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EDITORIAL:

EL DOCTOR LEOPOLDO BENEDETTI

Fue médico, y maestro de médicos; y hombre sencillo en el
grande sentido de la palabra.

Vivié para crear, como médico, una obra perdurable, casi despre-
venidamente; en silencioso desprendimiento. Formé varias generacio-
nes de médicos y de buenos pediatras; solo buenos pediatras podian
formarse al amparo de su segura conduccion, al influjo de su ejemplo
de clinico; de buen sefior de la Clinica. El supo aprovechar, ilumina-
damente, la experiencia que nace desde un ejercicio alerta de la
Medicina; desde los cinco sentidos del hombre, y desde ese sexto
sentido que surge del amor a la humanidad y del carifio entrafiable
por la profesién de médico.

Ensefié con fé grande en el porvenir de sus alumnos, y en el desti-
no de la Medicina; con esa fé biblica de la pequefia simiente que
deviene, irrenunciablemente, drbol de fronda protectora,

Su catedra en la Facultad de Medicina ilumind el devenir de la
Pediatria. Entrega y desprendimiento signaron su quehacer docente.
Varon de humildad, ensefié sin estridencia; pues no la necesitaba
para ser maestro.

Los aiios y los hombres consagrarin cada vez mas su memoria.
Desde su muerte, también, surgen hoy la llama y la llamada infinitas
de la Vida Médica.

DR. JOSE GUILLERMO ROS-ZANET






HIPOGAMAGLOBULINEMIA, BRONQUITIS ASMATICA
Y ALERGIA RESPIRATORIA,
EVOLUCION Y TRATAMIENTO DE 3 CASOS

Introduccion:

Se presentan 3 pacientes con
antecedentes similares de infec-
ciones de vias respiratorias a re-
peticion; estos cuadros se inician
alrededor de 4-6 meses de edad
y manifiestan por Rinitis, Farin-
goamigdalitis, Bronquiolitis o
Bronquitis asmidtica. Todos pre-
sentan alergia de tipo respirato-
rio alrededor del afio de edad a
alergénos como hogos, polvo y
alimentos como la leche de va-
ca. Se asocia a niveles bajos de
Inmunoglobulina G, que es de
tipo transitorio ya que los nive-
les s= hacen normales en 6-12
meses. Solo un caso es tratado

* Rosa Siu Loy

con gamaglobulina por sus cua-
dros continuos de Bronquitis.
Todos los pacientes recibieron
Inmunoterapia especifica con
antigenos bacterianos (tipo res-
piratorio) ademds de hongos y
polvo.

CASO No. 1 M.V.

Paciente de sexo masculino, 1
afio de edad, con antecedentes
de cuadros catarrales y Bronqui-
tis desde el mes de nacido, a los
2 meses de edad con eczema
atopico, Faringoamigdalitis fre-
cuentes desde los 6 meses, al
afio presenta episodios de Bron-
quitis asmdtica. Fig. 1 Resumen
cuadro clinico.

CASO # 1

PACTENTE: M.V.

HISTORIA:

1 mesa:

SEX0: MASCULINC
EDAD: 1 afio

CUADROS CATARRALES

BRONQUITIS

2 meses:
6 meses:

1 afio:

HISTORIA FAHILIAR:

* Pediatra Alergdloga Clinica Paitilla

ECZEMA ATOPICO
FARINGCAMIGDALITIS

BRONQUITIS ASMATICA.

ALEAGIA A LA LECHE DE VACA
(Hermana)

Fig. 1



Historia Familiar:

Alergia a la leche de vaca
(hermana).
Examenes:

Fig. 2 Determinaciones de In-

Tratamiento:

Septiembre 1972 se le inicia
terapia con antigenos de hon-
gos, polvo y polenes de grami-
neas ademds de Antigenos bac-
terianos tipo respiratorio. Tera-

munoglobulinas, pia de sostén: antihistaminicos,
Y.
RESULTADOS DE_INMUNOGLOBULLNAS
Fecha lg.G Ig.u Ig.4
8-157¢ 25 ngm.% 85 120
12-1972 100 80 100
1973 750 85 110
1997 700 asg 120
Fig. 2
M.V,
PRUEBAS CUTANEAS POSITIVAS
INHALANTES : ZONGD3: ALTERNARIA / MOWILIA
LANA / POLVO DE CASA
POLENZS: GRAMINEAS
ALTMENTOS : LECHE DE VACA
CHOCOLATE
NARANTA

CULTIVO FARINGEQ:

ESTREIFTOCOCO B HEMOLITICO GRUFD A

EITAFILOCOCO AUREUS (Coag. pos.)

Plg. 3
Cultivo Faringeo: Estrepto-
coco B Hemolitico Grupo A.
Estafilococos aureus Coag.
Fig. 3 Pruebas Cutaneas posi-
tivas.

2

broncodilatadores y antibioticos
cuando es necesario.

Evolucion:
Este paciente solo recibe 3
meses de Inmunoterapia y se



pierde de la consulta. Reaparece
a la consulta en 1976, 3 anos
después, con la siguiente histo-
ria: Ha continuado con infeccio-
nes de vias respiratorias altas:
Cuadros catarrales y Faringo-
amigdalitis frecuentes 1-2 veces
por mes por lo que se le practi-
¢ Tonsilectomia y adenoidecto-
mia en 1975. No ha tenido
Bronquitis asmdtica desde Di-
ciembre 1972.

Marzo 1976: Reinicia inmu-
noterapia por su alergia respira-
toria. Hasta 1977 continia su
tratamiento, ha mejorado su Ri-
nitis alérgica y padece cuadros
de catarros en ocasiones.

CASO No. 2 AZ.

Paciente de sexo masculino, 8
meses de edad con antecedentes
de cuadros catarrales frecuentes

CASO0

PACIENTE:

ALE.

y Bronquitis asmdtica en 3 oca-
siones desde la edad de 4 me-
sees. Fig. 4 Resumen Clinico

Historia Familiar:
Asma Bronquial (tfos).
Eximenes:

Fig. 5 Resultados de Inmuno-
globulinas.

Fig. 6 Pruebas cutdneas posi-
tivas.

Cultivo Faringeo: Estrepto-
coco B Hemolitico Grupo A.

Tratamiento:

Terapia de sostén: Antihista-
minicos, Antibidticos.

Diciembre 1972 se le inicia
inmunoterapia con antigenos de
hongos, polvo y bacteriano tipo
respiratorio, Diciembre 1974 se
descontinia inmunoterapia, el

SEXQ: MASCULINO

QUATROS CATARRALES FRECUENTES

BRONQUITIS ASMATICA

& meses:

8 mesea:

HISTORTA FAMILIAR:

Fig.

FINITIS CONTINUA

ERONJUITIS ASMATICA REFPZETIDAS.

ASMA BRONJUIAL {tioas)



BISULTADOS

4,2,

DE INWUNOGLOBULINAS

Pegha 1£.6G Iz.M Ig.A
12-15372 15 mgm® 160 100
6-1973 200 160 400
12-1973 450 110 a4
6- 1376 650 118 110
Pig, 5
4.3.

FRUEBAS CUTANEAS POSITIVAS

MONILIA/ ASFERGILLUS/ PENICILLIUM

POLVO / LAN& / ALGODONW

INHATANTES : HONGOS:
ALIMENTOS : LECHE DE VACA

CULTIVO FARINGEQ: ESTREPTOCOCO B HEMOLITICC GRUPQ A.

Fig.6b

paciente no ha tenido episodios
de asma en 2 anos y solo pre-
senta infecciones respiratorias en
ocasiones.

Evolucion:

Junio 1976 viene a consulia
con la siguiente historia de cua-
dros catarrales frecuentes y Bron-
quitis en una ocasion. Se le hace
determinacion de Inmunoglobu-
linas: sus valores son normales.
Frotis nasal presenta un recuen-
to de Eosinofilos de 30%. Se
re-inicia terapia para controlar la
Rinitis Alérgica. Hasta 1977 el
paciente contintia con inmunote-

4

rapia y ha presentado mejoria
de su cuadro de alergia.

CASO No. 3 AT.

Paciente de sexo masculino,
edad 2 afnos, con antecedentes
de cuadros catarrales frecuentes,
Faringoamigdalitis 'y Bronquitis
asmitica desde los 6 meses de
edad. Asma Bronquial desde el
ano de edad. A los 2 anos de
edad con episodios continuos de
asma 4-6 veces por mes. Presen-
ta tos y broncoespasmo induci-
do por el ejercicio o la activi-
dad. Fig. 7 Resumen clinico.



CASO # 3
FACIENTE: A.T. 3EX0: MASCULINO

EDAD: 2 aflos

HISTCORIA:
6 meses: CUAIRCS CATAKRALES FRECUENTES
FARTNGOAYIGDALITIS
BRONQUITIS
1 afio: BRONQUITIS ASMATICA.
2 afios: EFISODI0S FRECUSNTES DE ASMA
r
L

£-6 por mes)
TOS Y ASMA INDUCIDO POR EL EJEROTIOTO.

HISTORTA FAMILIAR: ASMA BRONQUIAL ( abuela)

RINITIS (padres)

Pig. 7
Historia familiar: Examenes:
Asma Bronquial (abuelo). Fig. 8 Determinaciones de In-
Rinitis (padres). munoglobulinas.

.ﬁ.-T.
RESULTADOS DE INMUNOGLOBULINAS

Fecha 1g.6 Ig.M Ig.4

7-1975 130 80 15

10-1975 950 80 130

6-1976 900 85 120
Fig. 8



Fig. 9 Pruebas cutidneas posi-
tivas.

Cultivo Faringeo: Estrepto-
coco B Hemolitico Grupo A.

Tratamiento:

Terapia de sostén: Antihista-
minicos y Antibiéticos. Bronco-
dilatadores: Teofilina con efedri-
na, Salbutamol.Gamaglobulina:
0.3 cc. por Kg. por mes # 4.

Evolucion:

A este paciente se le encuen-
tra la hipogamaglobulinemia
después de casi un afio de estar
recibiendo inmunoterapia con
antigenos de hongos, polvo y
polenes ademds de antigenos
bacterianos de tipo respiratorio.
No ha presentado episodios de
asma en los Gltimos 10 meses,
pero continuaba teniendo infec-
ciones frecuentes de resfriados y
Bronquitis continuas por lo que

s¢ decide tratar con Gamaglobu-
lina a dosis de 0.3 por Kg. por
mes # 4. Ya que la inmunotera-
pla no actud en este caso como
un estimulo para la formacion
de anticuerpos. Se continua con
inmunoterapia una dosis al mes
tres semanas después de recibir
una dosis de inmunoglobulina
para prevenir interferencia inmu-
noldgica.

Hay mejoria de los cuadros
infecciosos cuando los niveles de
Inmonoglobulina G son norma-
les, pero re-aparecen los cuadros
de asma y tos inducida por la
actividad, se le ordena Salbuta-
mol 2 mgm. tres veces al dia, se
descontinua gamaglobulina y re-
cibe las vacunas de alergia sema-
nalmente. El paciente padece
menos cuadros infecciosos y ha
tenido 3 episodios de Bronquitis
Asmidtica en 1976. Feb. 1977

A.T.

PRUEBAS CUTANEAS POSITIVAS

ASPERGILLUS/ MONILTA/ PENICILLIUM

LANA [ ALGODON / PLUMAS
INSECTICIDA / PERRO/ GATO

INHALANTES: HONGOS :
POLVO DE CASA
POLENES:
ALIMENTOS : LECHE DE VACA

CITRICOS

CULTIVO FARTINGEO:

Pig. 9

GRAMINEAS

ESTREFTOCOCO B HEMOLITICO GRUPD A



continia con Inmunoterapia y
tiene niveles normales de Inmu-
noglobulina G.

Discusion:

Se presentaron 3 casos con
problemas similares de infeccio-
nes respiratorias repetidas que se
inician a los 4-6 meses de edad,
estos casos son frecuentes en
nuestra prictica de Pediatria ya
que este es el periodo cuando el
infante ya ha metabolizado la
Inmunoglobulina G que recibio
de la madre. Lo que hace dife-
rente a estos pacientes es que
este perfodo de hipogamaglobu-
linemia fisiologica se ha prolon-
gado por mds tiempo, de ahi,
que continlian padeciendo cua-
dros de Bronquitis, Bronquiolitis
o Bronquitis asmatica. No existe
relaciéon directa de la deficiencia
de Ig.G y el cuadro de Alergia
respiratoria.

La causa de estas infecciones
respiratorias frecuentes es una
deficiencia en la produccion
de ciertos anticuerpos. Sabemos
que las Inmunoglobulinas son
un grupo heterogéneo de pro-
teinas complejas cuya actividad
es de anticuerpos y que s¢ han
clasificado de acuerdo con sus
caracteristicas moleculares y su
funcion, Como parte del Siste-
ma Inmunitario o de defensa,
las inmunoglobulinas tienen su
etapa de desarrollo de acuerdo
con las experiencias antigénicas
o estimulos y su elaboracion
por las células plasmiticas de-
penden de éstas, El feto es ca-

paz de elaborar anticuerpos y su
presencia es indicador de infec-
ciones Intra-uterinas. En nues-
tros casos existe una deficiencia
en la Inmunoglobulina G. Va-
mos a discutir sobre el desa-
rrollo y la actividad de sus anti-
cuerpos como anti-bacteriano
gram-positivo: estreptococos,
pneumococos, brucela, toxina
diftérica etc. y actividad anti-
viral.

La Fig. 10 muestra una grafica
que representa el desarrollo de
la Inmunoglobulina G. Normal-
mente el feto no produce esta
globulina, la recibe transplacen-
talmente de la madre desde las
20 semanas de gestacion y con-
tinia recibiendo pequefias canti-
dades hasta llegar al maximo-en
el octavo y noveno mes de ges-
tacibn que representa mds del
60%. Por eso el prematuro tiene
niveles bajos de gamaglobulinas.
Los niveles de Ig.G en el Recién
Nacido a término es igual o ma-
yor que los de su madre. La me-
dia vida de esta globulina es de
alrededor de 30 dias. Si observa-
mos la grifica se nota que alre-
dedor de los 4 meses llega al
punto mds bajo, mientras la
linea interrumpida representa la
elaboracién de ésta por el infan-
te; en ésta ctapa existe una
hipogamaglobulinemia G fisiolo-
gica que hace al infante mas sus-
ceptible a infecciones. Se han
descrito en la literatura médica,
casos en los cuales esta hipoga-
maglobulinemia transitoria es
mds prolongada de lo usual y
persiste hasta los 18-30 meses

7
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Fig. 10. Representacién esquemitica del probable desarrollo de los niveles de IgG en el feto

y el recien nacido,

de edad con las consecuencias
va descritas en estos casos. Por
regla general las infecciones son
menores en comparacion con
Agamaglobulinemia, ausencia to-
tal de anticuerpos, cuyas infec-
ciones son severas como menin-
gitis, bronconeumonias, cuadros
sépticos etc.

En los casos descritos la de-
ficiencia de Ig.G es transitoria
ya que se recupera la capacidad
normal de elaborar anticuerpos
a los 18-30 meses y se mantiene
dentro de los limites normales
por el resto de su vida. Mientras
la sintesis de Ig. no ocurre, el
infante es susceptible a infeccio-
nes. El tratamiento con Gama-
globulina esta indicado de acuer-
do con el tipo de infecciones y
los niveles de ésta. Por regla ge-
neral no es necesario dar gama-
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globulina y en varios meses se
observan niveles adecuados.

La causa de este prolonga-
miento en la sintesis de anti-
CUETPUS 5€ dﬂSCDnOCC pCTO POT
la rapidez con que las células
plasmaticas establecen su funcién
de sintesis y secrecion de Inmu-
noglobulinas sugiere que existe
una supresion de tipo Iso-inmu-
nizaciéon de la madre que supri-
me la elaboracién de Ig.G por el
infante. Experimentalmente
también se ha observado en ani-
males que crecen con dietas y
ambiente estériles, solo sintetizan
pequefias cantidades de anticuer-
pos; es posible que lo equivalen-
te ocurra en el humano. Tam-
bién el hecho de dar gamaglobu-
lina influye en la supresién de
su sintesis. Dos de los casos re-
cibieron 2-3 veces inyecciones



de gamaglobulina a edades tem-
pranas por tener cuadros fre-
cuentes de catarros. Es posible
que la hayan recibido en el pe-
riodo de transicion cuando se
inicia €l periodo de hipogama-
globulinemia transitoria y que su
efecto haya influide en la supre-
siorm de la sintesis de Inmuno-
globulinas por las células plas-
madticas.

En general estos casos de
hipogamaglobulinemia es transi-
toria y se limita hasta 18-30 me-
SES Y una vez (ue s¢ Tecupera sc
puede observar que se man-
tienen dentro de limites nor-
meles. Se presenta igual en el
sexo masculino como femenino.
Solo 6-7% se asocia a este tipo
de deficiencia con estados de
hipersensibilidad o alergia. En la
poblacion general estos casos se
presentan 1:500.

Los tres casos descritos se
asocian a Asma Bronquial vy
Alergia respiratoria. En el
diagnostico de estos casos nos
ayuda la historia frecuentes de
infecciones respiratorias como
Rinitis, Faringoamigdalitis,
Bronquiolitis, Bronquitis, dia-
rreas, la edad del nino y al final
la prueba conclusiva es hacer de-
terminaciéon cuantitativa de las
Inmunoglobulinas antes de dar
terapia con gamaglobulina ya
que en la mayoria de los casos
no es necesaria, el efecto se co-
rrige por si solo. Debe tenerse
en precaucion con el uso de Ga-
maglobulinas ya que en algunos
de estos casos (15%) puede existir

una ausencia de Ig.A y estos pa-
cientes si desarrollan aglutini-
nas-Inmunoglobulina A y en
subsecuentes inyecciones de Ga-
maglobulinas o transfusiones
pueden hacer una reaccidon seve-
ra de hipersensibilidad. En algu-
nos casos cuando la hipogama-
globulinemia es severa y los
cuadros clinicos de infecciones
son severas, sl estd indicado el
uso de gamaglobulina hasta que
los limites lleguen a niveles nor-
males. Los casos que se asocian
con cuadros de Asma Bronquial
y alergia respiratoria deben tra-
tarse especificamente ya que la
alergia persiste a pesar de tener
niveles normales de gamaglobuli-
nas. En los estados de alergia hay
un aumento de Inmunoglobulina
E y se sabe que la Inmunoterapia
especifica induce a la sintesis de
anticuerpos de bloqueo que in-
tervienen al prevenir la reaccién
antigeno-anticuerpo que conlle-
va a la liberacion de mediadores
quimicos responsables de la re-
accion de inflamacion. Estos an-
ticuerpos de bloqueo son de ti-
po Inmunoglobulina G, de esto
podemos deducir que la inmu-
noterapia influye como un es-
timulo antigénico para la pro-
duccion de anticuerpos y asi co-
rregir en una [orma mds rapida
la deficiencia en Inmunoglobuli-
na G.

Conclusion:

El propdsito de presentar es-
tos tres casos de Hipogamaglo-
bulinemia transitoria es para
describir un problema comin en
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nuestra practica pediatrica, de
infecciones de vfas respiratorias
frecuentes y que no necesaria-
mente este problema se resuelve
con el uso o talvez abuso de Ga-
maglobulina, se hace imperativo
una determinacion de las Inmu-
noglubulinas del suero antes de
administrarla, La determinacion
de éstas es una prueba facil y

sencilla de hacer, ademas es po-
co costosa {menos de 2 ampo-
llas de Gamaglobulina). Este
simdrome se determina como un
evento fisidlogico del desarrollo
de la Inmunoglobulina G, y se
limita por si solo y al normali-
zarse, los niveles son permanen-
tes.
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AMAMANTAMIENTO: ALIMENTACION NATURAL......?

Introduccion:

Siempre o casi siempre, existe
uno o varios motivos para hacer
algo, en este caso, este trabajo,
se debe, entre otros motivos a la
gran preocupacion que nos em-
barga, por la actitud de los
iconoclastas de la alimentacion
natural.

Segiin el diccionario de la
Real Academia Espafiola, natu-
ral quiere decir: Perteneciente a
la naturaleza o conforme a la
calidad o propiedad de las cosas.
Y naturaleza significa: Escencia
y propiedad caracteristica de ca-
da ser. Y otra acepcidén es: For-
ma de aquello que se toma co-
mo modelo.

Entonces, alimentacién natu-
ral debe ser esto: Natural, debe-
mos tomarla como modelo, pero
¢Quiénes la toman como mode-
lo? Las madres, los meédicos,
la sociedad, los industriales, los
comerciantes? Yo creo, que so-
lo los industriales de la leche, lo
toman asi para tratar de imitar
la leche natural y preconizar,
muchas veces, que la leche in-
dustrializada es la mejor del
mundo.

La propaganda ha sido objeto
de estudios experimentales que

*  Pediatra de las Clinicas Pediitricas

* Dr. Carlos M. Sousa Lennox

han permitido determinar los
métodos mds eficaces en fun-
ciéon del objetivo perseguido y
de los sujetos a los que se diri-
ge. Ha encontrado aplicaciones
en medicina cuando se trata de
modificar las actitudes y opinio-
nes del publico frente a determi-
nadas practicas; por ejemplo,
(en relacion con las vacunacio-
nes, las drogas, el consumo de
alcohol y otras, aunque en forma
muy modestamente, sobre el
consumo de la leche materna.
Sin embargo, en el campo de la
leche, especialmente las leches
modificadas o maternizadas, si
se efectuan campafias que han
hecho cambiar las opiniones y
actitudes de las madres, de la
sociedad y hasta de muchos pro-
fesionales médicos y paramédi-
cos.

Es notorio el altisimo porcen-
taje, de recién nacidos que egre-
san del hospital, con una dota-
cibn de leche maternizada, pre-
parando o mejor dicho, reafir-
mando la preparacion psicologi-
ca de su madre para la alimenta-
cién artificial, que ya ha efec-
tuado el personal paramédico de
las maternidades con “‘manu
militari’’ unas veces y otras con
el “laissez faire, laisscz passer”
de muchos pediatras.
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Alimentacion Natural:

El amamantamiento, o sea, el
alimentar a los lactantes dando-
les el pecho, es una caracterfsti-
ca distintiva bioldgica de los ma-
miferos, y desde luego, de la
mujer, como mamifero que es.
Otra caracteristica es que cada
especie tiene su leche preparada
Optimamente para su cria, asi la
vaca para su ternero, la yegua
para su potrillo v la mujer para
su nifio.

Se considera la alimentacion
al seno muy importante para el
lactante. Aunque generalmente
no se la estimula, con la sufi-
ciente intensidad y consistencia,
no solo por lo de la preparacion
6ptima para cada especie, sino
porque también da todos los
elementos necesarios para la sa-
lud infantil durante los primeros
3 a 6 meses de vida y muchos
que son necesarios en los si-
guientes meses hasta el afio; y
ademds, por el gran beneficio
emocional y psicologico que se
deriva del amamantamiento, ya
que no solo necesita el nifio ali-
mento para su cuerpo sino tam-
bién psicologico satisfacer las
dos grandes pulsiones del hom-
bre, hambre y placer, con la
succidén del seno y del contacto
con el cuerpo de la madre,

En el aspecto inmunologico,
cada dia existe mayor informa-
cibn sobre la estructura y fun-
ciones de las inmunoglobulinas.
Sabemos asi, del contenido de
IgA, IgM, IgG, IgD, IgE (estas
dos ultimas no han sido debida-
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mente estudiadas). Si bien es
cierto que por via transplacenta-
ria el feto recibe anticuerpos en
cantidades aceptables, también
sabemos que al quinto dia de
nacido tiene niveles séricos mds
altos que los alimentos con bi-
berén. Ademds, la riqueza en cé-
lulas linfoides vivas y funciona-
les (que por no ponerse en con-
tacto con vidrios no se destru-
yen), asi como fagocitos y ma-
crofagos, mas la capacidad de
estimular la produccion de liso-
zima (inmunidad inespecifica) y
de crear un medio acido que se
opone a la colonizacion de flo-
ras gram negativas y patogenas y
de sus enterotoxinas, dando por
resultado de este complejo in-
munologico, adecuada protec-
cioén al nifio en las enfermedades
intestinales y respiratorias mas
frecuentes en los lactantes. En
efecto, el 60% de los que se en-
ferman vy el 40% de los que se
mueren, no han sido amamanta-
dos y respecto a la absorcion
del hierro, podemos decir que
en el amamantamiento es ma-
yor, por la cantidad y calidad
de las proteinas, asi como de la
lactosa (8% vs. 4.5% en la leche
de la vaca), por el bajo conteni-
do de fosforo (0.4%) y por
los 10.8 mgs. de la vitamina C.

Es tan maravillosa la leche
materna (ue aunque contenga
ciertas bacterias o virus como el
de la hepatitis B o el de la cito-
megalia, no se ha probado que
la adquiera el lactante por ama-
mantamiento. Posiblemente por
esto, Oliver Wendell Holmes de-



cia... “Los pechos eran mds ha-
biles para formar una mezcla pa-
ra la lactancia, que los hemisfe-
rios del profesor mas docto....”

Fisiologia de la Lactancia:

El amamantamiento depende
de cuatro procesos:

1. El desarrollo de tejido lacto-
geno en la glandula mamaria.

2. Lactogénesis (post partum).
3. Galactopoiesis.
4. Eyeccion lictea.

Las mamas empiezan su desa-
rrollo en la adolescencia. Este
desarrollo es estimulado por los
estrogenos de los ciclos mens-
truales que aceleran el desarrollo
del estrona y del sistema de ta-
bulos, ademads de facilitar el de-
posito de grasa que comunica su
masa y forma estos Organos. Sin
embargo, cuando se produce un
crecimiento marcado es durante
el embarazo, y solo durante este
estado se adapta el tejido glan-
dular a la produccién de leche.

El aumento de estrogeno,
progesterona y lactégeno esti-
mulan la proliferacion adecuada
de los tejidos y conductos glan-
dulares. Es la placenta la que se-
grega principalmente el estroge-
no y la progesterona y la Gnica
que segrega lactogeno.

La hormona de la pituitaria,
la prolactina, es la que activa las
células mamarias después del
parto para que produzcan y ex-
creten la leche, neutralizada su
accidon durante el embarazo por
los niveles altos de estrogeno y

progesterona, estos niveles dis-
minuyen bruscamente al ser ex-
pulsada la placenta liberando el
bloqueo de la prolactina, a las
24 a 48 horas del parto comien-
za la lactancia. Durante los 3 &
4 primeros dias, la glindula ma-
maria segrega calostro, con un
gran contenido de proteinas, an-
ticuerpos y células timicas. La
galactogénesis se inicia alrededor
del quinto dia post-partum, aun-
que a veces puede ser un poco
mas tarde, a los 7 u 8 dias. Pos-
teriormente, la produccion lac-
tea dependera de la succién que
se aplique al pecho.

Son de importancia primor-
dial dos hormonas pituitarias, la
prolactina (PRL) y la hormona
de crecimiento humano (HCH).
En comparacion con otras hor-
monas - pituitarias que resultan
de un estfmulo hipotalamico, la
prolactina es inhibida por el hi-
potalamo. Esta inhibicion desa-
parace cuando se estimulan los
nervios que conectan el hipota-
lamo y la glindula mamaria. El
nific al succionar, excita los ner-
vios receptores en la base del
pezén y produce la liberacién
de la prolactina. Debido a este
estimulo del pezén, la accion de
succion puede iniciar la lactan-
cia aln en mujeres que no han
tenido parto reciente.

La Eyeccion o “Escurrimiento”
de la Leche:

Se secreta leche continuamen-
te en los alvéolos de las mamas;
pero esta leche no fluye con fa-
cilidad del alvéolo al sistema de
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conductos, y por lo tanto, no
gotea continuamente de los pe-
zones. Pero la leche debe ser
eyectada de los alvéolos a los
conductos antes que el nifo la
pueda obtener. Este mecanismo
se debe a una combinacién de
reflejos neurdgenos y hormona-
les, en los cuales las hormonas
oxitocina y la vasopresina jue-
gan el papel principal. Cuando
el nifio succiona el pezbn, se
transmiten impulsos sensitivos a
lo largo de los nervios somiti-
cos, hacia la médula, y de alli al
hipotalamo donde desencadenan
la secrecidn de la oxitocina y de
la vasopresina, aunque ésta en
menor proporcion, llegando a
las mamas por via sanguinea y
provocan la contraccion de las
células mioepiteliales que rodean
las superficies externas de los al-
véolos: Asi es expulsada la leche
de los alvéolos a los conductos.
El flujo de la leche empieza a
los 30 a 60 segundos, después
de que el nifio inicia la succiéon
del pezon, este estimulo desen-
cadena secrecién lactea bilateral-
mente,

Es importante anotar el he-
cho de que muchos factores psi-
cogenos, como la estimulacion
simpatica generalizada en todo
el cuerpo, pueden inhibir Ia se-
crecion de oxitocina, disminu-
yendo asi la eyeccion de leche.
Otro hecho muy importante es
que si la leche no se extrae con-
tinuamente de la mama, la capa-
cidad de secrecion se pierde en
una o dos semanas. Este hecho
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depende de que la hipdfisis an-
terior ya no produce prolactina.

El estimulo que produce la
secrecion continua de prolactina
es el chupar del pezdn, como en
el caso del fenomeno de eyec-
cion de leche. Esto parece, da
lugar a impulsos que pasan al hi-
potalamo, suprimiendo la pro-
duccion del factor inhibidor de
la prolactina. La disminucién de
esta substancia inhibidora permi-
te que suba la secreciéon de pro-
lactina por la hipd6fisis anterior.
La produccién de leche puede
continuar por varios anos si la
madre sigue sometida a la suc-
cién, pero la intensidad de se-
crecion normalmente decrece mu-
cho después del séptimo al no-
veno mes.

81 la succion es interrumpida
por algin tiempo y luego se re-
anuda, la secrecion y la eyec-
cion pueden volver a presentar-
se. Sarbu ata el caso de una
abuelita que no habia estado
embarazada en los Gltimos 20
afios y por causa de fuerza ma-
yor amamanté a su nieto por
dos meses, siendo su leche el
tinico alimento que recibié el ni-
fio.

Algunas Consideraciones y Re-
comendaciones para el Ama-
mantamiento:

El mamifero-hombre aunque
nazca a término, lo podemos
considerar como de pre-término,
si lo comparamos con los otros
mamiferos, por lo menos, en su
aspecto neurologico. Es el Ginico



mamifero que no es capaz de
buscar la fuente lactea por sus
propios medios; necesita ser sos-
tenido, siendo ésta la primera
relacién con su madre, dandole
con este sostenido, proteccion y
seguridad concluyendo con la
alimentacion, para darle, ade-
mas, su primer placer por la suc-
cion y ademds, una nueva pro-
teccidon: La inmunolégica. Solo
con este sostenido y amamanta-
miento, obtenemos lo menciona-
do sino que se efectia también
el mirarse por el conocimiento
de ambos, madre e hijo, o sea,
un reconocimiento “‘externo’’,
asumiendo como conocimiento
“interno” el intrauterino,

De ese sostenido y amamanta-
miento, de ese dar y recibir pro-
teccion, seguridad, placer; de ese
mirarse y €se CONOCErse necesa-
riamente nace el amor maternal
y el filial, siguiendo luego la ilu-
sion de ambos. Aunque poste-
riormente se experimenta tam-
bién la desilusion, ya que al ter-
minar de alimentarse el nifio,
deja de ser sostenido y mirado,
disminuyéndose asi la protec-
cién y la seguridad que sentia al
estar sostenido, apareciendo en-
tonces la frustracion. Pero ésta
desaparece cuando sc¢ repite el
sostenido, el amamantamiento y
el miramiento, Con este repetir
una y otra vez, se realiza (apare-
ce) la comprension y el justo
equilibrio psicosomdtico, llegan-
do, gradualmente el recién naci-
do a la aceptacion de la reali-
dad. Al principio la frustracion la
demuestra por su enojo o ira

con llanto y su agresividad (por
la voracidad e intrusiéon). Poste-
riormente se constituye el engra-
mas. En la madre sucede algo
parecido, pero con manifesta-
¢ion de ansiedad, dudas y temor
de no estar realizadando adecua-
damente el amamantamiento, lo
cual puede dar por resultado la
retraccion del pezon, por la sen-
sacion de “mordida del pezon”,
pero ella (la madre) se va reali-
zando en su papel de la lactan-
cia hasta llegar a conseguir la
“dolce calma”. Una vez conse-
guido el justo equilibrio, el bi-
nomio madre-hijo llega, como
dice Erikson, —a desarrollar y
coordinar sus medios de conse-
guir (el recién nacido), a medida
que ella (la madre) desarrolla y
coordina sus medios de dar—, y
si ese repetir una y otra vez,
que mencionamos, se efectia
adecuadamente y por tiempo su-
ficiente para constituirse el en-
gramas y se desarrolla y coordi-
nan los medios de conseguir y
de dar, tendremos al hombre del
mafana con un rol y un status
optimun para querer la paz vy
defender la vida, en el sentir de
Pablo VL

Factores del Amamantamiento:
Existen multiples y complejos
factores e implicaciones: [isicas,
psicoldgicos, culturales, socio-
ccondmicos, residenciales (urba-
nos, rurales), religiosos, indus-
triales, comerciales, educaciona-
les, propagandisticos, politicos,
etc.... unos motivando y otros
disminuyendo o neutralizando el
amamantamiento natural.
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Practicamente todas las muje-
res fisicamente son capaces de
lactar a su hijo, ya que tienen
un par de glindulas mamarias.

Histéricamente, a la leche hu-
mana se¢ le ha reconocido y has-
ta reverenciado universalmente
como el Unico medio de alimen-
tar al actante. Frecuentes refe-
rencias a este hechos se hallan
en la religion y en las costum-
bres de los pueblos, en la Sagra-
da Biblia, Lucas relata cuando
una mujer dijo a Jesucristo:
“Bendito los pechos que te ali-
mentaron”... En el Libro Segun-
do de los Macabeos se habla de
la lactancia por tres afios. El Co-
rin prescribe que... “las madres
amamantaran a sus hijos durante
dos afios” A la diosa madre
Ishtar se la representaba ama-
mantando a un nifio. Dos siglos
antes de Cristo Aulu Gelle decia
que...“una madre que no lacta a
su hijo, es madre a medias”. En-
tre los griegos, Plutarco, en la
vida de Licurgo senala: *‘La ma-
trona después de ser purificada
con lociones sagradas, al quinto
dfa paseaba al nifio alrededor
del altar de la casa en donde era
solemnemente consagrado. Se-
gin el uso, la puerta de la casa
se adornaba con guirnaldas y se
servia una comida copiosa en las
que las coles no debfan faltar
por su accidon “favorable” para
la secrecién de la leche”. Una
ley espartana del siglo cuarto
antes de Cristo ordenaba a las
madres que criaran a sus hijos y
César ndiculizaba a las madres
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romanas que tenfan nodrizas pa-
ra sus hijos.

“Que cuatro océanos, llenos
de leche, permanezcan constan-
temente en tus pechos... que el
beber la leche cuya savia es la
savia de la vida divina inmortal,
le dé larga vida a tu hijo, como
a los dioses la bebida de la in-
mortalidad”, era la oracién del
médico cuando ensalmaba a la
madre a fin de producir la lac-
tancia en la primera ocasion que
le daba el pecho a su hijo, segin
los antiguos escritos védicos de
la India. Antiguas creencias hin-
dfies y otras no.tan antiguas,
chinas, japonesas, esquimales,
birmanas, africanas, sostenian
que cuanto mds tiempo recibiera
un nifio leche materna, mds lar-
ga serfa su vida. En Africa Occi-
dental, la madre campesina hace
su trabajo, mientras que el nifio
que carga en la espalda lacta de
su pecho pasando por uno de
sus costados.

El factor psicologico, es de
suma importancia, ya que la ma-
yor parte de los problemas del
amamantamiento radican en €L
La psicologia humana es com-
pleja y por lo tanto, existen mu-
chos considerandos que la con-
dicionan.

Para establecer la lactancia
adecuadamente, la mujer debe
tener confianza en si misma, y
esta confianza debe ser sembra-
da desde que es muy nifia. Debe
iniciarse en el hogar, con el
ejemplo de las madres y poste-
riormente con la educacion e



instruccién a diferentes niveles y
en forma continuada, sutil algu-
nas veces. Debemos ensefiar a la
mujer y también al hombre que
el fin primordial de las mamas
no es solo el de un adorno fisi-
co ni una zona erdgena, Sino
que es una glandula para alimen-
tar al lactante. Posiblemente es
por esto que en ciertas culturas,
especialmente antes de la “mo-
dernizaciéon™, ni siquiera se las
cubrian ni usaban sostenedores
y es y era en estas culturas don-
de es mayor el porcentaje de ni-
fios que se amamantan y por
largo tiempo. En estos lugares
no encontramos desnutricion del
lactante, hasta que llega al des-
tete (kwashiorkor) que es la ver-
dadera traduccidon de la palabra
“nifio destetado”.

El factor econdmico, también
es importante per se y por su
implicaciéon en el factor psicolo-
gico. Con motivo de la mayor
preparacion de la mujer, profe-
sional o no; por la liberacion de
la mujer; por la paternidad irres-
ponsable, por el alto costo de la
vida y lo insuficiente del ingreso
familiar, la mujer tiene que tra-
bajar fuera del hogar, (aunque
ésto muchas veces no es mas
que un escapismo) y por la mala
informacion respecto a la lactan-
cia materna, muchas mujeres
principian la preparacion del des-
tete primario parcial, prematura-
mente, y otras veces, lo que es
peor, el destete primario total lo
que trae como COnsecuencia, por
falta del estfmulo de la succion
la disminuciéon y supresion total

de la leche materna, agravando
asi, el factor econdmico fami-
liar, ya que entonces se tiene
que comprar la leche industriali-
zada.

I.a ansiedad y el temor que
experimenta la madre al dejar su
hogar puede inhibir, por dismi-
nucién de la oxitocina, el reflejo
lictico de la madre, ayudado
por la retencion lactea en las
mamas.

En nuestro medio, el factor
religioso tiene poca o ninguna
influencia en la actualidad.

Los factores industriales, co-
merciales, propagandisticos,
creemos haberlos cubierto en la
introduccién de este trabajo.

Factor Politico:

Ultimamente, los gobiernos y
especialmente los planificadores,
estan preocupados y ocupados
con las diferentes crisis: Energé-
tica, petrolera, hidrica, alimenta-
ria, econdémica, ideologica, por
el uso o por el abuso de los re-
cursos naturales por naciones o
por las supranacionales y mds
recientemente, por los derechos
humanos, pero, esta ocupacion
y preocupacién por las crisis
mencionadas, no llega hasta la
crisis de la alimentacién natural
(amamantamiento) y por el res-
peto de los derechos humanos
de los lactantes, de las madres,
de los familiares. ¢Es que la lac-
tancia materna, no €s Un recurso
natural? ... ¢Es que los derechos
humanos de los lactantes no se
deben respetar y defender? ... Ni
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siquiera en la declaracion de los
derechos del nifio, comunmente
conocida como la declaracion de
Génova, en las que hombres v
mujeres de todas las naciones al
reconocer el trato humanitario
que el nino merece como lo me-
jor que puede darsele, la decla-
ran y aceptan como su deber y
se obligan a ella en todo lo que
les concierne? . Pero en ningln
punto aparece el derecho que
tiene el nifio al amamantamien-
to (alimentacion natural).

Es cierto que casi todos los
gobiernos, promueven la protec-
cion de la maternidad, mds no
sucede asi con la lactancia natu-
ral. Un ejemplo, el codigo de
trabajo de Panamd, concede un
descanso a la mujer gravidica (6
semanas antes del parto) y ocho
semanas después, pero sin con-
signar que es para la atencion
del recién nacido y su amaman-
tamiento.

Amamantamiento: Técnica, Ad-
vertencias y Comentarios:

El primer requisito es tener
glandulas mamarias y que la ma-
dre esté dispuesta, preparada
psicologicamente para la lactan-
cia. La posicion es opcional, de-
be estar comoda, asi como el ni-
no. Es preferible sentada en una
silla confortable con sostenedor
para los brazos que sostienen al
nifio.

El horario debe ser libre (li-
bre-demanda del nifo), pero tra-
tando de que sea a medida que
pasa el tiempo, con cierta re-
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gularidad, recordédndole a la ma-
dre que su leche permancce en
el estobmago del nifio aproxima-
damente unas dos horas (leche
de vaca unas tres horas), asi que
seria conveniente, un horario de
“dos v media a tres horas’ si el
niio no lo exige antes. Se ha
probado que si un nifo pierde
una mamada, la cantidad de le-
che disminuye por falta del esti-
mulo de la succion.

El tiempo de duracion debe
ser de unos 20 minutos. Hay ni-
nos que en 10 minutos succio-
nan suficiente cantidad de leche,
El mdximo de la succidén se
electia en los primceros cinco
minutos. Si la cantidad de leche
de un seno es bastante, mamard
el nifio de un solo pecho, con el
fin de evacuarlo completamente
y aprovechar las partes solidas
(13 contra las 87 de las partes
liquidas). Esto ademds aumenta
la cantidad de leche. En caso de
no tener suficiente leche la ma-
dre, se le recomendard amaman-
tarlo de los dos pechos. Si es
solamente de un seno, se inicia-
ra la proxima toma por el pecho
no usado, pero se le recomenda-
ra a la madre que se ordefe pa-
ra evacuar también el seno no
usado. En los medios socio-eco-
nomicos bajos, casi siempre cs
necesario dar de los dos.

El reflejo tonico cervical si-
métrico, que casi siempre esta
presente en el recién nacido,
aunque es variable su intensidad
y su lateralidad, se le recomen-
dara a la madre, no rotar al ni-



flo, sino trasladarlo al otro seno
en la misma posicion en que lac-
te mejor. (Los pies del nino
siempre estaran orientados hacia
un mismo lado).

La madre debe estar lo mas
tranquila y aislada posible y no
debe “ganar tiempo” con activi-
dades como: Hablar por teléfo-
no, ver television, leer, dirigir la
casa, y otras.

No debe fumar (10 o mds ci-
garrillos producen un nivel nico-
tinico en la leche que puede ser
peligroso para la salud del nifo).
No debe ingerir bebidas al-
coholicas (acabar con el mito de
que la cerveza aumenta la leche
materna). La madre puede to-
mar su alimentacién corriente
(balanceada) evitando frutas ver-
des o los alimentos muy con-
dimentados, y aumentar los
liquidos, especialmente la leche
de vaca fresca o industrializada
(dos a tres vasos extras son sufi-
cientes) y algo mds de protei-
nas, calorias...

Calostro:

Se le debe explicar a las ma-
dres, que es un liquido ligera-
mente color amarillento, por los
carotenos, que es rico en protei-
nas, en anticuerpos y vitaminas
A vy C; las proteinas cubren el
requisito necesario del nifio, por
una semana, a pesar de su poca
cantidad; ademds tiene ligero
efecto laxante, favoreciendo la
expulsion del meconio.

El nifo debe ser puesto en
contacto con la mudre, lo mas

pronto posible después del naci-
miento, “‘periodo sensible” (So-
sa, Kennell, Klaus) y nunca des-
pués de las doce horas.

Que el colostro pasa por los
estadios de calostro tardio, le-
che de transicion, y llega al de
leche madura entre la tercera y
cuarta semana después del par-
to. Que el aumento del calostro
“bajada de la leche”, ‘llegada de
la leche” se efecta entre el ter-
cero y quinto dia.

El cuidado de las mamas, con
sus pezones, se debe iniciar en
el altimo trimestre del embarazo
con masajes, previa aplicacion
de alcohol glicerina, para preve-
nir las grietas, fisuras, pseudo-in-
version del pezon, etc., escrupu-
losa higiene durante la lactancia.
No usar sostenedores apretados.
Si, durante el Gltimo trimestre
no se ha podido corregir la
pseudo-inversion del pezdén u
otros problemas similares, o por
presentarse las ragades durante
la lactancia, se resolveran las pri-
meras con el uso de pezoneras o
teteriles, y las segundas con pin-
celaciones de una solucién de
novocaina al 5% o con aplica-
ciones de pomadas de anestesina
al 10-20% y para acelerar la ci-
catrizacion, usar una pasta de
dermatol-zinc al 10% y mientras
la pezonera o teteril, para evitar
la succion directa. Lavar cuida-
dosamente las mamas, antes de
darle el pecho al nifo para eli-
minar los restos de los medica-
mentos.

Las mastitis secundarias oca-
sionadas frecuentemente por las
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grietas maltratadas, se resuelven
facilmente con antibiosulfotera-
pia y el ordefie manual o instru-
mental. La mastitis simple por
estasis se resuelve vaciando el
pecho por medio del nifo o por
el ordeiie ya mencionado.

Los problemas en el amaman-
tamiento por parte del nifio son
biasicamente malformaciones
congénitas, prematuridad, débi-
les congénitos, enfermedades
respiratorias. Estos problemas se
resuclven ordenando a la madre
y dando la leche por gotero,
sonda gdstrica, o biberon, mien-
tras se solucionen los problemas.
En el caso de comportamiento
neuropatico del nifio frente al
pecho materno, se comprobard
si la hipogalactia, que relata la
madre, es debida mas bien a un
sentimiento mMas o mMeEnNos cons-
ciente hacia el nifio. Recordar
que es mds facil para la madre
culpar al nifio, ya que los seres
humanos buscan mds bien las
faltas en su préjime que en si
mismos, aunque el prbjimo sea
como e€n estos casos, su propio
hijo.

Destete:

Es la accién por la cual se su-
prime la alimentacion lictea por
succidon. Lo podemos dividir en
primario v secundario.

El primario puede ser parcial
o total, éste se efectlla cuando
la madre por motivos varios, su-
prime el amamantamiento reem-
plazandolo totalmente por el bi-
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berén, causa muy f{recuente, en
las madres que tienen que traba-
jar fuera de su hogar.

El primario parcial, se efectiia
cuando se reemplaza el pecho
una o varias veces por el bibe-
ron, siendo frecuente también
en madres que laboran fuera del
hogar, sobretodo, en institucio-
nes que no dan las facilidades
para el amamantamiento (horas,
lugares especiales, etc.). No es
recomendable que el destete pri-
mario parcial se efectile antes de
los tres meses del post-partum.
No es necesario, ni siquiera con-
veniente, efectuarlo gradualmen-
te. Si acaso, el dia anterior al
inicio de labores de la madre,
esta recomendacioén es para be-
neficio materno (tranquilidad) y
no del lactante, que tomara me-
jor el biberéon no dindoselo la
madre, en los primeros intentos.
Se recomendara la administra-
ciéon del biberén solamente en
las horas en que la madre esté
fuera de la casa.

Se debe recomendar a los em-
pleadores, hacer lo posible, para
que las madres que estén ama-
mantando, puedan ajustar su ho-
rario de trabajo a la lactancia
(permiso para llegar mas tarde o
salir mas temprano del trabajo).
En compensacion el empleador
tendrd una empleada mas relaja-
da (psiquicamente) y con mas y
mejor productividad, pues el
stress, producido por el abando-
no del lactante, se disminuye
notablemente.



El destete secundario también
puede ser parcial o total. Es to-
tal, cuando se suprime la ali-
mentacion lictea por medio del
biberén definitivamente, reem-
plazandolo por el vaso o la cu-
chara. Es parcial, cuando solo se
reemplazan uno o dos bibero-
nes. Muchos autores recomien-
dan que este destete se efectie
al primer ano de edad, primero
parcial y luego totalmente. No-
sotros creemos que el tiempo
debe ser un poco mds largo y
depende de las condiciones psi-
co-sociales y econdémicas de la
familia, pues muchas veces este
destete se convierte en destez.
El lactante rehusara tomar la le-
che del todo, y aunque se regre-
se al biberdn, con frecuencia se-
ra rechazado una y otra vez, y
hasta definitivamente.

ANEXOS:

Resumen Conclusiones y Reco-
mendaciones:

1. El alimento materno de cada
especie de mamifero, es pre-
parado en forma éptima pa-
ra la criatura.

o

El amamantamiento es bene-
ficioso tanto para la madre
como para el hijo: da satis-
faccion emotiva a ella v
tranquilidad y seguridad pa-
ra el lactante.

el

Contribuye a la salud infan-
til proporcionando una bue-
na nutricion.,

~Suple el total de los re-
quisitos nutritivos durante
los primeros 3 meses de vi-
da.

—Suple casi el total de los 3
a los 6 meses de vida,

—De los 6 a los 12, puede
suplir las tres cuartas partes
de los requisitos protéicos
en la alimentacion del lac-

tante.

4. Refuerza la resistencia a las
enfermedades,
—Por su contenido de inmu-
noglobulina.
—Por las células linfoides,

sus fagocitos y macrofagos.

—Por el estimulo a la pro-
duccion de lisozimas.

_Por la modificacién del Ph
intestinal.

5. Garantiza una fuente alimen-
ticia higiénica, especialmente
en el ambiente socio-econd-
mico cultural bajo.

6. Estd siempre disponible, no
exige previa preparacion.

7. Es practica, no necesita usar-
se utensilios.

8. Es econdmica.

9. No produce anticuerpos aler-
gisantes contra la leche de
vaca.

10. Ayuda al desarrollo normal
de la mandibula del recién
nacido por la succion del se-
no.

11. Favorece el crecimiento y el
desarrollo del nino por la
hormona tiroidea.
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12.

13.

14,

15.

*
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La unién temprana madre e
hijo después del parto (pe-
riodo sensible), debe ser in-
mediata, nunca después de
12 horas, tiene efectos posi-
tivos por lo siguiente:

—La duracién del amamanta-
miento es mayor.

—Disminuciéon de las infec-

ciones.

—Mayor satisfaccién emotiva
de la madre.

—Mayor seguridad para el ni-
no. .
—Mejor crecimiento y desa-
rrollo del nifo.

La composicion de la leche
materna es, relativamente,
independiente de la nutri-
cion de la madre, con excep-
cion de las grasas y vitami-
nas, aunque su volumen es-
td, con frecuencia reducido;
la cantidad de 850 ml. (600
calorfas), como promedio
diario, es satisfactorio duran-
te los primeros 6 meses.

La madre debe aumentar su
consumo de liquidos, de ca-
lorias (500) calorias y pro-
teinas (20 gms.) diarios.

La madre debe de tener el
maximo de tranquilidad, co-
modidad vy aislamiento al
amamantar para tener el
maximo de comunicacion
con su hijo:

16.

17.

18.
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20.
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22.

—*“No ganar tiempo”
—No ver T.V.

—No hablar por teléfono.
—No leer

La madre lactante no debe
fumar ni tomar bebidas al-
cohdlicas:

—Puede trasmitir la nicotina
o ¢l alcohol a su hijo a tra-
vés de la leche, pudiendo
afectarlo adversamente.

La posicion de la madre es
opcional, pero cabe insistir
en que debe estar comoda
durante unos 20 minutos.

El nino mamard de los dos
senos si el volumen de leche
¢s pequefo, en caso contra-
rio, es preferible hacerlo de
uno solo hasta vaciar el pe-

cho.

El horario no debe ser muy
rigido (de 2 1/2 a 3 horas),
el nifo lo indicara (libre de-
manda).

El amamantamiento es un
excelente método anticon-
ceptivo natural.*

El perfodo de amamanta-
miento ideal:

—b6 meses minimo.
—1 afo o 12 meses maximo.

La gestante debe consultar
al pediatra, por lo menos
una vez al iniciarse el ltimo
trimestre del embarazo:

Recientemente, Rosa, F.W., presentd una amplia estad{stica en un Seminario de los
paises del Tercer Mundo, avalando la superior eficacia sobre los otros métodos

anticonceptivos juntos.
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.

.

—Orientacidon  sobre la  ali-
mentacion natural.
—Individual o colectiva.

Instruir al personal para-mé-
dico de las Maternidades v
Centros de Salud sobre la
alimentacion natural.

Estimular vy favorecer la
practica del “rooming-in” en
todos los hospitales.

Promover prictica de la ali-
mentacion natural en las es-
cuelas de medicina y cien-
cias para-médicas.

26.

27.

Recomendar al Ministerio de
Salud, a la Sociedad Pana-
meiia de Pediatria y a la So-
ciedad Panameiia de Gineco-
logia y Obstetricia, promo-
ver la practica de la alimen-
taciéon natural por todos los
medios posibles, incluyendo
las vias masivas de comuni-
cacion social.

Recomendar la modificacion
al Codigo de Trabajo,
aumentando el descanso
post-partum a 12 semanas
para las madres que lactan,
(disminuyendo en cambio el
reposo pre-partum a cuatro
semanas).

Liberacibn de Prolactina. El estimulo del
pezdén inicia un impulso neurbgeno que
causa la liberacién de la prolactina, la cual
estimula las células secretoras en los alvéo-
los, a que produzcan leche.
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Pituitaria Posterior

El reflejo de precipitacion de la leche o
“bajar leche”. Al mamar, el nifio inicia un
impulso neurdgeno que causa gue la pitui-
taria posterior liberte oxitocina. Esta obliga
a las células mioepiteliales en el alvéolo sc-
cretor de leche a contraerse, canalizando la
leche a presion del alvéolo a los conductos
y senos lactiferos en la aréola.

Alvsolo Secretor
da Leche

Tansion (periur bacion,

verguénrs, miedo, ansimdad) [wigla, sonido ¥ olor

del baba|

HIPOTALAMO

PITUITARIA
POSTERIOR

Le vasaconsinccion
simpatica bajo
1ension inhibe al
aceaso da la
oxitocing al
mioepitalio

La oxitocing estimula
las calulas
micapiteliales

p—— Asinas glandulares

f——Conductos Lactifero:
Ampulas o SBN0S
lactiferos

S eAreola

Estimula
de la succion

El alvéolo. Esta unidad basica del pecho
femenino contiene células secretoras que
producen leche, una cavidad o lumen que
almacena la leche y las células mioepitelia-
les contrictiles que cvactan la leche del lu-
men a los conductos y senos lactiferos du-
rante la “bajada de la leche™.

EL ALVEOLO SECRETOR
DE LECHE

Celula secretors Micepitelo

Capilares
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CONTROL HORMOMAL DE LA LACTANCIA

HORMOWA CRIGEN EFECTC ANTES DEL PARTO
PROLACTINA PITUITARIA EL NIVEL DE PRL AUMENTA EX EL SUZRQ
ARTERIOR PERO EL ESTROGENO SUPRIME SUS EFEC-
TOS DURANTE L4 GESTACION.
FACTOR INHIBIDOR DE HIPOTALAMO SUPHIME LA LIBERACION DE PRL A LA
LA FROLACTINA (FIP) SANGRE.
FACTOR QUE CAUSA Li HIPOTALAMC LA PRESFNCIA DE ESTA HORMONA ES BIFO-
LIBERACIOR DE PROLAC- TETICA, PERO KO SE HA LLEGADO A TN
TINA (PLP) ACUERDQ SOBRE 5U EXISTENCIA. FUEDE
QUE SOLAMENTE SE& PRODUCIDA DURANTE
FERICDOS DE TENSION AGUDA, CAUSANDO
LACTOGENESIS DURAKTE U¥ PERIODO CORTO.
OXITOCINA PITUITARIA NORMALMENTE MO AFECTA L& LACTANCIA.
POSTERIOR
ESTROGEND OVARIO Y ESTIMULA L& PROLIFCRACION DE TEJIDO
PLACENTA CLANDULAR Y CONDUCTOS EN EL PECHO
PROBABLEMENTE ESTIMULA LA SECRECION
DE PRL EN L& FITUITARIA FERQ INEIRE
LOS EFECTOS DE FRL AL KIVEL DE CELULA
MAMARTA .
PROGESTERONA OVARIO ¥ CONJUNTAMENTE COX¥ EL ESTROGENO =5TI-
PLACENTA MULA L& PROLIFERACION DE TEJIDO GLAN-
DIULAR ¥ CONDUCTOS EN EL FPECHO; TNHIEE
L& SECRECION LACTEA.
EORMONA DEL FITUITARIA
CRECIMIENTO (HC) ARTERICR
ACTE PITUITARIA ES LIBEZRADA EN CANTIDADES GUE AUMEN=-
ANTERIOR TAN A MEDIDA GUE SE APROXIMA EL PIN
DE LA GESTACION, ESTIMULAKDO LA LIBE-
HACTION CORTICOSTEROIDES ER GLANDULAS
ADRENALES.
LACTOGENO PLACENTA QUIMICAMENTE SIMILAR A LA HC, ESTIMULA
PLACENTARIO (LP) EL CHECIMIENTO MAMARIO,
TIROXINA TIROIDES NOEMALMENTE NO AFECTA LA LACTAKCIA.
HORMONA LIBERADORA EIPOTALAMO NORMALMENTE NO AFECTA LA LACTANCIA,

DE LA TIROTROPINA
(BELT)



CORTROL HORMONAL DE LA LACTANCTA

EQRMONA

ORIGZN

EFECTD DESPUES DEL PARTG

PROLACTINA (PRL)

FACTOR GUE CAUSA La
LIHERACION DE PRO=
LACTIXA {FLP)

OXITOCINA

E5TROGENQ

FROGESTZRONA

HOHMOVA DEL

CRECIMIENTG (He)

ACTH

TIROXINA

HORMCNA LIBZRADORA
DE Li TIROTROPINA {HLT)
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FITUITLRIA
ANTERIOR

HIPOTLLAMD

PITUITARIA
POSTERICR

U?nﬂlﬁ Y

CVARIO Y
PLACENTA

FITUITARIA
ANTERIOR

FITTITARIA
ANTERIOR

TIROIDES

HIPDTALAMO

ESTIMOLA L& SECRECION DE La LECHE EN LOS
ALVEOLOS; JUEGA PROBALBEMENTE UN FPAFEL
INPORTAFTZ 3M LA INICIACION DE LA LACTAN-
CI4 PERC UN PAPEL SECUKDARIO EF LA HANTUTEN-
CIOR DE L& MISMA; PUEDE TAMBIEN CAUSAR IN=-
FERTILIDAD EN L& LACTANCIA AL SUPRIMIE LA
LIBERACION TE FSE Y LH DZ L& PITUITARIA ©
AL CAUSAR LA FALTA DE RIACCION EN LOS OVA-
RIQS A L&S GONADOTROPIKAS,

La PRTH'NCIj DE T3Ta HORHOPA E3 PIPOTETI-
CA FERO KO SE HA LLEGADOD A UN ACUERDO
SOBRE SU EXISTENCIA. PUEDE QUE 30LAMENTE
SEA PRODUCIDA DURLNTE PERIODOS DE TERSION
AGUDA, CATSANDO LACTOGENESIS LURANTE N
PRRIODO CORTO. -

CAUZA LA CONTRACCION DE LAS CELULAS MIO-
EFITELIALES QUE RODEAF LA3 ALVEOLAS,
OBLIGANDC LA LECHA A4 CAMALIZAR POR LOS
CONDUCTOS Y SENO Y EPECTUANDO EL REFLEJO
DE PRECIPITACION DE LA LECHA; ST LIBERA-
CIOk EZ5 INHIBIDA FCH LA TEWSION, TEMOR,
ANSIEDAD, VERGUANEA, FERTURBACION; CAUSA
TAMETEN LA CONTRACCION UTERINA ¥ LA CON-
TRACCION UTERINA DESFUES DEL FARTO.

EL HWIVEL EI EL SUERC ZANGUINEO DISMINUYE

DURANTE LL FARTO, INICTANDO PROBABLEMENTE
LA LACTANCIA; NO 33 DE IMPORTANCIA ZN LA

LACTANCTA POSTYRIORMENTE.

BAJA SU ¥IVEL EN EL 3UERQ, JUNTO CON EL
Z5TROGENO, PROBABLEMENTE INICIA L4 LACTAN-
CIA, PROEABLEMENTE NO ES DE IMPORTANCIA EN
Li LACTANCIA PCSTERICEMZNTE.

FUEDE ACTUAR SINZRGTSTICAMENTE CON PHL EN
LA INICIACION AUNCUE APARENTEMINTZ JUEGA
UR PAPEL MAZ IMPORTANTE EN MANTENWER UNA
LACTANCIA YA ESTABLECIDA,

APARERTEMENTE ES WECESARIO UN JIVEL ALTO
A FIN DE MAKTERER L4 LACTANCIA.

FARECE TENER IMPORTANCIA TN MANTSNER LA
LACTARCIA, YA SE& MEDIANTE UN EPECTO DI-
RECTOQ SOBRE LA GLANDULA MAMARIA O SOBRE
EL CONTROL DEL METAROLISMO.

KSTIMULA LA LIBZRACION D2 L4 FRL; FUEDE
UTILIZARSE FPARA MANTENER URA LACTANCIA
Y4 ESTABLECIDA.



AMAMANTAMIENTO: ALI- 12 As{ tampoco... no la regase.

MENTACION NATURAL...? Oriéntela.
Diapositivas 13. La familia preocupada por la
alergia.

1. Madre campesina amaman- .
tando 14. Contestacién a la preocupa-

cton familiar:
2. Estructuras lactégenas de la %

glindula mamaria. _
3. Fisiologia de la lactancia. 15. Compamczér_x de los factores
) que determinan el intervalo
entre partos en mujeres lac-
tantes y no lactantes.

—Madre amamantando.

4, Control de la lactancia antes
del parto y después.

5. Liberacion de la prolactina. ;4 Porcentaje de mujeres que

6. El reflejo de precipitacion reanudan la menstruacion vy
de la leche. la ovulucion en el primer ci-
: “Bﬂjﬂdﬂ de la Leche”, clo por nimero de dias des-

. ués del parto { estad
8. El alvéolo. — Tensién — Es- gei amafnanra}:nfento ;:'

timulos condicionados. tiempo de la primer hemo-

9. Somos iguales? .... No. - Pa- rragia.
recidas. 17. Evite esta urgencia... ama-
10. El nino feliz. mantando,
11. El nino triste. 18. Imagen del alivio,
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OSTEOMIELITIS GENERALIZADA EN UN NINO FALCEMICO

INTRODUCCION

La siguiente presentacion tie-
ne como razon principal llamar
la atencién por ser un caso poco
comin de Osteomielitis aguda
practicamente generalizada y de
evolucién muy ripida; también
por la severidad del cuadro
clinico y por su recuperacion.

Para conseguir nuestro objeti-
vo, €s conveniente recordar jue
en la historia natural de la
osteomielitis aguda, el punto de
partida es un foco infeccioso en
un nifio cuyas defensas estian ba-
jas; que la infeccion llega por
via hematogena a la metafisis de
los huesos largos y que las mani-
festaciones radiograficas apare-
cen entre el décimo y décimo
cuarto dia del inicio de la infec-
cion Osea,

Por ello, el diagnoéstico de
Osteomielitis aguda debe hacerse
con otros elementos de juicio,
entre los cuales tienen prepon-
derancia la toxicidad del pacien-
te, la temperatura alta, el dolor,
el calor, el rubor y el edema
localizado, El dolor es mucho
mds intenso al presionar sobre la
metafisis del hueso comprometi-

* Dr. Alfredo Dubois
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do. En el laboratorio encontra-
mos acentuada leucocitosis con
neutrofilia y una elevada veloci-
dad de eritrosedimentacion.

Caso clinico

Lactante mayor, con diagnos-
tico de Anemia Falciforme des-
de los siete meses de edad, con
historia actual de fiebre alta,
tos, decaimiento y mal estado
general desde tres dias antes de
su ingreso. Al examen fisico se
encuentra un paciente febril, pa-
lido, quejumbroso, con signo de
moderada insuficiencia respirato-
ria, con absceso subcutaneo pre-
esternal. A la auscultacion pul-
monar se escucha estertores
mixtos bilaterales.

Desde su ingreso el paciente
recibe hidratacién perenteral,
oxigeno terapia y la administra-
cion de penicilina sodica IL.V. a
razon de 50,000 uds. por Kg por
dosis seis veces al dia. Dos dias
después se le drena el absceso y
s¢ envia muestra para cultivo.
Se recibe un homocultivo positi-
vo por Klebsiella aerogenes sen-
sible a la Gentamicina, razon
por la cual se agrega dicho anti-

* QOrtopeda Hospital Santo Tomis y Hospital del Nifio

##% Pediatra Radidloga del Hospital del Nifio

#+% Pediatra del Centro de Salud de Curundi v Hospital del Nifio
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bidtico al tratamiento a dosis de
3 mg por Kg por dia. La radio-
grafia del térax en esta etapa
mostraba focos bronconeumani-
cos bilaterales, sin compromiso
oseo. Dias después, se informa
la presencia de Klebsiella aeroge-
nes en otro hemocultivo asi co-
mo también en el cultivo del
material purulento drenado del
asceso.

El estado general del paciente
se fue deteriorando y entonces
aparecieron abscesos en el dorso
de ambas manos y el hombro
derecho.

Después de haber recibido Pe-
nicilina Sodica durante los 12
dias junto con la Gentamicina
por 10 dias, se inicia tratamien-
to con Meticilina ILV. 200 mg
por Kg por dia ante la sospecha
de la presencia del Estafilococo
coagulasa positivo.

En esta etapa, la radiografia
de torax mostré que habia un
levantamiento del periostio vy
zonas de esteolisis de ambos
hombros asi como también de
las esctipulas y los arcos costa-
les. Habia ademds, fracturas pa-
tologicas en los huesos de las
extremidades superiores.

Se considerd la necesidad de
descartar otra etiologia ademas
de la infecciosa y se solicitaron
biopsias de médula y de hueso,
las cuales tuvieron quec ser pos-
puestas debido al mal estado del
paciente. Recibié tratamiento
del cuadro clinico con la Meti-
cilina durante siete dias pero
no se encontré ninguna mejoria

del cuadro clinico y el paciente
cada dfa se vefa mds toxico. Se
volvieron a recibir cultivos posi-
tivos por Klebsiella y se decide
iniciar tratamiento con Cloranfe-
nicol 100 mg por Kg y Keflin
(Cefalotina) 100 mg por Kg.
Dosdias después el estado gene-
ral comenzé a mejorar y sicte
dias después el curso febril des-
cendid. Sin embargo, el cuadro
radiografico era de destruccion
de casi todos los huesos del
cuerpo. Llamaba la atencion la
severidad del cuadro dseo tan
generalizado y la rapidez con
que se desarrollo a pesar de ha-
ber estado recibiendo antibioti-
cos a grandes dosis y por via in-
travenosa.

El total recibio Cloranfenicol
durante 10 dias y €l Keflin se le
administré6 durante 48 dias. Pos-
teriormente recibié Keflosin
(Cefaloridina) LM. 60 mg por
Kg durante 12 dfas.

El dia antes de su egreso se le
efectué una encuesta Osea que
mostré gran mejoria de las lesio-
nes oseas, :

Egres6 con tratamiento de
Keflex (Cefalexina) 100 mg por
Kg por un mes después de su
egreso y las radiografias no mos-
traban actividad osteomielitica.
Se menciond la posibilidad de
osteoclasia de radio y cabito de-
rechos.

Fue hospitalizado en Octubre
y Diciembre del mismo ano por
Bronconeumonias y en ninguna
ocasion se menciona reactividad
del cuadro 6seo anterior.
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Fue visto en la consulta ex-
terna de Ortopedia 8 meses des-
pués de su egreso y su evolucion
fue satisfactoria.

Descripcion Radiografica

Al paciente N.S. sc le practica-
ron diversos estudios radiografi-
cos desde el momento de su in-
greso al Hospital, el dia 6 de Ju-
nio de 1974, hasta Septiembre
que fue controlado en la Con-
sulta Externa. Las dos primeras
radiografias del térax, uGnica-
mente mostraron cardiomegalia
y focos Bronconeumonicos; no
existian datos de patologia 6sea.
Sin embargo, a los quince dias
de su ingreso, en los estudios de
huesos largos y térax se apre-
cian los siguientes datos:

a) En extremidades superio-
res: (fig. 1)

Ruptura de la cortical del ter-
cio proximal de los himeros,
imdgenes osteoliticas desde la
metafisis proximal, la diafisis y
la metafisis distal de los htme-
ros, asi como imdgenes similares
en los huesos de los antebrazos
y fractura del tercio distal del
radio y cuabito, bilateral. Au-
mento de volumen de los tejidos
blandos.

b) En extremidades inferio-
res: (fig. 2 y 3)

Fractura del tercio distal del
fémur bilateral. Imagenes
osteoliticas desde el tercio pro-
ximal de las diafisis femorales
hasta las metafisis distales. Le-
siones osteolfticas en la metafi-
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sis proximal de la tibia v peroné
de ambas piernas, hasta el tercio
distal de las diafisis.

Figura No. 3

Figura No, 4

c) En el torax: (fig. 4)

Ademds de las lesiones de los
hitmeros, descritas previamente,
se encuentran imagenes osteoli-
ticas de los arcos costales 7, 8,
9 y 10 de ambos hemitdrax y la
cardiomegalia descrita anterior-
mente.

Posteriormente se le practica-
ron controles radiogréficos de
los huesos largos y del térax
gque mostraron esclerosis mode-
rada y aln en esta fecha se ob-
servaban imagenes osteoliticas en
los huesos mencionados. d A los
tres meses de su ingreso se le
realizaron los Ultimos estudios
radiogrdficos como paciente
ambulatorio y en estos se obser-
va consolidacién completa de las
fracturas y curacion de los focos
de osteomielitis. (fig, 5, 6 y 7).

Conclusiones

Es nuestra intencién insistir
que no es usual encontrar un ca-
so como el descrito: tan severo,
de evolucion tan rdpida, de
comprometer tantos huesos, de
recibir antibidticos a grandes do-
sis por considerable tiempo sin
reacciones toxicas y de recupe-
rarse satisfactoriamente.

Es conveniente recordar que
muchos casos rotulados inicial-
mente como Celulitis son en
realidad cuadros clinicos de Os-
teomielitis aguda y es que el
Médico le da mucha importancia
al examen radiogrifico inicial y
se le olvida que los hallazgos ra-
diogrificos suelen aparecer des-
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Figura No. 5

Figura No. 6

pués del décimo dia del inicio
de la enfermedad.

Aunque los adelantos en la
terapéutica tanto clinica como
quirtrgica ha modificado la his-
toria natural de la Osteomielitis
aguda, pues cada vez son menos
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frecuentes los secuestros, los in-
volucros y las fistulas, todavia
tiene mucha validez aquella sen-
tencia aparendida en los libros
de texto que dice:

UNA VEZ OSTEOMIELITIS,
SIEMPRE OSTEOMIELITIS.




INFORME

DE UN CASO

DE GLOMERULONEFRITIS AGUDA
POST-ESTREPTOCOCCICA CON ANOMALIAS
URINARIAS MINIMAS

Es bien conocido que la pre-
sentacion clinica de la Glomeru-
lonefritis aguda (GNA) varia
considerablemente.

El mayor uso de la biopsia re-
nal en niflos con sospecha de
GNA, (edema, hipertension arte-
rial), ha hecho posible confirmar
que esta entidad nosoldgica no
necesita esta asociada con los
clasicos hallazgos de hematuria,
proteinuria y cilindruria.

El primer informe de esta
disociacién fué hecho por
Cohen vy Levitt en 1963 (1),
quienes describieron dos casos
de adultos con descompensacion
cardiaca y anomalfas urinarias
minimas. Berman y Vogelsan
(2) reportaron un caso de una
nifia, la cual no presentd pro-
teinuria, pero si hematuria mar-
cada vy clindruria. Albert (3)
publicdé un caso de una nina de
10 anos con Nefritis con pro-
teinuria minima como Gnico ha-
llazgo patoldgico en el examen
general de orina. Hoyer (4) pu-
blic6 un caso de encefalopatia

* Dr. Elio Arrocha A.
** Dr. Moisés Espino D.
#%% Dra, Malinka de Badiola

hipertensiva con hematutia
minima, proteinuria en dos oca-
siones, y el diagnbstico de
GNA., fué confirmado por estu-
dio del material de biopsia con
el microscopio de luz y el elec-
tronico.  Kornerup (5) publicod
un caso de GNA. post-estrepto-
coccica sin proteinuria. Goorno
(6) y colaboradores publicaron
un caso de un adulto con GNA.
sin anomalfas urinarias. Kendall
y Eddman (7), publicaron un
caso de un nino 12 afos de
edad con GNA., el cual presentd
edema e hipertension, hematuria
minima y no tuvo proteinuria.
Vines (8), publicé un caso de
uremia e hipertension con un
examen general de orina normal.

Nuestro paciente, una nina de
3 anos 7 meses de edad, presen-
té edema, hipertension arterial y
proteinuria minima en solo una
ocasion.

En vista de que hay muy po-
cos casos pediatricos de GNA.,
con anomalias urinarias minimas
reportados en la literatura mun-

* Nefrdlogo Pediatra del Hospital del Nifio - Panami.

#% Jefe del Depto. de Patologia del Hospital del Nifio - Panama.
#** Residente de Pediatria del Hospital del Nino - Panama.

35



dial, y la alta incidencia de
GNA. post-estreptocdecica en
nuestro pafs, hemos creido con-
veniente informar este caso.

Se trata de una paciente de 3
afios 7 meses de edad, de sexo
femenino, admitida en el Hospi-
tal del Nino por presentar
cuadro clinico de 2 semanas de
evolucion, caracterizado por hi-
pertemia no cuantificada, vy
piodermitis generalizada. Cuatro
dias antes del ingreso se agregan
edema facial, aumento del peri-
metro abdominal, aumento de
peso v orina amarilla intensa.
No hay antecedentes personales
o familiares de enfermedad re-
nal. El examen fisico revela pa-
ciente consciente, con facies
abotagada, edema bipalpebral.
P.A.: 150/110, F.C.: 110 x
Min., 17 Kg., adenopatias cervi-
cales pequenas, moviles, no do-
lorosas, faringe normal, corazén
ritmico sin soplos, pulmones
claros, hepatomegalia de 1 cm.
por debajo del R.C.D., piel con
lesiones pidgenas en diferentes
estadios, edama pretibial 3+.

El examen de orina a su in-
greso mostraba un PH.: 7; grave-
dad especifica 1011; albimina y
glucosa negativos; eritrocitos 0;
leucocitos 1-3 x c.; y cilindros
0. Un examen de control al dia
siguiente mostré albuminuria +,
desaparcciendo ésta en los exa-
menes posteriores.

Un recuento minutado de
Hamburger revel6 eritrocitos:
236/ml./min. y leucocitos:
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1180/ml/min. Otros examenes
realizados fueron: VES.:
33mm./hr.; ASTO.: 833 U.T.;
03: 54mg.%, valor normal
115-328 8 mg.%. C4: 9 mg.%,
valor normal 12-72 mg.%; N. de
Urea: 21 mg.%; creatinina: 0.4
mg.%; colesterol: 258 mg.%;
Co2: 16.0 mEq./l., ClL: 100
MEq./1., Na., 140 mEq./1. v K:
4.3 mEq./1. Las determinacio-
nes subsecuentes de electrolitos
séricos fueron normales.

En cuanto a los examenes de
gabinete la radiografia de torax
mostrd  hipertrofia ventricular
izquierda; E.K.G.: cambios su-
gestivos de hipervolemia (hiper-
trofia ventricular izquierda);
PIV.: rifiones y sistema pieloca-
liciales normales, La paciente
fué tratada con Penicilina, dieta
hiposddica de 500 mg./dia, sin
restriccion de liquidos; el reposo
en cama fué recomendado Gni-
camente durante la fase hiper-
tensiva; la presién arterial se
normalizé y permanecié estable
después de recibir tres dosis de
Lasix intravenoso y una dosis de
Serpasol LM. El edema desapa-
recio al cuarto dia de hospitali-
zaciom.

Se practicd biopsia renal sub-
cutinea, cuyo examen histologi-
co con el microscopio de luz re-
veldo 22 glomérulos, todos afec-
tados. La celularidad glomerular
aumentada por proliferacién in-
tracapilar, con algunos polimor-
fonucleares; la membrana basal
no mostrd alteraciones, la ma-
triz mecsangial ligeramente



aumentada. Se observaron eri-

trocitos en los thibulos,
(Figuras N° 1 y 2)

Figura N 1:
Dos glomérulos con aumento de celulari-
dad cn las dreas mesangiales, y escasos poli-
morfonucleares, H.E. x 250.

Figura N 2

Glomérulo con cambios proliferativos y
exudativos mids acentuados, H.E. x 600.

La evolucion posterior de la
paciente continué siendo satis-
facoria, con buena diuresis, uri-
nalisis normal, normotensa, sin
edema y bioguimicamente nor-
mal, dindole salida para su con-
trol ambulatorio.

Comentario

Este paciente presentd edema,
aumento de peso e hipertension
arterial, y su evolucion fué la de
una glomerulonefritis aguda.

El examen de orina no ayudd
a hacer el diagnostico; sin em-
bargo, en vista de que presenta-
ba una velocidad de eritrosedi-
mentacion aumentada, ASTO.
elevado e hipocomplementemia
(C3 bajo), se le practico biopsia
renal percutanea la cual al mi-
croscopio de luz reveld una Glo-
merulonefritis Proliferativa En-
docapilar, lesién tipica de la
GNA. post-estreptococcica.

De los casos informados pre-
viamente de GNA. con anoma-
Ifas urinarias minimas, el Gnico
paciente con urinalisis completa-
mente normal fué el adulto re-
portado por Goorno.

El paciente informado por
Hoyer y colaboradores present
proteinuria leve en dos ocasio-
nes y hematuria minima, pero
una cuenta de Addis demostro
un aumento en la excresion de
cilindros, eritrocitos y leucoci-
tos. El estudio de la biopsia con
microscopio de luz y electrénico
confirmé el diagnéstico de
GNA.

Nuestro paciente no presento
hematuria y el recuento minuta-
do de Hamberger fué normal: la
proteinuria [ué leve y fugaz.

El mecanismo por el cual se
observan urindlisis normales o
casi normales en la GNA. se des-
CONnoOce.
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Nosotros informamos este ca-
so para enfatizar que el diagnos-
tico de GNA.,, debe ser conside-
rado en todos los pacientes con
edema, hipertension o insufi-
ciencia cardfaca congestiva. Casi
siempre el examen de orina con-
firma el diagnostico, pero la pre-
sencia de un urinalisis normal o
con anomalias urinarias minimas
no descarta esta posibilidad. La
biopsia renal juega un papel
muy importante para establecer
el diagnostico en estos casos.

Resumen

Una nifia de 3 afios 7 meses
de edad, fu¢ admitida al Hospi-
tal del Nino por presentar ede-
ma e hipertensién. Exdmenes de
orina no revelaron proteinuria ni
hematuria.

El recuento minutado de
Hamburger revelé 236 eritroci-

tos/ml./min. La velocidad de eri-
trosedimentacion fué de 33
mm./h. Las antiestreptolisinas
séricas fueron de 833 U.T. El
complemento sérico estaba dis-
minuido. La radiografia de to-
rax mostraba cambios sugestivas
de hipervolemia (hipertrofia ven-
tricular izquierda). El diagnosti-
co de GNA. se establecié por
medio del estudio con microsco-
pia de luz del material de biop-
sia renal (Fig. 1-2).

Se presenta este caso con el
objeto de recalcar que a pesar
de que el diagndstico de GNA,
es generalmente obvio en base a
sus caracteristicas clinicas y el
examen de la orina, debe ser in-
clufdo en el diagnostico diferen-
cial de todos los pacientes pe-
didtricos con edema, hiperten-
sion e ICC. de causa no explica-
da.
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REVISION ESTADISTICA DE LOS PACIENTES ATENDIDOS EN

LA SALA DE OBSERVACION DE URGENCIA PEDIATRICA

DEL C.HM. C.S.S. DURANTE EL PERIODO COMPRENDIDO
ENTRE EL 15 SEP. AL 31 DIC. 1976

Introduccion

Se efectia una recopilacion
del libro de Registro Diario de
Hospitalizaciones de pacientes
en la Sala de Observacion de Ur-
gencia Pedidtrica del C.H.M. de
la C.S5.S. Sc analiza el Sexo, el
Movimiento de Pacientes, los
Grupos Etarios, Los Diagnosti-
cos de Ingreso y Egreso, y la
procedencia del Paciente.

Para la Procedencia del Pa-
ciente, se tomé la division por
Corregimiento del Distrito de
Panama. El Distrito Especial de
San Miguelito se analizd como
una unidad, incluyéndose sus 5
Corregimientos, La division del
Distrito de Panamd en Corregi-
mientos con sus correspondien-
tes Barriadas, Urbanizaciones,
Centros Industriales, Parcelacio-
nes, etc., fue suministrada por
Ingenieria Municipal, del Muni-
cipio de Panamd, y por el Minis-
terio de la Vivienda. Se hizo
una columna para las otras
ciudades de la Provincia de Pana-
ma donde se incluyeron:

*  Ppediatras del C.H.M.C.5.5.

*PDr. Ernesto J. Echevers A,
* Dr, Ludwing Dillman

Arraijin, Chepo, Isla Contadora,
La Chorrera, San Carlos y Vera-
cruz. Otra columna incluyd el
resto de las Provincias de la Re-
publica de Panama: Bocas del
Toro, Darién, Chiriqui, Coclé,
Colon y Veraguas.

Se utilizo la “Clasificacion In-
ternacional de Enfermedades,
Traumatismos y Causas de De-
funciones” que divide las enfer-
medades en grandes grupos para
los Diagnosticos.

Los grupos Etarios fueron di-
vididos en 4 grandes columnas:
Neonatos, Lactantes (1 mes a
24 meses), Pre Escolares y Esco-
lares.

En el Movimiento de Pacien-
tes se incluye: su salida o su
hospitalizacion en el Ve Piso de
Pediatria o su defuncion.

Del total de 802 pacientes in-

vestigados, 6 (0.75%) no tenfan
los datos completos.

Se recopilaron 1298 Diagnos-
ticos dentro de 14 grandes gru-
pos de enfermedades.
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CENTRO HOSPITALARIO METROPOLITANO

A — = e e e ]

URGENCIA PEDIATRICA
I5 SEPTIEMBRE 3! DIC. 1976

42.14

TOTAL
GRUPO

En el cuadro de “GRUPOS
ETARIOS Y SEXO"” existe un
57.86% de pacientes masculinos
y 42.14% femeninos, que corres-
ponden a un total de 464 y 338

40

57.86

49.50%
LACTANTES

802 PACIENTES
ETARIO Y SEXO

ninos respectivamente, dando
por resultado un gran total de
802.de los cuales el 49.50% son
Tactantes, 26.18% Pre Escolares,
22.07% Escolares y 1% R.N.



CENTRO HOSPITALARIO METROPOLITANO

URGENCIA PEDIATRICA
IS SEPTIEMBRE 31 DIC 1978

63.97 %

TOTAL 802 PACIENTES
MOVIMIENTD DE PACIENTES

En el cuadro de “MOVI- 276 (34.41% fueron admitidos a

T Em Chsa

£

HOSSMALZADGS

DEFUCIONES

MIENTO DE PACIENTES",de la Sala de Pediatria en el V° Pi-
los 802 investigados, 513 so del C.H.M.; y solo 7 (0.87%)
(63.97%) egresaron a su hogar; pacientes fallecieron.

CENTRO HOSPITALARIO METROPOLITANC

URGENCIA PEDIATRICA
IS SEFTIEMBRE 31 DIC. 1976

T e

r \ e
// il
y Wi '%\
/ sl | \

I.'? 2265% %

TOTAL 1,298 DIAGNDSTICOS

T RESPIRATORIO

INFECCIKIS03
ACCIDENTES
PIEL
DIGESTIVD
OTROS



LANTIDAD LIAGNOSTICOS 2
396 RESPIRATORIO 30.51
294 INFECCIONES PARASITARIAS 22 .65
152 ACCIDENTES ~ENVENENAMENTO - VIOLENCIAS n.7
59 PIEL ¥ TEJDD S CUTAMNED T.63
B2 DIGESTIVG §.32
58 NERWVIOSO 4 4T
a5 SUPLEMENTARIOS 4 24
43 SANGRE il
37 ENDOCRINAS — NUTRICION - METABOLISMO 285
3l CONGENITAS 23
25 GENITO URINARIOQS 1.93
13 OSTEOMUSCULAR Y TEJIDD COMJUTIVO .G
1] CIRCULATORIO 085
2 PsIQ. DIs
TOTAL = 1298
En el cuadro de “DIAGNOS- las Enfermedades del Aparato

TICOS VS ENFERMEDADES
POR APARATOS", los proble-
mas del Aparato Respiratorio
consituyeron 396 Diagnosticos
(30.51%); las Infecciosas y Para-
sitarias 294 (22.65%); los Acci-
dentes, Envenenamientos

Violencias 152 (11.71%); las En-
fermedades de la Piel y Tejido
Celular Subcutaneo 99 (7.63%);

GRUPO TOTAL
RESPIRATORIO 396
DIGESTIVO 8z

INFECC. Y PARASITARIAS 294

42

Digestivo 82 (6.32%); y otros
(Nervioso; Suplementarias; San-
gre; Circulatorio; Genito-urina-
rias; Endocrinas, Nutricién v
Metabolismo; Congénitas; Osteo-
muscular y Tejido Conjuntivo; y
Psiquiatria) 275 Diagnésticos
(21.19%), los que hacen un to-
tal de 1298 Diagnésticos.

DIAGNOSTICO .
B RONCONEUMONIA 3056
BRONQUITIS 202l
ASMA 10.86
NEUMONIA 834
BRONQUIOLITIS 3.54
DHE 3171
APENDICITIS 13.42
ENF. DIARREICA 6598
SARAMPION 17.0
PARASITOSIS INTEST 6-46
SEPSIS 2.04
VARICELA 0.68



GRUPQ
SISTEMA
NERVIOSO

ACCIDENTES
VIOLENCIAS

SUPLEMENTARIOS
SANGRE
GENITO URINARIAS

GRUPO

PEL ¥ TEJIDO
CELULAR SC

TOTAL

152

55

43
25

TOTAL
99

ENDOCRINAS = NUTRICION

METABOLISMO

CONGENITAS

CIRCULATORIO

OSTEOMUSCULAR Y
TEJIDO CONJUNTIVO

PSIQ,

a7
3l

DIAGNOSTICO
MENINGOENCEFALITIS
PCI

FRACTURAS
TCE
INTOXICADOS
HERIDOS
CONVULSIONES

ANEMIA

INF VIAS URINARIAS
GNA
PIELO NEFRITIS

DIAGNOSTICO

CELULITIS
ABSCESOS
PIODERMITIS

DESNUTRICION

CARDIOPATIA

HIPERT

SINOVITIS ARTRITIS

5344
640

13.16
4477
18.42
T7.25
69.10

9534

56.0
16.0
12.0

30.30
2020
13.13

9459
T7.43

2127
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En el cuadro de "ENFERMEDADES POR GRUFOS"™ se recopilan
los diagndésticos que se hicieron con mayor frecuencia, sin-
anotarse aquelleos que resultaron con un porcentaje muy bajo

asi tenemos:

GRUPO TOTAL DIAGNOSTICO %
Respiratorio 396 Eronconeumonia 30.56%
Bronguitis 20,21
Asma 10.86
Digestivo 82 DHE 31.71
Apendicitis 13,42
Infece. y Parasit 294 Enf. Diarréica 65.98
Sarampidn 17
Nervioso 58 Meningoencef. 5%.44
Acc=Viclencia- 152 1CE 44,74
Intoxicaciones 18.42
Fracturas 13.16
Heridas 7.25
Suplementarias 55 Convulsiones 69.10
Sangre 43 Anemia 95.34
Genito-urinarias 25 Infece,Vias Urin. 56
GNA 16
Pielonefritis 12
Piel-Tej. subcut. 99 Celulitis 30.30
Abscesos 20,20
Piodermitis 13.13%
Endoc-Nutr-Metab., 37 Desnutricion 94,54
Congénitas 31 Cardiopatias T7.43
Circulatorio 11 Hipertensidn 27.27
Csteomuscular 13 Sinov vs Artrit 38.46
.8t
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SAN FELIPE 262|34
CHORRILLO 393|351
SANTA ANA 508|686
CALIDONIA 69390
BETANIA 8.09(105
BELLA VISTA 1.39 (18
PUEBLO NUEVOD 2.31130
SAN FRANCISCO 331|143
PARQUE LEFEVRE 447 |58
RIO ABAJO 370 |48
JUAN DIAZ 570 |T4
PEDREGAL 4,16 |54
TGCURMEN g%ﬂl 25
PACORA e
LAS CUMBRES 293 |28
CHILIBRE 293 | 38
CURUNDU 4.70| 61
SAN MIGUELITO 24,65 | 320
PROY. PANAMA T.01] 91
OTRAS PROVINCIAS 2|26

En el cuadro de “GRUPOS
DE ENFERMEDADES VS CO-
RREGIMIENTOS” el Distrito
Especial de San Miguelito fue el
que mds pacientes hospitalizo
con un total de 320 (24.65%),
seguido por el Corregimiento de
Bethania con 105 (8.09%), el

Corregimiento de Calidonia con
90 (6.93%), etc., resultando el
Corregimiento de Pacora el que
menos contribuyd.

Del resto de la Provincia de
Panama 91 diagnosticos (7.01%)
y de Otras Provincias 26 (2%).
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POLICLINICAS C.S5S % DIAGNOSTICO N° CORREGIMIENTOS
CLINICAS PEDIATRICAS 43.28 12
MANUEL MARIA WALDES 24.65 5
PRESIDENTE REMON 11.63 3
VILLA CACERES 8.09 I
SAN FRANCISCO 3.31 !
OTRAS 9.0 -
El cuadro de “POLICLINI- Se correlacionan los Diagnés-

CAS C.8.5. VS PORCENTA]JES
DE DIAGNOSTICOS VS NU-
MERO DE CORREGIMIEN-
TOS”, se explica por si solo.

Conclusiones y Resumen

Se demuestra que la mayoria
de los pacientes fueron lactantes
y que la morbilidad en mas de
un 50% la constituyeron los
problemas respiratorios e infec-
clones,

Quedaron en Observacién Pe-
didtrica un total de 802 pacien-
tes, en los cuales se hicieron
1298 diagnosticos.

ticos con los Corregimientos.

Llama la atencién la notable
discrepancia que existe entre el
Distrito Especial de San Migueli-
to y los demds Corregimientos
del Distrito de Panamad, en cuan-
to a las hospitalizaciones en la
Sala de Observacién; pero el
43.28% de los nifios atendidos
en la Sala de Observacion perte-
necian a la Policlinica “Clinicas
Pediatricas” que cubre 12 Corre-
gimientos y el resto de la Re-
publica de Panamd, lo que nos
lleva a considerar una mejor dis-
tribucion de los Corregimientos
por Policlinicas.



NEFROPATIA MEMBRANOSA IDIOPATICA EN
LA NINEZ

El término Nefropatia Mem-
branosa Idiopatica se refiere a
una entidad clinicopatologica co-
munmente asociada con el
Sindrome Nefrotico, y que apa-
rece en ausencia de una enfer-
medad sistémica o de un factor
precipitante conocido. (1, 2, 8,
4.) El término membranoso se
refiere al caracteristico engrosa-
miento difuso de la pared capi-
lar, debido a depodsitos sub-
epiteliales sin proliferacion en-
docapilar. Por esto hoy dia se
recomienda el uso del término
arriba mencionado, porque en-
fatiza la ausencia de signos de
inflamacion y/o proliferacién en
esta enfermedad.

Todos los autores estin de
acuerdo sin considerar la no-
menclatura empleada (Glomeru-
lonefritis extra-membranosa, Ne-
fropatia membranosa, Glomeru-
lonefritis perimembranosa, Ne-
fropatia epimembranosa) de que

*Dr. Elio Arrocha A.
**Dr. Moisés E. Espino D.
*##%Dr. Alberto Bissot

se trata de un tipo distinto de
Nefropatia Glomerular, que
puede ocurrir a cualquer edad,
pero es muy rara en ninos y
adolescentes, ya que la mayoria
de los pacientes tienen mads de
cuarenta afios, al momento en
que se hace el dignéstico. (1, 3,
6, 7, 8, 9, 10, 12, 183, 14, 15,
16).

En una revision de las glome-
rulopatias diagnosticadas en el
Hospital del Nifo de Panamd,
durante los afios 1975 y 1976
hemos observado dos casos de
esta entidad clinicopatolégica,
cuyo diagndstico fue confirma-
do por examen histologico.
Nuestro interés consiste en des-
cribir la historia natural de esta
Nefropatia en nifios, ya que la
mayor parte de la informacién
en la literatura mundial se deri-
va de estudios de pacientes adul-
tos.

*  Nefrologo Pediatra del Hospital del Nifio - Panamd.

**  Jefe del Depto. de Patologia del Hospital del Nifio - Panamad.

ok

Residente de Pediatria del Hospital del Nifio - Panamd.
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CUADRO N@,

CONDICIONES ASOCIADAS CON LA NEFROPATIA MEMBRANOSA IDIOPATICA

1, ldiophtica
2. Lupus EritematososSistémico

3. Negplasia (Carcinoma o
Linfaoma).

4. Penicilamina
5. Metales Pesados
6. Sifilis

7. Malaria

1. Lepra
2.~ Filarisesis, Schistosomiasis

3. Hepatitis B, Hepatitis Créi-
nice Activa.

L., Sarcoidosis

5. S&indrome de Sjogre
6. Anemia Falciforme
7. Diabetes Mellitus 7

8., Trombosis de la Vena Renal?

* Tomado de The Kidney, Brenner B and Rector F 1976 P. 1003

Material y Métodos:

Un total de 112 biopsias re-
nales efectuadas durante los
anos 1975 y 1976 a pacientes
presentando signos de glomeru-
lonefritis, han sido revisadas. En
las biopsias de dos de estos pa-
«cientes se encontraron modifica-
ciones glomerulares, caracteri-
zadas por engrosamiento difuso
de las paredes capilares y ausen-
cia completa de proliferacién
mesangial. A uno de nuestros
pacientes, la biopsia se le practi-
c6 al mes de habérsele hecho el
diagnostico clinico y al otro ca-
so en los primeros diez meses.

Para microscopia de luz el te-
jido fue fijado en formalina
acuosa, icluido en parafina, se
obtubieron cortes de 2 a 5 mi-
cras de espesor, las cuales se
tifieron con hematoxilina-eosina,

i

P.A.S,, tricromico de Masson y
tincion de plata por el Método
de Jones. Se hizo estudio de in-
munofluorescencia y microscopia
electronica en 1 caso. (S.H.) Pa-
ra inmunoflourescencia se con-
gelo el tejido a -20°C y se usa-
ron anticuerpos fluoresceinados
comerciales (meloy), anti-IgG,
IgM, C 3, C 4, fibrinégeno y
albimina. Para microscopia
eletronica se fijo el tejido en
glutaraldehido, post fijado en
osmio, se incluyd en Epon 812,
contrastados con acetato de ura-
nio y citrato de plomo. Las reji-
llas se observaron en un micros-
copio electronico Phillips 201.

Patologia:
Al microscopio de luz, el ras-

go caracteristico es un engrosa-
miento difuso y uniforme de la



pared capilar, usualmente sin
proliferaciéon significativa de las
células endoteliales, mesangiales
o epiteliales. (1, 3, 2, 17, 6, 8§,
7, 12, 13, 14, 15). La tincién
de plata revela la presencia de
“Espiculas™ (Spikes) de material

argirofilo proyectandose hacia el _

espacio urinario. (3, 2).

La microscopia electrénica
nos sirve para esclarecer y am-
pliar los cambios vistos al mj-
croscopio de luz y tienen un im-
portante significado, diagnéstico
y prondstico. (1, 3, 6, 18, 15,
16).

A través de la inmunofluores-
cencia se ha demostrado que los
depositos  contienen  inmuno-

globulinas particularemente IgG
v C 3. (19, 20, 21, 22).

Los hallazgos de esta enfer-
medad son tipicos y no se
pueden confundir con ningtn

otro tipo de lesion glomerular,
si las técnicas de inmunofluores-
cencia y las microscopias de luz
y electrénica se conmbinan. Se
diferencia ficilmente del Sin-
drome Nefrotico con “‘cambios
minimos” por la presencia de
depositos sub-epiteliales y de la
glomerulonefritis membrano
proliferativa por la ausencia de
proliferacion endocapilar. (12)

Casos Clinicos:

Nuestros pacientes, S.H. y
M.G., son ambos del sexo feme-
nino de 13 y 10 aiios de edad ¢
ingresaron al Hospital del Nifo
en diciembre y febrero de 1975
respectivamente. En una de ellas
la afeccion renal estuvo precedi-
da por un cuadro infeccioso pul-
monar. En ninguno de los 2 ca-
sos hubo asociacién con enfer-
medad sistémica. (Cuadro 2)

CURDRD mN@ 2
5. H. M. G.
EDAD 13 afos 10 =fios
SEXO Femening Femenino
Procedencia Rural Urbana
Enf. Infecciosa Previa SI NOD
Enf, Sistémica Asociada ND O
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En las dos pacientes la pro-
teinuria fue descubierta en un
urindlisis de rutina. Ambas pre-
sentaban edema generalizado, he-
maturia microscopica, hipopro-
teinuria e hipercolesterolemia.
No hubo retencion azoada en
ninguno de los casos, pero si

hipertensién arterial en uno de
ellos. La determinacion de C 3
fue normal en ambas. (Cuadro
3

) El estudio histopatologico del
material de biopsia del paciente
S.H. revel6: En la tincion de
plata, imagen de espiculas de la

CUADRD NG, 3

. 5. H, M, G.
Edema e e
Proteinuria +++ ++4
Hematuria ++ 4+
Proteinas (sangre) Disminuido Disminuido
Colesterol Aument ado Aument ado
N. de Urea Normal Normal
C3 Normal Normal
RCAN Negativo Negativo
F. A. Normal Normal
Electrolitos Normal Normal
P. I. VU, Normal Normal
Hb Rnemia Hipocrdmica | Anemia Hipocrdmica
Biopsia Nefropatia Membranosa| Nefropatis Membranosa
Urocultivo Negativo Negativo
Heces Ascaris 1, Trichura T.
Tratamientao Endoxan + Prednisona Endoxan + Prednisona

50



membrana basal (Foto 1). Y la
inmunofluorescencia muestra

depositos granulares finos de lo-
calizacion subepitelial y distribu-
ciéon difusa de IgM, CC3 y C4
(Foto 2).

Foto 1

Se observa imagen cn espiculas subepite-
liales en la membrana basal Jones X 800,

Foto 2

La inmunofluorescencia muestra depbsitos
granulares finos, de localizacion subepitelial
y distribucién difusa de IgM, C3 y C4 X
360.

Las lesiones observadas en la
paciente M.G. son similares a las
descritas para S.H.

Las dos pacientes recibieron
tratamiento combinado de corti-
costeroides e inmunosupresores.
Se¢ observé remision parcial del
Sindromedrome Nefrotico en
ambos casos, ya que desaparecio
el edema, pero hubo persistencia
de la proteinuria moderada y la

hematuria microscopica. Debido

a que la mayoria de los estudios
no muestran diferencia entre los
pacientes tratados y no tratados
se suspendid la terapéutica,
manteniendo ambas buena fun-
cion renal, sin embargo persistié
la proteinuria moderada y la he-
maturia microscopica.

Discusion:

Desde el punto de vista clini-
co, la enfermedad ocurre a cual-
quier edad incluyendo la infan-
cia, los hallazgos son similares
en nifios y adultos. (23, 3, 24,
25, 26, 10). Ya que la mayoria
de los pacientes con Nefropatia
membrancsa, presentan un
Sindrome nefrético y casi inva-
riablemente tienen hematuria.
La proteinuria asintomaitica co-
mo sintoma aislado es excepcio-
nal. Esta generalmente, tienen
una pobre selectividad. Los nive-
les de complemento sérico per-
manecen normales. (13)

El curso de la glomerulopatia
membranosa idiopatica es indo-
lente, progresivo, caracterizando-
se por remisiones clinicos que
pueden ser espontaneas. (5, 18,
27, 24, 13, 14, 15, 16, 4). Ras-
togi Hart-Murcer, Kerr observa-
ron remisiones espontaneas en el
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18% de 43 casos de adultos.
(26) Habib en 38% de 50 nifos.
(12) y Gluck en 25% de 38 pa-
cientes adultos. (14)

La remisién de la proteinuria
ocutre con mds frecuencia en
los estadios iniciales de la enfer-
medad, lo cual se observa mas
comunmente €n ninos que en
adultos. (28, 13, 23). Cameron
ha estimado que el 75% a 80%
pueden vivir sin insuficiencia re-
nal cinco afios después de hecho
el diagndstico, pero solo el 25%
a los diez anos. (29)

Hasta el momento actual, no
hay un tratamiento eficaz para
la Nefrapatfa membranosa.

Habib y Habib, Kleinknecht
(30, 31) reportan que 4 de 24
ninos tratados con prednisona y
4 de 21 tratados con drogas
citotoxicas presentaron remision
de la enfermedad, pero 4 de
otros 7 remitieron sin tratamien-
to.

Debide a que la gran mayoria
de los estudios no muestran di-
ferencia entre pacientes tratados
y no tratados, es recomendable
esperar el resultado de nuevos
estudios controlados, antes de
iniciar una terapia con este-
roides, con o sin droogas cito-
toxicas en pacientes que pade-
cen esta enfermedad.(32)
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NOTICIAS

X JORNADA ANUAL DE LA SOCIEDAD PANAMENA
DE PEDIATRIA

ler CURSO DE POST GRADO: OTOLOGIA PEDIATRICA EN
CONJUNTO CON LA SOCIEDAD DE OTORRINOLARIN-
GOLOGIA DE PANAMA.

Del 6 al 9 del proximo mes de abril se celebreran las X Jornadas
Panamenas de Pediatria, en las cuales se tratardn temas relacionados
con Neurologia Pediatrica, Salud del Adolescente y Otologia Pedia-
trica, ademas de miltiples temas libres que seran presentados por
distinguidos colegas

PROFESORES INVITADOS:

Dr. Edgar Chiossone Lares y Dr. Francisco Pérez Olivares
Otorrinolaringélogos de la Fundacién Venezolana de Otologia.

Dr. Enrique Dulanto Gutiérrez
Jefe del Departamento de Medicina de Adolescentes del Hospi-
tal Infantil de Mexico.

Dr. Fabio Fernandez
Neurdlogo Pediatra del Newrosensory Center, Houston Medical
Center.

Temas a tratarse:
Otologia Pediatrica:

Anatomia, Fisiologia y examen del oido en el niho; Principios
generales de Audiologia; Evaluacion auditiva del recién nacido,
lactantes, preescolar y escolar; Otitis Medias agudas y cronicas;
Otitis Externas, Miringitis, Cuerpos Extranos, Traumatismos; Sorde-
ras Neurosensoriales, Paralisis Faciales, Malformaciones Congéenitas
del Oido, Rehabilitacién del nifio con problemas del Oido.

Medicina de Adolescentes:

Funcionamiento de la Clinicas de Medicina Integral del Adolescen-
te. Problemas emocionales del Adolescente, Obesidad, Morbilidad en
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el Adolescente, Funcionamiento de las Clinicas de Orientacién
Sexual Problematica de la Salud del Adolescente en nuestro medio.

Neurologia Pediatrica:

La primera convulsion en el nifio, Desordenes paroxisticos no
epilépticos (Migrana, vértico paroxistico benigno, etc), Diagnostico
y tratamiento de Desdrdenes Convulsiones en ninos, Desardenes de
movimientos involuntarios, ete,

Sensible fallecimiento:

El 8 de octubre pasado fallecio el eminente pediatra Dr. Leopoldo
Benedetti, quien fuera por muchos afos titular de la catedra de
Pediatria de la Facultad de Medicina de la Universidad Nacional de
Panama. Su fallecimiento deja un sensible vacio entire sus colegas y
amigos, y sobre todo, entres sus alumnos, hay médicos de diversas
especialidades incluso pediatras, quienes bajo su tutela se iniciaron
en los vastos conocimientos de esta rama.

Creacion del Premio Dr. Leopoldo Benedetti:

En memoria del fallecido Dr. Leopoldo Benedetti , la Sociedad
Panamena de Pediatria en su sesidon ordinaria del 27 de Octubre
de 1977 aprobo la cracion del premio que llevara €]l nombre de tan
distinguido colega. Este premio se otorgara al alumno que obtenga
las mas altas calificaciones en la asignatura de Pediatria, en cada
promocion futura de la Facultad de Medicina de nuestra Universi-
dad Nacional.

Fiesta de Navidad de la Sociedad de Pediatria :

En el Ateneo de Ciencias y Artes en Diciembre de 1977, se cele-
bro la fiesta de Navidad de nuestra Sociedad.

A ella asistio namero regular de socios e invitados. Se sirvié un
delicioso buffet acompanado de gran cantidad de frutas, finos vi-
nos y quesos variados, reinando en el ambiente una franca cama-
raderia.

Homenaje al Dr. Albert Sabin:

Nuevamente el Ateneo de Ciencias y Artes sirvio de marco a otro
evento de marcada significacion, pués en ¢l se verifico el 19 de enero
de 1978, ¢l homenaje conjunto que las Sociedades de Medicina
Interna, de Enfermedades Infecciosas y de Pediatria, brindaron al
Dr. Albert B. Sabin, creador de la vacuna antipoliomelitica que lleva
su nombre., Durante el mismo, después de escuchar una interesante
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conferencia dictada por el Dr. Sabin, las mencionadas sociedades le
entregaron sendas pergaminos que lo acreditan como socio hono-
rario, en testimonio de reconocimiento a sus valiosos aportes a la
medicina.

El Dr. Albert Sabin recibe
de mano del presidente de
la Sociedad Panamefa de
Pediatria Dr. Egberto
Stanziola, el Pergamino
que le conficre esta So-
ciedad come Socio Ho-
norario.

Nuevos socios:

Recientemente han ingresado en calidad de socios activos de
nuestra Sociedad, los distinguidos colegas Dres.: Daniel Lozano
Bula, Rosa L Botello, José de J. Grimaldo y Lucia M. de Moreno,
quicnes presentaron interesantes trabajos de admision. Damos
cordial bienvenida a los nuevos socios quienes seran valiosos pun-
tales de nuestra Sociedad.
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Nuevo bactericida de accidon doble
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Sin efectos secundarios
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“Cuanto mas
se le conoce,
mejor se le valora’

VALIOSO
EN PEDIATRIA

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

SEGURD

EN PEDIATRIA
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ROMPE Investigado
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AMIKIN*esta capacitada para ser la menos afectada

por la inactivacion de las aminoglucosidasas.

Erradicando por consiguiente, cepas resistentes a la
gentamicina, tobramicina y kanamicina.
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Ya que, la cepa que sea resistente
a otros aminoglucdsidos conocidos, invariablemente

sera sensible a AMIKIN®. :
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SCHERING CORPORATION U.S.A. Eb"-i
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GARAMICINA INYECTABLE

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

CELESTONE

Reafirmado en e] transcurso del tiempo, por los resultados clinicos y la
opinién médica mundial como “el corticosteroide mimero 17
en eficacia, seguridad y economia.

POLARAMINE

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

TINADERM

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

TEL.: 25- 1077
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CUTTERE
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Hyper-Tet™

(Globulina Inmune Antitetinica HUMANA)

Mayor proteccién temporal con désis mas bajas

Preparado a partir de sangre venosa humana

Administraciéon compatible con individuos sensibles a la antitoxina
equina

Evita las reacciones anafilicticas derivadas de la administracion
de suero equino

Evita el efectuar pruebas cutineas o conjuntivales
DISTRIBUIDOR

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




LECHE EMN POLWVO INTEGRA.

Por su flexibilidad, fdcilmente adaptable
a las necesidades del bebé, debldamente
modificada,

LECHE SEMIDESCREMADA
HIPERPROTEICA,

Fortificada con vitaminas & y D, especial-
mente adaptada para la alimentacion de
prematuros.

DISTRIBUIDOR: E
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BIOLAC

LECHE MODIFICADA COMPLETA,.
Facil de formular, fortificada con vitam|
nas A, B1l, B2, C y D. Contiene sulfato
ferroso v adecuada cantidad de carbohi-
dratos.

NEO-MULL -SOY

LECHE HIPOALERGENICA DE SOYA
PARA INFAMNTES.

Fortificada con vitaminas ¥ minérales para
ser usada como reemplaZzo a la leche.

ClA INTERNACIONAL DE VENTAS, 5, A, TELEFONO 61-5000,
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