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REGLAMENTACION PARA LAS PUBLICACIONES

El “Boletin Cientifico” es el Organo Oficial de la Sociedad
Panamena de Pediatria.

Se publicaran dos nimeros anuales que incluirdn articulos de
interés destinados, especialmente, a comunicar nuestras activi-
dades en el campo de la Pediatria Panameiia.

Los trabajos deben ser entregados a los Miembros del Comité
de Editores personalmente, o por correo enviindolos al Aparta-
do No. 7093, Panama 5, Reptblica de Panama.

Los trabajos que se considerarin para su publicacién podran
ser el producto de:

Investigacion basica

Experiencia clinica

Investigacion clinica

Investigacion bioestadistica en relacién con la Pediatria
Revision bibliografica de temas de actualidad.

PRoTP

Los articulos deberan estar escritos a maquina, en hojas tama-
no carta, a doble espacio, con margenes no menor de 2.5
centimetros y acompafiados de dos copias.

Todo articulo deberd contar con lo siguiente:

Titulo del trabajo

Nombre y titulo del (de los) autor (es).

Indroduccion

Material y métodos

Resultados

Discusion

Resumen

Referencias. Numeradas por orden de aparicion con las
abreviaturas segin el index medicus.

e R e i

Las ilustraciones deberin presentarse en negro sobre papel
blanco y serian reproducidas sin cargo; pero seran sufragadas
por el autor si éste decide publicarlas a colores. Las fotografias
en blanco y negro deberin estar en papel brillante. Todas las
ilustraciones se deben numerar y llevarin cabeza y pie de figu-
ra. ;

El autor senalara, en el texto, la posicion aproximada que deba
ocupar la grafica, cuadro, tabla o fotografia.

La aceptacion o el rechazo de los articulos quedara a juicio del
Comite de Editores.
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EDITORIAL:

XI CONGRESO CENTROAMERICANO
DE PEDIATRIA

Con extraordinario entusiasmo labora en forma activa y discipli-
nada el comité organizador del XI Congreso Centroamericano de
Pediatria; el cual ha de celebrarse durante la primera semana del
proximo mes de Diciembre.

Autoridades en genética, alergia, inmunologia y otras subespecia-
lidades dentro del amplio campo de la Pediatria, han sido invitados
y gustosos han respondido a nuestro llamado en forma positiva.

Se iniciara el conclave de diciembre con cuatro Seminarios, los
cuales se llevarin a cabo los dias 2 y 3 de Diciembre.

Durante el congreso propiamente diche los dias subsiguientes 4,
5, 6 v 7 de Diciembre se desarrcliardn mesas redondas, conferen-
cias magistrales, temas libres v proyecciones de peliculas sobre te-
mas de interés pediatrico.

Hacemos un llamado a nuestros colegas panamerios para que
brindemos amplia colaboracion a la funta Directiva y al Comité
Organizador, para sentirnos todos orgullosos de presentar un con-
greso de alto nivel, igualmente instamos a los miembros de la So-
ciedad Panamena de Pediatria, a presentar trabajos cientificos en
esta préoxima reunién, de modo que los congresos celebrados en
nuestro terrurio no solo sean famosos por el despliegue de sus actos
soctales, sino por la calidad de los trabajos cientificos aqui presen-
tados.

Hacemos votos fervientes para que el dindmico entusiasmo que
nos anima a todos con motivo de la celebracion del X1 Congreso
Centroamericano de Pediatria, en Dictembre, no decaiga un momen-
to, sino por el contrario, que cada uno de los miembros de la
Soctedad Panamena de Pediatria, se contagie de él, y nos unamos
todos para asegurar el éxito de dicha reunion.






LA BIOPSIA RENAL PERCUTANEA

EN

EL

HOSPITAL DEL NINO DE PANAMA

2do.

Introduccion:

Desde que existe la medicina
ha nacido una inquietud, cada
vez mas ambiciosa, creando di-
versos procedimientos explorato-
rios y de investigacion que nos
han permitido conocer la fisio-
patologia y anatomo patologia
de muchas enfermedades, tales
como la del rifion como elemen-
to béasico para la homeostasis.
Razon ésta que para estudiar los
cambios patologicos en el tejido
renal se ha utilizado la biopsia
renal; siendo la primera en
1923; a cielo abierto; posterior-
mente, en 1934, fue efectuada
la primera biopsia cerrada por
aspiracion y en los afios de
1949 y 1950, fueron comunica-
das las primeras biopsias percu-
taneas renales, que solo requiere
sedar al paciente y aplicar anes-
tesia local. Ademas brinda Ia
oportunidad de conocer el diag-
noéstico y el estado patologico
del rifidn en poco tiempo.

El procedimiento se clasifica
como de cirugia menor y su téc-

Premio Nestlé en la IV
Jornada de Pediatria,

1971

Dr. Ramiro Garcia Arauz¥

nica comprende los siguientes
puntos:

I. Preparacion del paciente.

II. Localizacion del area renal.
III. Sedacion.

IV. Equipo.

V. Procedimiento de la biopsia.
VL. Cuidados del paciente, pos-
teriores al procedimiento.

Preparacion del Paciente:

Igual para cualquier tipo de
operacion.

Localizacion del area renal:

Se efecthan estudios radio-
graficos de acuerdo con las ne-
cesidades; para comprobar la
existencia de los dos rifiones y
su funcionamiento.

— Placa simple de abdomen.
— Pielografia descendente.
— Pielografia ascendente.
— - Tomografia.

Sobre la placa radiografica
se marcan los puntos de referen-
cia:

1. Ultima costilla

* Nefrdlogo Pediatra del Hospital del Nifio y de la Clinica Pediatrica de la Caja de Seguro

Social de Panami.



Vértebras lumbares

Linea media, que correspon-
de a la linea que une la
aposfisis espinosa de dichas
vértebras,

4, Cresta lliaca.

el

Sedacion:

La sedacion se lleva a cabo
tomando en cuenta la edad y el
estado del paciente. En algunos
casos se emplea unicamente,
anestesia local.

En el Hospital del Nifo se
emplea hidrato de cloral de 50 a
75 mgs./kg/dosis. En otros cen-
tros utilizan cocteles de (Largar-
til, Fenergan, Demerol) y como
anestésico local xilocaina al 1%

Equipo:

Comprende lo siguiente:

1. Aguja de biopsia Vim-Silver-
man modificada por Frank-
lin del tamafio apropiado al
paciente.

2. Bata, gorro y cubreboca de
ciIrujano.

3. Un par de guantes.

4. Equipo para Puncion Lum-
bar.

5. Un equipo de ropa estéril
para. campo.

6. Equipo de cirugia menor.
Ampolletas de Xilocaina.

Procedimiento:

El paciente se coloca en po-
sicibn decubito ventral sobre
una superficie firme en la parte
alta del abdomen para “fijar los
rifones”. Se senala el “sitio
ideal de la Puncion”.

2

Cuidados del paciente poste-
riores al procedimiento:

El paciente deberi permane-
cer en reposo absoluto, bajo vi-
gilancia médica, las 24 horas si-
guientes a la puncion; con con-
trol estricta de los signos vitales
(Presion arterial, F.C., F.R.
etc.).

Obtenido el especimen de la
biopsia, se coloca en una solu-
cion de formalina.

Las indicaciones:
Las indicaicones de la Biopsia

Renal pueden resumirse en los si-

guientes puntos:

I. En la investigacion nefrolo-
gica:

El examen del tejido renal
nos permite conocer la patogé-
nesis, la historia natural y la te-
rapéutica especificas de las en-
fermedades renales. Por lo tan-
to, se considera un procedimien-
to de investigacion,

La utilidad clinica de este
procedimiento, para seleccionar
pacientes, como por ejemplo,
los enfermos con sindrome ne-
frotico, en los cuales la terapia
con glucocorticoides, inmunode-
presores, etc., es supuestamente
benéfica, o los pacientes con
anuria, cuya lesion renal es su-
puestamente reversible con el
tiempo, y en los cuales cual-
quier esfuerzo per mantener la
vida debe incluir a la dialisis pe-
ritoneal v la hemodialisis. Tam-
bién debe citarse su utilidad en
la investigacion de las causas de
proteinurias o Hematurias de
etiologia desconocida.



II. En la investigacion bacterio-
logica:

El cultivo de especimen ob-
tenido por biopsia renal percutd-
nea, puede ayudar a resolver el
problema.

III. En la confirmacion diagnos-
tica:

Importante para confirmar
el diagnostico clinico; y de
aclarar los diagnosticos dudosos,
hasta para diagnosticar la nefro-
patia que acompafa a la deple-
cion prolongada de potasio, asi
como para demostrar la regre-
sion de este proceso.

IV. En el tratamiento y pronos-
tico:

La biopsia percutdnea renal
realizada en serie en un mismo
paciente, sirve para control de
las neofropatias y viene a ser un
elemento mas para valorar el
tratamiento y el pronostico.

Contraindicaciones:
Son las siguientes:

I.  Discrasias sanguineas.

II. Rifién tnico.

III. Falta de cooperacion del
paciente.

IV. Neoplasia renal.
V. Absceso perinefritico.
VI. Rinon quistico etc.

Las Complicaciones:
Son las siguientes:
I. Hematuria microscopica.

II. Hematuria macroscopica,
que puede ser severa.

III. Hematuria perirenal.

IV. Hematuria retro-peritoneal.

V. Dolor lumbar por forma-
cion de coagulos.

V1. Hipertension arterial.

VIIL. Encefalopatia hipertensiva.
VIIL Fiebre.

IX. Reaccion peritoneal.

X. Hemorragia-perirenal.

X1, Muerte.

Ventajas de la Biopsia Percuta-
nea Renal:

I.  Evita la Biopsia operatoria.

II. Solo requiere sedacion del
paciente y anestesia local.

III. Obtenciéon del diagnostico
Histologico en poco tiem-
po. .

IV. Rapida recuperacion del
paciente, post-Biopsia.

V. Se practica con mayor faci-

lidad en los nifos, por te-

ner anatomicamente el ri-

non mas accesible,

Facilita el estudio seriado

de Biopsias, lo que permite

conocer la evolucion de las
nefropatias.

Se obtiene suficiente tejido

renal para su estudio histo-

logico.

VIIL.El especimen obtenido, re-
fleja satisfactoriamente el
estado histologico del pa-
renquima renal.

VL

VII.

Material y Métodos:

Se revisaron 542 biopsias
percutaneas renales desde mayo
de 1967 a agosto de 1970, asi
como sus respectivos expedien-
tes de los archivos del Hospital
del Nino de Panama.

La edad de los pacientes
estuvo comprendida entre los 4
meses y 14 anos de edad. Del

3



sexo femenino 204 y del sexo
masculino 338.

En la revision de los expe-
dientes, se tomo en cuenta la
edad, el sexo, el cuadro clinico
y los examenes de laboratorio y
de gabinete, con el fin de con-
firmar los diagndsticos clinicos.

Se valord la técnica de la
biopsia, sus indicaciones, contra-
indicaciones, nimero de inten-
tos de Biopsias practicados, ni-

Resultados:

mero de biopsia ttiles, inciden-
cia de fracasos y complicacio-
nes.

Las descripciones microsco-
picas efectuadas por el Patologo
en el nomento de la revision, se
correlacionaron con los cuadros
clinicos y diagnosticos finales de
los casos, para valorar aquellas
en las que se confirmd el diag-
nostico y tratar de encontrar ex-
plicacion en los que no se com-
probo.

Los resultados obtenidos en las 542 biopsias percutaneas, nos
permitié formar los siguientes grupos de trastornos:

L GlomerulonefTitis v eeerirrerriiieesiressiiesisensieaesssssssssssnesessssennss 390
II.  Sindrome NefTOtICO. i iiirtiiiireeesrssrrirssesesrsssessasssssssessrsassrsns 33
III. Nefritis falciforme . oo iiiiiieeiiiiiecaeseeesesseesssesessseesemeessseesenss 10
IV. Otras nefropatias..... e 9
Lupus eritematoso e ieusriaseenessensionens s 3
INEfTILIS TOXICA ciurrnnraerirrrinnrierrerrerrnssreesesrersmmnssrenseessesnnnsssrsanss 2
Periarterteritis NUAOSa..ccvviiiceiiieiiiniiesieeeseresiicisssessssssssnns 1
Plarpura vascular aguda ......ococuveeeieniiinnscennseececsecsneessinsnnes 1
Sindrome de Lowe ..ccvveniiiiiiinniinnnnn. 1
Arteritis Reumatoldea....ccovvirrrieeirreesieesiesriessnsensssssssssssssssees 1

En ningin momento se consideré objeto de contraindicacion
los niveles nitrogenados elevados ni los cuadros de hipertension arte-

rial.

Cada grupo se estudio desde cuatro puntos de vista:

Manifestaciones clinicas.
Hallazgos de Laboratorio.

Lo -

e

I. Glomerulonefritis:

Caracteristicas Histopatologicas.
Correlacion clinico - histopatologica.

En los 490 casos de este grupo los signos y sintomas y antece-
dentes clinicos que predominaron se dan a conocer en los cuadros

No. 1y 2.
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Cuadro No. 1
Antecedentes Clinicos de Glomerulonefritis

Rinofaringoamigdalitis ......cureesessssesesesnssscsmsnncscrissssinisnns 69%
PAOEITILIS oveeeeererssrrnsrrrsreeereseessssssnssssssnssnnsennessanssassssnsssannnnnenees  49%
Caries dentarias.... teeriesrtenssserranrrnnnsresenersnssssensssrrransaseseeesnnnsses L LoD
SINUSIEES MAXILAT..uvereereeeereeereiserassassressasssenseesessssssssssrssssnrnnnsseessses 10.0%
BrONCONEUITIONIIA 11vveereerereeieisssssarsnsssnrsnssnnsessessasssassssusnrnsenenesessssns 0.4%0
GASITOCTILETILIS  veeereemnseeereessrssssessnnnssessessssnsssssssssssnnnssnssennemnssrsnnrees £.0%0
LIS 1 ururnsresssssssssssasassessseassessssresannsnnssnnsrrsssresssrnrenssessesssesssarnnnnnnes 3:.0%
BIONQUILES «.cveverisinisnsisisrissssssssssssssssssissesssssasessssssnnssnness 3.0%
ASNa Bronquial......c.ecceveineereniisisinsinininsssssssssesessssssssesnensns 207 90
Herida INTectada. . e eeeiereeiiiisieniesanssssssresssssssssssesssnassnssesenns 0.9%
ADSCES0 SUBIAKILAT . veeereereeriirieieesressrrrrsrnsmsssessesssennesaesssmsnssnsess 32200

Cuadro No. 2
Signos y Sintomas de Glomerulonefritis

Hematuria microSCOPICA....oiuviiimismrmrsrsrassnsssesssssassusssessnsssnsnens 9 1%
EEma .....eviiveeneeireenerrsrsrnsssnessssssuessasssassssssssnsssnsssnsssnssssssnsssaesins J0%
PLOLEINUTIA coveeerererrnressrerrsseecsmesssnnssssssmssnssssssssassssssssnseesssasssssssres 8070
0 St IR LR 85%
H1pcrtcnsmn a.rtcrlal OSSR SRRPUURTPPPPS P - 11
Retencion netrogenada, 79.9%
HIPEItermia. . .ceesresressrnsresesssesssmmsnsanssssssssssssssassensserennessneess. 99.8%
Hematuria macrosCOPICA ....ouurerruesvmrarsessessinsssnsranssnssasssesasenss 99.0%
Leucocitosis vumreeeseessrases rereeesnressnnresssseesssssnsssssannnsnrnneses 0 1.6%
Anemia normc-cluca normocromma.. cevenseressrnnneesnensseneeeenee 49.1%
EOSINOFIA v euveeeerereeneseressmssnssnsnessesssssssnssnsnssnnnsessesnsssssensaes 29.1%
Sechmentacmn glubula.r elcvada.............,... cereseeessrnnrnnneeennes 45.8%
Anemia hipoCTOMICA ..cueverevesirersesssssnsernssissisisnsmsnsnsssessssssnennnns. 38.3%
Acidosis mctobohca 26.6%
Antiestreptolisinas elevadas.........cevevevveisinisnnnnesssissscssscisinnenns 24.1%
HipETPOLASEMIa v1vvevevaesesssnasssmnssesesssessrssenssssiscasisssssssnssnsssennes 15.0%
Hipcrcolesterolenﬁa..........................................................,,,..... 10.0%
Cefaleas... SOOI RRRURTOPPOUPPPIOPSPOR . . §
Protema.“C” rcactwa verrarennmarennmeserassstsssnassssnsnssrnsssnnesranee £ 1%
Insuficiencia cardlaca 3.3%
EDISTAXIS.c1ereransnsersrssssesssuasumsintsinsist st st s 8%

II. Sindrome Nefroético:
Se encuentran bajo control 33 pacientes, desde la edad de 7 me-
ses a 13 afios (cuadro No. 3), sin predominio determinado de

sexo (cuadro No. 4), y entre ellos 7 pacientes son corticodepen-
dientes (21.2%).



Cuadro No. 3

Edad de Pacientes con Sindrome Nefrotico

7 meses a 2 afios (Lactantes)............ A 12.1%
2 afos a 6 afnos (Pre-escolar) ...... e 48.4%
6 afios a 13 afios (Escolar) .............. 13........ v 13.3%
Cuadro No. 4
SEXO
Femenino ................ e S 42.4%
Masculino . ........oviuennn... anns A9 s i ccnnas 57.5%

Los sintomas y signos observados mas frecuentemente en nues-
tros nifios’ con Sindrome Nefrético estin contemplados en el si-
guiente cuadro:

Cuadro No. 5
Sintomas y Signos del Sindrome Nefrético
Edema .......ooiiiiiiiiiiiiinnnnnns e e e 100%
Hipoalbuminemia . . .........oviiuivaenn, ceieaeeaes 100%
Colesterol elevado ....... . 0iviiiiin i iriannranenns 100%
Protelnuria .........iireiiii ittt i et 100%
Olguria .. vvvi e it et s st a et nana e 96%
Densidad altadelaorina . ........... ... iuirinenennn 80%
Ascitls ... vu... e e et 75%
Cilindruria ............... e » 4% 0t b e ek .. 6b%
Infeccion agregada .. ....ovviviiiiiiiiiin s civiieie. 60%
Erltrocituria « .o v vt e ettt ie i aven s anaearearanns 60%
Sedimentacion globular acelerada ...................... 50%
Anemia.......cciiiiiniinns e e e 50%
LeucoCItOSIS « c v et vt e e st a s et en s asasnnannsennanes 48%
Acidosis metabdlica . ....... it .. 40%
Netrogeno deureaelevada.............oviiiinnunnnns 35%
Hiponatremia ......ovuiuuiiniininsiiiiinariiiaianas 30%
Hipertension arterial ..............c0irinurnnnnnenn. 20%
III. Nefritis Falciforme: afectan en su comienzo a otros

En el rifidn existen alteracio- Sectores organicos.
nes genéticas renales primitivas,
que afectan en forma predomi- Dentro del segundo grupo o
nante a este 6rgano desde el co- secundarias, se incluye la Ane-
mienzo y otras secundarias de mia Drepanocitica, cuadro cli-
orden matabolico general, que nico extrarrenal, cuyas afec-
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ciones genéticas comprometen al
rifibn durante su evolucion.

La literatura actual nos hace
mencion de manifestaciones re-
nales de diversos tipos en pa-
cientes durante la segunda y ter-
cera década de la vida; pero no
asi en la edad pediatrica, donde
la incidencia de secuelas renales
segiin estos autores es muy baja.
Sin embargo, en nuestra serie de
114 casos de Anemia Drepano-
citica, la patologia renal es
riquisima (cuadro No. 6), encon-
tramos nosotros cuadros clinicos
de infeccibn urinaria, nefritis y
un sindrome hepatorrenal.

Estas manifestaciones no
han sido descritas ailn en ninos
con anemia drepanocitica, pero
si en adolescentes y adultos en
crisis con déficit de concentra-
ci6on urinaria, hematuria macros-
copica e insuficiencias renales
progresivas. Las manifestaciones
clinicas, en nuestros pacientes
muestran una alta incidencia de
signos y sintomas nefrologicos
aislados y asociados, que indican
la severidad de este padecimien-
to con sus repercusiones severas
macroscOpicas, y afectando la
estructura histologica del paren-
quina renal.

Cuadro No. 6
Manifestaciones Renales Secundarias

0
Infeccién de vias urinarias .., .......... 13/114.......... 11.4%
Nefritis . .......iviinavnanrrnennnas 6/114.......... 5.2%
Sindrome hepatorrenal .............. /114 ..o ivs 0.8%

Cuadro No. 7

Signos y Sintomas Nefrologicos

Proteinuria . ..........ccvuuuervnnn, 73/114........... 64%
Bacteriuria ...vvvvivunnnnronnnvnnnn 38/114.......... 33.3%
Leucocituria . .. .o oovt i iy 31/114.......... 27.1%
Hematuria microscopica . ............. 29/114 .......... 25.49%
Hematuria macroscopica ............. 5/114.......... 4.3%
Hipertension arterial ................ 11/114.......... 8.7%
Colurias .......oiuiiiiiiennnnnnas 9/114 .......... 7.8%
Insuficiencia renal aguda ............. 8/114.......... 7%
Incontinencia urinaria ............... 1/114.......... 0.8%



Cuadro No. 8

ANEMIA DREPANOCITICA EN CRISIS

Anoxia

Hipersensibilidad

B A L
Isquemia renal #— Necrosis renal

™~

Las alteraciones macroscopi-
cas se han evidenciado con la
pielografia excretora, donde se
ha encontrado:

1 Disminuciéon de la imagen
renal: por probables trastor-
nos de la hemodinamia re-
nal, por la concentracion re-
nal disminuida (hipostenuria
encontrada en un 77% en
nuestros casos), donde existe
probablemente una diuresis
osmotica por la sobrecarga
de los nefrones sanos.

2. Asimetria de imagenes: Pro-
ducida probablemente por el
retraso para iniciar la excre-
cion; por la retencion del con-
traste en cualquier sector de
la via excretora o por altera-
ciones morfologicas secunda-
rias adquiridas.

3. Borramiento del fornix con
transformacion de los dngu-
los obtusos y desaparicion
de la imagen en copa, con
los cuellos caliciales estre-
chos e irregulares; y ocasio-
nalmente algunos se presen-
tan ensanchados.

Hemﬂglobifna Libre

Obstruccioén tubular

Insuficiencia renal aguda

4. Contornos borrosos e irregu-
lares a nivel de las papilas,
tomando un aspecto apolilla-
do. (En un paciente con
A.D. y T.B.C. pulmonar).

5. Pelvis renal pequena: Quizas
por una atrofia secundaria,
por procesos inflamatorios
cronicos. (Infeccion renal o

T.B.C).

6. Imagenes Negativas que se
destacan dentro de la ima-
gen piélica de densidad uni-
forme. (En un caso: quizds
por un coagulo o papiloma,
etc.).

Es interesante notificar que
en las pielografias excretoras no
encontré imagenes que sugieran
la presencia de una papilitis ne-
crotica (imagen en anillo), que
es frecuente encontrar en el
adulto.

Solamente fue posible prac-
ticar en 10 pacientes, biopsia
percutanea renal izquierda con
manifestaciones interesantes en
la estructura histologica renal
(ver cuadro 9) que podrian ex-
plicar las manifestaciones clini-
cas y bioquimicas encontradas.



Cuadro No. 9

Alteraciones Histologicas Renales de la Anemia Drepanocitica

(Biopsia percutanea renal en 10 pacientes)

Promedio de Glomerulos por Biopsia . . . .....oovvvvvinns,
Glomerulos aumentados de tamano
Adherencia Glomerulares parciales a la Capsula de Bowman . .
Proliferacion Endocapilar Glomerular . . ...oovvivivinnnnn,
Proliferacién Endo y Extracapilar Glomerular..............
Engrosamiento de la Membrana Basal Visceral Glomerular. ...
Infiltracion Leucocitaria Glomerular . ... ...
Engrosamiento Segmentario de la Membrana Basal Vlsccral G.
Lobulacion Glomerular . . . .............

Dilatacion Capilar Glomerular

..........................
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Taponamiento Capilar Glomerular con Drepanocitos - Engrosa-

miento de la Cdpsulade Bowman...................0uut.
Fibrosis Intersticial Medular y Cortical
Depositos de Hemosiderina en Células Tubulares Renales . . . .
Tabulos Renales Obliterados con Residuos Celulares
Necrosis Tubular Renal . ... ......

En la hemodinamia renal se
encontréo que la filtracion glo-
merular estaba disminuida en el
5.2% de los casos, como tam-
bién una incapacidad para con-
centrar la orina, no solamente
en la crisis homolitica de la en-
fermedad, sino permanentemen-
te en el 82% de los casos, ain
después de transfusiones de san-
gre o prueba de privaciones de
liquidos, etc. Estas manifestacio-
nes no se han podido aclarar
hasta la fecha, solamente se han
expuestos teorias o hipotesis pa-
ra explicarlo a saber:

1. Reduccion de la permeabili-
dad al agua en los.tubos co-

2.

L I I A

--------------------
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lectores, debido a una inade-
cuada formacion o falta de
respuesta a la hormona anti-
diurética; o debido a una al-
teracion primaria dentro de
la membrana tubular.

Debido a una diurésis osmao-
tica. En este caso habria un
aumento en la concentracidon
de solutos, lo cual disminui-
ria la efectividad multiplica-
dora del mecanismo de con-
tracorriente, consiguiendo
una orina mas diluida en la
primera porcion del tabulo
distal y una orina final me-
nos concentrada.



3. Disminucion de la concen-
tracidon de solutos dentro de
la medula, debido:

a. Reduccion de la capacidad
de transporte de solutos del
mecanismo de contra-
corriente.

b. Por falla de la circulacion
medular para atrapar o con-
servar los solutos contenidos
en su interior.

4, Una circulacion medular de-
ficiente debido a formacion
de células falciformes en el
medio hipertonico de la mé-
dula lo que acarrearia una
deficiencia en la absorcion
de sodio en el Asa de Henle.

En cuanto a la dificultad
de eliminacion de hidroge-
niones o una pérdida excesiva
de bicarbonato por los tubulos
renales informado frecuentemen-
te; podemos comunicar que en
nuestros pacientes solo encon-
tramos esta incapacidad en el

de sus casos, represento casi un
50% en nuestra serie. La razon
de esta alteracion es desconoci-
da, salvo que se le pueda atri-
buir al aumento de la viscosidad
de la sangre por la presencia de
drepanacitos con la consiguiente
estasis, ocasionando isquemia lo-
cal, microinfarto y destruccion
de tejidos.

Aunque no encontramos
ningun Sindrome Nefrotico en
nuestros casos, si podemos in-
formar que hubo proteinuria en
un 63.1% de ellos, sin inversion
de la relacién albumina globuli-
na, ni alteracion en la eletrofo-
resis de la proteinuria sérica. A
su presencia todavia no se le ha
dado una explicacion, solamente
se ha esbozado una Hipotesis,
que considera que se trata pro-
bablemente de un dafio a nivel
de la membrana basal glomeru-
lar o de un trastorno de absor-
cion a nivel tubular renal. No
hubo hipercolesterolemia.

Cuadro No. 10
Proteinuria
Total 114 Casos 100%
Traza (1-10 mgs. %) 45/114 39, 4%
+ (11-30 mgs. %) 16/114 14.03 %
++ (31-100 mgs. 5) 9/114 7.08%
+++ (101-350 mgs. %) 3/114 2. 6%
Negativo 41/114 39. 9%

18.3% de los casos lo que nos
indica que no existe una lesion
masiva a nivel tubular.

La hematuria que otros au-
tores han encontrado en un 20%
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En conclusiéon: Las manifes-
taciones encontradas en nuestros
casos de infeccion de vias urina-
rias, nefritis, Sindrome Hepato-
rrenal, insuficiencias renales agu-



das, alteraciones bioquimicas
(proteinuria, eritrocituria, etc.),
y las lesiones severas a nivel del
parenquimia renal, nos obligan
en cada caso que se nos presen-
te, hacer una blsqueda de se-
cuelas renales y continuar su es-
tudio para aprobar o descartar
que son manifestaciones irratiti-
vas en las crisis de la enferme-
dad.

En el IV grupo-otras Nefropatias:

Cuyas FRONTERAS clinicas
son bastante conocidas, pero las
histologicas estan mal delimita-
das hasta la fecha,

Efectuando una correlacion
clinico-histopatologica hemos
encontrade cinco cuadros clini-
cos de Enfermedad del colageno
(Lupus eritematoso, Periarteritis
nudosa, arteritis reumatoidea),
cuya evolucién ha sido satisfac-
toria hasta la fecha.

También se nos presentod dos
cuadros clinicos de intoxica-
cion: una por Mercuriocromo
en un paciente que se le a-
plicaba en una quemadura de
ler. grado con una extension
del 18% y ademas con el antece-
dente de una ingesta de mercu-

‘riocromo, que a las 24 horas
manifestd oliguria hasta llegar a
una insuficiencia renal aguda. El
otro cuadro clinico fue poringes-
ta de Pintura (probablemente por
intoxicacion con Plomo), con la
misma evolucion clinica del ante-
rior. Actualmente estos pacientes
estan bajo control desde hace un
aflo, sin manifestaciones secun-
darias.

Otro caso es el de una Pur-
pura Vascular Aguda en un
nino escolar del sexo mascu-
lino que presentd manifestacio-
nes purplricas predominante-
mente en las extremindades y
tronco, con dolores articulares,
discreto edema en extremidades
inferiores y con manifestaciones
de hematuria macroscopica en
pleno brote de la erupcion cuta-
nea; la orina con discreta protei-
nuria y eritrocituria incontable.
En la biopsia renal percutanea
se encontro una ligera hipercelu-
laridad endocapilar en el 10% de
los glomerulos y en uno solo en-
contramos un discreto foco seg-
mentario eosinofilico. En su
evoluciébn no ha presentado re-
caida ni1 manifestaciones clinicas
progresivas.

Solamente encontramos un
probable caso de Sindrome de
Lowe en un lactante menor
del sexo masculino, cuyas mani-
festaciones clinicas fueron: bro-
tes febriles inexplicables, peso
subnormal, catarata bilateral y
retraso psicomotor. En el labo-
ratorio se encontrd hiperfosfatu-
ria, proteinuria, hipercloremia y
discreta acidosis metabdlica. En
la biopsia renal percutanea se
encontro dilataciones tubulares
con cilindros y discreto engrosa-
miento de la capsula de Bow-
man. Su control ha sido imposi-
ble porque sus padres se han ne-
gado asistir al hospital porque
viven en regiones distantes y sus
condiciones socio-economicas
son muy pobres.

Las complicaciones de las
biopsias renales percutaneas

11



efectuadas fueron en orden de
frecuencia las siguientes: dolor
lumbar, fiebre, hematuria
macroscopica, disuria, hemato-
ma de la pared lumbar, hiper-
tension arterial, hilio paralitico
y la puncion de la pelvis renal.
(cuadro No.11).

duracion vario de 1 a 8 dias, ex-
cepto en 3 casos que durd de
20 a 25 dias.

LA DISURIA:

Se observo generalmente a
partir del segundo dia de efec-
tuada la biopsia y solo en los

Cuadro No. 11

Complicaciones de las Biopsias Renales Percutaneas

Dolor en la fosa lumbar........
Fiebre.....cov'iii i,

Hematuria macroscopica
Disuria

Hematoma de la pared lumbar ..

Hipertension arterial

Hilio paralitico...............

Puncion de la pelvis renal

El dolor en la fosa lumbar:

Se presento el mismo dia y
generalmente después del efecto
de la sedacion y su duracion va-
ric de 4 a 24 horas ocasionada
probablemente por las mani-
obras quirargicas y por la for-
macion de coagulos sanguineos.

La fiebre:

Se presenté en la mayoria
de los casos en el mismo dia de
efectuada la biopsia con una du-
racion que vario de 1 a 5 dias.

La hematuria macroscopica:

Se presento en el mismo dia
de practicada la biopsia; recu-
miéndose al uso de transfusiones
sanguineas en 12 pacientes. La
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.....................

..........

........... B3 .. ... .....9.5%
........... 45..........8.3%
........... 32..........5.8%
........... 25, .. 0000 ...4.5%
........... 10..........1.8%
........... 2. . i ....0.%%
........... b I 1.
........... 1..........0.1%

pacientes que presentaron hema-
turia macroscopica.

La hematoma de pared lumbar:

Fueron leves y sin complica-
ciones.

Hipertension arterial:
En dos casos en el mismo

-

dia de la biopsia, que varié de 1
a 3 dias.

El hilio paralitico:

Se presento en dos lactantes
con resolucion satisfactoria vy
hubo un solo caso de Puncion
de la Pelvis Renal sin repercu-
ciones,

Discusion y conclusiones

Desde 1950 en que se intro-
dujo definitivamente la biopsia



percutinea renal como meétodo
exploratorio y de investigacion
de la condicion histopatologica
del rinon, se ha reconocido el
procedimiento como de gran
utilidad en nefrologia.

- En 1967 se inici0 su practi-
ca en el Hospital del Nifio en
Panama y desde ese momento
hasta la fecha, se ha venido
comprobando esta aseveracion.

Diversos grupos de investiga-
dores han discutido sobre lo que
debe considerarse una biopsia
percutanea renal adecuada.
Parrish y Howe sefalan aquella
que contiene 12 o mas gloméru-
los, tabulos, asas de Henle, teji-
dos intersticial, arteriolas v pe-
queiias arterias de la corteza. Sa-
la y Vernier opinan que debe te-
ner como minimo 10 glomeru-
los. Para Muerhercke y Col debe
tener cinco glomerulos o mas.
Sin embargo la experiencia ha
demostrado que ha sido sufi-
ciente la existencia de un glomé-
rulo para poder hacer un diag-
nostico.

En nuestras 542 biopsias re-
nales percutaneas efectuadas se
observd que cuando mayor era
su numero, mayor era el entre-
namiento y por lo tanto, menor
las dificultades técnicas y compli-
caciones mayores. A pesar de
ello no podemos afirmar que el

procedimiento sea totalmente
inocuo; ya que la literatura ha
dado a conocer severas compli-
caciones en centros hospitalarios
con personal muy entrenados,
que en ocasiones los han llevado
a efectuar nefrectomias y en
otras han terminado en muerte.

Las complicaciones en nues-
tro Hospital del Nifio de Pana-
ma fueron bastante leves, la de
mayor repercusion fue la hema-
turia macroscopica en un 5.8%
(en otros centros en un 5.2%),
el dolor lumbar en un 9.5% (en
otros centros en un 2.3%); en
los que se presentaron fiebre
(8.3%), no pudo demostrarse fo-
co de infeccion, por lo que la
explicacion fue reaccion a la
reabsorcion de sangre. No fue
necesario practicar la Nefrecto-
mia en ningln caso y no ocu-
rri6 ningln fallecimiento conse-
cutivo a la biopsia.

En general se puede decir
que los diagnodsticos clinicos
fueron confirmados por la biop-
sia percutanea renal en forma
satisfactoria.

En conclusion el examen del
tejido renal permitid conocer las
alteraciones histologicas, con lo
que fue posible determinar el
prondstico y medidas terapéuti-
cas.
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UN CASO DE LARVA MIGRANS VISCERAL

Introduccion

La entidad conocida como
toxocariasis es causada en el ser
humano por la infestacion intes-
tinal con ascaris del perro o del
gato (Toxocara canis y Toxocara
catis respectivamente) y presenta
su mayor incidencia en los ninos.

Los huevos de estos nemato-
dos penetran en el organismo por
ingestion y al llegar al duodeno
dejan en libertad la larva, la cual
atraviesa la pared intestinal para
realizar un ciclo evolutivo similar
al del Ascaris del hombre.

Sin embargo, aunque casi
siempre el ascaris del gato com-
pleta su ciclo y vuelve al intesti-
no, por el contrario, el ascaris del
perro, la mayoria de las veces,
durante su migracion por las vis-
ceras, es atrapado por tejido gra-
nulomatoso de reaccion donde
puede morir prontamente, o so-
brevivir por muchos meses cau-
sando diversa sintomatologia, se-
gan su localizacion. Esta es la
condicion que se conoce como
LARVA MIGRANS VISCERAL,
la cual se encuentra con mas
frecuencia en el higado, aunque
también puede localizarse en el

Dra. Leonor E. Olivares*

globo ocular, cerebro o pulmo-
nes.

La sintomatologia puede redu-
cirse solamente a una reaccidén
generalizada del organismo que
se traduce en una eosinofilia per-
sistente, pero también se puede
encontrar hepatomegalia, infiltra-
cion pulmonar, sintomas cere-
brales u oculares segin el drgano
afectado.

La evolucion del proceso es de
prondstico benigno, pues la larva
finalmente muere. Sin embargo,
cuando afecta al cerebro o al
tejido ocular, puede producir da-
nos permanentes. No se conoce
tratamiento especifico.

El caso que presentamos llamo
nuestra atencioén porque, debido
a la baja incidencia que presenta
esta entidad en nuestro medio,
por varias semanas constituyo un
verdadero enigma que requirié6 la
intervencion de médicos del Se-
guro Social, Hospital del Nifio y
Hospital Gorgas para aclarar
finalmente el diagnostico.

HISTORIA CLINICA:

R.U.M., sexo masculino, de 1
aino 3/12 de edad, paciente re-

* Pediatra de la Clinica Pediatrica de la Caja de Seguro Social
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gular de las Clinicas Pediatricas
de la Caja de Seguro Social.

Es atendido por primera vez a
los 3/12 de edad por un cuadro
de otitis supurada izquierda. Se
le da tratamiento y el cuadro
desaparece. A los 4/12 de edad
presenta un brote que se diag-
nostica como sarampion.

Una Biometria hematica de
rutina revela un Hb de 10.7
gms. Subsecuentemente padece
de multiples cuadros bronquiales
de severidad moderada. A los
11/12 presenta un cuadro urti-
cariforme por alergeno descono-
cido.

El 17 de agosto de 1966, al
ano y 3/12 de edad, es traido
por una recidiva de su cuadro
otico. Aparte de la secrecion pu-
rulenta por oido izquierdo, sélo
se observa palidez moderada de
piel y mucosas, y la madre in-
forma que en las Gltimas sema-
nas le ha notado un cierto de-
caimiento generalizado. Se trata
nuevamente su oltitis y se orde-
nan examenes rutinarios de san-
gre v heces.

Una semana después acude a
conocer ¢l resultado de sus ana-
lisis. El examen de heces resulta
negativo, pero la B.H. nos pro-
duce una verdadera sorpresa,
pues arroja los siguientes datos:

Hb 8.7 Leucocitos: 352,450
N:41% L:14% E:45%
B:0% M:0%

Frente a estos resultados,
efectuamos un minucioso exa-
men del paciente, encontrando
solo, ademas de su palidez, una
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hepatomegalia suave, no doloro-
sa, palpable a 1 cm. bajo el bor-
de costal derecho. No se palpan
ganglios.

Se ordena entonces un frotis
sanguineo para que sea leido
por la hematdloga, quien el 26
de agosto de 1966 nos informa:
Eosinofilia de 65%. Anisocitosis
y poiquilocitosis, sin anomalias
en los globulos blancos observa-
dos.

En su siguiente consulta, el
paciente presenta un cuadro
bronquial moderado con fiebres
que oscilan entre 37.80C a
380C y para el cual se le da tra-
tamiento. Es contrelado nueva-
mente ¢l 2 de septiembre de
1966, encontrandose notable
abultamiento del abdomen con
meteorismo marcado, lo cual di-
ficulta el examen; sin embargo,
nos parece palpar el bazo
aumentado a 6 cms. bajo el
b.c.i.,, masa epigastrica que pa-
rece corresponder el lobulo he-
patico izquierdo, y aumento no-
table del lobulo hepatico dere-
cho, cuyo borde no puede preci-
S4rse.

Dos dias después, desapareci-
da la distension abdominal, con-
firmamos las visceromegalias,
palpando polo esplénico a 3
cms. del b.c.i., e higado aumen-
tado, suave, como a 6 cms. del
b.c.d. v ocupando todo el epi-
gastrio, hipocondrio y flanco de-
rechos,

Con el fin de aclarar el diag-
nostico, se ordenan nuevos exa-
menes de laboratorio, obtenién-
dose los siguientes resultados:



16 de septiembre de 1966 — Hb
9.0 gms. Ht:30.5%

16 de septiembre de 1966 —
TOA 34U TGP:18U Turbidez
de timol: 18U (el laboratorio
hace la observacion de que el
suero estaba quiloso).

19 de septiembre de 1966 —
Rx pulmonar: Proceso peri-
bronquial minimo en ambas
bases.

Células L. E.: Negativo.

24 de septiembre de 1966 —
Electroferesis de Hb: “A™ Hb
F: 1Y% Células Falciformes:
Negativo a las 48 horas.

Durante este intervalo el pa-
ciente presenta lesiones urticari-
formes recurrentes, caracteriza-
das por placas eritematosas gran-
des, aisladas, que en ocasiones
toman tinte violaceo.

El 10 de octubre, en vista de
que la hepatoesplenomegalia va
en aumento v el estado general
del paciente se deteriora cada
vez mas, elevamos una consulta
directa a Hematologia, donde se
le ordenan nuevos examenes,
obteniéndose estos datos:

Hb: 9.0 gms. Leucocitos: 52000
N:6% L:24% e:70% Reticulo-
citos: 35% Plaquetas: 360000

Frotis sanguineo: No muestra
alteraciones en las células
blancas.

Rx Torax: negativo

Rx de craneo: negativa por cal-
cificaciones anormales

Rx de huesos largos: negativo.

Placa simple de abdomen:

Aumento de las sombras he-
patica y esplénica. Abundante
cantidad de gas y materia so-
lidas en asas intestinales. En
la E.F. los datos encontrados
son similares a los nucstros,
con adicion de microadenopa-
tias cervicales y submaxilares
aisladas.

Se establece entonces contac-
to con medicos del Hospital del
Nino y se envia el paciente para
su internacion con los siguientes
diagnosticos:

1. Desc. Leucemia de células
eosinofilicas.
2. Desc. Enfermedad de Banti.

3. Desc. Reticuloendoteliosis.

EVOLUCION HOSPITALARIA:

Fecha de ingreso: 13 de octubre
de 1966
Fecha de egreso: 30 de noviem-
bre de 1966
Dias de hospitalizacion: 48,
Descartar:

1. Anemia falciforme.

2. Leucosis.

3. Enfermedad de Gaucher.

Durante los primeros dias de
hospitalizacion no se observa va-
riaciébn ni en el estado general,
ni en los signos clinicos del pa-
ciente. Se le practican nueva-
mente examenes de laboratorio,
los cuales informan lo siguiente:
14 de octubre de 1966:

Hb: 10.2 gms. Leucocitos:

25900 N:5% L:23% E:72%
Plaquetas: Normales.

Orina: Negativa.

VDRL: Negativo.

Prueba de toxoplasmosis: Nega-
tiva.
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Células falciformes: Negativa en
48 horas.

Proteinas totales: 6.91 Albtumi-
na: 3.31 Globulina: 3.60
AJ/G: 0.9

Rx pulmonar (17 de octubre de
1966): Bronquitis y peribron-
quitis.

Se le ordena un mielograma,
pero no puede leerse porque la
muestra se envia muy diluida,
por lo que se hace necesario to-
marle una segunda muestra, la
cual es informada por el hema-
tologo en esta forma.

“*‘Cantidad de células, normal,
Megacariocitos: normales. Serie
roja: normal. Serie Blanca: 40%
de eosindfilos con ausencia de
formas mmaduras”, cuadro que,
en opinion del hematologo, su-
giere la posibilidad de una reac-
cion a invasion parasitaria de or-
ganos del huésped por via pa-
renteral (larva migrans).

El 24 de octubre de 1966 se
efecthan pruebas de floculacion
con el siguiente resultado:

Prueba de hemaglutinacién
Prueba de floculacion

El 27 de octubre de 1966 se
le practica una biopsia hepatica,
la cual es enviada al Hospital
Gorgas para su estudio, y es in-
formada asi:

“Lesiones granulomatosas cro-
nicas con acumulo de gran can-
tidad de eosinofilos alrededor de
ellas. No se encontrd larva en la
muestra enviada. Diagnostico:
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Larva migrans visceral.

Una B.H. del 28 de octubre
de 1966 revela:

Hb: 8.8 gms. Leucocitos: 11450
N:47% L:24% E:28%
Finalmente, después de multi-

ples consultas y deliberaciones,

en vista de que no hay datos de-
finidos sobre tratamiento y el
estado general del paciente sigue
en iguales condiciones, el 17 de
noviembre de 1966 se decide
iniciar tratamiento con tiabenda-
zol (Mintezol), a razon de 3 cc.
diarios por tres dias; tratamien-

to que se repite a los 10 dias a

dosis de 2.5 cc. diarios por 5

dias, y el paciente es dado de

alta el 30 de noviembre de

1966, para que siga su control

en las Clinicas Pediatricas, con

el diagnostico de: Larva Migrans

Visceral y Anemia Hipocronica.

Su B.H. de egreso y examenes
de heces en serie informan:

Hb: 9.2 gms. leucocitos: 17300
N:14% L:55% E:51%

Toxocara Ascaris
1:800 1:6400
1:10 1:40

Reticulocitos: 4.7%
de

noviembre

Heces: 24 de noviembre
1966, 30 de
de966: Negativos.

En las Clinicas Pediatricas se
repite periodicamente el trata-
miento con tiabendazol, diando-
sele un total de & tratamientos
en serie en el Intervalo de un



ano, durante el cual puede ob-
servarse paulatina y gradual me-
jorfa del paciente, pues sus vis-
ceromegalias decrecen constante-
mente hasta desaparecer en fe-
brero de 1967, su estado general
mejora notablemente y, salvo un
cuadro de bronquitis espasmodi-
ca aguda que hizo necesaria su
hospitalizacion el 24 de enero
de 1967, sus cuadros bronquia-
les se hacen practicamente nu-
los.

Sus examenes de diciembre

de 1967 revelan:

B.H.

Hb: 14.3 gms. Leucocitos:
13100 N:19% L:37% E:14%
M:0% B:0%

Ht:41% Plaquetas: 361.620

Heces: Negativo.

CONCLUSIONES:

Hemos presentado en este ar-
ticulo, un caso de LARVA
MIGRANS VISCERAL, el cual

consideramos interesante, no so-
lo por su rara incidencia en
nuestro medio, sino por el trata-
miento en €l adoptado.

Como hemos dicho anterior-
mente, la literatura disponible al
respecto no informa sobre el
tratamiento especifico en estos
casos, y los estudios con tiaben-
dazol, aunque lo recomiendan
en los casos de larva migrans cu-
tinea, no han dado resultados
totalmente satisfactorios en los
casos de larvas enquistadas en
misculos u drganos.

Sin embargo, es nuestra opi-
nién que en el caso presente su
administraciébn redujo notable-
mente el periodo de recupera-
cién del paciente (sus viscerome-
galias desaparecieron tres meses
después de iniciado el tratamien-
to), periodo que, en una remi-
sion esponténea, hubiera podido
prolongarse por meses o anos.
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SINDROME DE FREEMAN SHELDON

o

WHISTLING FACE SYNDROME

Introduccion

Descrito por FREEMAN vy
SHELDON (cirujano ortopédico
y pediatra norteamericanos res-
pectivamente) en el afo de
1938, con el nombre de “DIS-
TROFIA CRANEO-CARPO-
TARSAL”, fue denominado
posteriormente por BURIAN
(cirujano plastico checoslovaco)
en el afio de 1963, con el térmi-
no de ““WHISTLING FACE
SYNDROME”, que traducido
literalmente significa “‘Sindrome
de la Cara de Silbador”, término
mas significatovo que el ante-
rior, y que por si solo basta pa-
ra identificar a estos pacientes.

Luego de analizar las carac-
teristicas que definen este
sindrome, pasaremos a presen-
tarles dos casos diganosticados
en nuestro pais. Hacemos cons-
tar que hasta el momento solo
han sido publicados 9 casos en
la literatura médica. mundial.

I. CARACTERISTICAS ANA-

TOMICAS

(modificadas del cuadro de
David Smith)

* Pediatra del Hospital del Nifio.
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Dr. Telémaco Trujillo Barrios*

a. Facies (craneo)
aspecto de mascara
frente amplia
ojos situados profundamente
epicantus; hipertelorismo
nariz pequeia, con puente
ancho e hipoplasia de las
alas.
boca pequena, lengua peque-
fia, paladar ojival.
prominencia romboidal en el
ment6én rodeada por un sur-
co o bien surco en forma de
H.
ocasionalmente, blefarofimo-
sis, ptosis palpebral, estra-
bismo.

b. Manos (carpo)
desviacion cubital de las ma-
nos sin anomalia dseas.
pliegue cutaneo grueso sobre
la cara flexora de las falan-
ges proximales.

c. Pies (tarso)
talipes equinovarus bilateral
con contractura de los de-
dos.

II. HISTORIA CLINICA

Generalmente de bajo peso
al nacimiento, estatura pequefia,
presentando dificultades mecani-



cas en la alimentacion. Inteligen-
cia normal. No hay antecedentes
patolbgicos que orienten hacia
una determinada etiologia.

III. ETIOLOGIA

Esporadico, debido a una al-
teracién genética autosémica re-
cesiva; sin embargo, se ha pre-
sentado un caso (Freeman) en
que padre e hijo presentaban
iguales anomalias.

FIG. N2 1:

Donde se aprecia: Hipertelorismo, orcjas de
implantacion baja, boca pequeiia, aumentoe
de la longitud del surco nasolabial, promi-
nencia romboidal en el menton rodeada por
un surco.

PRIMER CASO (Fig. No. 1)

Paciente del sexo masculino,
actualmente de 9 meses de
edad. Producto de 9 meses de
embarazo en madre de 24 anos,
G:V, P:III A:Il (de dos meses
cada uno sin etiologia precisa).

Padre de 23 anos; ambos de ra-
za blanca. No hay malformacio-
nes congénitas entre familiares.
Embarazo controlado desde el
5to. mes, de evolucion normal.
Parto de nalgas con hipoxia pe-
rinatal de mediana intensidad.
Peso al nacer de 2.27 kg. Talla
de 44 cms.

Llega a nuestra clinica (Cen-
tro de Salud de San Felipe) con
historia de dificultades para ali-
mentarse en los dos primeros
meses de vida (regurgitaciones,
vomitos) con peso estacionario.
Consultas anteriores por notar la
madre que el nifio no es normal
(retraso neurologico).

Examen Fisico

5 meses de edad

peso: 5.44 kg.

talla: 63 cms.

perimetro cefalico: 40.5 cm.

Facies

orejas de implantacion baja,
con conducto auditivo exter-
no del oido derecho excesi-
vamente angulado.
hipertelorismo; epicanto.
nariz pequena con puente
ancho e hipoplasia de las
alas.

boca pequeiia con hipoplasia
central del orbicular de los
labios.

aumento de longitud del sur-
co nasolabial.

prominencia romboidal en
mentén rodeada por un sur-
co.

cuello corto; esbozo de pte-
rigium colli.

paladar ojival.
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Manos

tendencia a la aduccidén del
pulgar contra las palmas de
las manos las cuales tiende a
mantener cerradas.

Pies

Sin anomalias

Examen Neurolégico

No levanta la cabeza ni en
dechbito prono ni en supi-
no.

Traccion por los brazos: ca-

beza sigue al tronco, pero al

sentarlo cae hacia adelante.

Persistencia del reflejo de

prensién palmar.

Se le realiza serie radiogrifi-
ca Osea y mapa cromosdomico
siendo ambos normales. El uro-
cultivo resulta positivo por Pro-
teus (133,200 colonias) inician-
dose tratamiento con Furadanti-
na. La Pielografia excretora
muestra hipoplasia de la estruc-
tura renal derecha y pielocaliec-
tasia izquierda. La cistografia
descarta reflujo vesico-ureteral
iz.

Actualmente su desarrollo
neurologico es aceptable tras el
retardo inicial en los primeros
pasos probablemente atribuibles
a la hipoxia perinatal.

SEGUNDO CASO

Paciente del sexo femenino,
de 3 afios y 7 meses de edad:
madre de 27 anos, G:III; P:III;
A:O. Padre de 28 afos. No an-
tecedentes potologicos de im-
portancia. No malformaciones
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congénitas entre familiares. Par-
to eutdcico vaginal, con peso al
nacer de 2.8 kg; talla de 48
cms; p.c. de 35 em y p.t. de 32
cm.

FIG. N¢ 2:

Donde se observa: Blefarofimosis, microsto-
mia, hipoplasia de las alas de la nariz,
aumento de la longitud del surco nasolabial,
depresion en forma de H en el menton, ore-
jas de implantacion baja.

Examen Fisico

Facies (Fig. No. 2)
orejas de implantacion baja.
cuello corto con esbozo de
pterigium colli.
facies inexpresiva con aspec-
to de mascara.
epicantus; blefarofimosis.
nariz de puente ancho, con
hipoplasia de las alas que pa-
recen retraidas.
aumento de longitud del sur-
co nasolabial.
microstomia (intervenida
quiriirgicamente).



dientes caducos de implanta-
cion nrregular.

micrognatia con surco en
forma de H en centro del
menton.

Manos (Fig. No. 3)

contractura en flexién a ni-
vel articulacion interfalingi-
ca proximal, debido a plie-
gue cutineo grueso dirigido
hacia la palma de la mano.
aduccion del pulgar contra
las palmas.

Pies (Fig. No. 4)
Talipes equinovarus bilateral

La paciente presento desde
el nacimiento dificultades para
la alimentacion debido a la mi-
crostomia, por lo que posterior-
mente (2 afos y medio de edad)
se le practic6 elongacion de la
comisura bucal. Ha sido interve-
nida en ortopedia, lograndose la
correccién parcial del pie iz. De
inteligencia normal presenta difi-
cultades mecanicas para la fona-
cion. Las radiografias solo mues-
tran anormalidades de los pies.
El pielograma muestra signos de
infeccién en rinon derecho,
comprobado por el urocultivo.

COMENTARIOS

Se presentan dos casos de
Sindrome de Freeman Sheldon,
en uno de los cuales las anoma-
lias se circunscriben tan solo a
la cara, pero tan caracteristicas
que bastan por si solas para
identificarlo, siendo en esencia
las malformaciones patognomo-
nicas: la pequeiiez de la boca, la
hipoplasia de las alas de la nariz,

FIG. N° 3:

Donde se observa la contractura en flexion
por la presencia del pliegue cutineo a nivel
de la articulacion interfalingica.

FIG. N2 4:

Donde se aprecia la facies inexpresiva, “de
miascara", eshbozo de pterigium colli y talipes
equino varus hilateral.
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la hipoplasia central del orbicu-
lar de los labios y la prominen-

cia romboidal o el surco en for-
ma de H en menton, lo que en

conjunto da la impresién de que
el paciente esté silbando.

No creemos que las altera-
- ciones renales formen parte del
cuadro sindréomico, pero merece
la pena investigar mas a fondo
dada la relacion entre anomalias
faciales y renales.

La ausencia de anormalida-
des de carpo y tarso en el pri-
mero de los casos descritos, jun-
to a lo patognomonico de la fa-
cies, nos hacen desechar la de-
nominacion de “Distrofia cra-
neo-carpo-tarsal” en beneficio
del mas sugestivo término de
“WHISTLING FACE SYNDRO-
ME o SINDROME DE LA
CARA DE SILBADOR”.
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SINDROME DE ESTENOSIS SUPRAVALVULAR DE LOS
GRANDES VASOS

Presentacion del primer caso diagnosticado clinicamente en
Panam4, con comprobacion Angio cardiografica.

El término de estenosis supra-
valvular aortica fue introducido
primeramente por Mencarelli en
1930, quien describid un tipo
de estenosis aortica producida
por una banda fibrosa concéntri-
ca colocada inmediatamente por
encima del piso valvular. En
1958, Denie describi6 el primer
caso en el cual el diagnostico se
establecié por medio del catete-
rismo cardiaco. Este autor revi-
s6 la literatura y encontro hasta
ese aflo catorce casos publica-
dos, todos ellos diagnosticados
en estudio necropsico; once pre-
sentaban una banda fibrosa que
cruzaba y estrechaba el origen
de la aorta y en los tres restan-
tes se encontrd una estrechez
concéntrica producida por hiper-
trofia de la capa media inmedia-
tamente por encima de los senos
de Valsalva. Estos Gltimos casos
eran anatomicamente idénticos
al caso descrito por él. Un ano
después Morrow informa otros
tres casos diganosticados por
medio de cateterismo cardiaco y
angiocardiograma. Perou, en
1961 dejo establecidas tres va-
riedades de lesiones supravalvu-
lares aorticas: la primera, consi-

* (ardidlogos de la Caja de Seguro Social

* Dr, César Castillo Mejia
* Dr. Ricaurte Arrocha

derada como la verdadera, con-
siste en un estrechamiento o
coartacion localizada inmediata-
mente encima de los senos de
Valsalva. Las otras dos varieda-
des presentan una banda fibrosa
encima del origen de la aorta,
en una producen obstruccion y
en la otra no. Este autor men-
ciona por primera vez, la coexis-
tencia de retardo mental en sus
dos casos sin hacer mayor consi-
deracion al respecto. Williams en
1961, presenta cuatro casos en
los cuales coexistia retardo men-
tal y una facies peculiar; en tres
de ellos los signos clinicos de es-
tenosis aobrtica y la facies, hicie-
ron sospechar fuertemente el
diagnostico antes de realizar es-
tudios de cateterismo y angiocar-
diografia que lo confirmaron.

En base a esta asociacion, este
autor consideré que podia tra-
tarse de un nuevo sindrome.

En publicaciones subsiguien-
tes se repite la observacién ini-
cial de Williamns y se consolida
el sindrome; agregan ademas, la
frecuente asociacién de estenosis
supravalvular o de las ramas de
la arteria pulmonar. En 1968,
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Hartel describe por primera vez
un caso de estenosis pulmonar
asociado a retardo mental y a
una facies anormal a la descrita
en los casos de estenosis supra-
valvular adrtica, agregando por
lo tanto la posibilidad de que
existan estenosis supravalvulares
aértica y pulmonar aisladas o
combinadas, con el comiin de-
nominador de facies caracteristi-
ca y retardo mental.

Nomerosas publicaciones se
han referido a las estenosis su-
pravalvulares aoérticas y a las
pulmonares sin tener los compo-
nentes que integran el sindrome.
En el caso de la arteria pulmo-
nar, se han considerado todas
las estenosis distales a la valvula
como supravalvulares, indepen-
dientemente de que estén locali-
zadas al tronco, ramas periféri-
cas es comin encontrarlas en
cardiopatias congénitas diversas,
o bien formando parte del
sindrome asociadas a estenosis
supravalvular aortica, mas nunca
como lesion vascular Unica inte-
grando dicho sindrome,

Nuestro caso, objeto dc esta
publicacién, constituye ¢l prime-
ro en el que se demostrd la exis-
tencia de estenosis suprovalvular
de ambos prandes vasos en el
que ademas se demuestra por la
angiocardiografia, la existencia
de estenosis multiples de la ra-
ma derecha de la arteria pul-
monar situacién ésta no descri-
ta con anterioridad.

Material v método:
Se estudia el caso de un pa-
ciente, atendido en la consulta
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externa de la Policlinica de la
Caja de Seguro Social, en el que
se diagnostico y se comprobo la
existencia de estenosis suproval-
vular combinada de los grandes
vasos situadas inmediatamente
por encima de las valvulas sig-
moideas y de estenosis del tron-
co y ramas periféricas de la ra-
ma derecha de la arteria pulmo-
nar.

Este caso fue estudiado radio-
logica, electrocardiogrifica y fo-
nomecanocardiograficamente.
También se practico cateterismo
cardiaco derecho en el que el
levo angiograma de retorno nos
permitié visualizar la estenosis
supra valvular aortica.

Se practicaron estudios com-
plementarios conducidos a inves-
tigar la etiopatogenia como son:
estudio genético, investigacion
de hipercalcemia, valoracion del
cuociente intelectual, estudio ra-
diografico del craneo y de los
huesos largos.

Se hace una revision y andlisis
de la literatura mundial.

LAS0:

Nombre: O.P.A., edad cinco
anos, raza mestiza.

Antecedentes familiares pato-
légicos: ninguno de importancia.

Antecedentes personales pato-
logicos: producto de una tercera
gestacion a término que evolu-
ciono normal, durante la cual la
madre tomo multivitaminas en
dosis exesivas durante ocho me-
ses. Parto normal, sin signo de
cianosis, disnea, msuficiencia



cardiaca. Su evolucién fue anor-
mal con hipodesarrollo pondo-
estatural y psicomotor (se sento
al afo, camind a los 4 anos),
desde el ano de edad con proce-
sos infecciosos de vias respirato-
rias frecuentes.

Interrogatorio por sistemas:

Sistema nervioso central: sor-
dera, retardo mental, incoordi-
nacion para la marcha, mudo.

Sistema respiratorio: lo anota-
do en la historia, procesos infec-
ciosos que han disminuido de
frecuencia.

Sistema Cardiovascular: sin
datos patologicos.

Y el resto de los sistemas no
proporciona datos patologicos.

Examen ({isico: hipodesarro-
llo, presion arterial 95/60, pulso
86, frecuencia respiratoria 22.
Pulso periférico presente en las
cuatro extremidades aunque de
amplitud disminuida. No encon-
tramos diferencia de presiones
entre ambos brazos.

Inspeccion:

Nino hiperactivo, intranquilo,
sordomudo, con facies anormal
caracterizada por ser grotesca,
labios gruesos, nariz ancha vy
puente nasal achatado, [rente
con region supraciliar prominen-
te, micrognatia, implantacion
baja de pabellones auriculares e
hipertelorismo. Presenta mala
implantacion dentaria de ambas
arcadas, manos cortas con dedos
gruesos, Cuello: el unico hallaz-
go patologico fue’ la auscul-
tacion de un soplo sistolico en
los vasos del lado derecho irra-
diado del foco adrtico. Torax:
precordio no delormado. Cora-
zom RsCsRs 80mt. latido apex-
ciano localizado en bo.
E.LLLM.C. Sople protomeso
sistolico grado 1-2 de 6 de fo-
co pulmonar. Soplo protomeso
sintdlico 1 -2 de 6 irradiado ha-
cia la axila derecha y hacia los
vasos del cuello del mismo lado.
El segundo ruido en foco pul-
monar desdoblado en forma [i-
siologica. El primer ruido nor-
mal. No encontramos chasquido
protosistolico ni pulmonar.

FIG. 1

2
Facies Anormal
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Radiografia de torax: la serie
cardia fue normal.

E.C.G.: Sospecha de creci-
miento del ventriculo izdo. por
sobre carga sistolica.

F.M.C.G.: muestra la existen-
cia de un soplo protomeso sisto-
lico en el foco pulmonar y otro
en el foco aortico uniformes, no
se observa chasquido protosisto-
lico, lo que descarta la posibili-
dad de participacién valvular en
las estenosis; el periodo expulsi-
vo esta prolongado y la incisura

_en el pulso carotideo es normal.

Angiocardiograma biplanar se-
lectivo con inyeccién del medio
de contraste en la cavidad ven-
tricular derecha y con un pro-
grama que permite visualizar en
la fase del levograma el plano
valvular aortico y la presencia
de estrechez por encima de este
plano. Del lado derecho en la

i’

Angiocardiograma biplanar en Ventriculo Derecho,

FIG. 2

proyeccion A.P. podemos apre-
ciar la existencia de la estenosis
supravalvular pulmonar asi co-
mo la estenosis de la rama dere-
cha en su inicio y en sus ramas
periféricas. (Fig. 2).

En la fase de Recirculacién
apreciamos el llenado del Ven-
triculo izquierdo del cual emer-
ge la aorta con visualizacién de
estrechez por encima del plano
valvular aortico (Fig. 3).

Estudio genético: fue normal.

Estudio sicomeétrico: mostrd
un retardo mental con un co-
ciente de inteligeneia de 68%

Calcio, fosforo, colesterol: sus
valores fueron normales.

Discusion:
El reconocimiento clinico de
la estenosis supravalvular aértica

o0 pulmonar se basa a partir de
la descripcion de Williams, en

Proyeccion PA: Demostrando Estenosis de Rama derecha de la Arteria Pulmonar.
Proyeccion Lateral demuestra la existencia de Estenosis suprevalvular pulmonar.

MR i
Fase de Recirculacion del Angiocardiograma de Ventriculo Derecho.

FIG. 3

Proyeccion PA: apréciase el llenado del Ventriculo Izquierdo del cual emerge la Aorta
observindose estenosis supravalvular aortica al igual que en 1a proyeccién lateral.
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las caracteristicas de la facies, la
presencia de retardo mental y
los signos fisicos de lesion obs-
tructiva de la aorta o de la arte-
ria pulmonar. La presencia de
estenosis de ramas periféricas de
la arteria pulmonar se ha encon-
trado asociada con la estenosis
supravalvular ~ aortica en una
proporcién variable, Blancquaert
encontrd 3 casos en su serie de
10, nosotros encontramos 2 en
un total de 12. Menos frecuente
es encontrar la asociacion de es-
tenosis supravalvular aortica in-
mediatamente por encima del
piso valvular de ambos grandes
vasos. La estenosis supravalvular
pulmonar aislada, como parte de
la triada caracteristica (facies
anormal, retardo mental y lesion
de los grandes vasos), es excep-
cional; en nuestra serie se infor-
man tres casos, los cuales juntos
con el caso de Hirtel son los
unicos descritos en la literatura
mundial. Ninguno de estos casos
tiene confirmacion histolégica
de las alteraciones descritas por
Perou y que le dan el caracter
verdadero a las estenosis supra-
valvulares aorticas; en base a la
similitud de las lesiones y sobre
todo la asociacion con los de-
méas componentes del sindrome,
se asume que tienen el mismo
patrén histologico. Por lo tanto,
a la luz de las observaciones re-
cientes, se aceptan que las lesio-
nes vasculares, pueden indistin-
tamente afectar la aorta, la arte-
ria pulmonar o ambas, por lo
que de integrarse este conjunto
de manifestaciones clinicas en
un sindrome, deberd denominar-

se sindrome de estenosis supra-
valvular de los grandes vasos.

En un grupo aparte quedarian
los casos de estenosis supraval-
vular sin los otros componentes
del sindrome, en los cuales el
diagnostico no es posible sin el
angio-cardiograma, ya que otros
métodos de diagnéstico clinico
o de gabinete, si bien pueden
servir para sospecharlos, no son
suficientemente confiables para
la localizacion anatémica de la
lesion, de ahi que el angiocar-
diograma constituye el procedi-
miento bdsico para el diagnosti-
co, ya que define una zona de
estrechez encima de los nichos
valvulares aorticos o pulmonar,
y ademéas permite identificar le-
siones estenoticas de ramas pe-
quenas de la arteria pulmonar,
lesiones obstructivas en troncos
supraérticos, hipoplasia de la
aorta ascendente o descendente,
dilatacién y tortuosidad de las
arterias coronarias, etc. En gene-
ral, los hallazgos del cateterismo
cardiaco coinciden entre todos
los autores, tanto en los casos
de estenosis supravalvulares ver-
daderas como en los que presen-
tan ademas lesiones estenoOticas
en ramas de la arteria pulmonar.

Algunos autores han encon-
trado diferencias en la amplitud
y presion arterial entre ambos
brazos, lo que inclusive se pro-
pone como una pista para el
diagnéstico, y que es el resulta-
do de obstrucciones a nivel del
nacimiento de las arterias sub-
clavias. Esta observacion no se
encontréd en ninguno de los ca-
sos de esta serie.
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El estudio fonocardiografico
ha dado importante contribu-
cion al diagnostico clinico de la
estenosis supravalvular adrtica,
en primer lugar demuestra grafi-
camente la ausencia de chasqui-
do protosistolico y descarta par-
ticipacion valvular en la esteno-
sis; el periodo expulsivo se pro-
longa y la incisura en el pulso
cartideo es tardia, quizds por-
que la columna sanguinea que al
cerrar las™valvulas sigmoideas la
produce esta retardada por la es-
trechez situada por encima del
nivel valvular.

Innumerables factores se han
invocado para aclarar la etiolo-
gia de este sindrome. Se ha con-
siderado que la rubeola materna
tiene mucha influencia en la
produccion de estenosis supra-
valvulares pulmonares en el feto,
mas nunca se ha comprobado su
relacion e influencia en las lesio-
nes supravalvulares de los gran-
des vasos.

El mecanismo etiologico que
se ha podido relacionar mas
intimamente con la estenosis su-
pravalvular adrtica, es la hiper-
calcemia infantil idiopatica des-
crita por primera vez por Fanco-
ni en 1952, cuyas caracteristicas
clinicas principales eran: facies
anormal, retardo mental, altera-
ciones esqueléticas, dentales y
renales. La facies de los casos de
este autor es indistinguible de la
de los casos de estenosis supra-
valvular adrtica que hizo a
Williams pensar en un nuevo
sindrome, quizas no sospechado
en ese tiempo por el poco cono-
cimiento de las cardiopatias
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congénitas, ya que en la mayo-
ria de los casos seflala la exis-
tencia de un soplo sistolico ba-
sal.

Fellers, en 1958 demostro
que un defecto en el metabolis-
mo de la vitamina D era la cau-
sa de la hipercalcemia idiopdtica
de los lactantes; dicho autor
describe tres casos, en dos de
los cuales se ausculté soplo car-
diaco en el area aortica. Black y
Boham Carter, sefialaron en
1963 por primera vez, la asocia-
cion entre estenosis adrtica con
facies anormal e hipercalcemia
infantil idiopatica; en uno de
sus casos hubo confirmacién ne-
cropsica de estenosis supraval-
vular aortica. Cabe mencionar
que la reunion de los hallazgos
cardiovasculares en 52 casos de
hipercalcemia infantil idiopatica
de la literatura hecha por
Rashkind en 1962, 33 tenian
soplo sistolico y en ninguna se
sospechd estenosis aortica o pul-
monar; en 11 casos autopsiados
no se encontré lesion supraval-
vular.

Sin embargo hemos de sefalar
que la descripcidn histologica
que hizo Perou en 1961, de las
estenosis supravalvulares congé-
nitas aodrticas del tipo conside-
rado como verdadera o genuina,
confirmada posteriormente por
Black y caracterizada por ¢l en-
grosamiento y fibrosis de la ca-
pa media con degeneracion de
tejido muscular y elastico y pro-
liferacion de tejido fibroso deri-
vado de la capa intima, fue ob-
tenido experimentalmente por



Coleman en 1965, administran-
do dosis elevadas de vitamina D
en conejas embarazadas cuyos
productos mostraron cambios
morfologicos e histologicos en la
aorta idénticos a los ya senala-
dos. En un estudio experimental
similar realizado por Friedman
en 1966, se demostro que la ad-
ministracion de dosis elevadas
de vitamina D en conejas emba-
razadas produjo lesiones adrticas
en la mitad de los conejos re-
cién nacidos, atribuyéndose esto
a una alteracion en el metabolis-
mo de la vitamina D durante el
embarazo con el consecuente
efecto toxico transplacentario
de la misma. El porqué de la pe-
culiar localizacién de la lesion a
nivel supravalvular es desconoci-
do, como lo es también la loca-
lizacion selectiva en la arteria
pulmonar o en asociacion con
las lesiones aorticas. Hace falta
la confirmacion histologica al
respecto.

Hay en la literatura médica
varios trabajos en los que las le-
siones estenoticas supravalvula-
res aparecen en familia; la pri-
mera publicacion fue hecha por
Sissman en 1959. Posteriormen-
te Wooley, Palmer y Franch, re-
fieren sus hallazgos en pacientes
que eran madre e hijo, herma-
nos, etc. Mermrit, estudié cinco
familias y concluye que hay dos
grupos: 1. Casos esporadicos
con el sindrome tipico, en el
cual geneticamente se demostrd
mosaicismo 46/47 y 2. Casos fa-
miliares los cuales son transmiti-
dos en forma autosémica domi-
nante con expresiones variables

de retardo mental y facies anor-
mal similar, Este factor heredita-
rio dominante fue también men-
cionado por Logan. Asimismo,
Eberle y Beuren sefalan un caso
en el que habia una anormali-
dad del cromosoma 21, Estos
hallazgos quizds indiquen una
tendencia hereditaria ligada al
sexo que hace predomine el se-
X0 masculino.

Antia describe casos de este-
nosis supravalvular sin facies
anormal y sin retardo mental;
casos en los que los estigmas fa-
ciales son poca evidencia, obvia-
mente diferentes, aunque simila-
res a la facies tipica, y finalmen-
te, otros con facies anormal sin
retardo mental; (ltima situacion
no fue observada por nosotros.
Este mismo autor investigd cui-
dadosamente los antecedentes
en las madres de ninos afectados
de esta malformacion y no en-
contrd datos en relacién a la so-
bredosis de vitamina D, e inficre
que si existio un mecanismo de
trastorno metabdlico de dicha
vitamina, fue en funcién de una
hipersensibilidad transmitida al
hijo con respuesta hipercalcémi-
ca que no pudo ser demostrada.

Es probable que estos facto-
res de indole familiar o quizas
genéticos, expliquen las variacio-
nes en la expresion clinica, de
manera que un mismo mecanis-
mo patogénico afecte en forma
preferente diversos oérganos o
sistemas del organismo, de tal
forma que permite observar ca-
sos en los que exista la triada
caracteristica ya mencionada
que afecta los sistemas vascular,
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nervioso y esquelético y en otros
produce manifestaciones aisladas
en cada uno de dichos sistemas,
inclusive las estenosis periféricas
de la arteria pulmonar y de
aorta o sus ramas pueden tener
una explicacion similar y ser ex-
presion de un mismo sindrome.

Pocos casos requieren trata-
miento quirirgico de la lesion,
va que generalmente son esteno-
sis de poca significacion. El pri-
mer caso operado fue en 1960
por Hara; postcriormcnte Starr
y McGoon en 1961, Gordon en
1962 y Nahafi en 1964, infor-
man en total siete casos. El pri-
mer caso informado en México

fue en 1962 y fue intervenido
quirargicamente con éxito. En
serie se operaron dos casos, uno
con estenosis supravalvular pul-
monar y el otro con estenosis
supravalvular aértica y pulmonar
combinadas; en ambos se utilizd
el procedimiento de aplicar un
parche romboidal de teflon en
el sitio de la estenosis.

Es importante para los meédi-
cos pediatras el considerar la po-
sibilidad diagnéstica de estenosis
supravalvular de los grandes va-
sos en casos considerados como
portadores del mongolismo (tri-
somia 18).
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CASO CLINICO

(Recién Nacido Pretermino Pequeiio
para la Edad Gestacional)

Recién nacido producto de
embarazo de 30 semanas de du-
racion (calculo obstétrico), en
presentacion podalica, parto va-
ginal ocurrido en el Hospital Ge-
neral de La Caja de Seguro So-
cial. La madre de 22 anos de
edad, Grava II, Para I, Aborto
0, cuyo grupo sanguineo es A
Rh positivo y el VDRL fue ne-
gativo, curso con amenaza de
aborto en el primer trimestre de
esta gestacion. No hubo ruptura
prematura de membranas y el
R.N. es calificado con Apgar de
5 al minuto.

Al examen fisico se encontro
nino de sexo masculino, activo,
con peso de 620 grs., talla de
34 cms. con signos de insufi-
clencia respiratoria leve, sin cia-
nosis, hipoventilacion pulmonar;
tonos cardiacos de buen ritmo,
sin soplos. Llanto vigoroso vy
buena respuesta a los estimulos
dolorosos. La impresion diagnés-
tica inicial fue: 1) Recién Naci-
do Pretérmino Pequefio para su
edad gestacional (aproximada-
mente de 28 semanas). 2) Hipo-
xia perinatal.

De inmediato se le ordena el
siguiente tratamiento: Incubado-

*Dra. Doris E. Chorres

ra isolette con vapojette, oxige-
no 7 lt/min y humedad maxima.
Vit. Kl 1 mg. s.c., venoclisis de
Dextrosa en agua al 10% 15 cc.
mas 5cc. de Bicarbonato de so-
dio para pasar en 6 hrs. y poste-
riormente continuar con dextro-
sa en agua al 10% c/8 hrs. Am-
picilina 30 mg. ¢/12 hrs. Doce
horas después, ain persistia la
insuficiencia respiratoria y una
gasometria de urgencia did los
siguientes resultados: pO2 57
mm Hg. pCO2 18 mmHg. El pH
no pudo determinar por defec-
tos técnicos.

A las 24 hrs. de vida era evi-
dente su mejoria clinica, obser-
vindose disminucion de la dis-
nea (FR 55/m) y mejor ventila-
cion pulmonar, Por tanto, se
omite el vapojette y se reduce el
oxigeno a 4 1/min.

Su recuperacion fue logrando-
se progresivamente y al 5o. dia
de vida se le encontrd activo,
sin dificultad respiratoria y se
inicia alimentacion con leche
maternizada mediante sonda na-
sogastrica. Se suspende la oxige-
noterapia, continuandose su ma-
nejo en la incubadora para ofre-
cerle calor adecuado.

*  Jefe de la Seccidn de Neonatologfa. Hospital General . C.8.8.
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PEBD EN GRANDS

Su evolucion posterior se ca- vida, presenta un padecimiento

racterizd por buen estado gene- respiratorio con disnea, hipo-
ral, buen tono muscular, buena ventilacion pulmonar y esterto-
respuesta a los estimulos y ten- res subcrepitantes en los campos
dencia a aumentar de peso (Fig. pulmonares. En la radiografia
1). Sin embargo a los 45 dias de del torax se observo un infiltra-

FIG. 1

CAJA DE SEGURO S0OCIAL — HOSPITAL GENERAL
Tabla de Pesos para Prematuros

NOMBRE: ]. C. ] FECHA: 15 de Octubre de 1973
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Donde se aprecia el aumento de peso de este prematuro.
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do bronconeumonico bilateral.
Este cuadro cedid con oxigeno-
terapia, ambiente himedo, am-
picilina y kanamicina adminis-
tradas por via intramuscular.
Curs6 también con anemia hi-
pocromica, observandose que su
hemoglobina que inicialmente
fue de 19.4 gr% con Hto. de
57%, descendid progresivamente
a 8.6 gre con Hto. de 23.4%
No se presentaron signos hemo-
rragiparos. Este trastorno hema-
tologico se corrigio con la admi-
nistracion de sulfato ferroso por
via oral. No se constaté ninguna
otra complicacion, su peso cor-
poral subio a 2 100 grs. a los 90

dias de edad y posteriormente
se le dio de alta.(Fig. No. 2).

Este caso representa al prema-
turo de menor edad gestacional
y de menor peso al nacer que se
haya atendido, con buen éxito,
en la Seccibn de Neonatologia
del Hospital General de la Caja
de Seguro Social. Esto es mas
interesante, si se considera que a
las desventajas que conlleva el
ser un Prematuro Pequeno para
su Edad Gestacional se sumaron
las agresiones causadas por la
bronconeumonia y por la ane-
mia importante que se manifes-
taron en este recién nacido.

FIG. 2

El prematuro a los 60 dias de vida.
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ORGANIZACION DE UN CONSULTORIO MATERNO-INFANTIL
EN EL CORREGIMIENTO DE CURUNDU
DE LA CIUDAD DE PANAMA

* Dr. Miguel Abdulnaby A.

*%

Dr. Julian Ardines M.

Drs. Ernesto Echevers A., Dr. Gustavo Salamin Q.,

*%*  Dr. Egberto Stanziola P.
ok sk

Antonio Schaw D., Rubén Villalaz B.
Introduccion

Conscientes de la problema-
tica de salud, que presenta
nuestro pais y en especial aque-
llas comunidades de escasos re-
cursos econdmicos y sociales
nosotros, 7 Médicos Residentes
del Hospital del Nino de Pana-
ma, quienes participamos en la
asistencia madica desde el afo
1970, en el Consultorio de FE y
ALEGRIA en el Corregimiento
de Curundd vimos la necesidad
de organizar un consultorio ma-
terno-infantil en esta comunidad
problema y programar las activi-
dades de salud con fines asis-
tencials, docentes y de investi-
gacion.

Esta inquietud la llevamos al
1lo. Curso de Pediatria Clinica
y Social 1972, efectuado en
Santiago de Chile y bajo la su-
pervision del Dr. SERGIO GON-
ZALEZ y con la cooperacidn
del Becario chileno JORGE GO-
DOY, realizamos este trabajo.

En este momento, ejerciendo
como pediatras, en diferentes
nstituciones del estado, hemos
decidido revisar y actualizar éste
y presentarlo como . trabajo de
ingreso a la Sociedad Panamena
de Pediatria.

DIAGNOSTICO DE SALUD:
1. Factores condicionantes:
1. Poblacion:
a. Situacion geografica:

El Corregimiento de Curundi
esta localizado en el barrio de
Calidonia, en el sector noroeste
de la ciudad de Panama. Al nor-
te, limita con la Zona del Canal
de Panama, bordeada por el rio
Curundi; al sur y este, con el
barrio de Calidonia y al oeste,
con la Zona del Canal. Existe
una distancia aproximada de 30
cuadras al Hospital del Nino y a
la Maternidad del Hospital San-
to Tomas.

= Director Médico del Area Médico Sanitaria de Penonomé

** Pediatra del Hospital del Nifio

LEE S

#*%% Pediatras de la Caja del Seguro Social
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b. Numero:

Segun el “Andlisis Descriptivo
de la DBarriada de Curundd”,
efectuado por la Direccion Ge-
neral para el Desarrollo de la
Comunidad (DIGEDECOM), Ila
poblacion en el afio de 1971 era
de 7,818 habitantes; mas 2,322,
de los multifamiliares de Santa
Cruz, suman 10,140 habitantes.
Considerando que el crecimiento
natual del pafs es de 3.2%, se
estima una poblacion de 10,786
habitantes para el ano 1973.

c. Distribucion etaria y por se-
X0

EDAD No. %
0 — 11 meses 431 4.0
1 — 4 anos 1599 13.9
5 — 14 anos 3029 28.1

15 — 49 afios 2425 22.5

(mujeres)

Observamos que es una pobla-
cion joven, porque el 46% esta
constituido por menores de 15
anos. El 22.6% lo representan
las mujeres en edad fértil. Am-
bos grupos estdn sujetos al ries-
go de crecimiento, desarrollo y
reproduccién, y constituye el
68.5% de la poblacion total, por
lo cual necesita prioridad en la
politica de salud. No hay dife-
rencia en la distribucion por
sexo. El grupo masculino repre-
senta el 50.5% y el femenino
49.5%.

d. Migracion:
De los 2022 jefes de familia,

el 78% son inmigrantes, inclu-
yendo bajo esta denominacion a

los procedentes del exterior y a
los del resto del pais.

2. Estudio del Medio:
a. Vivienda:

486 familias viven en los mul-
tifamiliares de Santa Cruz del
Instituto de Vivienda y Urbanis-
mo; y de las restantes del 91%
de las viviendas son propias, cu-
yos costos de adquisicidén no pa-
san de 200 balboas y son cons-
truidas con parcdes y pisos de
madera y de materiales en esta-
do de deterioro. El techo gene-
ralmente es de zinc. El Hh8% tie-
nen alumbrado eléctrico.

b. Eliminacion de excretas:

El 46% de las viviendas no
tienen servicios sanitarios, y los
que tienen son comunales y de
hueco.

c. Abastecimiento de agua:

La disponibilidad de agua po-
table, se hace sobre la base de
fuentes publicas (pilon) en un
96%, y el resto, de pozos tubula-
res y otro tipo no especificado.

d. Eliminacion de basuras y resi-
duos:

En un mayor porcentaje de
eliminacion de las basuras se
efectia hacia el rio Curunda y
en menor cantidad en tanques
comunes para enviarlos al Cre-
matorio,

e. Vectores:

Como los terrenos son hime-
dos y malsanos, propicios a
inundarse por las crecientes del
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rio, o por lluvias extensas, y las
condiciones del saneamiento
ambiental son deficientes, se ob-
serva una gran cantidad de mos-
cas y mosquitos en el lugar.
También existen ratas, ratones,
cucarachas, gatos y perros calle-
jeros.

f. Accesibilidad:

No hay transporte comunal
interno y las personas se despla-
zan a pie para recibir la aten-
cion medica mas cercana, a una
distancia aproximada de 8 cua-
dras, el consultorio de Fe y Ale-
gria, y hacia el Centro de Salud
Emiliano Ponce, a 20 cuadras.
No existen calles pavimentadas.

g. Nivel econémico:

El nivel de los salarios de los
jefes de familia de ambos sexos,
fluctia entre 25 y 300 balboas,
mensuales. Considerando que el
ingreso promedio por jefes de
familia es de 135 balboas men-
suales, y que cada grupo fami-
liar, esta constituido por 5
miembros como promedio, co-
rresponderia a 324 balboas, el
ingreso ‘‘percapita’ anual.

h. Nivel de educacion:

El indice de analfabetismo se
desconoce, solamente se ha esti-
mado que el 10% de los jefes de
familia no han asistido a ningtn
grado escolar. Actualmente de la
poblacién de 7 a 70 anos, de
ambos sexos, el 294% asisten a
algin tipo de escuela y el 71%
no asisten a la escuela.
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i. Nivel de seguridad social:

Desconocemos el grado de se-
guridad social de la poblacién,
pero observamos que el 74% de
los jefes de familia son emplea-
dos, y por consiguiente, deben
recibir los beneficios del Seguro
Social, los cuales se extienden a
los hijos menores de 10 afos y
a sus esposas.

j. Organizaciones basicas de la
comunidad:

Existen wvarias organizaciones
de tipo social: Sociedad de Lla-
no Bonito Unido, Desarrollo de
Curund( en Marcha, Sub-Comité
del Sector R. Comité Revolu-
cion de Mujeres, Club de Progre-
s0, Club de Amas de Casa, Club
Damas Humildes, y Comité Pro
Mejoras del Sector Nuevo Tivoli.

Se ha observado que los mo-
radores y los representantes de
la comunidad, demuestran parti-
cipacién ¢ interés en la solucién
de sus propios problemas. Ade-
mas se encuentira la Escuela de
Fe y Alegria, a la cual asisten el
20% de la poblacion escolar. El
resto de los ninos asisten a cen-
tros escolares de los barrios veci-
nos. No existen centros recreati-
vos, ni culturales, ni dreas propi-
cias para ubicarlos.

3. Politica de Salud:

Desde hace 2 anos, el Ministe-
rio de Salud, a través del Hospi-
tal del Nifo, destina 3 horas pe-
diatricas diarias, para la atencion
de morbilidad, y desde el mes
de junio de 1972, se inicio la
atencion de control de salud,



por médicos residentes de pedia-
tria, durante 3 horas semanales,
en el local de la escuela Fe y
Alegria.

Se desconocen los datos de
cobertura y rendimiento, por
falta de una programacion esta-
blecida.

Los recursos humanos actua-
les son:

— % horas pediatricas diarias
para morbilidad (Hospital del
Nifo).

— 3 horas pedidtricas semanales
para control de salud. (Hospi-
tal del Nino).

— 8 horas enfermeras diarias
(Ministerio de Salud).

— 16 horas auxiliares diarias
(Monjas de Fe y Alegria).

— 4 horas odontologicas sema-
nales (Ministerio de Salud).

Los recursos fisicos disponi-
bles son:

— 1 local de la Escuela Fe y
Alegria.

— 1 local del Ministerio de
lud.

— 2 camillas

— 1 archivador

— 1 estetoscopio

— 1 equipo de ORL

— 1 bandeja de sutura

— 1 equipo dental en malas con-
diciones

— $ escritorios

— 1 fichero

— 1 esfigmomanémetro

— 1 esterilizadora en malas con-
diciones.

Sa-

I1. Descripcion:
1. Mortalidad:

Se desconocen los datos de
mortalidad materno-infantil de
esta barriada.

2. Morbilidad:

En el ano 1971, se dieron
3013 consultas pediatricas y
606 consultas odontologicas,
Hay que observar que en cl pais
se estima que el 60% de la po-
blacibn menor de 5 afos, pre-
senta algin grado de desnutri-
cion, dato que probablemente
en esta poblacién estaria mas
elevado.

PROGRAMACION:

Hemos programado las activi-
dades del Consultorio del Corre-
gimiento de Curundd, conside-
rando la funcidon asistencial para
el afio 1973, v en el futuro adi-
cionando, las funciones docentes
y de investigacion; en 2 sub-
programas:

I. Maternal

II. Infantil
Sub-Programa Maternal
Consideraciones Generales:

El analisis de la evaluacion
del Programa de Salud Materno
Infantil de la Republica de Pa-
nama, para el ano de 1971, se-
nalé aspectos importantes en
cuanto a la atencién Prenatal,
atencién de Puérperas y Planifi-
cacidbn Familiar, (Informe sobre
Evaluacion del Programa de Sa-
lud Materna e Infantil de la Re-
plublica de Panama lo. mayo —
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4 junio 1972 OPS/OMS). El ni-
vel de cobertura para la aten-
cion Pre-natal programado fue
de un 40% y solamente se logrd
un 23.5% en todo el pais, del
cual 18.3% correspondio a la
Provincia de Panami; por lo tan-
to se concluye, que los niveles
alcanzados no son Optimos. La
cobertura de puerperas no ha al-
canzado un nivel satisfactorio,
ya que se habia fijado en un
20% y se logré un 12.8% para la
Provincia de Panami. Las activi-
dades de Planificacion Familiar
lograron en 1971 una cobertura
del 5.4% de la poblacién feme-
nina de 15 a 49 aios, siendo la
meta fijada de un 10% para el
ano senalado. Evaluando todo
los datos, concluimos que es ne-
cesario mejorar la programacion
de cobertura sobre todo en
areas suburbanas para los cuales
fijaremos nuevos propésitos y
objetivos.

PROPOSITOS

L Procurar para las madres y
sus hijos las mejores posibili-
dades de salud, disminuyen-
do los riesgos de enfermar
durante el embarazo, parto
y puerperio.

II. Proteger a los habitantes de
la comunidad, de los peli-
gros biologicos y-sociales de
la procreacién acelerada, no
deseada ¢ irresponsable.

III. Favorecer el proceso de cre-
cimiento y desarrollo en sus
ctapas intrauterina y post-
natal, considerindolo un to-
do con el fenémeno de la

reproduccion humana.

OBJETIVOS
I.  Control prenatal

1. Cobertura de las embaraza-
das estimada para 1973, en
un 50%.

2. Captacion precoz (durante el
primer trimestre) de las ges-
tantes en un 60%

3. Control continuo a no me-
nos del 60% de las gestantes
cubiertas dando 6 consultas
(4 por médico y 2 por en-
fermeria).

4. Control completo al 100%
de las embarazadas captadas
incluyendo la morbilidad in-
tercurrente.

II. Atencion de puérperas

1. Coberturas de las puérperas
en un 30%.

2. Captacion precoz de las
puérperas en un 80%, enten-
diéndose por tal, las capta-
das en las 2 semanas siguien-
tes al parto.

3. Control completo en un
100% de las puérperas capta-
das.

HI. Planificacion familiar

a. Cobertura del 15% de las
mujeres en edad fértil bajo
las acciones de planificacion
familiar.

TECNICA Y PROCEDIMIENTO
L. Atencion prenatal

— Con el fin de lograr el nivel
de cobertura se recomienda
una integracion efectiva con
la comunidad y la educacion
correspondiente, a la vez



que una atencion eficiente,
humana y expedita en el es-
tablecimiento de salud.

Para lograr la continuidad de
la atencién deberan realizar-
se 6 controles a las captadas
precozmente; este namero
sera menor en las captadas
posteriormente.

El lo., 40., 50. y 6Bo. con-
trol seran dados por el médi-
co; el 20. y 30. por enfer-
meria, con el objeto de esta-
blecer un pronostico tanto
para la madre como para el
producto, como tambien de
despistar eventual patologia
intercurrente (ver cuadro
No. 3 de distribucion de
controles).

Para considerar los controles
como completos, estos de-
ben incluir las siguientes ac-
clones:

Consulta

Anamnesis general y gineco-
obstétrica.

Medicién y registro de peso,
altura uterina y tension arte-
rial.

Determinacion de la edad

gestacional.

Examen fisico general inclu-

yendo mamas.

Examen gineco-obstetrico.

Educacion:

— Continuidad del control

— Atencién técnica del par-
to

— Higiene vy alimentacién
materna

— Cuidado y alimentacion
del producto

Vacunacion antitetanica
Referencia a examen Dental

Eventual alimentacion suple-
mentaria

Examenes de laboratorio:

— Serologia

— Hb y Ht

— Tipaje y Rh

— Otros

Citacién para proximo con-
trol

\ oL
Controles intermeédiarios:

Deberan comprender de
acuerdo con las posibilidades

Examen gineco-obstétrico

Mediciéon de peso, altura
uterina y tension arterial pa-
ra establecer comparacion.

Educacion.
Revision de vacuna antiteta-
nica y su indicacion si ha si-
do omitida.

Eventual suplementacion ali-
mentaria.

Citacion para el proximo
control.

Ultimo control debe com-
prender:

Anamnesis

Registro de peso, altura ute-
rina y tensién arterial.

Examen f{sico general.
Examen gineco-obstétrico.

Revisién de vacuna antiteta-
nica y su indicacion si ha si-
do omitida.

43



Referencia a atenciéon técni-
ca del parto.

Refuerzo de educacion sobre
alimentacion al pecho mater-
no y la importancia del con-
trol del puerperio y la aten-
cion precoz del Recién Naci-
do.

Para la atencion de la morbi-
lidad intercurrente durante
la gestacion yjo puerperio se
considerari una concentra-
cion de la lo. consulta para
gestante como promedio. La

atencion por morbilidad
comprendera las siguientes
acciones:

Anamnesis

Examen fisico general vy

gineco-obstétrico.

Diagnostico y eventual trata-
miento.

Educacion.

Eventual solicitud de exdame-
nes y/o interconsulta.

Eventual hospitalizacion.

Para lograr una adecuada
coordinacion entre el nivel
ambulatorio y hospitalario
hay que considerar:

Una tarjeta en que debera
registrarse los hallazgos de
cada consulta y tipificacion
de un grupo sanguineo vy

I1.

Se instruird a la embarazada
en el sentido de llevar la car-
tilla o tarjeta en caso de que
solicite atencion hospitalaria.

ATENCION DE PUER-
PERAS

Se dara educacién durante el
control pre-natal y estadia
intra-hospitalaria con el fin
de lograr,

Los niveles de cobertura de-
seados:

El control del puerperio de-
berd efectuarse dentro de los
15 dfas subsiguientes al par-
Lo,

El control del puerperio sera
efectuado por meédico. Di-
cho control deberd compren-
der:

Examen gineco-obstétrico y
de mamas.
Educacion alimentaria.

Educacion sobre cuidados
del Recién Nacido y Lactan-
cia materna.

Referencia del Recién Naci-
do para la iniciacion de sus
controles de salud, si éste no
ha sido captado.

Pesquiza del cancer cérvico
uterino.

CUADRO 1 (MATERNAL)
CUADRO DE DISTRIBUCION DE CONTROLES PRENATALES
POR MEDICO — ENFERMERIA

MESES 1|1 2| 3| a|s|6]| 7|89
MEDICO ..........| = | X | X | =] X | X[ - -
ENFERMERIA . .. .. -l =1 -1 X]-1-|X]-1|-
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I11.

Eventual alimentacién su-
plementaria.

Registro de hallazgos y ac-
ciones,

ATENCION DE PLANIFI-
CACION FAMILIAR

Se dara educacion durante el
periodo pre-natal para tratar
de lograr la cobertura desea-
da.

La regulacion de la fecundi-
dad como parte de la aten-
cién material integral se rea-
lizara sobre la base de lo si-
guiente:

Clinica de regulacion de la
fecundidad:

— Revision de
clinica.

— Examen ginecologico

— Examen fisico general

la ficha

Educacion individual:

— Comentario Materno In-
fantil

— Regulacion de la fecun-
didad.

Implantacion de dispositivos
intrauterinos o prescripcion
de anovulatorios.

Educacion para la regulacion

de la fecundidad:
Durante el control nte-
gral pre-natal

— Durante el control del
puerperio

— Durante el control inte-
gral del nifio

— Durante la educacion en
las escuelas

— Como educacidn cons-
tante al publico en gene-
ral

EVALUACION

— Como educacion al per-
sonal de salud.

Investigacion materno infan-
til del crecimiento y desarro-
llo de la reproduccion.

Prevencion del cancer de la
mujer sobre la base del estu-
dio del mucus cervical y va-
ginal para detectar la exis-
tencia del cancer del cérvix
(prueba de Papanicolau).

Se tratara de controlar a las
pacientes captadas mediante
dispositivos intrauterinos en
un 70% y con pildoras anti-
conceptivas en un 30%

por

— Controles metodos

de D.I.U,

— Serian efectuados por el
médico en una concen-
tracibn de 3 consultas/
mujer/ano.

— Se dispondra de 3 dispo-
sitivos intra-uterinos/
mujer/aio mas un 10%
de imprevistos.

— Controles por el método
oral:

— Se efectuaran los contro-
les en una concentracion
normalizada de 3 consul-
tas/mujer/afio; que seran
dadas la primera por el
meédico vy las dos restan-
tes por enfermeria.

— Se calcula 13 ciclos ora-
les por cada mujerfano
mas el 10% de imprevis-
tos.

DEL SUB-
PROGRAMA MATERNAL
Cuantitativa

1. Niveles de cobertura
2. Concentracion de consultas
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SUB-PROGRAMA DE
ATENCION INFANTIL

PROPOSITOS:

Brindar una atencién médica

integral a la poblacion infantil
de el Corregimiento de Curundi
para lograr su bienestar fisico,
mental y social.

Programar y organizar activi-
dades docentes y de investi-
gacion que tengan ingeren-
cias en la problematica de
salud infantil.

ACTIVIDADES

Control del crecimiento vy
desarrollo.

OBJETIVOS

cobertura: atenciéon de la
poblaciéon infantil estimada
para el afio de 1973:

60% de los lactantes (0-11
meses)

60% de los pre-escolares (1-4
afnos)

60% de los escolares tempra-
nos (5-6 afios)

Se postula la captacion pre-
coz del recién nacido, den-
tro de las dos primeras se-
manas de la vida, en un 80%
Atencién continua y eficien-
te de los menores de 6 anos
bajo control, entendiéndose
como atenciéon continua la
que cumpla la totalidad de
los controles programados.

Atencién completa y eficien-
te en 100% de las consultas
por control de salud, enten-
diéndose por tal, aquellas en
que se hayan realizado todas
las acciones programadas.

TECNICAS Y PROCEDI-
MIENTOS

Para lograr la cobertura
enenciada es de primordial
importancia efectuar una
sectorizacion de salud para
la atencion infantil de la
comunidad programada. Ac-
tualmente el Corregimiento
en estudio se divide en once
sectores los cuales seran re-
agrupados en dos sectores de
salud, sectores A y B, asig-
nandose a cada sector recur-
sos propios y horarios de
atencion definidos.

Lograr la participacion de la
comunidad mediante la for-
macién de lideres.

Trabajar en estrecha coordi-
nacién con el sub-programa
de salud maternal, incluyen-
do la Maternidad del Hospi-
tal Santo Tomas.

Educacion de las madres en
sus periodos: prenatal, intra-

hospitalario y durante el
puerperio,

Atenciéon eficiente, humana
y expedita en todos los nive-
les del equipo de salud.

Para lograr lo planificado en
cuanto a la captacion precoz
del Recién Nacido se efec-
tuara:

Educacién a las madres en
cuanto a la necesidad de la
asistencia precoz al Centro
de Salud.

Obtener informacion de los
Recién Nacidos que han sido
hospitalizados.

Atencion inmediata a todo
Recién Nacido en el momen-
to de su inscripcion.
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C.

Para lograr continuidad del
control de salud debe efec-
tuarse:

Educacion permanente sobre
la importancia del control
continuo del crecimiento y
desarrollo del nifio.—

La primera atencién de todo
nifio inscrito en el centro de
salud debe ser efectuada por
el Pediatra.

Si el nifio inscrito es consi-
derado normal, se citara a
sus controles por el Pediatra
y Enfermeria de acuerdo
con el esquema que se pre-
senta en la Tabla No. 1, que
considera 10 controles du-
rante el primer afio de vida,
5 por el pediatra y 5 por en-
fermeria, 8 controles en el
Pre-Escolar, 4 por el Pedia-
tra y 4 por Enfermeria. 1
control en el Escolar tem-
prano efectuado por el Pe-
diatra a los seis anos.

tal efecto 1/3 de las consul-
tas hora-médica. Se postula
que de los 2/3 de la capaci-
dad restante uno sea para la
atencion los controles cita-
dos por morbilidad y el otro
para demanda espontinea.

Citar 5 ninos para cada hora
de atencion de Enfermeria.
Toda cita no cumplida des-
pués de las 72 horas sera in-
vestigada a través de una vi-
sita domiciliaria.

Toda morbilidad captada
por Enfermeria durante el
control de salud, debe ser
referida al Pediatra:

— Cuadro clinico agudo:
referencia inmediata

— Cuadro clinico sub-
agudo: cita para aten-
cion por morbilidad.

e. Normas para lograr control

completo.,

CUADRO 1 [INFANTIL)

CONTROL DE CRECIMIENTO ¥ DESARROLLO

d.

POBLACION COBERTURA CONCENTRACHIN N, RENDIMIENTO | INSTRUMENTO
0-11mess 431 4% B0% 258 | BIAN-1-3—6-11) | 1135 B 0.8 harafdia
MEDICO [ — : . . —
1-4 afgs 1599 13.9% 0% 969 11=2-3-4) 953 b (16 horajdia
58 aios 722 BJ% | B0% 433 | 116 433 & 0.2 harafidia
0-11meses 431 dsy Gl% 258 Bi2=4=65-8-10) 1198 5 0.4 horaddia
ENFERMERM| -4 s 1563 13%% | B0% 858 | nz-21z 950 5 0.7 horafdi
o =412
5-6 ofios 727 6% | 60% 433 - - - -

Para mejorar el sistema de
citas, su cumplimiento y la
facilidad de la atencion se
debe:

Llevar un registro de citas
por sector, reservando para

— Controles efectuados por el

Pediatra:

— Anamnesis clinica y ali-
mentaria.

— Medicion de peso vy talla,
perimetro cefilico (lo ul-



timo en menores de 1
afno).

Examen fisico completo
incluyendo examen neu-
rolégico y evaluacion
psicomotora en los me-
nores de 1 ano.

Estado de nutricion.
Indicaciones alimenta-
rias.

Vacunacion.

Educacion para la salud.
Citas subsiguientes.
Suplementacion alimen-
taria eventual

Controles efectuados
Enfermeria:
interrogatorio.
Medicion de peso y talla.
Revision fisica.
Educacion alimentaria.
Vacunacion segin nor-
mas.

Educaciéon para la salud.
Referencia al Pediatra al
encontrar cualquier pato-
logia infantil.

Citas subsiguientes.
Suplementacion alimen-
taria eventual,

por

2.

Técnica y Procedimiento:

Para lograr el nivel de cober-
tura establecido se debe:

Concientizar a la comu-
nidad sobre el programa
de salud y la necesidad
de la atencion temprana
de la morbilidad.
Atender en forma huma-
na, eficiente y expedita.
Seleccionar los casos de
mayor gravedad, los re-
cién nacidos y lactantes
para brindarle una aten-
cion preferencial.

— Se postula en todo mo-
mento adoptar medidas
administrativas para evi-
tar el rechazo de la de-
manda de morbilidad.

Para que la atencion se con-
sidere completa debe incluir
y registrarse en el expedien-
te clinico:

Anamnesis.

Examen fisico.

Hipdtesis diganostica.
Terapéutica (medicamen-
tos a y/o alimentaria)

II. MORBILIDAD — Educacién.

1. Objetivos: — Proxima cita referida.

a. Cobertura: Se postula aten- — El rendimiento de la ho-
der al 100% de la demanda ra meédica es de 6 pa-
por morbilidad. cientes por hora.

CUADRO 2 (INFANTIL)
CONTROL DE MOREBILIDAD
EDAD POBLACION COBERTURA  Suncion  Numero  AEROE 1';?;?:;2‘;’:‘,13]

O-11meses 431 4%  100% 431 5 2155 6 1.40 hora/md/dia

1—4 afos 1599 13,9% 100% 1599 2 3158 B 2.00 hora/md/dia

5—14 afos 3029 28.1% 100% 3029 1 3029 6 2.00 hora/md/dia

5.40 hora/md/dia
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1II. ACTIVIDAD VISITA DO- _ Todo pre_es.;:glar {1 a 4

MICILIARIA afios) que no esté ausente
— Se postula un rendimiento mas de 6 meses,
de dos visitas por hora. — Todo escolar temprano (5 a

6 afios) que no esté ausente
mas de doce meses.

— Concentracion de controles
por medicos y/o enfermeria
por grupos etarios.

— Para que se considere una vi-
sita completa debe registrar-
se en ¢l expediente clinico
lo siguiente:

— Interrogatorio. — Rendimiento de la hora mé-

— Rewvision fisica. dica.

— Inspeccion general del _ Rendimiento de la hora en-
hogar. fermeria,

— Aplicacion de procedi-
mientos de Enfermeria.

— Educacion para la salud
y eventual referencia al
pediatra.

— Niveles logrados en cuanto a
controles precoces, conti-
nuos y completos.

CUADRO 3 (INFANTIL)
VISITAS DOMICILIARIAS

EDAD  POBLACION COBERTURA CONCEN-  w\,urpn  menpimmento  INSTRUMENTO

kit TRACION B {horafent/dia)

0 — 11meses 431 100% 431 1.6 visitas/hrs. 1.1 hora/ent/dia

1 — dafos 1588 100% 1599 2visitasirs, 3.1 hora/enfidia
EVALUACION DE LAS 2. Evaluacion cualitativa,

ACTIVIDADES: L

I. Control de Crecimiento vy iu%ejnus}ona stros el

Desarrollo. — u toria de registro
nicos.

1. Ewaluacidon cuantitativa:

Niveles de cobertura alcanza-
dos: los niveles de cobertura se II. ATENCION DE MORBI-

evaluaran de acuerdo con el LIDAD

concepto de: BAJO CONTROL 1 Evs ., L

ACTIVO. . Evalucacion cuantitativa:

Se considera bajo control ac- — POI‘CEHl.ajE de cobertura de
tivo: la demanda de atencion.

— Todo lactante (de 0 a 11 — Concentracibn de consulta
meses) que no esté ausente a por grupo de edad y causa.
cualquier tipo de atencion — Rendimiento de la hora meé-
por mas de 3 meses.— dica.
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III.

Evaluaci6én cualitativa:

VISITA DOMICILIARIA.

Evaluacion cualitativa:

Numero de visitas efectuadas
en relacion a las programa-
das.

Distribuciéon  porcentual de
las visitas segin las causas.

Rendimiento.

Porcentaje de visitas comple-
tas.
Evaluacion cualitativa:

Supervision.

Auditoria de registro.

IV. VARIACIONES DE LOS
INDICADORES DE LOS
NIVELES DE SALUD.

1. Morbilidad.
2. Mortalidad.

Resumen

Se organiza un consultorio
Materno-Infantil, en el corregi-
miento de Curunda, de la ciu-
dad de Panama y sc programan
las actividades de salud, con fi-
nes asistenciales, docentes y de
investigacion,

Se recomendé a las autori-
dades de Salud, la aplicacion de
este proyecto en dicha comuni-
dad y actualmente dicho Centro
de Salud esta laborando con es-
ta programacion,
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NOTICIAS

XI CONGRESO CENTROAMERICANO DE PEDIATRIA:

Del 2 al 7 del proximo mes
de diciembre, tendra lugar en
nuestra ciudad capital, un im-
portante evento cientifico, el
cual, dado el gran entusiasmo e
interés que ha despertado entre
los colegas de los vecinos paises
Centroamericanos, esperamos
reina en Panami, para esas fe-
chas, un gran nGmero de pedia-
tras.

Este gran evento serd el XI
Congreso Centroamericano de
Pediatria cuya sede estard en el
Palacio Legislativo v su ceremo-
nia inaugural tendra lugar en el
Paraninfo de la Universidad Na-
cional.

Los 2 primeros dias estaran
ocupados por 4 seminarios y en
los 4 dias restantes se desarrolla-
ran varias mesas redondas, Con-
ferencias Magistrales y temas li-
bres. Habra traduccion simultd-
nea espafol-inglés y viceversa.

La Junta Directiva y los dife-
rentes Comités han estado labo-
rando activamente.

Se han obtenido ya promesas
formales de cooperacion finan-
ciera de diversas instituciones
oficiales, asi como de algunas
casas distribuidoras de medica-
mentos. Se han hecho reserva-
ciones de habitacion en los prin-
cipales hoteles de la ciudad y se
han cursado cartas a eminentes
pediatras extranjeros y a diver-
sas instituciones, invitindoles a
participar.
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Hasta el momento, contamos
con las siguientes intervencio-
ness.

Dr. HARRY C. SHIRKEY,
Profesor y Director del Departa-
mento de Pediatria de la Univer-
sidad de Tulane, La., Estados
Unidos.

Dr. MALCOLM A. HOLLI-
DAY, Chairman del Comité de
Nutricion de la Academia Ame-
ricana de Pediatria y Profesor
de Pediatria de la Universidad
de Califormia, San Francisco,
Calif., Estados Unidos.

Dr. GEORGE B. LOGAN,
Jefe de Alergologia e Inmunolo-
gia Pediatrica de la Clinica Ma-
yo, Rochester, Minn; Estados
Unidos.

Dr. SALVADOR ARMENDA-
RES, Jefe de la Seccion de Ge-
nética del Departamento de In-
vestigaciones Cientificas del Ins-
tituto Mexicano del Seguro So-
cial.

Dr. JAMES G. HUGUES, Pro-
fesor y Director del Departa-
mento de Pediatria, Universidad
de Tennessee, Estados Unidos.

Dr. GEROME L. SCHUL-
MAN, Jefe del Departamento de
Psiquiatria del Children’s Memo-
rial Hospital, Chicago, Ill., Esta-
dos Unidos.

Dr. GUSTAVO LUGO, Neo-
natologo y Director del Progra-
ma de Educacion Pediatrica de
la Universidad de Tulsa, Oklaho-
ma, Estados Unidos.



Mesa redonda sobre “Anemia
Falciforme”, donde intervendrin
pediatras y hematodlogos de la
Caja de Seguro Social. Existe la
posibilidad de que esta mesa re-
donda sea escogida como el te-
ma oficial de la Republica de
Panama en el Congreso.

Mesa redonda sobre *‘Estimu-
lacion Precoz”, la cual sera pre-
sentada por el Instituto Paname-

fio de Habilitacion Especial
(LP.H.E.).
Hospital Gorgas - Departa-

mento de Pediatria. Temas Li-
bres.

Aln se espera el anuncio de
participacion del Instituto de
Nutricion para Centroamerica y
Panama (LN.C.A.P.), y los te-
mas oficiales de los otros paises
centroamericanos, para estructu-
rar definitivamente el programa
cientifico.

Nuevos Socios:

En los ultimos meses, la gran
familia de la Sociedad Panameiia
de Pediatria se ha visto enrique-
cida con la admision de varias

unidades, Dres. Gustavo Sala-
min, Miguel Abdulnaby, Juliin
Ardines, Antonio Schaw, Egber-
to Stanziola, Rubén Villalaz,
Ernesto Echevers y Telémaco
Trujillo. Damos una cordial
bienvenida a los nuevos socios.

Cambio de Presidencia del
Comité Cientifico:

Por dificultades personales
que le impedian cumplir cabal-
mente sus funciones como Presi-
dente del Comité Cientifico,
presento renuncia a su cargo en
el mes de enero, el Dr. EDGAR-
DO MATOS.

Por tal motivo el Dr. RI-
CAURTE CRESPO, haciendo
uso de sus facultades como Pre-
sidente de la Sociedad, designd
para ocupar la vacante a la Dra.
HERMELINDA C. de VARELA,
conocida pediatra que cuenta
con vasta experiencia en la orga-
nizacion de Congresos Inter-
nacionales. Felicitamos a la Pre-
sidencia por tan acertado escogi-
miento y auguramos ¢xitos a la
Dra. VARELA en sus nuevas e
importantes funciones.
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V1 CONGRESO DE LA ASOCIACION DE PEDIATRAS
DE LAS NACIONES LATINAS

Este Congreso que tendra lugar por primera vez en Latino-
américa, se realizard en Montevideo, Uruguay, del 10 al 12 de
octubre de 1974, siguiendo inmediatamente al XIV Congreso Inter-
nacional de Pediatria (Buenos Aires, Argentina; 3 al 9 de octubre
de 1974).

Tiene el objeto de estrechar los lazos cientificos y amistosos
entre los pediatras de las naciones latinas.

El Programa Cientifico, a cargo de destacadas figuras de la
pediatria latina internacional, incluye las siguientes Mesas Redon-

das:

Avances en Nefrologia Pediatrica

Cuidados intensivos

Avances en Perinatologia

Nutricion en funcién de los problemas sociales

Investigaciones coordinadas entre naciones latinoamericanas y
otras naciones latinas.

gr Lo

Cuotas de Inscripcion
Antes de marzo 31 de 1974

Miembro Trtular ... ... .0t ee e ennn. US $30.00

Médico con menos de 5 afios de egresado ......... US $20.00

Miembro Acompafiante . ............c00vuunun.n. US $15.00
Después de marzo de 1974

Miembro Titular .................cccvuurunn.. us $40.00

Médico con menos de 5 afios de egresado ......... US §30.00

Miembro Acompafiante . ........c.ouueeuunenan ., US $20.00

Secretaria General: CASILLA DE CORREO 2610, Distrito 2,
MONTEVIDEO, URUGUAY.

Giro Bancario a la orden del VI CONGRESO DE LA ASOCIA-
CION DE PEDIATRAS DE LAS NACIONES LATINAS, para la
Cuenta No. 7805 Banco La Caja Obrera (Ag.Cordén), Ave. 18 de
Julio 1373, Montevideo, Uruguay.

Agencia Oficial: ICCA (International Congress and Convention
Association). Representante en Uruguay: VIAJES BUEM’S, Colonia
(997, Montevideo, Uruguay. Cables: BUEMES.
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LECHE MORINAGA
PARA NENES

MORINAGA, INDUSTRIAS LACTEAS, S. A.
TAKYO, JAPON

DISTRIBUIDORES:
CENTRAL FARMACEUTICA, S. A.

APARTADO 225-3A
TELEFONO: 25-4650




hictolandia

EL ELEGANTE PALACIO DE LOS FINOS Y FAMOSOS PRODUCTOS
PARA BEBES DE LA EXCLUSIVA MARCA

FABRICA MAS DE "800" ARTICULOS DE FAMA MUNDIAL, S0LO PARA BEBES
"NUESTROS PRODUCTOS GARANTIZAN CALIDAD ¥ DURABILIDAD"

VESTIDITOS @ REGALOS @ BIBERONES ® PORTABEBES
TEL. 64-2647 — VIA ESPANA, AL Costade del Teatro Opera.
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BISOLVON

GENUINO MUCOLITICO

EXPECTORANTE




Agradable sabor a frutas frescas

NEFLEN

PEDIATRICO
Monohidrato de Cefalexina

SUSPENSION
125 mg/ 5 cc

ELI LILLY DE CENTRO AMERICA, §. A,
15 km. Carretera Roosevelt
Guatemala, Guatemala, C. A,

INFORMACION ADICIONAL A SOLICITUD DEL MEDICO




BaCtri m Roche

Jarabe

Nuevo bactericida de accion doble

Espectro ultra amplio
Gran actividad

Facil manejo

Sin efectos secundarios

Esquema de posologia Mahana Arschecer

6 semanas a
5 meses ) ‘/ ‘:7/-

6 meses a
5 afios ./- ./

6 a 12 anos ./' '/' '/' J

Un notable progreso
en la moderna quimioterapia
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EL ANTIBIOTICO MAS ESPECIFICO EN AMIGDALITIS
Y DEMAS INFECCIONES RESPIRATORIAS

PENTREXYL COMBATE CON
GRAN EFICACIA

A los patbgenos causantes de las Infacciones res-
piratorias, Neumococo, Estreptococo, Neisssria
Catarrhalls, Haemophilus Influsnzas.

LOS NIVELES HEMATICOS DE
PENTREXYL SON
UNIFORMEMENTE ACTIVOS.

Las concentraciones hematicas de Pentrexyl san
habitualmente 100% mayores que las C.LM. nece-
sarlas para destruir a los patdgencs causantes
de las infecciones raspiratarias.

T'q LW !:? _l';J .‘ E

ey

EN AMIGDALITIS, FARINGITIS,
BRONQUITIS Y NEUMONIAS,

Obtiene con frecuencia mas éxitos, pudiendo ser
empleado por largos parlodos y a dosis altas sin
riesgo de efectos tdxicos ™

GRAN DIFUSION TISULAR

Pantrexyl s8 difunde y concentra rdpidamente
en: Tejido pulmonar, bronguios y secreciomes
bronqulales.
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W/ oesor

)CUTTER

Hyper-Tet”

{Globulina Inmune Antitetinica HUMANA)

Mayor proteccion temporal con dosis mas bajas

Preparado a partir de sangre venosa humana

Administracion 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 Panami 1, R. de P,

Drogueria Saro, S. A.

APARTADD 4694 PANAMA 5, PANAMA

VIA ARGENTINA 57 DIRECCION CABLEGRAFICA
SAROSA - pANAMA
EDIFICIO SAMIL

Representantes de:

MERCK SHARP & DOHME (L.A.) CORP.
FROSST LABORATORIES INC.

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

J.B. WILLIAMS INTERNATIONAL




SCHERING CORPORATION U.S.A.
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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 corticosteroide nimero 1 .inninnn
en eficacia, seguridad y economia.

POLARAMINE

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

TINADERM

Por su potente accidn fungicida, el medicamento ideal para las micosis
superficiales.

TEL.: 25- 1077







alimentacion
infantil

DHY c Lachs ssmsaosscramada. fortificada
con vitaminas A y D, sspeciaiments
adaptads para is simentecidn de prematuros.

LECHE EN POLVO INTEGRA LECHE MODIFICADA COMPLETA
KLIM Por su fMaxibiidad, BIOLAC Wiledl cln Knrrnusiar. foritimsta
fhcEments sosptabls con vitamines A, 51 B3,
a ins necesidades del babd, C y D. Contlena sufato ferross
dabidemants modificada. v sdecunda cantided de
earbohidratos.
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