le establece una dieta
con sal hasta que se establezca
el equilibrio de la diuresis y de
nuevo se establece la dieta rigu-
rosa baja en sal. En cuanto ala
oliguria empleamos la aldactona
en dosis de 15 mgs/kg/dia, lue-
go 25 mgs/kgm/dia en caso de
fracaso y asociados con otros
diuréticos como la clorotiazida
y la furosemida.

Se asegurc en todos los ca-
sos una profilaxis antiinfecciosas



con antibi6ticos preferentemen-
te por via oral, como también
en el curso de toda corticotera-
pia.

En la terapeiitica con miras
curativas: la corticoterapia es el
arma esencial, al menos en casos
de lesiones glomerulares mini-
mas. Usamos en nuestros pacien-
tes prednisona por via oral a do-
sis de 60 mgs/diafm2 S. C. du-
rante 28 dias; ello va seguido de
28 dias adicionales durante los
cuales se administro por via oral
40 mgs/dia/m2. S. C. por tres
dias consecutivos de cada siete
dias. En los casos donde la res-
puesta de esteroides no es satis-
factoria, por las lesiones paren-
quimatosas severas, se asocio
drogas inmunodepresoras, entre
ellas la ciclofosfamida, a dosis
habitual de 3 a 5 mg/kg/dia,
con controles hematologicos se-
manal. La duracion del trata-
miento no esta definida con pre-
cision, variando desde tres a
cuatro meses hasta seis a nueve
meses.

También en algunos casos
usamos la heparinoterapia en ca-
sos con lesiones proliferativa en-
do o extracapilar, con presencia
de fibrina en los glometulos pro-
bablemente ligados a una coagu-
lacién intraglomerular.

En la conducta practica de
tratamiento es necesario tener

en la mano una biopsia renal. Asi
en los casos de Sindrome Nefro-

tico con lesiones minimas la
corticoterapia es buena, en cam-
bio con lesiones de hialinosis
segmentaria y focal, manifesta-
ciones extramembranosa, mem-
branoproliferativas vy lobulares
no se observd buenas respuestas.

Conclusiones:

En nuestro hospital y la Ca-
ja de Seguro Social todavia no
podemos informar la evolucion
definitiva del Sindrome Nefroti-
co pero si observamos que el
manejo ha sido satisfactorio,
aunque sabemos que las estadis-
ticas indican que aproximada-
mente el 70% de los enfermos
se curan por completo, 5% mue-
ren por infecciones o enferme-
dades intercurrentes, 25% dejan
de responder a los corticoides y
mantienen albuminuria y canti-
dades variables de edema.

De los casos de Sindrome
Nefrotico presentados desde
enero de 1967 a mayo de 1974
no hemos tenido todavia morta-
lidad, pero si hemos observado
que todos aquellos pacientes
que se les ha hecho erradicacion
de focos infecciosos cronicos es-
pecialmente en aquellos que se
ha efectuado adenoamigdalecto-
mia, no han tenido recidivas de
su cuadro clinico, lo que nos
abre un campo para continuar
su vigilancia y determinar en el
futuro si en realidad es de gran
beneficio.
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PREMIQ NESTLE
1975

EVALUACION DE LA HIPERSENSIBILIDAD A LA PENICILINA
EN NINOS, EN PANAMA

I. Introduccion:

En nuestra practica médica
la hipersensibilidad a la Penicili-
na es comiun y se clasifican a
muchos pacientes como alérgi-
cos a este medicamento que en
realidad no lo son y se les priva
de su uso. No se puede negar
que ha habido un aumento de la
incidencia posiblemente por su
mayor uso, su presencia en algu-
nos alimentos, en el aire, etc.

La Penicilina encabeza la lis-
ta de las drogas que producen
reacciones de hipersensibilidad.
Este problema ha sido aclarado
desde el punto de vista inmuno-
légico; pero debido a la variabi-
lidad de las reacciones alérgicas
que produce, todavia no se
cuenta con un método exacto
para poder diagnosticar la hiper-
sensibilidad al medicamento. Se
considera que una buena histo-
ria nos ayuda a predecirla. Con
las Pruebas cutaneas se ha esta-
blecido un alto porcentaje de
correlacion entre las pruebas po-
sitivas v la historia de alergia.
Los resultados han variado posi-

* Pediatra Alergologa: Hospital del Nifo

* Dra. Rosa Siu Loy
** Dr. Rubén Villalaz

tivamente de acuerdo con la po-
blacién, técnica, material usado,
etc.

El proposito de nuestro es-
tudio es evaluar la incidencia de
alergia a la Penicilina en nuestra
poblacion y el valor predictivo
de las pruebas cutaneas, con el
uso de técnicas y material senci-
llo al alcance del médico en
cualquier lugar. También se ana-
lizara la historia de alergia y su
relacion a las pruebas cutdneas.
Esto nos permitira detectar a
una gran cantidad de pacientes
que no son alérgicos y usar la
Penicilina especificamente, co-
mo se hizo en los casos de Glo-
merulonefritis, Fiebre Reumati-
ca, Impetigo persistente y amig-
dalitis estreptococica recidivan-
te.

Las reacciones de alergia a la
Penicilina se han clasificado de
la siguiente manera:

1. Reaccion Inmediata, que
ocurre de 0-30 minutos des-
pués de administrada la dro-
ga y sc puede manifestar por
shock anafilictico, Urticaria,

** Pediatra de las Clinicas Pedidtricas de la Caja del Seguro Social.
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Angioedema y bronco espas-

mo.

2. Reaccidbn acelerada de 30
minutos a 72 horas y se ma-
nifiesta por urticaria, edema
laringeo, Angioedema, Asma,
etc.

3. Reaccién tardia ocurre de

3-14 dias y se manifiesta
por enfermedad del suero,
dermatitis, anemia hemoliti-
ca, Purpura, etc.

Mecanismo Inmunologico:

Landsteiner demostré que
los compuestos de peso molecu-
lar bajo, como lo es la Penicili-
na, pueden inducir a la forma-
cién de anticuerpos .cuando se
adhieren a una proteina sérica y
formen un conjugado Hapteno-
Proteinico de mayor peso mole-
cular,

— HNH

1
1
H H ]
15 —ony g o
H H :

A

grupo Benzil-Penicillo y 1
(BPO). Debido a que este com-
puesto forma la mayor parte de
la molécula se le ha denominado
Determinante Antigénico Mayor.

Ademas la Penicilina se com-
bina con otras proteinas séricas,
que forman la menor parte y
por eso se llaman determinantes
menores (5%); que tienen mayor
significado clinico porque son
los responsables de la produc-
cién de anticuerpos de tipo Ig.
E, ¥ van a dar las reacciones de
tipo inmediato.

Esto implica que son los
productos de degradacion o me-
tabolitos de la Penicilina unidos
a una proteina sérica los Antige-
nos que estimulan a la produc-
cion de anticuerpos. Las mani-
festaciones clinicas de la alergia

FORMULA QUIMICA

5
7N _CH3
= CH =— ﬂIH ‘iﬂ.cH;
o N CH — COOK
B c

MOLECULA DE BEMNZIL PENICILINA POTASICA

A- CADENA BENZILICA
1
1
H H 1
e Sl
H H 1'

N

B- B LACTAM

C- ANILLO DE
TIAZOLIDINA

N\ _~cH

- ~ CH c7-3

" I™~CH3
o=c N CH — COOK

|

[ NH
LISINA
PROTEINA

MOLECULA DE BENZIL PENICILLOYL (BPO)
DETERMINANTE ANTIGENICO MAYOR

Cuando la Benzil-Penicilina
reacciona con una proteina in
vitro, (alblimina) aproximada-
mente el 95% de la droga forma
en el anillo Beta Lactam, un

16

es el resultado de una reaccion
Antigeno-Anticuerpo.
La Penicilina al metabolizar-

se lo hace de la siguiente mane-
ra:



BENZIL PENICILINA

ACIDO BENZIL PENICILINICO

GRUPO BENZIL PENICILLOYL
[

DETERMINANTE ANTIGENICO MAYOR

{95%)

La respuesta inmune a estos
compuestos Proteina-Droga es la
formacion de diferentes tipos de
anticuerpos. El Determinante
mayor lleva a la formaciéon de
anticuerpos de Inmunoglobuli-
nas G. e Ig. M.; estos se forman
en casi todos los pacientes que
reciben Penicilina y son respon-
sables de las reacciones de tipo
acelerada y Tardia en aquellos
individuos que desarrollan la hi-
persensibilidad.

““El Determinante Menor”
estimula a la produccion de an-
ticuerpos de tipo Ig. E. y es res-
ponsable de las reacciones de
tipo Inmediato.

Su actividad puede ser de-
mostrada por pruebas cutaneas
inmediatas. La presencia de este
anticuerpo en la piel, nos da la
base para predecir las reacciones
de hipersensibilidad inmediata a
la Penicilina. Hasta cierto limite
nos resuelve el problema de dar
o no dar Penicilina al paciente
que presenta una historia de
“Alergia a Penicilina”.

Ya, que en el caso de que
las Pruebas cutaneas sean negati-
vas, se le administra Penicilina
con mayor certeza de que no va

ACIDO BENZIL PENICILLOIGO

BENZIL PENICILOATO
ACIDO BENZIL PENIMALDICO

-

Q

DETERMINANTE ANTIGENICO
MENOR (5%)

a tener una reaccion inmediata a
la droga; aunque es probable
que tenga una reaccién tardia,
la cual seria menos severa.

I1. Material y Método:

El protocolo usado en el es-

estudio es el siguiente.
Investigacibn Clinice Sobre:
HIPERSENSIBILIDAD A LAS PENICILINAS

1. Identificezidn General:
Nombre: NEde Ceso:
Edad: 55
Saxo: Otros
Procadancia:

Il.  Histaria:
1. Tipo de Asaceidn:
a. Piel
b, Wiscaral
Via de Administrazide:
Forma:
Cantidad:
Fecha aproximada de la ltima dosis:
Tiempa de Resceibi:
Fue varificada por algin Médico:
Otras alergias del patiente:
[initiE Az
Ecqama Urticaria
Dexmatitis por coniacio,
9. Historia Familiar:

W

0l Proebies Cutinaa:
[Penicilina
Penic. frasce
Panic. degradada
Ampicilima Corriente
Ampiciling Wisja
Ietieiina Corriants
Misticllina Vieja

Excoriaciin Titradermicg

Fecha:
IV, Tratamierta post-prushas cutdneas negatives:
Panitiling:
Dosis |
Wia
Tieripn de Redccion:
Tipn de Aeaccian:
V. - Laboratorio:
1. Enpsinnfilia Sérica
2. Eswsnililos en moce nasl:
3. PMagurtas
4. Cultivo del Exwdado Faringeo
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En 1974 se inicid la selec-
cion de pacientes con historia
positiva de alergia a la Penicili-
na: Total 185 casos, 75 del sexo
femenino y 110 del sexo mascu-
lino y la edad oscilaba de 6 me-
ses a 11 anos; de la Consulta
Externa del Hospital del Nifio y
las Clinicas Pediatricas de la Ca-
Ja del Seguro Social. Todos los
pacientes fueron entrevistados y
examinados por unos de los
autores.

Las pruebas cutineas se hi-
cieron con las siguientes solucio-
nes:

1. Penicilina G Potasica: Solu-
cion acuosa de 1,000 U. por
C.C. Yy con una preparacion
fresca.

2. Penicilina G Potasica, venci-
da y degradada en una solu-
cibn de salina buffer. La

11l RESULTADOS DEL ESTUDIO:

1) Manifestaciones de Hipersensibilidad:

Urticaria y Angio-Edema
Eczema

Shook anafilactico
Otros:

VIA DE ADMINISTRACION:
Intra-muscular

Oral

Topicas

VERIFICACION POR MEDICO:
Si
No

18

preparacion se envejecid por
mds de dos semanas. Dilu-
cion: 1,000 U. por c.c.

Se procedid a hacer las prue-
bas cutaneas, primero se uso el
método de excoriacion.

Solamente a los casos negati-
vos se les hizo la prueba intra-
dérmica inyectando 0.02 c.c. de
ambos soluciones. La lectura de
la reaccién cutinea se anotd
después de 15 minutos. Estas se
consideran como positivas cuan-
do la papula es mayor de 5 mm.

Cuando ambas pruebas cuta-
neas eran negativas se le admi-
nistré Penicilina G. Sédica
100,000 U. I. M. Se le observd
en la consulta por 30 minutos a
3 horas y se le siguid control a
los 3 dias para continuar terapia
oral con Ampicilina, Penicilina
Benzatinica, etc.,, de acuerdo
con el caso.

(1) HISTORIA CLINICA

Total de 185 casos.

117 casos - 63%
35 casos - 18%

2 casos- 1%
31 casos - 17%

164 casos - 89%
19 casos - 10%
2casos - 1%

148 casos - 80%
37 casos - 20%



HISTORIA DE OTRAS ALERGIAS:

2)

Asma Bronguial 46 casos - 24%
Rinitis Alérgica 30 casos - 16%
Alergia Cutdnea 18 casos - 10%
Historia Familiar de Alergia
a la Penicilina 39 casos - 21%
LABORATORIO:
Eosinofilia sérica de 6-24%. : 49 casos - 25%
Cultivo Faringeo Positivo por
Estreptococo Beta Hemaolitico: 31 casos - 17%
DISTRIBUCION DE LAS PRUEBAS CUTANEAS
A. EXCORIACION
TIPC DE PENICILINA POS. % NEG. %
PEN. G FRESCA 14 15 m 925
PEN. G DEGRADADA 18 9.7 167 90.3
B. INTRADERMICAS
TIPO DE PENICILINA POS. % NEG. %
PEN. G FRESCA 25 19.2 160 80.8
PEN. G DEGRADADA 20 10.8 165 89.2

Se nota que por el método
de excoriacion hay un ligero
aumento en las pruebas positivas
a la Penicilina degradada de 18
casos en comparacion a 14 casos
con la Penicilina fresca. Lo con-
trario se observa con las pruebas
Intradérmicas: 20 casos positi-
vos a la Penicilina degradada y
25 a la Penicilina fresca. De este
grupo hubo 10 casos que fueron
Falsos-Positivos ya que presenta-
ron reaccion cutanea a la Penici-
lina fresca y ninguna a la degra-

dada y por eso se procedio a in-
yectar 100,000 U. de Penicilina
sodica I. M. Se consideré que
era una indicaciéon el uso de la
droga en estos casos ya que es-
tos pacientes padecian de Glo-
merulonefritis, Infecciones de
vias urinarias resistentes. Fiebre
reumatica, etc. Posteriormente
continuaron tratamiento con
Ampicilina y hasta el momento
ninguno de estos pacientes ha
presentado reacciones de alergia
a la Penicilina.
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Hubo 8 casos considerados
como Falsos Negativos, en los
cuales todas las pruebas cuta-
neas fueron negativas y al admi-
nistrarsele la Penicilina sodica
presentaron los siguientes tipos
de reacciones:

Inmediata en 20 minutos: 1
caso (Prurito)

Acelerada en 24 Hrs, a 72
horas: 5 casos (Urticaria)

Tardia: mas de 72 horas: 2
casos (Urticaria).

No hubo reacciones de
shock anafilactico, edema larin-
geo o Broncoespasmo ni a las
pruebas cutaneas, ni a la Penici-
lina Sodica intramuscular. No se
le dio Penicilina a ningin caso
con prueba positiva a la Pen. de-
gradada.

En resumen, de 185 casos
de historia de alergia a las Peni-
cilinas resultaron:

1. Hipersensibilidad verdadera:
37 casos: 20% 29 casos diag-
nosticados por pruebas cuta-
neas. 8 casos posteriormente
a terapia con Penicilina in-
tramuscular.

2. Hipersensibilidad Falsa: 148
casos: 80%.

Comentarios:

Iv.

Se estima que del 1-5% de
individuos que reciben penicilina
tienen alguna clase de reaccion
alérgica. Las reacciones de anafi-
laxis ocurren en cerca de 0.15%
de los pacientes que reciben el
medicamento.

Para ayudar al diagnostico
de alergia a la penicilina existen
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métodos de laboratorios y prue-
bas cutdneas que se efectian
con preparaciones especiales de
Penicilina como Benzil-Penicillo-
yl polilisina (BPO-PL), que es el
determinante Antihigiénico Ma-
yor preparado en vitro; y el De-
terminante menor que es un
preparado de Penicilina en un
medio alcalino degradado por
envejecimiento. Su uso alin estd
en estudio, pero los resultados
son muy favorables y se han dis-
cutido ampliamente en la litera-
tura médica; se han hecho
estudios de colaboracién estadis-
tica por la Academia Americana
de Alergologia que concluyen
que si ambas pruebas son negati-
vas se puede estar seguro en
90-95% que no existe la alergia
a la Penicilina.

El mayor problema es que
ninguna de estas soluciones se
encuentran en nuestro mercado
y pronto estara a disposicion ge-
neral.

Es nuestro proposito repasar
toda la informacion que se tiene
sobre el uso de las pruebas cuta-
neas como método diagnostico
de hipersensibilidad a la Penicili-
na y a la vez agregar nuestra
propia experiencia con las prue-
bas cutianeas usando soluciones
de Penicilina G. fresca y una so-
lucion degradada y envejecida;
comparar ambas y a la vez co-
rrelacionar la historia de alergia
y el valor predictivo de ambas
pruebas cutaneas.

Las reacciones de anafilaxis
son medidas por un tipo de an-
ticuerpos que se fija a la piel



(Ig. E.) y la sensibiliza; por lo
tanto su presencia puede ser de-
mostrada por pruebas cutaneas
cuando se utiliza el antigeno es-
pecifico.

La base para usar las prue-
bas cutineas como método diag-
nostico es identificar el anti-
cuerpo (inmunoglobulina E.),
que es el responsable de las
reacciones de tipo inmediato.
Este se identifica con la solu-
cién de Benzil-Penicilina vencida
y envejecida por 2 semanas en
salina normal buffer, esto se de-
grada en benzilpenicilloato.
También se uso una solucion de
Penicilina fresca.

Algunos criticos hacen notar
el peligro que puede ocurrir al
hacer las pruebas cutaneas, su
posible sensibilizacion y los re-
sultados falsos positivos y falsos
negativos. Pero los resultados
son muy favorables en casos de
las reacciones de tipo inmediato.
En nuestra experiencia conta-
mos con 8 casos falsos negativos
y que al administrarse Penicilina
sodica tuvieron reacciones en su
mayoria después de las 24 horas
de las cuales ninguna fue severa.
Se anota la diferencia de 148
pruebas negativas y que se les
dio Penicilina. sin manifestacion
Clinica de alergia. Los estudios
de Levine y Zolov con el uso de
las preparaciones adecuadas nin-
guno de los casos con pruebas
negativas presentaron reaccion a
la Penicilina I. M.

Si las pruebas cutdneas y las
diluciones se preparan y se ha-

cen con cuidado, primero por
excoriacion seguido de intra-
dérmica, los riesgos son muy po-
cos. Debe usarse ambas solucio-
nes en dDSiS muy quueﬁﬂs €n
pacientes con historia de anafila-
Xis.

Nosotros tuvimos 10 casos
positivos a la Penicilina fresca y
que por razones de tratamientos
se necesitaba dar penicilina; se
procedié administrar 100,000 U.
I. M. ya que las pruebas de la
Penicilina degradada eran negati-
vas; ninguno de los pacientes
presentd reacciones y actual-
mente reciben amplicilina en
forma oral. Esto indica que la
Penicilina degradada detecta los
verdaderamente positivos. Dife-
rentes estudios indican que con
la Penicilina fresca solamente se
detectarian el 30% de los casos
positivos.

Con ambas pruebas el grupo
de John Hopkins encontro el
84% de los casos negativos y en
nuestro obtuvimos el 80% de los
casos negativos y a todos se les
administrd Penicilina sin ningin
problema.

Aspectos Inmunologicos de la
Alergia a la Penicilina:

No todas las reacciones que
ocurren después de ingerir una
droga son de tipo alérgico por
ejemplo; muchas veces ocurre
un sincope después de una
inyeccion de Penicilina que es
debido a un reflejo vasovagal
causado por el temor, una
sobre-dosis de ampicilina produ-
ce un eritema, etc.
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El conocimiento del meca-
nismo inmunologico responsable
de las reacciones alérgicas es im-
portante no sélo su valor practi-
co en la clinica sino porque la
alergia a la Penicilina sirve de
modelo para describir las reac-
ciones inmunes en general.

La manera como la droga in-
duce las reacciones de alergia es
por un conjugade Hapténico-
Proteinico, de los productos de
degradacion metabdlica de la pe-
nicilina y que actian como anti-
genos: El Determinante antigéni-
co mayor induce a la formacion
de anticuerpos de tipo Ig. G.
(mayor cantidad), Ig. M. e Ig. E.
en menores cantidades. Ig. G. se
detecta por pruebas de hemaglu-
tinacion y otras técnicas. El De-
terminante Antigénico Menor in-
duce a la formacion de anticuer-
pos de Ig. E. v se puede detec-
tar por pruebas cutdneas.

Se describen los siguientes
puntos fundamentales de Inmu-
nologia:

1. La antigenicidad de la Peni-
cilina.

2. La heterogenicidad de las re-
acciones inmunes en el hom-
bre producidas por la Penici-
lina.

3. La respuesta -inmune y sus
mecanismos.

4. El valor predictivo de las
pruebas cutdneas para las
reacciones de tipo inmedia-
Lo.

Las reacciones alérgicas o in-
munes en general se han clasifi-
cado de acuerdo con Gells vy
Coombs en diferentes tipos:
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Tipo 1. Reaccion de anafila-
xis: mediada por Ig. E.
en presencia del anti-
geno lleva a la libera-
cion de Histamina,
SRS-A (substancia de
accién lenta) por los
Mastocitos y leucocitos
basofilos. Clinicamente
se puede manifestar
por shock anafilacticos,
Edema laringeo, Urti-
caria, Bronco espasmo
O asma.

Tipo II. Reaccion Citotoxica:
mediada por Ig. G. o
Ig. M. produce lisis ce-
lular como en anemias
hemoliticas, Purpuras,

Agranulocitossis, etc.
Tipo III

Por complejos inmuni-
tarios como la Enfer-
medad del suero, ne-
fritis, Artritis, etc. Es
mediada por Ig. G. o
Ig. M. en presencia de

Complemento.

Tipo IV. Reaccion Tardia o por
Inmunidad celular
(Linfocito pequefio o
T.) como en Eczema,
Dermatitis por contac-

to, etc.

De ahi la heterogenicidad de
las reacciones a la Penicilina, cu-
yos antigenos son capaces de in-
ducir los cuatro tipos de reac-
ciones inmunes. Son los produc-
tos de degradacion los que indu-
cen a la elaboracién de anticuer-
pos de tipo Inmunoglobulina G.
Ig. M. e Ig. E. El anticuerpo de
Ig. M. se encuentra en todos los
pacientes que reciben Penicilina



terapéuticamente; después de un
curso completo de Penicilina se
puede detectar Ig. G. y Ig. M,
aunque el paciente no presente
reaccion clinica. Cuando la Peni-
cilina se da en forma intra-veno-
sa se claboran menos anti-
cuerpos. Hay factores que si in-
fluyen en las manifestaciones de
alérgias a la Penicilina: su dosifi-
cacion, la constitucién atdpica o
alérgica del individuo que estd
genéticamente predispuesto a
elaborar el anticuerpo del Ig. E.
Los estudios de Levine y su gru-
po de la Universidad de New
York indican que el 80% de los
individuos de constitucidon alér-
gica que recibieron Penicilina te-
rapéuticamente, se les detecto el
anticuerpo Ig. E. es especifico
para la Penicilina en compara-
cion con 27% de la poblacién
en general. Es decir que se desa-
rrolla el anticuerpo de la alergia
aunque todavia no se tiene ma-
nifestaciones clinicas de éstas.

Se estima que el 15% de los
individuos de constituciéon alér-
gica desarrollan hipersensibilidad
a la Penicilina en comparacién
con el 1-5% de la poblacién en
general,

El uso de las Pruebas Cutanecas
y su valor predictivo de Alergia
a la Penicilina:

Actualmente, el uso de las
pruebas cutaneas esta limitado
porque las soluciones del Deter-
minante mayor, (Benzil-
Penicilloyl polilisina) y el Deter-
minante menor no se encuen-
tran comercialmente para el uso

general; aunque pronto lo esta-
ri. Su uso limita a los centros
que preparan sus propias solu-
ciones o a los participantes del
estudio combinado de la Acade-
mia Americana de Alergologia.
Algunos de nuestros casos se re-
portaron en este estudio.

Nosotros preparamos nues-
tras propias soluciones de
Benzil-Penicilina degradada y en
vejecida por 2 semanas que con-
tiene soluciones del Determinan-
te menor, que es facil de prepa-
rar. También se usé una solu-
cion de Penicilina G. fresca para
su comparacion y porque al usar
ambas aumenta el porcentaje de
positivos por detectar. Si las
pruebas son negativas a ambas
soluciones, indica la ausencia del
Ig. E., por lo tanto el paciente
no va a tener una reaccidon de
tipo inmediato, pero si puede
tener una reaccidon acelerada o
tardfa; es decir que al hacer las
pruebas cutdneas nos descarta
los negativos y nos predice los
casos positivos para una reac-
cion de tipo inmediato que casi
siempre son severas. Los infor-
mes hasta ahora presentados en
la Academia Americana de Aler-
gologia indican la efectividad,
seguridad y gran valor predictivo
de las pruebas cutdneas y se
usan las soluciones de determi-
nante mayor y menor.

Las reacciones cutaneas posi-
tivas son altas en aquellos pa-
cientes que han mostrado su hi-
persensibilidad con relacién de
reacciones de tipo inmediato. El
46.5% se correlaciona con la his-
toria clinica. De estas 19.8% al



Determinante mayor y 13.7% a
la solucién de Penicilina fresca.
Se encontro 12.8% de pruebas
cutaneas positivas en pacientes
sin historia de alergia que se les
habia ordenado Penicilina.

De acuerdo a las manifesta-
ciones de alergias se encontro lo
siguiente:

Pacientes con Historia de
Anafilaxis: 50% pruebas positi-
vas.

Urticaria y Angio-Edema:
22.4% pruebas positivas.

Eczemas: 12.6%

La incidencia de pruebas ne-
gativas que presentaron reaccio-
nes posteriores a la ad-
ministracion de Penicilina G. L
M. fue de 3.5%, ninguna presen-
td reaccion inmediata. Nuestra
serie fue de 4.3% un caso fue de
tipo inmediato: prurito; el resto
fueron de tipo acelerado o tar-
dra: Urticaria o Eczema.

El uso de las pruebas cuta-
neas con soluciones de Pencilina
degradada y envejecida y Penici-
lina fresca es un método seguro
y de valor predictivo para el
diagnéstico de hipersensibilidad
a la Penicilina. Debe de hacerse
las pruebas con ambas solucio-
nes, primero por excoriacion y
después intra-dérmica. Cuando
ambas prucbas son negativas se
ha excluido la posibilidad de
una reaccién de tipo inmediato.
8i creemos, que las pruebas se
debe limitar por ahora, a los ca-
sos que necesitan tratamiento
especifico con Penicilina y a los
casos con una historia fimiliar y
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personal de alergias aunque ten-
gan una historia clinica negativa.

Tratamiento de las Reacciones
a la Penicilina:

La mayoria de las reacciones
mejoran cuando se descontintia
la droga. Aunque las reacciones
de tipo inmediato se tratan con
epinefrina y antihistaminicos, en
caso de shock debe mantenerse
la presion arterial y las vias res-
piratorias patentes; si €l edema
laringeo es marcado se necesita

una trequeostomia. Los cor-
ticosteroides no son de utilidad
en el tratamiento inmediato

pero si tienen su valor en la pre-
vencion de las reacciones tar-
dias; ademds tienen un efecto
anti-inflamatorio.

Las reacciones de tipo Ace-
leradas y Tardias se tratan con
antihistaminicos y mejoran es-
pontineamente cuando se ha
descontinuado el medicamento.
En caso del edema laringeo es
necesario dar epinefrina y cor-
ticosteroides. Cuando los cua-
dros de Urticaria son recurrentes
es necesario dar una dieta hipo-
alérgenica: eliminar leche de va-
ca que puede tener algunas tra-
zas de Penicilina; a veces es ne-
cesario usar corticoesteroides.

El uso de Penicilinasa en
teoria hidroliza la Penicilina en
acido penicilloico, removiendo
el conjugade Penicilloyl y forma
un compuesto que compite con
el conjugado antigénico; el pro-
blema es que la Penicilinasa por
si sola es capaz de producir
reacciones muy severas de aler-
gias que no justificaria su uso.



V. Conclusiones:

Nuestra experiencia nos in-
dicd que no hay correlacion en-
tre el historia de alergia a la pe-
nicilina en nifios, y las pruebas
cutaneas positivas. Esto puntua-
liza el hecho de que muchas de
las reacciones que diagnostica-
mos como hipersensibilidad, son
confundidas con exantemas vira-
les, eritema multiforme, derma-
titis, etc.

De no haber tenido pruebas
cutdneas en estos pacientes, se
les hubiera privado de recibir
Penicilina, en favor de otra dro-
ga droga mds costosa, tOxica y
menos efectiva.

Cuando ambas pruebas son
negativas se descarta la posibili-
dad de una reaccidn severa e in-
mediata.

Las pruebas positivas a la
Penicilina degradada, se consi-
dera definitiva del diagnostico
de alergia a la Penicilina. El uso
de la Penicilina fresca, solamen-
te detectaria el 30% de los casos
positivos.

Recomendamos el uso de la
Penicilina G. fresca y la Penicili-
na vencida, al mismo tiempo,
porque las soluciones de Deter-

minante Mayor y Menor, no se
encuentran todavia en ¢l merca-
do para uso general.

El método usado es lacil, se-
guro y con un gran valor predic-
tivo de hipersensibilidad a la Pe-
nicilina.

Nuestros resultados son
comparables con otros estudios
hechos por la Academia Ameri-
cana de Alergologia.

Resumen

Se efectuaron pruchbas cuta-
neas en 185 nifos de las Clini-
cas Pediatricas de la Caja del Se-
guro Social y del Hospital del
Nifio, con una historia de alergia
a las Penicilinas.

Se utiliz6 una solucion de
Penicilina G. fresca y otra de
Penicilina G. degradada, y los
que resultaron con pruebas ne-
gativas se les administro Fenicili-
na sodica IM, y se les observo
por mas de 72 horas.

Se correlacioné la historia
de alergfa a las penicilinas y las
pruebas cutdneas y se encontrd
una hipersensibilidad verdadera
solamente en el 20%, de los ca-
sos y una falsa hipersensibilidad
cn el 80% de los casos.
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REVISION DE LAS HISTIOCITOSIS X
EN EL HOSPITAL DEL NINO DE PANAMA
ANOS: 1965-1974

Introduccidn:

Las reticuloendoteliosis o
Sindromes de Histiocitosis X,
nombre genérico acuhado en
1953 por Liechenstein 1, consti-
tuyen entidades clinicas e histo-
patologicas caracterizadas por le-
siones granulomatosas con proli-
feracion de histiocitos de gran
tamafio 6 de etiologia aun des-
conocido (de alli la connotacion
X) que de acuerdo a la edad de
presentacion, localizacion, dise-
minacion y tipo de las lesiones
reciben diferentes nombres 9,10,

Existen tres entidades bien
definidas a saber:

Sindrome de Letterer-Siwe,
propia del lactante, sobre todo
del primer afo de vida, con ata-
que visceral principalmente, di-
seminada, a veces comprometien-
do también el tejido oseo, en
donde se encuentran lesiones
con infiltrado de histiocitos y
células reticulares primordial-
mente. Su evolucion es maligna
y casi siempre mortal a corto
plazo (dias, meses).

Sindrome de Hand-Schiiller-
Christian, afectando mds al
preescolar con lesiones Oseas y
viscerales por igual, pero menos
intensas que la variedad anterior,

* Dr. Jorge Jean Francois

en donde se encuentran infiltra-
dos histiocitarios mds depositos
colesterinicos. La triada clasica
con que los autores describieron
este sindrome, caracterizada por
lesiones osteoliticas en craneo,
exoftalmos y diabetes insipida,
no es tan frecuente como se
piensa.

Granuloma eosinofilo, mas
frecuente en edad preescolar y
escolar v cuya lesién se localiza
exclusivamente en tejido Oseo,
afectando uno o wvarios huesos
con proliferacion granulomatosa
eosinofila, recibiendo de alli su
nombre. Es la de mejor pronos-
tico (remite en anos). Se descri-
ben ademas otras dos formas,
una de transicion entre el
Letterer-Siwe mas frecuente en
el lactante mayor y otra de
afectacién atipica con lesion
extensa en un solo organo (higa-
do, pulmon, o ganglio linfatico
cervical).

El presente trabajo tiene por
objeto hacer una revision com-
pleta de los casos de Histiocito-
sis X que se han tratado en las
salas del Hospital del Nino de
Panamd para conocer cual ha si-
do hasta este momento nuestra
experiencia con respecto a esta
enfermedad.

* Médico Especialista y Jefe de Servicio Hospital del Nifio, Rep. de Panami.
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Materiales y Metodos:

Se solicitaron todos los ex-
pendientes a los Archivos Cli-
nicos del Hospital del Nino 11
que aparecian con diagnodstico
genérico de reticuloendoteliosis,
Histiocitosis X o con el nombre
de una de las variedades ante-
riormente descritas.

Resultados:

Se recopilaron un total de 8
casos correspondientes a esta en-
tidad clinica, el mas antiguo in-
gres6 en el afio de 1965 y el
m4ds reciente en enero de 1974.

En el cuadro 1 se presenta
los afios de ingreso asi como la
procedencia de los nifios.

Cuadro No. 1

INGRESO POR ANO Y PROCEDENCIA
HISTIOCITOSIS X: 1965 - 1974

ARO Mo, DE CAS0S PROCEDENCIA
1965 1 Puerto Armuelles, Chiriqui
1966 1 Ciudad de Panamé
1967 1 Puerto Armuelles, Chiriqui
1970 2 Ciudad de Colon
David, Chiriqui
1971 1 Ocii, Herrera
1974 2 Ciudad de Panama
Chorrera, Panama
FUENTE:  Archivos Clinicos del Hospital del Nifio.
NOT A: En los afios de 1968, 1969, 1972 y 1973 no se registraron ingresos.

Se procedié a su revision
considerando: ano de ingreso,
procedencia del paciente, edad
de inicio de la enfermedad,
sexo, cuadro clinico, estudio de
laboratorio y gabinete, diagnos-
tico, diagnostico diferencial,
evolucion y tratamiento.
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Edad de Inicio de la Enfermedad
y Sexo:

En el cuadro 2 se presenta
la edad en que la enfermedad se
inici6 y el sexo correspondiente,
de acuerdo a la variedad de His-
tiocitos X diagnosticada.



Cuadro No, 2
HISTIOCITOSIS X: EDAD DE INICIO Y SEXO

1965-1974
VARIEDAD MNo. DE EDAD DE
CLINICA CASOS INICIO MASC. FEM.
Congeénito +
LETTERER- 2 meses +
SIWE 4 1 afio +
1 9/12 +
HAND-SCHULLER 2 2 2112 +
CHRISTIAN 6 afos +
GRANULOMA
EOSINOFILO 1 2 7/12 +
HISTIOCITOSIS X 1 2 meses +
8 4 4

Aunque la literatura 9 sefiala
una mayor incidencia en el sexo
masculino, en esta pequenia serie
no hubo predominio por sexo.

En cuanto a la edad de ini-

cio, los 4 casos correspondientes
a la variedad Letterer-Siwe se

iniciaron en el periodo de la lac-

tancia, 3 de ellos antes del afo
de edad. Los 2 casos de Hand-

Schiiller-Christian se presentaron
en preescolares, asi como el uni-

co caso de Granuloma Eosino-
filo hospitalizado. La variedad
no clasificada se inicio a los 2
meses de edad.

Cuadro Clinico:

Como se sefialé en la intro-
duccién, uno de los criterios pa-
ra determinar el tipo o variedad

de Histiocitosis X, lo constituye
la localizacion e intensidad de

las lesiones afectando ya sea es-
tructuras Oseas y/o viscerales

3.9.

En el cuadro 3 se presenta
el cuadro clinico que en conjun-

to caracterizo a los 8 casos estu-
diados.
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Cuadro No. 3

CUADRO CLINICO HISTIOCITOSIS X
1965-1974

Letterar
Siwe

Hand
Schuller
Christian

Granuloma Histiocltosis X

Eosinofile

No. de Casos i

SINTOMAS Y SIGNOS:

Lesiones dseas
Hepatomegalia
Esplenomegalia
Adenomegalia
Lesiones en piel*
Fiebre

Palidez
Neumopatia
Otitis

Ictericia

Edema facial
Edema y/o gingi-
vorragia

Dolor articular 1
Exoftalmos

Diabetes insipida
Hipertension arterial

[ CR C I U L FUR R S B P - A

[t

2 1 1

[ AR e G ]

[

+ Lesiones eczematosas, seborréicas, hemortigicas o vesiculosas.

FUENTE: Expedientes clinicos.

Como se observa los 4 casos
de Letterer-Siwe presentaron
mayormente lesiones viscerales
con localizacion en higado, ba-
zo, ganglios y en piel y en 3
casos hubo ademas lesiones
oseas. En 2 pacientes hubo neu-
mopatia, otitis, ictericia, edema
facial y edema y hemorragia
gingival. La mayoria de los ni-
fios presentaban fiebre y pali-
dez.

Los 2 casos de Hand-
Schiiller-Christian estuvieron ca-
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racterizados por lesiones osteoli-
ticas uno en Orbita izquierda y
fémur izquierdo y en el otro en
craneo, costillas, pelvis y miem-
bros inferiores y hepatomegalia;
en uno de ellos habia ademas
diabetes insipida y exoftalmos
integrando asi la triada tipica de
este sindrome. En el otro hubo
en ocasiones poliuria con densi-
dad baja, cursando este caso
también con esplenomegalia,
adenomegalias, lesiones dérmi-
cas, fiebre, palidez neumopatia,



edema facial, dolor articular e
hipertension arterial atribuible al
uso de esteroides e infiltracion
cercbral.

El Granuloma Eosinofilo
presentaba lesiones osteoliticas
en region occipital, mandibula
derecha en 1 costilla y 3 vérte-
bras. Tenia ademas fiebre, otitis
y dolor articular.

Finalmente el de la Histio-
citosis X lesiones en huesos (cra-
neo, ilfaco y fémur derecho,
duodécima vértebra dorsal y en
tibia derecha), hepatomegalia,
esplenomegalia, piel y pulmon,
Habia fiebre y dolor articular
también.

Laboratorio y Gabinete:

Los estudios de laboratorio
y gabinete se presentan en el
cuadro 4. De los 4 casos de
Letterer-Siwe que se registraron,
todos cursaron con anemia; 3
con plaquetopenia; 2 con eosi-
nofilia; 2 con pruebas funciona-
les hepaticas anormales; uno con
leucopenia y otro con leucoci-
tosis. Solo en un caso se encon-
tr6 densidad urinaria baja. La
biopsia diagnéstica se realizd 2
en ganglios y otro en médula
Osea aspirativa asi como en teji-
do oseo también; en otro pa-
ciente no se hizo biopsia (diag-
nostico post-mortem).

De los casos de Hand-
Schiller-Christian, uno no pre-
sentaba alteraciones hematologi-
cas, la orina en 37 estudios mos-
tré hipostenuria sostenida y se
le encontr6 biopsia dsea positi-
va. La otra nifa no tenia ane-

mia, pero si leucocitosis con
neutrofilia y en 2 ocasiones la
orina fue de densidad baja
acompanada de poliuria. La
biopsia fue positiva en piel y
ganglios después de haberse
practicado 2 estudios de médula
Osea negativas.

En el paciente con Granulo-
ma Eosindfilo todos los exame-
nes de laboratorio fueron nor-
males y la biopsia que se le hizo
en tejido osea fue reveladora de
esta enfermedad.

El nifio con Histiocitosis X
todos los examenes de laborato-
rio que se practicaron también
fueron normales. Un estudio de
médula osea fué€ normal. La
biopsia ganglionar fue positiva.

Las alteraciones histopatolé-
gicas tanto en las biopsia realiza-
das (8 en 6 pacientes), asi como
en las autopsias (4 casos) mos-
traron en los tejidos afectados
infiltracion histiocitaria tipica
de la enfermedad, acompariada
también de infiltrados de células
plasmadticas, linfocitos y fibro-
blastos. En el paciente con Gra-
nuloma Eosinéfilo, la biopsia de
tejido Osea fue caracteristica en-
contrandose lesiones fibrosas y
granulomatosas eosinofilas.

Diagnostico:

El diagnoéstico se hizo clini-
camente en 3 casos, 1 en un
Letterer-Siwe, otro en un Hand-
Schiiller-Christian y el otro el de
Histiocitosis X (cuadro 5), con-
firmandose después histologica-
mente.
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Cuadro No. 4

RESULTADOS DE LABORATORIO Y GABINETE

HISTIOCITOSIS X: 1965-1974

v Schuler Granuloma  Histiocltosis X
Slwe Christian Eosinofilo
No. de Casos 4 2 1 1
Anemia 4
Leucocitosis 1 1
Leucopenia 1
Neutrofilia 1
Eosinofilia 2
Plaguetopenia 3
Hipostenuria 1 2
Pruebas hepiti-
cas anormales 2
Biopsia Positiva:
Ganglio 2 1 :
Hueso 1 1
Médula dsea 1
Piel 1

FUENTE: Expedientes clinicos.

Cuadro No. 5

DIAGNOSTICO DE LOS CASOS DE
HISTIOCITOSIS X

1965-1974
Hand
Letterer Schuller Granuloma Histiocitosis X
Siwe Christian Eosinofilo
TOTAL 4 2 1 1
CLINICO 1 1 1
BIOPSIA 2 1 1
AUTOPSIA 1

FUENTE: Expedientes clinicos.
82



Se tuvo que recurrir a la
biopsia en 4 casos (50%) para
hacerse el diagnostico sin haber-
se pensado en esta enfermedad
y finalmente en 1 caso el diag-
nostico se logro post-mortem en
la autopsia efectuada.

Evolucion-Prondstico:

Se desconoce en realidad
que evolucion va a tener final-
mente un caso de Histiocitosis
X 8, sin embargo diversas obser-
vaciones y estudios realizados 2,
3, 8 sefialan que el prondstico
esta dado por la edad del pa-
ciente al inicio del cuadro y en
el nimero de Organos y sistemas
afectados 5. A mds temprana
edad, peor pronostico con eleva-
da mortalidad y entre mas es-
tructuras comprometidas se en-
cuentran, asi mismo se em-
pobrece también el pronéstico.

En el cuadro 6 se presentan
individualmente la evolucion y
las secuelas que han tenido los 8

Todos los casos de Letterer-
Siwe (No. 2, 4, 6 y 7) han falle-
cido: uno a los 38 dias de evo-
lucion, siendo el mas precoz (ca-
so congénito); otro al mes y me-
dio después; otro a los 2 meses
del inicio de la enfermedad y el
que mads sobrevivio, muridé 9 me-
ses después y segln los autores
que publicaron este caso 7 lo
consideraron como uno de tran-
sicion entre Letterer-Siwe vy
Hand-Schuller-Christian. Habia
tenido un ingreso previo sin
diagnostico de este padecimien-
to.

De los 2 casos de Hand-
Schiiller-Christian tratados, el
primero que ingresd al hospital
en 1965 (caso No.1l) ya venia
diagnosticado con esta enferme-
dad desde hacia 2 afios y pre-
sentaba el clasico sindrome; atn
vivia en agosto de 1970 cuando
reingresd para una evaluacion.
Tanto las lesiones Oseas que pre-
sentaba en Oorbita y fémur iz-

pacientes revisados. quierdos estaban estacionarias;
Cuadro No. 6
EVOLUCION DE LOS CASDS DE HISTIOCITOSIS X
1965-1974
cAsO .EN?‘;E T:::CT; DIAGNOSTICD .NN“";!ng,s EVOLUCION - BECUELAS

1 2 afos 1965 H.5.C. ) Vivia ain en 1970. Lesiones sstacianarias, Diake-
tas ineipida.

2 1 afig 1968 L5 2 FALLECIDQ 8 meses despuds, Lesiones progresivas
diseminadas, dseas y viceras,

3 2712 1967 G.E, 5 Wivia @iin #n 1971, Lesidn inicial en mandibula
derecha, después en 1 costilla, vértebra v crdnen,
Qtitis crdnica,

4 Matimisnta 1970 L5 1 FALLECIO 38 diss despuds. Lesiones progresivas
Deeas y viscerales.

5 2 mests 1967 HISTOC. X 3 Vivia sln en 1870. Lesiones progresivas dsems y
viscerabes. Otitis eronica.

G 14912 1971 L.5. 1 FALLECIO 2 mpses con lesiones prograsivas dsess
vy sobre toda viscerales.

1 2 meses 1873 L. 1 FALLECID mes y medio despuls, Lesiones vis
cerales progresivas. Mo Oseas.

8 & afios 1973 H.S.L. 1 FALLECID & meses después. Lesiones disemi:

FUENTE

Expedientes clinicos,

nadas,
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atn segufa con Diabetes insipida
para esa fecha. Se desconoce la
evolucion posterior. El otro caso
(No. 8) dltimo de esta serie fa-
lleci6 a los 6 meses de evolucién
con lesiones oOseas y viscerales
progresivas sin haber desarrolla-
do el sindrome en forma com-
pleta. Estuvo 9 dias antes de su
ingreso en otro hospital de don-
de fue retirada por los familiares
sin haberse llegado a un diagnos-
tico preciso. Se estuvo tratando
como tuberculosis pulmonar.

El paciente con Granuloma
eosinofilo (caso No. 3) aun vivia
en Diciembre de 1971, después
de su 3er. reingreso, a los 4
anos de evolucion, con lesion
activa en mastoides izquierda y
otitis persistente.

El nifio con Histiocitosis X
(caso No. 5) atn vivia en 1970,
a los 4 afios y 3 meses después
del inicio del padecimiento,
cuando reingres6 por 2da. vez
encontrandosele todavia lesiones
en tejido dseo y visceras. Se
desconoce la evolucion posterior
a esa fecha.

Diagnostico Diferencial:

Los casos de Histiocitosis X
plantearon a su ingreso proble-
mas de diagnosticos multiples
sobre todo la variedad Letterer-
Siwe por su difusa y florida sig-
nologia.

En el cuadro 7 se hace un
resumen de todas aquellas enti-
dades que fueron consideradas
antes de que se hiciera el diag-
nostico definitivo. Es la forma
visceral, sin lesiones oOseas del
Letterer-Siwe la que mas con-
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funde al clinico, logrindose el
diagnostico solo através de la
biopsia.

La segunda entidad que si-
mula una serie de problemas de
diferente etiologia la constituye
la enfermedad de Hand-Schuller-
Christian, por comprometer es-
tructuras Oseas y viscerales.

El Granuloma eosinofilo ha-
bitualmente se confunde con
quistes Gseos.

Tratamiento:

El tratamiento a que fueron
sometidos estos pacientes se pre-
senta en el.cuadro 8. Fuera de
las medidas de sostén se utiliza-
ron medicamentos inmunosupre-
sores y citotoxicos como terapia
especifica.

Los casos 4 y 6 no recibie-
ron tratamiento especifico, el
primero por desconocerse el
diagnéstico y el otro cuando se
hizo por biopsia ganglionar, el
paciente falleci6 poco después.

Las experiencias de varios
centros sefalan en la actualidad
como la mejor terapéutica la
asociacion de esteroides (predni-
sona) con el sulfato de vinblasti-
na siguiendo un esquema de ma-
nejo como el de la leucemia
aguda. Sin embargo, la mortali-
dad sigue siendo elevada en las
variedades de Letterer-Siwe vy
Hand-Schiiller-Christian 2.

Para los casos de Granuloma
eosinéfilo con una o escasas le-
siones oOseas, se procede a su re-
seccion quirtrgica, curetaje y ra-
dioterapia local. El prondstico
para la vida es bueno.



Cuadro No. 7

DIAGNOSTICOS CONSIDERADOS

EN LOS CASOS DE HISTIOCITOSIS X

MAND-SCHULLER GRANULOMA
LETTERER-SIWE i ogr KOSINOPILO HISITIOCITOSIS X
Discrasia Sang. Tumoracidn retro- Quiste dental Otomastoiditis cro-
bulbar nica.
Leucemia Toxoplasmosis Estudio
Hodgkin Mononucleosis
infecciosa
Linfama
Histoplasmosis
Plrpura

Histaplasmasis
Toxoplasmosis

Cirrosis Hepética

Anemia origen
por determinar

Bronquitis
Lies Congénita
Septicemia

Tuberculosis
Mieloma maitiple
Leucemia

Fiebre origan
por determinar

FUENTE:

Expedientes clinicos.

Cuadro No. 8
TRATAMIENTO DE LA HISTIOCITOSIS X

CASO VARIEDAD TRATAMIENTO
1 Hand-Schuller-Christian Triamcinolona. Metrotexate
2 Letterer-Siwe + Prednisona. Metrotexate
3 Granuloma eosindfilo Reseccion. Curetaje. Rx
4 Letterer-Siwe + Ningung
5 Histiocitosis X Prednisona. Ciclofosfamida
6 Letterer-Siwe + Ninguno.
7 Letterer-Siwe + Prednisona. Sulfato de vincristina.
3 Hand-Schuller-Christian + Prednisona. Sulfato de vincristina.
FUENTE: Expedientes clinicos. + Fallecieron.



Resumen y Conclusiones:

Se hizo una revision de to-
dos los casos de Histiocitosis X
admitidos en el Hospital del Ni-
fio de Panamd, reuniéndose un
total de 8 casos en un periodo
de 10 afios.

Cuatro de ellos correspon-
dieron a la variedad de Letterer-
Siwe, 2 a la de Hand-Schiiller-
Christian, 1 al Granuloma
eosinéfilo y otro a una Histioci-
tosis X sin clasificar, pero que
clinicamente parecié un caso de
transicion entre las 2 primeras
variedades.

Dos casos procedian de la
ciudad de Panama y el resto del
interior de la republica, con una
mayor afluencia de la provincia
de Chiriqui con 3 casos.

La edad de inicio mas pre-
<6z fue en un recién nacido con
lesiones desde nacimiento y el
mas tardio, una paciente de 6
afios de edad. Aunque se sefala
una mayor incidencia de esta
enfermedad en el sexo masculi-
no, en esta pequefia serie, no
hubo predominio de sexo.

Los 4 casos de Letterer-Siwe
se presentaron antes de los 2
anos de edad, con lesiones mul-
tiples viscerales y Oseas excepto
en un paciente. Todos fallecie-
ron con lesiones progresivas en-
tre los 38 dias y 9 meses des-
pués de iniciado el proceso. El
diagnéstico se hizo clinicamente
en 1 caso, comprobado después
histologicamente; otros 2 através
de biopsias y en otro post-
morten en la autopsia. Dos de
ellos fueron tratados con corti-
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coesteroides y drogas citotoxi-
cas. Los otros dos no recibieron
tratamiento especifico.

De los dos casos de Hand-
Schiiller-Christian, ambos del
sexo femenino, una presento la
triada clasica descrita por estos
autores, o sea lesiones osteoliti-
cas en craneo, exoftalmos y dia-
betes insipida. Esta paciente aun
vivia en 1970, cinco afios des-
pués de iniciado su cuadro, con.
lesiones estacionarias. La otra
tuvo una evolucion desfavorable
falleciendo 6 meses después.
Ambos casos se iniciaron en
edad preescolar y el diagnéstico
de la primera se hizo por biop-
sia y la segunda clinicamente,
comprobandose después histolo-
gicamente. Los dos casos reci-
bieron también esteroides y me-
dicamentos citotoxicos.

El {nico caso de Granuloma
eosindfilo ocurrid en un nifio a
la edad de 2 afios y 7 meses,
iniciindose con una lesion os-
teolitica en mandibula derecha
que se confundié con un quiste
dentario, lograndose solamente
el diagnostico por biopsia de es-
te tejido. Después aparecieron
otras lesiones en costilla y vérte-
bras. Se le practicé curetaje de
la lesion mandibular y se le so-
metid a radioterapia. Aun vivia
en 1971, 4 afios después, y pre-
sentaba las lesiones Oseas y una
otitis crénica izquierda.

Finalmente, el caso de His-
tiocitosis X, no clasificado, se
inicid en un nifio a la edad de 2
meses con lesiones dseas y visce-
rales moderadas.



Se diagnostico su enferme-
dad clinicamente, la cual fue
comprobada después por biopsia
ganglionar patognomonica. Se
traté con prednisona y ciclofos-
famida y aln vivia en 1970, a
los 8 afos de evolucion con le-
siones Oseas y viscerales pero
aparentemente en mejoria.

La Histiocitosis X se puede
considerar como una enferme-
dad poco frecuente siendo la se-
rie méis extensa encontrada en la
literatura revisada la de Lucaya

con 42 casos. El diagnéstico a
veces es dificil, comprobandose
s6lo por biopsia con el hallazgo
caracteristico de infiltrados his-
tiocitarios en los tejidos afecta-
dos. El pronostico sigue siendo
malo para la variedad Letterer-
Siwe y un poco menos para el
Hand-Schiiller-Christian, a pesar
del tratamiento actual con corti-
coesteroides y drogas citotoxicas
de las cuales la que mas espe-
ranzas ofrece es el sulfato de
vinblastina.
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“FACTORES PERINATALES Y CAUSAS
DE LA DEFUNCION EN EL RECIEN NACIDO”

DICIEMBRE DE 1974

La morbilidad y mortalidad
del Recién Nacido en el Hospi-
tal, esta sujeta a multiples facto-
res que dependen de la madre y
su ambiente y de algunos pro-
blemas relacionados con la asis-
tencia materno-infantil en el
curso del embarazo y el parto o
durante el periodo neonatal (1)

Los riesgos para el feto de en-
fermar o morir en el desarrollo
de la gestacion o el parto; y del
recién nacido, en las primeras
semanas de la vida extrauterina,
van ligados a factores tales co-
mo el peso natal del producto
de la concepcion y a la edad,
paridad, antecedentes obstétri-
cos y situacién econémico-social
de la madre (2)

*Dr. Rodolfo Poveda

Con el objeto de valorar la in-
fluencia de estos factores en las
defunciones neonatales ocurridas
en el hospital y conocer las cau-
sas que producen la muerte de
estos ninos, se realizd un estu-
dio cuyos resultados constituyen
el motivo de la presente comu-
nicacion.

Material y Métodos
Se revisaron 197 defunciones

de Recién Nacidos ocurridas en
el Hospital del Nifio, durante los

meses de enero a diciembre de
1973.

En el Cuadro No. 1, se pre-
senta el movimiento de Recién
Nacidos en los diferentes servi-
cios del Hospital durante ese
periodo.

CLADRD No. 1

MOVIMIENTD DE RECIEN NACIDD EN LDS
DIFERENTES SERVICIDS DEL HOSPITAL

SERVICIO Ne. DEFUNCIONES
oy 3

RECIEN NACIDOS, MATERNICAD 13,227 a0 1.0

(RECIEN NACIDDS WO, 1)

RECIEN MAGIDOS, HOSPITAL 677 76" 11.2

{RECIEN NACIDDS NE. 2}

OTAOS SERWICIDS s 6* 17.0

) Se revisaran 137 defunciones de la maternided,
60 del Servicio de Recifn Necidos dwl Hospital

4 B de otros servicios.

* Jefe de la Division de Neonatologia del Hospital del Nifio.
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Considerando la importancia
que tienen ciertos factores en la
morbilidad y mortalidad neona-
tal, se procurd investigar y anali-
zar en el grupo de neonatos fa-
llecidos, ciertos aspectos tales
como el peso de nacimiento, la
edad de la madre, el namero de
embarazos y partos, las compli-
caciones surgidas en el curso de
la gestacion y del parto, y la
situacién econdmica y social de
la madre.

Las causas de la muerte se es-
tablecieron por diagnodsticos
clinicos (*) y se agruparon de
acuerdo con la “Clasificacion
Internacional de Enfermedades,
traumatismos y causas de

En los siguientes cuadros y
graficas se presentan los resulta-
dos de este estudio y se hacen
algunos comentarios al respecto.

Resultados y Comentarios

Método y tipo de Parto:

El parto fue vaginal espontd-
neo en 130 nifos, vaginal con
induccion o bloqueo en 7, de
presentacion sacra en 18, por
cesarea en 32,y con uso de for-
ceps en 4 neonatos.

Sexo:

El mayor porcentaje de muer-

Defuncién’’, 8ava. Revision tes ocurrid entre varones. (cua-
(1965). dro No. 2)
CUADRO No, 2
DEFUNCIONES SEGUN EL SEXO
SEXO No. PORCENTAJE
TDTQL [ EEEEEEEEEER NN 197 1DU|D
MASEULINUI.’.Ql-...iﬁ. 115 58.h
FEMENINDI.._.II[II...I 52 h1.5

Fuente: Archivos Clinicos del Hospltal.

*) En 24 nifios del grupo se hicieron
estudios pos mortem,

(*)  En 24 nifios del grupo se hicieron estudios pos mortem.
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Peso: funciones por grupos de peso al
En los cuadros No.3 y 4 y nacimiento. Se puede observar

en la figura No. 1, se presentan la gran cantidad de nifios con
el numero y porcentaje de de- peso natal insuficiente.

CUARDRD ND, 3

DEFUNCIONES SEGUN EL PESD DE NACIMIENTD

PESO EN GRAMOS No. PORCENT AJE

TOTALesevesrssnsnesess 197 100.0

0 = 500ieseecensces & 2.0
501 = 1000seeeccsssses 3 15,7
1001 « 1500ue0ssceacees 43 21.8
1501 = 2000sesssccssees 32 16.2
2001 = 2500s400cevscees 3 17,2
2501 = 300040sessescece b 7e1
3001 = 35000ecescsceces b 7.1
3501 = U4000¢eeeescerees & 2.0
4001 = 4500.00seesccnes 2 1.0
SIN DATOSssseesecesceces 19 9.6

Fuente : Archivos Clinicos del Hospital,



CUADRO No, &4

DEFUNCIONES SEGUN EL _PESD DE NAGIMIENTO

PESO DE NACIMIENTO No, PORCENTAJE
TOTAL:sesesees 197 100.0
2500 GRAMOS D MENOS..... 144 73.1
2501 GRAMOS O MAS..uvses 34 17.3
SI" DnTDs..lb.loiiiI.l'p 19 9.6

Fuente:

El peso natal bajo es uno de
los factores mds importantes,
por su frecuencia y por ser el
reflejo de la inmadurez y pobre

capacidad de adaptacién, de un

Archivos Cli{nicos del Hospitael.

gran porcentaje de los neonatos
investigados.

73.1% del grupo peso 2,500
gramos ¢ menos al nacimiento y
aproximadamente 40%, menos
de 1,500 gramos.

DEFUNCIONES DEL RECIN NACIDO, SEGUN EL PESO
DE NACIMIENTO: ANO 1973

En porcentaje

En porcentaje
25

25
20 —{20
15 —15
10 —lio
-] -5
0 I /]
0 500 1,000 1,500 2,000 2,500 3,000 3,500 4,000 4,500
PESO EN GRAMOS
FUENTE:  Archivos Clinicos de la Institucion Figura No. 1
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Edad de la Madre:

En el cuadro No. 5 se presen- En el cuadro No. 6 se presen-
ta a las madres clasificadas por tan las defunciones segiin el or-
grupos de edades. No hubo nin- den del embarazo y el parto.
guna madre menor de 15 ni ma- 81 se considera que el I"ingO

yor de 44 aios.

Numero de Embarazos y Partos:

es mayor en la primipara y en

CUADRD No. 5

EDAD DE LA MADRE

EDAD EN AROS No.  PORCENTAJE

TOTAL 197 100.0
15 = 19 50 25.h
20 - 24 59 29.9
25 - 29 26 13.2
30 - 34 22 11,2
35 = 39 10 5.1
LO = L& 3 1.5
EIN DATOS 27 13.7
Fuente 3 Archivos Cl{nicos.

Un alto porcentaje de gestan- madres multiparas con cuatro o
tes tiene la edad biologica ade- m4ds embarazos; 59.4% (117 ni-
cuada para la reproduccion. En  fios) de los recién nacidos pro-
135 madres (68.5%) la edad os- viene de madres con riesgo ele-
cilo entre 15 y 29 anos. vado.
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CUADROD No, 6

DEFUNCIONES SEGUN EL ORDEN DEL EMBARAZO Y PARTD

ORDEN No,  PORCENTAJE

TOTALeevsoreatosnnnsanansess 197 100,0
PRIMERD.¢ssssssnasesssnsnssans 51 25.9
SEGUNDDucssassanaceansnsnsnass 32 16,2
TERCERD.:veansusnasaennnronsaes 25 12,7
CUARTO.ueeuvvnssaeransannnnees 24 12,2
QUINTO.sevsnnnnnaseanennnnsens 11 546
SEXTO Y MASeessecsserenasees 31 15,7
SIN DATOS.essessesasasnnsanes 23 1.7

Fuante

Complicaciones Obstétricas:

En el cuadro No. 7 se presen-
tan las complicaciones obstétri-
cas surgidas en el curso del em-
barazo o el parto.

Aproximadamente 40% de los
neonatos presentaron alguna
complicacién en el curso de es-
tos eventos, destacandose en pri-
mer lugar la distocia por mala
posicion del feto (sacro 22,
hombro 1, transverso 2); si-
guiéndole en orden de importan-
cia el embarazo miultiple, la
toxemia gravidica, los trastornos
de la placenta, el parto séptico
(en casa, cordén seccionado con

Archivos Clinicos del Hospital.

material no esterilizado) la rup-
tura prematura de membranas,
la distocia del cordén (nudos
circulares, procubito o prociden-
cia) y el hidramnios.

Situacion Econémica y Social de
la Madre:

No se pudo analizar directa-
mente el factor sccio-
econdmico, de reconocida in-
fluencia en las condicionss de
salud matemo infantil. Sin em-
bargo, revisando la procedencia
de la madre (cuadro No. 8) se
observa que un alto ndmero
proviene de sectores deslavora-
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CUADRD No. 7

DEFUNCIONES SEGUN COMPLICACIONES DEL
EMBARAZD Y _EL PARTO

No. PDRCENT AJE

TOTALsesvsosnsorsnsnassens 197 Jo0,0
SIN COMPLICACIONES.uwsssscsnnersess 119 60.4
CON COMPLICACIONES.usssasssnsssnnss 18 39,6
DISTOCIA DE POSICION:sssscsses 25 12.7
EMBARAZO MULTIPLE.suussnnsnssss 11 5.5
TOXEMIAS.cevcssnnsnsansnnnrnns 8 ba
DESPRENDIMIENTO PREMATURD....s 8 bo1

DE LA PLACENTA
PARTD SEPTICO.susssessnssonacs a L,1
RUPTURA PREMATURA DE MENBRANAS 7 3.5
DISTOCIA DEL CORDON.sasssansos 6 3.0
HIDRAMNIDS, ssssvsroannsnsnnces 3 145
OTRAS COMPLICACIONES.:.sevanase 2 1.0

FUENTE:

bles desde este punto de vista,
por el predominio de la desnu-
tricion, ignorancia, bajos ingre-
sos y condiciones sanitarias am-
bientales deficientes.

El mayor nimero de defun-
ciones correspondio al distrito
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Archivos Cl{nicoe del Hospital.

de Panama. (59.4%), con un al-
to porcentaje de madres proce-

dentes de los sectores menos fa-
vorecidos del distrito: Calidonia
(Curunda) Parque Lefevre (Pa-

nama Viejo), Juan Diaz, San
Francisco (Boca la Caja), Beta-
nia (Loma la Pava), Pacora, Pe-



dregal, Tocumen, Las Cumbres
(Alcalde Diaz) y Chilibre.

Cuarenta y seis madres
(28.3%) proceden de los secto-
res semi urbanos y rurales de la
provincia de Panama, y otras

provincias, principalmente Colon
y Darién.

Veintiocho madres (14.2%)
residen en el Distrito de San Mi-
guelito, en sectores tales como,
Nuevo Veranillo, Samaria, Parai-
so0, etc.

CURCAD Mo, B
PANAMA REPUBLICA DE PANAMA
HosPITAL DEL  NIfD

DEFUNCTONES SEGUN PROCEDENCIA

")

LUGAR DE RESIDENCIA ND, PORCENT AJE
REPUSLICH, TOTAL.seasssnasnsnnssn19? 00,0
I. DISTRITD DE PAMAMA, weuuusrenassl] 9,h
CIUDAD DE PANAMA..ovawes 49,7
BAN FELIPE ., ssnnssrnsnas 1 0,5
EL CHORRILLD . auauussenss & 3.0
SENTA AMR..saevssnssnasatnrnpas 2 1.0
CALIDONTA (CURLINDUY ¢ waevesnoas 22 11,2
BETANIA (LOMA LA PAVA)uiusw.., 10 5.1
BELLA VISTAuususssssasssnssnanr 5 2.5
PUEBLD NUEVD . vussarenres . 7 3.6
SAN FRANCISCO.vavswwmrnrnnnmygas 11 5.6
PARGUE LEFEVRE (PMA, VIEJD).,.. 42 [N
RIO ABADD . . esvesssssssranssnass 5 2.5
JUBN OTAZesseeesasrranerasnrsra 12 Bt
PEDREGAL. . ves ceasnars 5 2.5
RESTO DEL DISTRITD.... ves 28 2,6
CHILIBRE s sssrsarnsnnrrnrnnrass 2 1.0
LAS CUMBRE (ALCALDE OIAZ}.iws,u, & 2.0
PACORAL s v essnsssnsnnssnsnnnsas B [
TOCUMEN, ¢ voseasasennassssrsssun 3 2.5
I1. DISTRITO DE SAN MIGUELITD...,.. Z8 .2
111, RESTD DE LA REPUBLICA...vass, .y 46 23,3
BOCAS DEL TORDu s vsssassnnarnpes 0 0.0
o 1.0
COLOM. e ssssssssssnnnassnnanges 191 5.6
0.5
2.0
HERRERA, 4 v s wsrrrnamenenssssan 0.5
LOS SANTOSawsassnvasasnonsssansa O 0.0
WERAGUAS s s s snrrannsnssnssnn H 1,0
PANAMA (EXCEPTO DISTRITO DE
PANAMA ¥ DISTRITD DE SAN MIw
BUELITO) svurvnessnnsuvsnnnas 25 12,7
IV, SIN DIRECCTON. cusnssnssnnnns & 30

Fuente: Archivoe Glinlcos del Hospitel,
(*) pivieilfin de Neonatologle "Fectores Perinateles y ceusss
de 1= Defuncifin en sl R. N. Afio 1973%,

45



Diagnosticos y Causas
de Defuncion:

En el cuadro No. 9, se presen-
tan las defunciones segun diag-
nosticos. Hay varios nifios con 2
diagnosticos principales, de alli
que el namero de diagndsticos
sea mayor que el de Recién Na-
cidos.

Considerando la clasificacion
del neonato en base al peso na-
tal y la edad de gestacién obte-
nida por datos de la historia
clinica y el examen fisico y
neurologico, es indudable que el
diagnostico de prematuridad en
el grupo estudiado incluye a Re-
cién Nacidos con peso natal in-

CUADRD No, S

DEFUNCIDNES SEGUN OIAGNDSTICO®)

DIAGNOSTICO NG, PORCENT AJE
TOTAL 289(**) 100.0
PREMATURIDACK 1) 140 48,4
HIPOXIA 73 25,3
INFECCIONES 3 11.8
ANOMALIAS CONGENITAS 25 8.6
TRAUMATISMO NAT AL 6 2.1
ENFERMEDAD HEMOLITICA 5 1.7
OTROS DIAGNOSTICO 6 2.1

Fuente 3§ Archivos

Clinicos del Hospital,

(*) 197 Defunclones Neonatales,

(**) Verios nifios con 2 diagnésticos principeles.

(1) Se refiere 8 peso natal bajo de 2500 grEmos O MEnos

o gestecibn menor de 37 semanes o ambos,

Destaca en primer lugar la
prematuridad, seguida en orden
de importancia por la hipoxia,
infecciones neonatales, anoma-
Iias congénitas, traumatismo
natal y enfermedad hemolitica.

46

suficiente, nifios pequerios para
la edad de gestacion, pretermi-
nos, etc.

En la revision de los expe-
dientes clinicos se encontrd que
152 nifios (67.0%) del grupo po-



dian ser clasificados como pre-
términos de acuerdo con la edad
de gestacion anotada; sin embar-
go, este dato no es muy confia-
ble por razones conocidas y pre-
ferimos el andlisis y clasificacion
de los nifios en base al peso na-
tal registrado.

La hipoxia ocupa el segundo
lugar como problema
importante asociado a la muerte
del Recién Nacido.

Incluye por orden de frecuen-
cia los siguientes diagnosticos
(cuadro No. 10}

CUADRO

El problema de la hipoxia se
refleja en la evaluacion de Apgar
que fue mala en 55 de 130 ni-
fios (42.3%) en que se registro
este dato al nacimiento.

Las infecciones ocupan el ter-
cer lugar en orden de importan-
cia. Estan representadas princi-
palmente por los diagnosticos de
septicemia y neumonia (cuadro
No. 11)

El diagndstico de septicemia
se baséd casi exclusivamente en
el cuadro clinico; solo dos de

No. 10

CAUSAS DE HIPOXIA EN EL RECIEN NACIDO

DIAGNDSTICO No, PORCENT AJE
TOTAL 73 100.0
ANODXIA INTRAUTERINA 29 39,7
MEMBRANA HIALINA 21 28.8
ATELECTASIA 12 16.4
ASPIRACION MASIVA 11 15.1
CUADRO Nao. 11

INFECCIONES EN EL RECIEN NACIDO

DIAGNOSTICO No. PORCENT AJE
TOTAL 34 100.0
SEPTICEMIA 15 AR
NEUMONIA 13 38,2
TETAND 8.8
ENTERITIS 5.9
MENTNGITIS 2.9
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estos diagnosticos estan corrobo-
rados por el hemocultivo positi-
vo. La neumonia, por las mani-
festaciones clinicas y el estudio
radiologico.

El tétano, por los anteceden-
tes del parto séptico (en casa),
con seccion del cordén con ins-
trumento no esterilizado y el
cuadro clinico tipico.

La enteritis, por el cuadro
clinico de diarrea, y la meningi-
tis, por el cuadro clinico y el
liquido cefalorraquideo.

Las anomalias congénitas ocu-
pan el cuarto lugar en las defun-
ciones del Recién Nacido (cua-
dro No. 12)

Le siguen los sindromes con-
génitos con multiples anomalias,
no bien especificadas 7; los de-
fectos del corazon y grandes va-
sos (tabique interventricular 2,
cor-trilocular 1, dextrocardia 1,
v no especificada 2) y las ano-
malias del tubo digestivo, repre-
sentados por hernia del hiato
diafragmdtico 2, atresia del es6-
fago con fistula 1, y atresia del
veyuno 1.

El traumatismo natal ocupd
el 5° lugar; incluyendo los diag-
noésticos de 2 hematomas sub-
durales, uno con ruptura del
tentorio, documentados por el
estudic posmortem y asociados

CUADRO No. 12
ANOMALIAS CONGENITAS
DIAGNOSTICO No., PORCENT AJE
TOTAL 25 100.0
ANOMALTAS CONGENITAS DEL
SISTEMA NERVIOSO.....us... viera B 32.0
ANOMALIAS CONGENITAS DE
MULTIPLES s uuseassnnssnsennsnnns 7 28,0

ANOMALIAS CONGENITAS DEL

CORAZON Y GRANDES VAS0S......

ANOMALIAS CONGENITAS DEL

SISTEMA DIGESTIVO....ecuvuue.

.+ b 24,0

— 16.0

Especialmente las anomalias
congénitas del sistema nervioso
representadas por: 5 Meningoce-
les, 2 Hidrocefalias Congénitas y
1 Anencefalia.
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a parto sacro en uno de los ni-
fios y aplicacion de forceps bajo
en el otro; 2 cefalohematomas
con antecedentes de bloqueo en
uno, y aplicacién de forceps me-



dio en el otro y una paralisis del
plexo braquial derecho (paralisis
obstétrica de Erb) relacionada
con distocia por presentacion de
hombro y cesdrea de urgencia; y
una hemorragia intracraneana
basada en los datos clinicos, pe-
ro sin antecedentes bien claros.

La enfermedad hemolitica del
recién nacido, ocupa el sexto lu-
gar en orden de frecuencia co-
mo el diagnostico principal en la
defuncion del neonato. De los 5
nifios afectados 2 tenian incom-
patibilidad del factor Rh, 2 al
grupo ABO y uno no especifica-
do. En todos, la enfermedad es-
tuvo asociada a manifestaciones
clinicas de kernicterus. Los ni-
fios procedian de la Chorrera 2,
de Colon 1, de Santiago de Ve-
raguas 1, y de la ciudad 1.

En el resto de las defuncio-
nes, clasificadas como ‘‘otros
diagnosticos” tenemos una he-

morragia pulmonar diagnostica-
da en la autopsia. Una perfora-
cién de la pared anterior del es-
tomago al parecer por necrosis y
hallazgo de wuna intervencion
quirirgica. Una tumoracién no
especificada en la region lateral
del cuello. Una anemia aguda
por hemorragia del corddén y
dos nifios con diagnostico de en-
fermedad hemorragica del recién
nacido.

Peso Natal y Causas
de Defuncion:

En el cuadro No. 13 y la figu-
ra No. 3, se presentan las defun-
ciones segln el peso natal
mayor o menor de 2,500 gra-
mos y el nimero y porcentaje
de diagnésticos en cada grupo.
Esto se hace con el objeto de
relatar la importancia de ciertos
diagnésticos y su relacion con el
peso de nacimiento.

CURIRD Mo, 13

DEFUNCIONES SEGUN ODIAGNOSTICO ¥ PESO AL NACER

(*

PESD AL NACER
DIAGNDSTICO 2500 GRAMJS | 2501 GRAMDS | SIN DATOS
0_MENGS 0 HAS
Wo. ] No, % No.
(**)

TOTAL 236 00,0 | 34 | 100,0 19
paeMeTURTDAD (1) 132 55.9 0 0.0 a
HIPOXIA &1 ze.a | 11 | 32,3 1
INFECCIONES 21 8.9 5| .7 8
ANOMALTAS CONGENITAS | 44 4.7 | 13| e,z 1
TRAUMATISMO NAT AL & 1.7 2 5.8 0
ENFERMEDAD REWOLITICA | 2 0,8 3 8.8 o
OTRDS DIAGKOSTICOE 5 2.1 0 0.0 1

Fuenta ;
) 127 Dafunciones
(**)
(1)

mEmaneas 0 ambos,

neonatales

Archivos Clinicos oel Hospitsl

Verioa nifiom con 2 ulnqn&ntl:ua principeles

Peao nateal da 2500 gremoa o menos, o gestacifn menor de 37
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Figura Mo. 2

DEFUNCIONES DEL RECIEN NACIDO SEGUN DIAGNOSTICO:
ANO 1973

En Porcentaje
60 50 40 30 20 10 0

En Parcentaje

Q 10 20 30 40 50 &0

TRAUMATISMO
NATAL

ENFERMEDAD
HEMOLITICA

236=100%

- f‘-’-_ de 2,500 Grames

FUENTE:

La prematuridad es la causa
mas importante 'y exclusiva de
la defuncion en el grupo con pe-
so natal insuficiente.

En ambos grupos tienen papel
importante en la mortalidad la
hipoxia y las infecciones.

Los problemas de anomalias
congenitas, traumatismo natal y
la iso-inmunizacion materno fe-

50

PREMATU-
RIDAD

HIPOX A J

INFECCIONES

ANOMALIAS
COMNGENITAS

34=100%

= de 2,500 Gramos

Archivos Clinicos de la Institucion.

tal, predominan en el grupo con
peso natal mayor de 2,500 gra-
mos. Muchos de estos problemas
son susceptibles de ser preveni-
dos o reducidos a su minima ex-
presion.

Edad de la Muerte:

En el cuadro No. 14 vy figura
No. 3 se presentan las defuncio-
nes segiin edad de la muerte.



CUADRD No. 14
EDAD DE LA DEFUNCION

EDAD No. PORCENTAJE

TOTALessessses 197 100.0
1 diBecescessces 88 by ,7
2 dfB8ceccennsue 28 16,2
3 diaB.eccccccns 27 1347
b diEBesvesesnes 8 b1
5 di@Bessscesvee 9 L,6
6 di{BB.cecsanses 6 3.0
7 8 13 dieBesssss 16 8.1
16 a 20 diEBececes 12 6.0
21 8 28 diEBecuees 3 1.5

Fuente: Archivos Clinicos del Hospital.

Un alto porcentaje de muer- tal bajo, asociado a los proble-
tes ocurre en la primera semana mas de hipoxia, trastornos gené-
de la vida (166 nifios = 84.3%) ticos e infecciones.
como consecuencia del peso na-

No.

100 188 Figura Ne, 3

920 - EDAD DE LA DEFUNCION EN

20 EL RECIEN NACIDO (*)

70 4 __

60

50 -

40 <

30 4 28 o7

20 1 LL I (*) DIVISION DE NEONATOLOGIA -
10 | s S “FACTORES PERINATALES Y

$ 3 CAUSAS DE LA DEFUNCION EN

0 _ EL RECIEN NACIDO™ - ANO: 1973.

1 2 3 4 5 & 7-1314-20 228
dia dias dias dias dias dias dias dias dias
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En el cuadro No. 15 se pre-
sentan las defunciones segin
diagnostico y edad de la muerte.

CUADRD Nao.

biolégicas desfavorables para la
adaptacion del recién nacido a
la vida extrauterina.

15

DEFUNCIONES SEGUN DIAGNOSTICOS Y EDAD DE LA MUERTE

EDAD DE LA MUERTE

T Z-6& 7 -13 W - 20 21 - 28

DIAGNOSTICO TOTAL die dian dias dies dins_
No, No, No. No, No, No,
apemaTurIDADC 1) 132 99 32 4 3 2
{IPOXIA 73 53 17 3 a 0
INFECCIONES 34 2 15 6 5 6
ANDMALLAS CONGENITAS 25 1 5 2 1 3
TRAUMATISMO NATAL 5 2 b o o ]
ENF. HEMOLITICA 5 o 3 1 1 0
OTROS OIAGNOSTICO 5 3 2 0 1] 0

Fuente : Archivos Clinigoe del Hospital

(*} ODivision de Neonatologia.

(1) Sa refiasrs a peso natal bajo
manar da 37 asmanas 0 ambos.

En el primer dia de vida ex-
trauterina la defuncién estd rela-
cionada con la prematuridad, la
hipoxia y las anomalias congeni-
tas. Entre el 2° y 6° dia, la mor-
talidad esta ligada a la prematu-
ridad, la hipoxia y las infeccio-
nes.

De la segunda semana, hasta
la terminacién del periodo neo-
natal, la causa preponderante la
constituyen las infecciones, re-
flejando la accién del ambiente
sobre la morbilidad y mortali-
dad del neonato.

Resumen y Conclusiones

1. El peso natal bajo es el fac-
tor mas importante en la mortali-
dad neonatal; tanto por su fre-
cuencia (144 nifios=73.1%) como
por ser reflejo de condiciones
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de 25,000 gramos © menos, 0 geatscidn

2. La edad de la madre no pa-
rece tener mayor influencia en
este grupo, pero si la paridad. Mas
de la mitad de los nifios provie-
ne de madres de riesgo elevado
de acuerdo al numero y orden
del embarazo y parto.

3. Las complicaciones del em-
barazo y parto también tienen
importancia, Aproximadamente
40% de los nifios presentaron al-
guna complicacion durante el
embarazo o el momento del par-
to.

4. Las causas de la defuncion
neonatal estan ligadas principal-
mente al peso natal bajo, los
sindromes de hipoxia, las infec-
ciones y las anomalias congeni-
tas. En menor grado al trauma-



tismo natal y otros problemas
médicas.

5. En el grupo con peso de na-
cimiento menor de 2,500 gramos
predominan los problemas rela-
cionados con el peso natal insu-
ficiente, la hipoxia y las infec-
ciones.

En el grupo de peso natal ma-
yor de 2,500 gramos, predomi-
nan problemas relacionados con
la hipoxia, el traumatismo natal,
anomalias congénitas e infec-
ciones.

6. Un alto nimero de muertes
ocurre en el primer dia de vida,
notablemente en las primeras 12
horas, como consecuencia de los
problemas asociados al peso na-
tal deficiente, la hipoxia y las
anomalias congenitas. Otro alto

porcentaje sucumbe en la prime-
ra semana por infecciones liga-
das a los factores sefalados an-
teriormente y condiciones del
medio ambiente.

De la segunda semana en ade-
lante, las pérdidas neonatales se
producen principalmente por in-
fecciones.

7. Consideramos que muchos
de estos factores y causas de de-
funcion neonatal escapan propia-
mente del ambito hospitalario y
son el resultado final de una se-
rie de situaciones ya conocidas
(3) que estin afectando notable-
mente el normal desarrollo de la
unidad biologica madre-nifio en
el curso de la gestacion y el par-
to.
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TRAUMATISMOS EN LOS NINOS

Introduccion:

La palabra accidente tiene
una connotacién inapropiada,
como de algo que ocurre al azar
y que puede evitarse através de
un cambio en la conducta hu-
mana. Muy recientemente se es-
ta utilizando en su reemplazo la
palabra injuria o traumatismo,
evento que resulta de la exposi-
cion humana a una fuente anor-
mal de energia fisica en la cual
la transferencia indeseable de
energia depende no sélo del
huesped sino del agente y del
ambiente en el cual ocurre esta
transferencia.

Durante los tltimos afios hay
un aumento en el interés por es-
tudiar los traumatismos y esto
se debe a que constituyen la ter-
cera causa de muerte en el mun-
do. En las dreas industrializadas
sobrepasan en frecuencia a las
enfermedades, con excepcién
del cancer y la enfermedad co-
ronaria. En las areas poco indus-
trializadas la desnutricién y las
infecciones que la acompanan se
colocan por encima de este pro-
blema como productoras de en-
fermedad y muerte. A medida
que mejora la situacién econd-
mica y social de las comunida-

* Jefe del Servicio de Urgencias.
** Médico Residente.
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des el problema de los trauma-
tismos adquiere mayor impor-
tancia, relativa por disminucién
de las otras causas de dafios y
absoluta, por aumento de los
agentes peligrosos en el ambien-
te humano.

Gran parte del impacto nega-
tivo de los traumatismos sobre
la comunidad recae sobre la po-
blacién de nifios, altamente des-
protegidos contra estos agentes
por su inmadurez fisica y men-
tal.

Los traumatismos en los ni-
nos pueden terminar en la muer-
te o pueden producir incapaci-
dades que influyan en la vida
entera de esa persona. Las con-
secuencias sociales pueden ser
enormes, no solo para el nifo,
sino para su familia vy comuni-
dad.

No existen en los ninos trau-
matismos menores: Todos son
serios o potencialmente serios,
por insignificantes que parezcan,
y pueden prevenirse, si se piensa
en ellos, modificando el ambien-
te de los nifios (proteccién) y
educando a los nifics, la familia
y la comunidad sobre estos ries-
gos (promocién).



Consideraciones Generales:
Todos los traumatismos resul-
tan de un intercambio energéti-
co anormal entre las personas y
el ambiente, En todo traumatis-
mo hay un agente productor de
la energia fisica, un huesped
que recibe el intercambio ener-
getico y un ambiente que facili-
ta o dificulta ese intercambio.
Los agentes energéticos pro-
ductores de traumatismo son:

1. energia mecanica,
2. energia térmica,

. energia radiante,

energia eléctrica,
energia quimica.

3
4
5

Los traumatismos resultan de:
1. la aplicacion de alguna forma
de energia al cuerpo humano
en cantidades que exceden los
umbrales de tolerancia, como
en los golpes y caidas 6
interferencia con intercambios
normales de energia entre el
cuerpo humano y el ambien-
te, como ocurre en la sumer-
816m.

ey

Cada forma de energia produ-
ce un traumatismo especifico.

La energia que ataca al cuer-
po lo hace através de ciertos
medios que, por lo general, son
objetos inanimados del ambien-
te. Estos corresponden a los vec-
tores de la enfermedad. Los
alambres llevan electricidad, los

objetos en movimiento llevan
energia mecanica, los medica-
mentos, pesticidas, sustancias de
limpieza, etc.,, llevan energia
quimica que puede causar gran
toxicidad en los ninos.

Entre los huéspedes hay dife-
rente susceptibilidad y predispo-
sicion segin la edad, el sexo y
otros factores socioecondomicos
y culturales entre los que desta-
can la experiencia previa con el
agente energético, factor de mu-
cha importancia entre los nifos
y el alcoholismo, factor de mu-
cha importancia en la produc-
cion de los traumatismo del
transportc.

El ambiente también condi-
ciona los traumatismos. El nifio
que recibe una bicicleta esta ex-
puesto a las caidas y otros trau-
matismos del transporte, en tan-
to que el nifioc que vive en una
vivienda improvisada, desnutrido
y abandonado a su suerte, ingie-
re ficilmente un toxico o sufre
extensas quemaduras al buscar
alimento en la cocina.

Consideraciones Epidemiologicas

Mortalidad por Traumatismos:
Las enfermedades infecciosas

en los nifios del area urbana de

nuestro pais estan disminuyendo
como causa de muerte y esto se

refleja en las muertes certifica-
das por médico para la pobla-
cion total en dos periodos dife-
rentes.

MORTALIDAD POR DIARREA ¥ TRAUMATISMOS. REPUBLICA DE PANAMA 1968
A 1961 ¥ 1969 A 1972. TASA POR 100,000 HABITANTES.

ARO 1958 1959

1960

DIARREA 80 77 69
TRAUMATISMO 47 46 82

1961 186% 1570 1971 1972

57 51 47 39 34
48 45 53 51 48
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Si revisamos las defunciones
por estas dos causas en los nifios
entre uno y veinte afios, obser-
varemos €l mismo fenémeno.

La proporcion de muertes por

traumatismo es, en general, ma-
yor en los varones que en las
nifias, debido al crecimiento y

DEFUNCIONES POR DIARREA Y ACCIDENTES 1-19 AROS, REFPUBLICA DE PANAMA
ARDOS 1961 A 1964 ¥ 1969 A 1972,

ARO
DIARREA

1961
139

1962
120

La proporcién de muertes por
traumatismo en los nifos
aumenta con la edad, pero la
proporcion de muertes por en-
fermedades infecciosas en nues-
tros nifos es aun muy alta, sobre
todo en los pequefios, como
corresponde a cualquier pais
atrasado en el desarrollo. Los
traumatismo superan a las infec-
ciones solo en los adolescentes, y
en toda la edad pediatrica cons-
tituyen en nuestro medio el 13
porciento de todas las defuncio-
nes de la poblacion comprendi-
da entre un afio y los veinte. En
los paises muy industrializados
de Europa esta proporcién so-
brepasa el tercio de todas las de-
funciones de ese grupo de edad.

1962

136
TRAUMATISMO 70 80 70

1964 1968 1970 1971 1872
118 118 122 1 85
85 83 AL 104 19

desarrollo diferente en ambos
sexos que lleva al varon a situa-
ciones de mayor riesgo, sobre-
todo durante la adolescencia.

DEFUNCIONES POR TRAUMATISMOS,
POR SEXO ¥ GRUPO DE EDAD,
REPUBLICA DE PANAMA, AROS

1968 A 1972,

afos afios ahos afios

-5 5-8 10-14 15-19
Nifios 91 68 55 145
Nifias 65 82 26 36

Cuando estudiamos los princi-
pales tipos de traumatismos que
producen muerte en los nifios
podemos observar llamativas di-
ferencias en cuanto a edad y
sexo, asociadas al crecimiento
fisico y al nivel de desarrollo al-
canzado en las diversas etapas
de la nifiez,

NUMERQ Y PORCENTAJE DE LA MORTALIDAD TOTAL EN DEFUNCIONES POR
INFECCIONES ¥ TRAUMATISMOS, SEGUN GRUPOS DE EDAD, REPUBLICA DE
PANAMA, ARQ 1870.

afio afio afios afos afios afios afios
CAUSA -1 -1 2-4 5-9 10 -14 15-18 1-19
Infecciosa 626 249 152 40 10 20 471
Porcentaje 50 15 59 28 14 16 51
Traumatismo 6 7 12 29 25 45 118
Porcentaje 0 2 ] 20 34 37 13
Total 1260 330 250 144 73 122 925
Porcentaje 100.0 100.0 100.0 100.0 100.0 100.0 100.0
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PRINCIPALES CAUSAS DE MUERTE POR TRAUMATISMO EN NIROS, SEGUN EDAD
REPUBLICA DE PANAMA. ANIOS 1868 A 1872,

-5 afios 5 - 9 aflos 10 - 14 afios 15 - 19 aflos Total
Vehiculo mator 22 27 16 B0 125
Envenenamiento 1 1 1 3 16
Caida 6 3 b 8 22
Quemadura 16 4 0 2 22
Ahogamientao 16 20 30 44 110

PRINCIPALES CAUSAS DE MUERTE POR TRAUMATISMO EN NINOS, SEGUN EDAD
REPUBLICA DE PANAMA. ANDS 1968 A 1872,

-5 aflos 5-9 afos
Vehiculo motor 12 23
Envenenamiento 9 2
Caida 3 1
Quemadura 18 9
Ahagamiento 8 13

Las defunciones por trauma-
tismo de origen automovilistico
afectan mas a los varones que a
las nifias, siendo mdxima esta di-
ferencia en el adolescente ma-
yor, aunque también es impor-
tante en los preescolares. En el
segundo grupo inferimos que un
factor importante es la falta de
vigilancia familiar, en tanto que
en el primer grupo mencionado
la audacia y el alcohol son fac-
tores importantes.

El ahogamiento como causa
de muerte destaca en los varo-
nes sobretodo en los adolescen-
tes, siendo esta la 2a. causa des-
pués de los traumatismos auto-
movilisticos.

Los envenenamientos y las
quemaduras producen mads victi-
mas mortales entre los ninos
muy pequefios. Dos tercios de
las defunciones por quemaduras
en la poblacion pediatrica (0-19)

10 - 14 aflos 15-19 afos Total
12 25 12

0 0 11

1 2 7

1 2 30

7 4 32

ocurre en nifios menores de 5
anos. Solo los nifios de un afio
constituyen el 20% de las defun-
ciones por quemaduras de todos
los menores de 20 afnos. Los ni-
rnos menores de cinco afios tie-
nen el 75% de todas las defun-
ciones por envenenamientos de
todos los menores de 20 afios.

Las quemaduras y envenena-
mientos de estos nifios pequefios
ocurren en la casa por falta de
vigilancia familiar.

Las cafdas también son Im-
portames como causas de muer-
te entre los varones, sobretedo
en los menores de cinco afios y
en los adolescentes.

Las defunciones por traumati-
smos estan aumentando en los
dos sexos en relacién con las de-
mas causas de muerte. Sin em-
bargo, atn la diferencia sexual
entre los adolescentes mayores,
sigue siendo muy grande.
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PORCENTAJE DE DEFUNCIONES POR TRAUMATISMOS DE LAS DEFUNCIONES
TOTALES POR SEXO Y GRUPC DE EDAD.
REPUBLICA DE PANAMA, AROS 1861 A 1963 Y 1889 A 1871,

0-4afios 5-9 afos 10 - 14 afios 15 - 18 afios
EPOCA
M F M F M F M F
1961 - 1963 25 1.5 244 4.9 35.0 49 35.0 6.6
1969 - 1971 2.8 1.6 28.0 14.8 43.4 15.7 494 114

Morbilidad por Traumatismos:

La morbilidad por traumatis-
mos es mucho mayor que la
mortalidad y son muchos los ni-
fios traumatizados que no llegan
a los servicios médicos, sobre-
todo los de pocos recursos. Se
calcula que por cada traumatis-
mo fatal ocurren mas de 300 no
fatales, muchos de los cuales
pueden dejar diversos grados de
invalideces en los nifios. Es tam-
bién este dato mds dificil de ob-
tener y menos confiable en su
veracidad que la mortalidad, re-
gistrada en forma central y (ni-
ca en las estadisticas vitales del
pais. La morbilidad se registra
en forma parcial en estudios y
encuestas de Consulta Externa y
de Hospitalizacién. En nuestro
pais, el Hospital del Nifio es
tnico en el registro de trauma-
tismos graves, pues es la Unica
Institucion del pais que hospita-
liza nifios con problemas graves,

procedentes incluso de

provincias.

otras

Alrededor de un 15% de los
nifios atendidos en el Hospital
del Nino presentan el diagnosti-
co de traumatismo y de estos
un 10% se hospitaliza en la sala
de Observacion y en las Salas
del Hospital. El 90% restante re-
gresa a sus casas, para seguir
contrel ambulatorio.

Los nifios con traumatismos
manejados ambulatoriamente su-
peran a las nifias en proporcion
de 5 a 3. Al estudiar estos ninos
observamos la poca cuantia de
los menores de un afo en com-
paracion con los otros grupos de
edad, que tienen una porporcién
mas o menos similar. Los datos
que se exponen aqui provienen
de la revision de las fichas clini-
cas de los nifios atendidos en la
Consulta Externa del Hospital
del Nino.

NINOS CON TRAUMATISMOS MANEJADOS AMBULATORIAMENTE, SEGUN EDAD,
HOSPITAL DEL NIRO, JUNIO DE 1374.

GRUPO DE EDAD MASCULIND
Menos 1 afio 22
14 afios 153
59 afos 203
10-14 afios 183
Total h61
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FEMENINO TOTAL
12 34
120 273
91 294
86 269
309 870



Los principales traumatismos Las heridas afectaron mds a
de los nifios, tratados ambulato- los varones que a las ninas, so-
riamente son las heridas, siguién-

NIROS CON TRAUMATISMO, MANEJADOS AMBULATORIAMENTE,
SEGUN PRINCIPALES DIAGNOSTICOS, HOSPITAL DEL NIRO, JUNIO DE 1974.

DIAGNOSTICO NUMERO PORCENTAJE
Heridas 543 63.1
Mordedura de perro a0 10.4
Traumatismo craneoencefalico 62 1.1
Fracturas 46 5.4
Cuerpo extrafio (narizy oido} 45 4.8
Politraumatisma 33 3.7
Quemaduras 18 2.0
Picadura de insecta 19 2.0
Intoxicaciones 14 1.6
Total 870 100.0

dole en frecuencia las mordedu- bretodo en escolares y adoles-
Tas por perros, los traumatismos centes.

HERIDAS TRATADAS AMBULATORIAMENTE, SEGUN EDAD Y SEXO, HOSPITAL
DEL NINQ, JUNIO DE 19874

GRUPOS DE EDAD MASCULINO FEMENINO TOTAL

Menos de 1 afio M 3 14

1 a 4 afios 86 68 155

5 a0 afios 149 55 204

10 a 14 afios 124 46 170

Total 370 173 543
craneoencefilicos, las fracturas y Las mordeduras por perros
los cuerpos extrafios en el oido afectaron mds a los adolescen-
O nariz. tes.

MORDEDURAS POR PERROS TRATADOS AMBULATORIAMENTE, SEGUN EDAD
Y SEXO, HOSPITAL DEL NIRO, JUNIO DE 1974.

GRUPOS DE EDAD MASCULINO FEMENINO TOTAL
Menos 1 afio 1 0 1
1 a 4 afos 1 7 18
b a9 afios 14 16 30
10 a 14 aiios 20 21 41
Total 46 44 90
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Los traumatismos craneoence-
falicos que se manejaron ambu-
latoriamente fueron mas fre-
cuentes entre los preescolares y
los escolares varones.

Los nifos con traumatismos
que son dejados en observacion
por 24 horas son en su mayoria
nifios preescolares que han sufri-
do un traumatismo craneoence-

TRAUMATISMOS CRANEOENCEFALICOS TRATADOS AMBULATORIAMENTE,
SEGUN EDAD Y SEX0O, HOSPITAL DEL NIRO, JUNIO DE 1874,

GRUPO DE EDAD MASCULINOD

Menos de 1 afio 3
1 a 4 afos 15
5 a9 afios 12
10 a 14 afios 7
Total 37

En todos los grupos las frac-
turas tienen una predileccion
por los varones.

FEMENINO TOTAL
5 8
12 27
2 14
6 13
25 62

falico; luego le siguen en fre-
cuencia los politraumatizados,
algunos de ellos con fracturas,

FRACTURAS TRATADAS AMBULATORIAMENTE,SEGUN EDAD Y SEXO, HOSPITAL
DEL NIRO, JUNIO DE 1874,

GRUPO DE EDAD MASCULINO

Menos 1 afio 1
1 a 4 afios 9
5 a9 afios 1"
10 a 14 afios 12
Total 33

Los cuerpos extrafios en la
nariz y el oido afectaron mas a
los preescolares.

FEMENINO TOTAL
0 1
4 13
6 17
3 15
13 46

luego los intoxicados, los nifios
con cuerpo extrafio en el esofa-
go y las mordeduras por ofidios.

CUERPOS EXTRAROS EN QIDOS ¥ NARIZ, TRATADQS AMBULATORIAMENTE,
SEGUN EDAD ¥ SEXO, HOSPITAL DEL NIRO, JUNIO DE 1974,

GRUPO DE EDAD MASCULINO
Menos de 1 aio 0
1 a4 afios 13
h a9 afos 4
10 a 14 afios 3
Total 20
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FEMENINO TOTAL
0 0
18 3
5 g
2 5
25 45



NIROS TRAUMATIZADOS EGRESADOS DE LA SALA DE OBSERVACION, SEGUN
EDAD ¥ SEXO, HOSPITAL DEL NIRO, JUNIO DE 1974.

GRUPO DE EDAD MASCULIND

Menos 1 afio 4
1 a 4 afios 16
5 a9 aios

10 a 14 aiios 1
Total 33

FEMENINO TOTAL
6 10
13 29
10
1 14
30 63

NIROS TRAUMATIZADOS EGRESADOS DE LA SALA DE OBSERVACION, SEGUN
DIAGNOSTICO PRINCIPAL, HOSPITAL DEL NIRO, JUNIO DE 1974.

DIAGNOSTICO

Traumatismo craneoencefalico
Politraumatismo

Intoxicacitn

Cuerpo extrafio esofagico
Mordedura de Ofidio
Mordedura de rata
Quemadura

Total

Los nifios con traumatismo
craneoencefalico que quedaron
en la sala de observacion por 24
horas fueron en su mayor parte
preescolares.

NUMEROC PORCENTAIE

35 56.0
1 18.0
12.0
6.0
4.0
2.0
2.0
63 100.0

—_— e L) o OO

Hospital en el mismo tiempo
fueron 50, 33 varones y 17 ni-
fias, la mayor parte de los cuales
estaban afectados de fracturas,
quemaduras, heridas, intoxica-

NIROS CON TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICOS EGRESADOS DE LA SALA
DE OBSERWVACION, SEGUN EDAD ¥ SEXO, HOSPITAL DEL NIRQ, JUNIO DE 1974,

GRUPO DE EDAD MASCULINO
Menos 1 afio 4
1 a 4 anos 9
5 a 9 afios 4
10 a 14 afios 4
Total 21
Los nifios con traumatismo

hospitalizados en las salas del

FEMENINO TOTAL
3 7
6 15
2 6
3 7
14 36

ciones y traumatismo craneoen-
cefalico.
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NIROS CON TRAUMATISMO EGRESADOS, SEGUN DIAGNOSTICO, HOSPITAL DEL
NIRO, JUNIO DE 1974,

DIGANOSTICO MASCULINO FEMENINO TOTAL
Fractura 12 4 16
Quemadura 9 5 14
Intaxicaciones 1 4 5
Heridas 3 2 8
Traumatismo craneo-

encefélico 2 2 4
Cuerpo extraio (vias

aéreas) 3 0 3
Contusiones y esguinces 2 0 2
Traumatismo interno 1 0 1

Los egresos de nifos con que por sus condicones especia-
traumatismo del afio 1973 si- les de crecimiento y desarrollo
guen un patron similar, comienzan a deambular por la

cocina  sin tener suficiente

NIRODS CON TRAUMATISMOS EGRESADOS, SEGUN DIAGNOSTICO, HOSPITAL DEL
NIRO, ARO 1973

DIAGNOSTICO MASCULING FEMENINO TOTAL
Fracturas m 56 167
Quemaduras 67 50 17
Intoxicaciones 50 35 85
Heridas 54 21 75
Traumatismo craneo-

encefélico 39 18 57
Contusiones y esguinces 24 22 46
Cuerpo extraiio (vias

aéreas 12 9 yA
Traumatisma interno 5 3 8
Traumatismao a nervios 5 0 5

Entre los nifios hospitalizados  supervision familiar; esto lo po-
con quemaduras graves destacan demos observar en la estadistica
los nifos de uno v dos afos, de los dltimos dos afios.
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NIROS5 QUEMADOS HOSPITALIZADOS, SEGUN EDAD ¥ SEXO, HOSPITAL DEL NIRO
ARQS 1972 Y 1973.

EDAD (afos) MASCULINO FEMENINO TOTAL
Menos 1 afio g 13 22
1 afio 30 13 43
2 aiios 14 15 29
3 afios 6 7 13
4 afins 6 5 1"
5 afios 8 4 12
6 afios 9 9 18
7 afios 7 6 13
B afios 5 1 b
9 aios 6 3 9
10 ¥ mas 13 6 19
Total 113 82 196
Entre los nifios Hospitalizados En los nifios hospitalizados

con fracturas del crineo, llama con fracturas del crdned la ma-
la atencion la alta frecuencia de yoria de ellas fueron ocasiona-
das por caidas en la casa y atro-

NIROS CON FRACTURAS DEL CRANEO HOSPITALIZADOS, SEGUN EDAD ¥ SEXO.
HOSPITAL DEL NINO, AROS 1972 ¥ 1873.

EDAD MASCULINO FEMENINO TOTAL

(]
(=]

Menos 1 afio 1
1 afio
2 afios
3 aiios
4 afios
5 aiios
6 afios
1 afios
8 afios
9 afios
10 vy mas
Total
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los lactantes menores de un afo, pello por auto; luego siguen en
como puede verse en la estadis- frecuencia las caidas de arbol y
tica de los dos ultimos afos. los golpes.
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CAUSA DE FRACTURA DE CRANEOQ EN NIROS HOSPITALIZADOS. HOSPITAL DEL
NIRO. AROS 1972 Y 19873.

CAUSA

Caida en casa 26
Atropello por auto 20
Caida de arbal

Golpeado

Caida de balcin
Caida de bicicleta

& B oo o

La mortalidad por traumatis-
mo en el Hospital del Nifio es
de 1.7% para el afio 1973, por
lo que es de suponer que las de-
funciones por traumatismo que
ocurren en el Area Metro-
politana ocurren casi todas en el
lugar de los hechos, por el dano
inicial o complicaciones inme-
diatas evitables como la asfixia
por vomito o sangramiento.

Los traumatismos craneoence-
falicos son problemas graves de
los nifios y el Hospital del Nino
funciona como Hospital Nacio-
nal con respecto a estos trauma-
tismos. De todos los nifios Hos-
pitalizados con ese diagnostico
en 1972, el 43% vinieron de lo-
calidades situadas fuera de la
ciudad.

Control de los Traumatismos en
los Nifios:

El control de los traumatis-
mos en los ninos abarca los
campos de la prevencion prima-
ria, (promocién y proteccion)
con medidas educativas, de in-
vestigacion epidemiologica y de
legislacion que disminuyan los
riesgos evitables; de prevencion
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CAUSA

Chogue de autos
Maltrato

Caida de Caballo
Patada de Caballo
Terremoto Nicaragua

— kDD

Tota L

secundaria, con el establecimien-
to de un sistema comunitario de
primeros auxilios y una progra-
macidén adecuada de los Servi-
cios de Rehabilitacién, lo cual
es el aspecto mas costoso Y me-
nos eficiente.

La educacion al publico acer-
ca de los traumatismos se debe
realizar en todos los niveles a
través de mensajes simples, que
se puedan cumplir repetidamen-
te y demostraciones, sobre todo
a los padres y futuros padres.

El estudio de los patrones
epidemioldgicos a través del
tiempo nos indican las tenden-
cias del problema y nos dan ba-
se para programar su prevencion
y manejo.

Una de las medidas preventi-
vas basicas son las leyes razona-
bles que promueven la salud y
la seguridad en la vivienda, y en
las vias publicas las que deben
ser pocas, no complicadas, pero
que sean aceptadas y cumplidas
por todos.

Una dificultad esencial en el
Control de los Traumatismos es
quﬂ' C] evento ocurre en CI cora-



zon de la comunidad, en el ho-
gar, la calle, escuela, etc.

Las primeras personas que se
acercan al traumatizado des-
conocen lo que hay que hacer y
lo que no hay que hacer, por lo
que debe educarse a toda la co-
munidad en los principios basi-
cos de los primeros auxilios.

Mas profundo adiestramiento
en este campo se debe ofrecer a
todos los trabajadores del equi-
po de salud. Asi mismo se debe
promover un sistema de comuni-
cacién rapida entre la comuni-
dad vy los centros hospitalarios
que atienden las urgencias.

El manejo de los nifos ya
traumatizados requiere de un
grado adecuado de organizacion
de los servicios de urgencias en
todos sus aspectos: programa,
normas, instalaciones, equipo,
recurso humano y sistemas de
vigilancia del traumatizado. Sin
embargo, como en todas las
areas de la practica médica, los
equipos costosos y las facilida-
des elegantes no sustituyen a los
profesionales bien adiestrados y
motivados, médicos y enferme-
ras que son los que van a conse-
guir mejores logros con su juicio
clinico, sus habilidades y destre-
zas y su diligencia en realizar to-
dos sus actos con perfeccion y
rapidez.

La rehabilitacion es el aspecto
menos eficiente y sin embargo
es que sale mas costoso, por lo
que es preferible mejorar los dos
niveles anteriores. En los nifios
es importante que sea integral y
multidisciplinaria para que el da-
fio al crecimiento y desarrollo
sea minimo.

En resumen, la estrategia que
se debe seguir para controlar los
traumatismos en los niftos debe
apoyarse en cuatro medidas ba-
sicas, producto del analisis epi-
demiologico de los mismos.

Proteccion: El control de los
factores ambientales conocidos
como peligrosos. Ejemplos: se-
parar las corrientes de ida y ve-
nida en las carreteras, guardar
bajo llave medicamentos y sus-
tancias toxicas.

Promocion o Educacion: Pre-
vencion de situaciones peligro-
sas, mediante el adiestramiento
de los conductores v de los pa-
dres y educacion del puablico en
general.

Reparaciéon: Minimizar los
efectos de los traumatismos me-
diante administracion adecuada
de primeros auxilios y adecuado
manejo en los Servicios de Ur-
gencias y Hospitalizacion.

Rehabilitacion: Minimizar los
efectos a largo plazo de los trau-
matismos.

BIBLIOGRAFIA
World Health Organization, Seminar on the Prevention of Accidents in Childhood.

1960.

Waller J. A. The accident, the Ugly Duckling and the three preventions: Afable for
mature Health Officers, A. J. P. H. April, 1974 Vol 64, No. 4.

Peterson P. O. Symposium on Accidents and Poisoning. XIV Congreso Internacional

de Pediatria. 1974.

65



PRIMER CASO DE LINFOMA DE BURKITT
EN PANAMA

*Dra. Beatriz Alcorta de Anguizola

Introducciéon:

El tumor de Burkitt es un lin-
foma indiferenciado, descrito
por primera vez en Africa, y
ahora reconocido a través del
mundo —se caracteriza— por ser
muy sensible a quimioterapia,
observindose al tratarse dramati-
cas remisiones por largos perio-
dos de tiempo.

Fue descrito por primera vez
en 1958 por Denis Burkitt. Ini-
cialmente parecié ser endémico
en el Africa Tropical. Pero sin
embargo, a mediados de 1960,
se hicieron varias publicaciones
serias demostrando éste mismo
tumor, en todas partes de Esta-
dos Unidos, México y otros pai-
ses del mundo.

Resumen Clinico

Escolar

Sexo: Masculino

Edad: 6 anos

Fecha de Ingreso: 14-VI-74
Fecha de Egreso: 13-VIII-74
Dias de Hospitalizacion: 60 dias

Antecedentes Familiares:

La bisabuela sufre de tubercu-
losis pulmonar, se le hizo Lo-
bectomia.

*  Patdloga del Hospital del Nifio.

66

Antecedentes Personales:
Embarazo: De 9 meses de
gestacion, parto eutocico.

Enfermedades padecidas: Res-
friado comin, cuadros diarrei-
CoS.

Sa-

Inmunizaciones: DPT —
rampion — Fiebre amarilla.

Evaluaciéon Socio Econémica:

Procede de Penonomé, donde
vive en casa de quincha (una re-
camara, una cocina, piso de tie-
rra, servicio de letrina, toma de
agua de pozo, viven 6 personas:
su papd, mama y 3 hermanos.

Padecimiento Actual; Primera
Hospitalizacion:

Escolar de 6 afios, masculino,
procedente de Penonomé, donde
estuvo hospitalizado durante 8
dias, es referido a este Centro
para su estudio por presentar
desde hace 15 dias dolor en hi-
pocondrio derecho, fiebre, de-
caimiento general y palidez ge-
neralizada.

Exploracion Fisica: (Hallazgos
positivos)

Palidez generalizada 3+, facies
tranquila, mirada triste.

P — 19.56 kg. T — 38°C
FR—26 F.C.—90



Abdomen blando, depresible,
ligero abultamiento irregular en
hemi abdomen derecho, sobre-
pasando la Ilinea media en
3 — 4 c¢ms.; a nivel del mesogas-
trio, dicha masa abdominal es
de consistencia petrea, de bor-
des irregulares, gruesos, no dolo-
rosa a la palpacion, se desplaza
con los movimientos respirato-
rios (la masa parece correspon-
der a higado).

Examenes de Laboratorio:

Sélo indicaban una hemoglo-
bina baja de 7.2 grs. con GB
10,000 — N: 70% L: 20% — E:
5%.

Placa para Malaria: negativa.
Estudios de Células falciformes:
negativa, Bilirrubina. Totales:
0.8, B. Directa: 0.2, B. Indirecta
0.6. Transaminasas Glutamico
pirtvica: 18. Transaminasas Glu-
tamico Oxalacética: 60.

Impresion Diagnostica a su
Ingreso:

1. Hepatomegalia — de origen
por determinar

2. Tumor abdominal

Evolucion y Tratamiento en Sala:

En el 4o. dia de hospitali-
zacién curso afebril, mejor as-
pecto y coloracion de piel, se
hace estudio de placa simple
abdomen vy pielografia intra-
venosa la que fue reportada ne-
gativa.

Se hace Laparatomia explora-
dora encontrandose masa tumo-

ral “inoperable”, adherida al in-

testino delgado y colon trans-
verso, de aspecto nodular, dan-
do la impresion de corresponder
a tejido linfoide, se hace biopsia
de dos nodulos para estudio his-
to patologico.

Paciente donde se observa los limites de Ia
tumoracion.

Vista lateral del abdomen, con circulacion
colateral por ¢l fenomeno compresivo de la
tumoracion.
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Informe Histo-Patologico

Descripcion Macroscopica:

Sc recibe biopsia de ganglios
linfiticos mesentéricos, el mayor
es ovolde, mide 5.5 x 2.5 cms.;
el menor ovoide también mide
2.8 x 2.0 cms., son de color
blanco grisiceo, con pequeiias
areas amarillentas y de consis-
tencia firme.

Descripcion Microscopica:

La estructura ganglionar esta
perdida, reemplazada por proli-
feracion de células linfoides in-
diferenciadas, que en muchos si-
tios alternan con macrofagos de
citoplasma claro, que contienen
material nuclear fagocitado dan-
do lugar a la imagen de “Cielo
estrellado™.

Evolucion Post-Operatoria:

Después de Laparatomia se
cierrra por planocs, se transfun-
den 450 cc. de sangre fresca.

Se inicia tratamiento con
prednisona 10 mgs. tid U. O.
Endoxin 190 mgs. IV. Oncovin
1 mg. semanal. Se le programan
sesiones diarias de Telecobalto
terapia, 3,000 rads., por 30 dias,
por el Dpto. de radioterapia del
Hospital Oncolégico.

Evoluciona asintomatico, tole-
rando bien tratamiento, abdo-
men blando depresible, sin visce-
romegalia, reduccion total de tu-
moracion abdominal.

El 7-VIII-74 se da de alta pa-
ra control y tratamiento ambu-
latorio.

Diagnosticos:

Ganglios Linfaticos Mesentéricos
Linfoma de Burkitt
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Tumoracion formada por células linfoides
indiferenciadas que en muchos sitios alter-
nan con macrofagos de citoplasma claro,
gque contienen material nuclear fagocitado
dando lugar a la imagen de “Cielo estrella-
do™.



Segunda Hospitalizacion:

Reingresa el 5-XI-74. Durante
los dias de control ambulatorio
se le administro tratamiento de
Endoxin (1 dosis por semana),
estaba asintomdtico, pero notan
que 10 dias antes de su ingreso,
presenta de nuevo anorexia, as-
tenia, crecimiento y endureci-
miento abdominal, decaido, fa-
cies triste, afebril.

Peso: 19.96 T: 36° C. Herpes
simple labial, verrugas vulgares
en dedos de ambos pies. Abdo-
men con gran masa tumoral de
bordes irregulares ocupando to-
do hemiabdomen derecho.

Examenes de Laboratorio:

Hb. 11.7 gms. Leucocitos
8,000 —N: 70 —L: 26 —E: 4.

Urinalisis: negativo.
El 20-XI-74 se reporta:

Hb. 11.3 — Hcto. 34 — Leuc.
3,600 — Neutr.: 60 — Linf.: 40,
Plaquetas: 246,000.

Colon por Enema:. situacion y
morfologia del colon normal,
existe buen vaciamiento, sin al-
teracion a nivel de la mucosa.
Se esta dando sobre dosis de co-
balto terapia.

Se iniciard tratamiento de Ci-
clofosfamidas mas vincristina,
con controles hematolégicos 3
veces por semana.

Resumen del Caso:

Se trata de escolar del sexo
masculino de 6 afos de edad
procedente de Penonomé, con
antecedentes de presentar desde
algunos dias (8), fiebre, malestar

general, palidez generalizada, do-
lor abdominal y gran masa tu-
moral en hemiabdomen derecho;
es hospitalizado encontrandose
como Unico examen de labora-
torio anormal Hb. baja vario
desde 6.8 gms. % hasta
10.5 gms. %. Es intervenido 7
dias después para la.paratomia
exploradora, encontrandose gran
masa tumoral que se origina de
ganglios mesentéricos de Ileon y
parte del colon, dicha masa es
de aspecto nodular e inoperable
por extension, se hace estudio
histopatologico observandose la
tumoracién formada por células
linfoides indiferenciadas, que en
muchos sitios alternan con ma-
crofagos de citoplasma claro,
que contiene material nuclear
fagocitado dando lugar a la ima-
gen caracteristica de “Cielo es-
trellado™, diagnosticandose . co-
mo Linfoma de tipo Burkitt. Se
le dio como tratamiento radiote-
rapia y quimioterapia. Es dado
de alta dos meses después de su
hospitalizacion para control en
consulta externa.

Comentario General:

Es una forma clinica rara de
linfoma maligno llamado Linfo-
ma de Burkiit 6 Africano, en-
contrado por primera vez en
ciertas areas de Africa Tropical,
frecuente sobre todo en nifios
menores de 14 afos de edad,
con una mayor incidencia entre
los 6 y 7 anos de edad,
(O’Conor), mds o menos se han
encontrado que un 50% de los
casos se presenta con tumor ori-
ginado en hueso de maxilar su-
perior invadiendo Orbita con
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produccién, de exoftalmos,
(Burkitt O’Conor). En una gran
mayoria de pacientes estudiados
se encontrdo masa tumoral abdo-
minal, con rapida evolucion, ter-
minando fatalmente alrededor
de 12 meses. En los estudios rea-
lizados por el Dr. Burkitt resul-
t6 particularmente notable en
una franja a través del Africa
Central, caracterizada por gran
humedad, temperatura elevada y
baja altitud; distribucién similar
a la de los mosquitos que pican
al hombre; el tumor se ha en-
contrado posteriormente en ni-
nos de ascendencia africana,
asidtica, europea o del mundo

Occidental.

Las caracteristicas epidemio-
logicas apoyaban, por cierto, la

posibilidad de que el tumor se
inducia por virus, y que éstos
podrian ser transmitidos por in-
seclos vectores.

Comentario del Caso:

El propdsito de ésta publica-
cion obedece, al interés general
que pueda despertar, para el mé-
dico, al considerar la posibilidad
diagnodstica de Linfoma de
Burkitt, cuando se presentan ni-
fios con problemas tumorales.

El conocimiento de que el
“Linfoma de Burkitt” existe en
Panamad, ayudara a diagnosticar-
lo tempranamente, dando asi
mayor oportunidad para mejorar
el pronostico de éstos pequefios
al iniciar una terapéutica rapida
y adecuada.
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En homenaje al

Dr. PEDRO V. NUNEZ

autor de nuestro lema:
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“PRO INFANTIS SALUTE”
UN ENSAYO DE HISTORIA DE LA SOCIEDAD PANAMENA
DE PEDIATRIA

*Dr. Pedro Vasco Nunez, S.P.P., F.A.A.P.

Introduccion:

La Sociedad Panamena de
Pediatria, que hoy agrupa casi a
la totalidad de los médicos espe-
cialistas que dedican su vida
profesional exclusivamente a la
atencion del nifio panameno, na-
ci6 humildemente del ferviente
deseos de sus fundadores de
crear una entidad para “Estimu-
lar el Desarrollo de la Pediatria
en nuestro pais en todos sus as-
pectos: cientifico, social, sanita-
rio, asistencial, educativo y de
investigacion”,

Sobre sus antecedentes, su
inicio y su trayectoria hasta el
presente, he escrito las siguien-
tes paginas que solo pretenden
ilustrar a los pediatras jovenes y
recordar a los ya maduros los
hechos de mayor trascendencia
en la vida de esta Sociedad, co-
mo también ponderar la influen-
cia superadora que ella ha ejerci-
do en el pediatra y el medico
general y el influjo benéfico que
ha tenido en el mejoramiento de
los servicios de salud al nifio de
Panama.

Antecedentes:

Desde 1905, afio de nuestra
independencia de Colombia, has-

ta 1924, la atencion médica de
los nifnos se llevaba a cabo en la
sala destinada a ellos en un pa-
bellon de madera del Viejo Hos-
pital Santo Tomas que ocupaba
el mismo sitio donde hoy esta el
Cuartel Central del Cuerpo de
Bomberos en la Playa Amador
Guerrero.

Este hospital estaba a cargo
del gobierno de los Estados Uni-
dos por arreglo con el de Pana-
md y los nifios eran tratados por
médicos norteamericanos, del
Departamento de Salud de la
Zona del Canal.

Esta situacion persistid hasta
el 1° de septiembre de 1924, fe-
cha en que se inicio la pediatria
realmente panamefa con la
inauguraciéon del nuevo Hospital
Santo Tomas. En la planta baja
del edificio, donde hoy funcio-
nan las Clinicas Extermas de Es-
pecialidades, se instalé la Sala
14 para Pediatria, que compren-
dia 2 salones con 20 camas para
niflos y 20 para nifias, mas los
servicios auxiliares. Ademads, se
abrieron las Salas 15 y 16 para
Infecto-Contagiosas en adultos y
ninos.

El Dr. Rodolfo Arce, egresa-
do de la Sorbona, fue nombrado

* Pediatra de las Clinicas Pediatricas de la Caja de Seguro Social.
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Jefe del Servicio y afios después
los Doctores Edgardo Burgos y
Pedro Vasco Nifiez. A la muer-
te del Dr. Arce le sucedi6 en la
Jefatura el Dr. Burgos, quien
desempefid el cargo por varios
anos y fue luego reemplazado
por el Dr. Leopoldo Luis
Benedetti, quien regresaba de
proseguir estudios de post-grado
en el Hospital de Nifios de Cin-
cinnati, mientras el Dr. Nifiez
ocupaba la jefatura de la Clinica
Escolar de Panama.

En los anos siguientes el gru-
po fue aumentando con la llega-
da de los nuevos pediatras: Her-
melinda Cambra, Pedro Moscoso
y Carlos Sousa Lennox y el re-
torno del Dr. Nunez. Los trata-
mientos variaron notablemente
con los nuevos procedimientos y
drogas, pero la capacidad del lo-
cal seguia contrastando doloro-
samente con la demanda de ca-
mas para los pacientes que de-
bian internarse.

El Hospital del Nino:

El cuadro que presentaba la
Sala 14 era tan conmovedor que
la necesidad de un hospital pe-
diatrico se hizo evidente. En
agosto de 1945 publiqué un ar-
ticulo en La Estrella de Panama
sugiriendo que el monumento,
que el gobierno panamefio pro-
yectaba erigir al ex-presidente
de los Estados Unidos Franklin
D. Roosevelt, lo constituyese un
hospital para nifos. Nuevamen-
te, en enero de 1947, ante la
Asnciacion Médica Nacional, so-
licité su intervencion para la
construccion de un hospital pe-
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didtrico. Ambas gestiones fueron
infructuosas, La idea cristalizo
independientemente cuando, en
abril del mismo ahno, los socios
Enoch Adames Villa, Jefe Admi-
nistrativo del Hospital Santo To-
mas y Gustavo Trius, prominen-
te hombre de negocios, propu-
sieron el Club de Leones de
Panama emprender una campa-
na de recoleccion de fondos
para construir un hospital para
nifios. Después de una intensa
labor del Club que produjo
cuantiosas donaciones y luego
de tres afios de construccion, el
Club de Leones de Panama en-
tregd al Gobierno Nacional, por
escritura publica, un hospital pe-
diatrico completamente equipa-
do con capacidad para 200 ca-
mas, el 28 de noviembre de
1950. Como reconocimiento a
la generosidad patriotica del
pueblo, una placa de marmol
colocada a la entrada principal
del edificio ostenta la hermosa
leyenda que dice: “Simbolo de
la Cooperacion Ciudadana en
Pro de la Salud del Nifio Pana-

meno”.

Razones politicas obligaron
al nuevo hospital a depender del
Hospital Santo Tomas por ocho
largos afios hasta que el Presi-
dente de la Republica y Ledén
activo, Ernesto De La Guardia
Jr. firmoé la ley que lo convirtid
en entidad autéonoma del Estado
en agosto de 1958. Ya con fon-
dos propios y plena libertad de
accion, bajo un patronato, la en-
tidad estaba preparada para
desarrollar con eficiencia las tres
funciones que dicha ley le sena-



laba: Asistencia, Docencia e In-
vestigacion Pediatricas. Cabe no-
tar que muchos de los miembros
de nuestra Sociedad fueron Mé-
dicos Residentes del Hospital
del Nifio.

Fundacion de la Sociedad:

Inspirados en el deseo de
asociarse y formar un grupo que
tuviese representacion en el te-
rritorio nacional y en el ambito
internacional, el dia 18 de enero
de 1954, en la residencia de los
Doctores Jos¢é Ramén Varela y
Sefiora, ocho pediatras se reu-
nieron con el fin de constituir la
Sociedad Panamefia de Pedia-
tria. Hermelinda Cambra de Va-
rela, Edgardo Burgos, Ricaurte
Crespo V., José Renan Esquivel,
Pedro Vasco Nuiez, Joaquin
Vallarino M., Pedro Moscoso
Diaz y Carlos Sousa Lennox,
formaron el nucleo fundador del
cual tuve el honor de ser elegido
primer Presidente.

Los fines de la nueva enti-
dad, que luego de aprobados
fueron consignados en el articu-
lo 2° del Estatuto, son los si-
guientes:

a) Estimular el desarrollo de la
Pediatria en nuestro pais en
todos sus aspectos: cienti-
fico, social, sanitario, asis-
tencial, educativo y de inves-
tigacion.

b) Promover el acercamiento
entre los médicos pediatras
nacionales.

c) Fomentar las relaciones con
organismos y sociedades na-

cionales e internacionales
que se interesen por la salud
del nifio.

De las Sesiones:

Se han celebrado sesiones
mensuales que constan de un
programa cientifico v una parte
administrativa y que se han lle-
vado a cabo, primero, en el Hos-
pital del Nifio y luego, desde
1972, en el Ateneo de Ciencias
y Artes. También se han efec-
tuado sesiones solemnes en va-
rios hoteles y centros sociales.

Actividades Nacionales:

La de mayor trascendencia
nacional fue la elaboracion, con-
juntamente con representantes
del Club de Leones de Panamai
y de la Direccion General de Sa-
lud Publica, de un anteproyecto
que sirvio de base a la ley del
Patronato del Hospital del Nifio
en 1958.

La Sociedad, que tiene per-
soneria juridica, hace varios
anos esta afiliada a la Asocia-
cion Médica Nacional y ha obte-
nido, a través de ésta para cada
uno de sus miembros un certifi-
cado de Especialista en Pediatria
expedido por el Ministerio de
Salud desde 1968.

Actividades Internacionales:

Cuando la formacién de
nuestra Sociedad fue comunica-
da a las asociaciones similares, la
primera invitacion procedic de
la Republica de Guatemala para
el III Congr=so Centroamericano
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de Pediatria. La Sociedad confi-
116 entonces al eminente pedia-
tra e insigne maestro, Dr. Ernes-
to Cofifio Ubico, el primer certi-
ficado de Socio Honorario de
nuestra entidad. A los siguientes
Congresos Centroamericanos y a
otros que desde entonces se han
celebrado en el Extranjero, la
Sociedad Panameiia de Pediatria
ha enviado siempre una delega-
cién o su colaboraciéon cou tra-
bajos cientificos.

Debe mencionarse que Ila
Academia Americana de Pedia-
tria ha colaborado en diversas
ocasiones enviando eminentes
conferenciantes para participar
en nuestras actividades.

Nuestra actividad cumbre a
nivel internacional la constituye-
ron la organizacion y celebra-
cion del VI Congreso Centro-
americano de Pediatria que se
llevd a cabo en esta Capital del
11 al 15 de diciembre de 1962,
el cual se distinguié por la nu-
merosa asistencia, las conferen-
cias magistrales de los ilustres
profesores invitados Waldo Nel-
son, Willys Potts y otros por los
interesantes trabajos libres, pero,
mds que todo, por el espiritu de
confraternidad cientifica que
reind en esos dias en que, Pana-
mad a través de nuestra agrupa-
cidon. establecid un vinculo es-
trecho con sus hermanas centro-
americanas que ha ido fortale-
ciéndose al correr de los aiios.
Prueba de ello seran las reunio-
nes que se efectuaran aqui para
trazar en conjunto los progra-
mas de Residencia en Pediatria
y la celebracion de este XI Con-
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greso Centroamericano de Pedia-
tria.

Las Jornadas Panamefias de
Pediatria:

La Sociedad ha llevado a ca-
bo seis Jornadas, una cada afio,
de 1968 a 1973, las cuales fue-
ron presididas por los Doctores:
Ricaurte Crespo V.
(1968-1969), Siviardo De Ledn
B. (1970-1971), Rene Villalaz
(1972), y Doris Chorres (1973)
y que tuvieron lugar cronologi-
camente en Penonomé, Chitré,
Boquete, Tocumen y la Capital.
Han sido honradas estas reunio-
nes con las intervenciones de
eminentes Invitados de Honor
como los Doctores: Carlos Al-
bornoz, Jestis Kumate, Julio Me-
neghello, Nelson Ordway, David
Santos, Carlos Manzano, Frede-
rick Speer, Roberto Dockhom,
Ernesto Diaz, Heinz Eichenwald
y Orlando Caiizares y con las
brillantes colaboraciones de los
compatriotas Doctores: Rodolfo
Ermocilla, Emilio Chéavez, Oscar
Soto Cadenilla, Juan De Dios
Echevers, Arturo Saldafia, Alber-
tina de Lam, Miguel Kourany,
Agustin Olmos, José Luis Matu-
te, Félix Pitti, Praxedes Crespo,
Ramén De Aguilar, Carlos Gar-
cia De Paredes, Arturo Tapia,
Ceferino Sanchez, Rafael Yee,
Honorina de Espinosa, Vera
Chorres de Lavergne y Argo
Hyman. Contribuciones valiosas
han constituido también los Te-
mas Libres presentados por
miembros de la Sociedad solos o
asociados con expositores invita-
dos.



La VII Jornada tiene lugar
este afio conjuntamente con este
congreso pediatrico.

Los Premios NESTLE:

La Compaififa Panamefia de
Alimentos, que ha colaborado
con nuestra entidad desde su
fundacion, en su deseo de esti-
mular la literatura pediatrica en
el pais, ofrecio desde 1970 pre-
miar los trabajos mejor escritos
y presentados en cada Jornada
con un certificado y una suma
de dinero, de acuerdo con el fa-
llo de un jurado nombrado para
tal efecto. Los siguientes pedia-
tras han sido recipiendarios de
estos galardones: José Gmo.
Ros-Zanet, Francisco Bravo
Icaza, Doris Chorres, Criseida de
Owens, Ramiro Garcia Aralz,
Eduardo Real Saenz y Félix E.
Ruiz.

La Revista Pedidtrica:

Durante la presidencia del
Dr. Gonzalo Sosa Garcia se lan-
20 la idea de publicar una revis-
ta. El afio siguiente, durante la
gestion presidencial del Dr. Ro-
dolfo V. Poveda y con la cola-
boraciéon del Dr. José Gmo.
Ros-Zanet, aparecio el “Boletin
de la Sociedad Panameiia de Pe-
diatria”, primera publicacion de
su género que se presentaba en
el pais. En este 6rgano se ha ex-
teriorizado el pensamiento de
nuestra agrupacion dentro del
ambito nacional e internacional
y tal como dijo el Dr. Borden
Veeder de Pediatrics: “Sélo
podia tener éxito si tenia el
apoyo de toda la familia pedia-

trica”. Asi ha sucedido con
nuestra revista que ha aparecido
ya por sexta vez. Leida amplia-
mente reposa, para orgullo nues-
tro, en las bibliotecas de muchas
sociedades, universidades y cen-
tros de cultura médica intensi-
ficando nuestras relaciones con
el mundo exterior, Actualmente
bajo la direccién acertada y con-
sagrada de la Dra. Doris Chorres
y sus colaboradores, se publica
dos veces al afio.

Estamos seguros de que se-
guira difundiendo los hechos y
los ideales de nuestra Sociedad e
influyendo en la ilustracion y
superacion de sus miembros y
de todos sus lectores.

El Emblema:

Aunque por muchos afios la
Sociedad tuvo como simbolo un
circulo con su nombre en la
parte superior y en el centro la
efigie de un infante en posicion
prona y en actitud de avanzar,
faltaban un lema que expresara
sus ideales y sus propdsitos. En
1973 fue aprobado un proyecto
por el cual se modificaba el
emblema agregando una leyenda
en latin en la parte inferior que
dice: “PRO INFANTIS SALU-
TE”, con el que se ha logrado
sintetizar su mision.

El XI Congreso Centroamericano
de Pediatria:

En la noche del 24 de di-
ciembre de 1972, un catastrofi-
co sismo destruyo gran parte de
la ciudad de Managua, con pér-
dida lamentable de numerosas
vidas y gran cantidad de bienes.
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Como a Nicaragua le tocaba ser
la sede del XI Congreso Centro-
americano de Pediatria, dicho
pais pidid, con sobrada razon,
que se le relegara de ese com-
promiso. Por ser la segunda en
orden, correspondio el turno en-
tonces a nuestra nacion, la cual
acepté gustosa la celebracion de
este conclave en la ciudad de
Panama, para diciembre de este
afno.

La Sociedad Panamefia de
Pediatria por mds de un afo ha
laborado activamente en la orga-
nizaciébn y preparacion de esta
reunién de comunicacion cienti-
fica y confraternidad Centro-
americana.

Presididos por el Dr, Ricaur-
te Crespo V., veterano en activi-
dades sociales, internacionales y
domésticas en Pediatria y con la
eficiente colaboracion de la
Dres. René Villalaz, Hermelinda
Cambra de Varela, Carlos Sousa,
Lennox Luis, Carlos Vega, Doris
Chorres, Félix Ruiz, Francisco
Bravo, Leonel Luque, Rodolfo
Poveda y la Sra. Mirla M. de
Altafulla, los distintos comités
han trabajado afanosamente pa-
ra que tengan éxito estos even-
tos de trascendencia impondera-
ble.

Panama recibe hoy con be-
neplécito a los Pediatras de Cen-

78

troamérica y de otros pafses
para compartir ensefianzas, pro-
fundizar conocimientos y dis-
cutir ampliamente los problemas
de salud infantil que atafien a
nuestro continente.

Resumen y Conclusion:

En los 20 afios de existencia
el nimero de miembros de la
Sociedad ha crecido en propor-
cion aritmética: comenzamos
ocho socios y hoy ya sumamos
mas del décuplo. Hemos hecho
un breve recuento de los hechos
y los logros en la veintena, pero
ain quedan consignados en los
archivos de la Sociedad otras ac-
tividades que han contribuido a
la formacion y desarrollo de su
fisonomia presente.

Un espiritu de igualdad vy
fraternidad ha reinado siempre
en el seno de la Sociedad Pana-
mefia de Pediatria ya que, como
en la paribola del Sembrador,
“la tierra era buena’. Por eso la
semilla germiné y crecié hasta
convertirse en un arbol frondoso
cuyos frutos estamos hoy con-
templando. Queda para las nue-
vas generaciones de pediatras la
tarea de engrandecerla con el
inismo espiritu de superacion
con que fue fundada luchando
unidos por el logro del bienestar
fisico, mental y social del nifio
de nuestra patria.
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NOTICIAS

Toma de posesion de la Nueva Junta Directiva:

El pasado 11 de julio fueron investidos de sus cargos los miem-
bros de la Nueva Junta Directiva elegida para el periodo julio
1975-junio 1976, La ceremonia tuvo lugar en los salones del Club
de Golf y fue celebrada con un buffett danzante al cual asistieron,
adem#s de los socios y acompanantes, distinguidas personalidades
estatales y empresariales que se han destacado por su respaldo y
cooperacién a la Sociedad Panamefa de Pediatria.

Durante el acto, el Presidente entrante, Dr. Félix E. Ruiz R.,
presté juramento ante el Presidente Saliente, Dr. Ricaurte Crespo
V., y acto seguido juramenté a los otros miembros de la directiva:

Dr. Leonel Luque P., Vice Presidente.

Dr. Rubén Villalaz, Secretario de Asuntos Internos.

Dra. Leonor E. Olivares, Secretaria de Asuntos Externos.
Dr. Luis C. Vega B., Tesorero,

Dr. Antonio Schaw, Vocal.

El Dr. Ricaurte Crespo V. juramentando al nuevo Presidente de la Sociedad Panamena de
Pediatria Dr. Félix E. Ruiz durante el Acto de la Toma de Posesion de la Junta Directiva
ano 1975-1976.
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Medallas de Honor al Mérito:

Coincidiendo con el acto de cambio de directiva, la Sociedad
Panamena de Pediatria otorgd medallas de honor por afios de servi-
cios meritorios a la Pediatria a los socios Dres: Hermelinda C. de
Varela, Leopeldo Benedetti, Edgardo Burgos, Pedro V. Nuicz y
Pedro Moscoso D.

Aparecen en cstas fotos los Drs.
Hermelinda Cambra de Varela,
Leopoldo Benedetti, Edgardo
Burgos y Pedro V. Nilficz reci-
biendo la Mecdalla de Honor al
Meérito de manos del Dr. Ricaurte
Crespo V. Presidente saliente de
la Sociedad durante el Acto de
Toma de Posesibn de la Jumta
Directiva 1975-1976. Se observa
en estas fotos también el Dr. Félix
E. Ruiz Presidente actual de la
Sociedad.
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También se otorgaron medallas honorificas a los Sres. Otto
Anderhub y Eduardo Guignard, de la Cfa. Panamena de Alimentos
(Cfa. Nestlé), por el generoso respaldo que esta empresa ha brindado
siempre a la Sociedad de Pediatria en todas sus actividades.

Otorgacion del Premio Nestlé:

Durante el acto antes mencionado también se procedio a la
entrega del Premio Nestlé correspondiente a las VII Jornadas de
Pediatria, las cuales coincidieron en esta ocasion con el XI Congre-
so Centroamericano de Pediatria celebrado en esta capital en el
mes de diciembre de 1974.

Por dictamen del Jurado Calificador, se hicieron igualmente
acreedores al premio, dos trabajos: por el Dr. Ramiro Garcia A. y
colaboradores; y el de “Investigacién clinica sobre la hipersensibili-
dad a la Penicilina”, por los Dres. Rosa Siu Loy y Rubén Villalaz.

El Dr. Ramire Gar-
cia Arauz recibe el
Primer Premio Nes-
tié 1975 de manos
del Sr. Otto Ander-
hub Gerente General
de 1a Cia. Panamefia
de Alimentos, S. A.
Aparecen también
en esta foto el Sr.
Eduardo Guignard
de esta compafia y
el Dr. Ricaurte Cres-
po V. Presidente sa-
liente de la sociedad.

El Dr. Rubén Villa-
laz recibe el Primer
Premio Nestle 1975
de manos del senor
Otto Anderhub.

B2



VIII Jornadas Panamenas de Pediatria:

Durante los dias 12, 13 y 14 de marzo de 1976 se celebraran
las VIII Jornadas Panamefas de Pediatria cuya sede serd el Hotel
La Siesta de esta ciudad.

Muy adelantanda se encuentra la organizacion de este impor-
tante evento y las diferentes comisiones nombradas laboran intensa-
mente para que resulten tan lucidas e interesantes como las Jorna-
das anteriores.

Hasta el momento han confirmado su asistencia como exposito-
res el Dr., Humberto Soriano, Profesor Asistente de Pediatria del
Baylor College of Medicine de Houston, Texas, y Consultor de la
Organizacion Panamericana de la Salud; y el Dr. Ernesto Calderon
Jaimes, Jefe del Dpto. de Enfermedades Infecciones y Parasitarias
del Instituto Mexicano de Asistencia a la Nifiez (IMAN), de ciudad
México.

Sc ecspera la respuesta de otros distinguidos colegas de habla
espafiola.
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DE PEDIATRIA

1975 — 1976
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ADMISION:
Dr. Ramiro Garcia Araiz
Dr. Gustavo de Obaldia
Dr. Ludwig Dillman
Dr. Jorge Rivera

CIENTIFICO:
Dr. Ricaurte Crespo Villalaz
Dr. Francisco Bravo L
Dr. César Castillo Mejia
Dr. Alberto Coutte
Dr. Gustavo Salamin
Dr. Egberto Stanziola
Dr. Rubén Villalaz B.

FINANZAS:
Dr. Luis C. Vega
Dra. Fedora Cedeno
Dra. Elia B. de Garcia
Dr. Juan A. Mendoza
Dra. Leonor Olivares

ETICA:
Dr. Pedro V. Nafiez
Dr. Jorge Jean Francois
Dr. Gregorio Ramos
Dr. Carlos Sousa Lennox
Dr. René A. Villalaz V.

REVISTA:
Dra. Hermelinda C. de Varela
Dra. Doris Chorres
Dra. Leonor Olivares
Dra. Criseida de Owens
Dra. Margarita de Roy
Dra. Rosa Siu Loy

RELACIONES PUBLICAS:
Dr. Carlos Sousa Lennox
Dra. Edith J. de Bethancourth
Dr. Antonio Schaw

PROYECCIONES Y TRADUCCIONES:
Dr. Ernesto Echevers
Dra. Amanda de Barraza
Dra. Sara Luque
Dr. Antomio Schaw




BaCtri m Roche

Jarabe

Nuevo bactericida de accién doble

Espectro ultra amplio
Gran actividad

Facil manejo

Sin efectos secundarios
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ROCHE Un notable progreso
en la moderna quimioterapia
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INYECTABLE

“Cuanto mas
se le conoce,
mejor se le valora’

VALIOSO
EN PEDIATRIA

“El empleo de la Kanamicina (KANTREX)
en las infecciones por gramnegativos, au-
menta significativamente al indice de su-
pervivencia” (2!

SEGUROD

EN PEDIATRIA

“La valoracién actual del grupo KANAMI-
CINA-GENTAMICINA-NEOMICINA, cita a

KANTREX como el mds seguro para admi-
nistracion parenteral’ (3.9
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Hyper-Tet™

{Globulina Inmune Antitetinica HUMANA)

Mayor proteceion temporal con désis mis bajas
Preparadoe a partir de sangre venosa humana

Administracién compatible con individuos sensibles a la antitoxina
equina

Evita las reacciones anafilicticas derivadas de la administracion
de suero equino

Evita el efectuar pruebas cutineas o conjuntivales
DISTRIBUIDOR

F. ICAZA Y CIA.

Teléfono; 62-7300 Apartado postal: 2140 Panama 1, R. de P.

Droguerta Saro, S. A.

APARTADO 4654 PANAMA 5. PANAMA

VIA ARGENTINA 57 DIRECCION CABLEGRAFICA
SAROSA - PANAMA
EDIFICIO SAMIL

Representantes de:

MERCK SHARP & DOHME (I.A.) CORP.

FROSST LABORATORIES INC.

PRODUCTOS SANITARIOS DE NICARAGUA, S. A.
(PROSAN)

J.B. WILLIAMS INTERNATIONAL
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La barrera contra sarampion, parotiditis y
rubéola

M-M-R'

(Vacuna de virus vivos contra el sarampion,
la parotiditis y la rubéola, MSD)

Frascos con una dosis.

Usted puede vacunar al mismo tiempo contra el
sarampion, la parotiditis v la rubéola con una sola
inyveceion de M-M-R. Los porcentajes de respuesta
serologiea —sarampion 6%, parotiditis 95%, rubdola 9% —
son casi tan altos como los de 98%, 96% v 96%,
respectivamente, que se obtienen al administrar las tres
vacunas vivas por separado. s de esperarse que los
titulos de anticuerpos producidos por la vacunacion con
M-M-R serian tan duraderos como los que se obtienen
con cada vacuna por separado. Los efectos colaterales
rara vez son importantes, v la transmision de una
infeceion viral de las personas vacunadas a otras
sensibles, aunque es una posibilidad tedrica, no es
considerada un problema signiticativo. M-M-R: La
barrera contra sarampion, parotiditis y rubdéola, ereada
por la investigacion de Merck Sharp & Dohme.

Un producto de

Merck Sharp & Dohme...

Lider en inmunologia viral.

MSD MERCK SHARP 8 DOHME

e Pherck M Coo dec Hahweay M1 EE. LU

DONDE LA TEQRIA DE HOY ES LA TERAPEUTICA DE MARANA

Informacion detallada a solicitud del médico.

*Moarea registrada por Merck & Coo, Ine, Rabway, N USA
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GARAMICINA INYECTABLE

Casi todos los micro-organismos "resistentes” son sensibles a la Garamicina.

CELESTONE

Reafirmado en el transcurso del tiempo, por los resultados clinicos y la
opinién médica mundial como “el corricosteroide nimero 1 .o
en eficacia, seguridad y economia.

POLARAMINE

Domina rapidamente los sintomas alérgicos, cualquiera que sea el alergeno
ofensivo.

TINADERM

Por su potente accién fungicida, el medicamento ideal para las micosis

superficiales.
TEL.: 25- 1077
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