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EDITORIAL:

LA ESTATIZACION

DE LOS SERVICIOS MEDICOS

Y LA EXPROPIACION DE LA SALUD
YDE LA MEDICINA

La Medicina es una profesion liberai; y este heco debe ser una verdad
perdurable.

La Abogacta, la Arquitecturn, la Ingenieria, son profesiones liberales Y es
necesario que lo sean.

En nuestro mundo, cuando grandes masas poblacionales insurgen como a
tientas y llenan tormentosamente la tierra, crece el deseo, ¢ veces sincero, de
que la Medicina cumpla con la funcién social fque malamente confunden wlgunos
con la masificacion de los servicios médicos) que le es consubstancial

Olvidamos (dificil candor) que la Medicina ha cumplido, siempre, con esa
funcién social; porque cumplimos plenamente desde una Medicina de la persona
humana. :

Y desde este olvido y desde aquella confusion se pretende postular v hacer
creer que hoy sélo existe un dnico camino para que la Medicina cumpla la
funcién social entre los hombres: una falsa socializacién; 1a Estatizacién oscura
de los Servicios Médicos. La integracion (?2). Un servicio tinico de salud,

Y quienes proponen esie proceso oscuro de sociolizacion postulan, también,
que ial proceso solo puede dar frutos (?) en el seno de una especial estructura
politica y econdmica: aquella que surge desde una concepeion materialista del
mundo y del hombre en lo historia.

La certidumbre de que hay otros caminos para la consecucion de la justicia
distributiva de los bienes que crea y acrecienta el hombre, (gue no son sélo
economicos, como malamente lo pretende el materialismo), estd fundamentada
en una filosofie trascendente del puesto del hombre en el cosmos.

Los bienes son econdmicos, sociales (salud), politicos, religiosos, cienttficos,
filoséficos, éticos, y mds.

Es por eso que, frente a un socialismo del odio, Teilhard De Chardin pro-
pone un socialismo del amor, de solidaridad personalizante entre los hombres R
entre las sociedades y pueblos.

No nos oponemos, entonces, a la socializacion de la Medicing: cuandeo estd
concebida desde una filosofia v una praxis promacionantes del ejercicio médico
(la Medicina), del médico y del hombre en situaciin de enfermedad. v de salud,

Nos oponemos a toda eslatizacion (socializacion) de los servicins médicos
que tiende (desde un lenguaje enajenante v fementido de justicia social) a
expropiar la Medicing de las manos del médico; fenémeno que lleva inexorghle-
mente a la expropiacién de la libertad y de la dignidad del hombre.



El médico en nuestro mundo americano, en nuesiros paises (dependientes,
NH, de dos concepciones truncas del mundo v del hombre en el mundo) estd

itiendo (desde la pasivided, desde la md;}’erencm, desde la falte de unidad de
:' M familia médica, y desde la cusencia de una conciencig critica actival y
Mndo posible este proceso ({estatizante) de deterioro de st mismo comao per-
‘8ona, ¥ de la profesion hermosa y grande gue cumple entre los hombres.

s una desvalorizacién que ha progresado v gue podria seguir progresando:

Desde un sacerdocio a una profesion ascura.
Desde una profesion a un oficio.
Desde un oficio a una técnica fria.

Desde una léenica descarnada y desencarnada a la total deshumanizacién de
Ia Medicina.

De médico clinico a médico funcionario,
De médico funcionario a asaleriado.

De asalariado a obrero nseuro.
La Proletorizacian del médico.

Las mesas no necesitan ser prolegides como masas. Es el hombre, como
persona (como ser infegral), el que debe ser protegido y procianodo, para que se
proteja y se promocione a 51 mismo y a sy semejanle, ol ofro, La projimidad.

Una salud integral (desde una medicina inlegral) pava todo el hombre y para
todos los hombres, Distinta para ecada persone ¥ pare cada sociedaod, segun SL
tiempo ¥ circunstancio; propios e indransferibles. Una Medicina de la persona; no
del rehano,

Creemos sinceramente que en los parses donde realmente se canservan los
valores superiores del espivitu del hombre fla Liberled, la Dignidad] deben
mantenerse aclives las inslitueiones gue hagen posible el ejercicio liberal, priva-
do, de la medicing: los Consullorios ¥ Clinicas Porticulares y las Instituciones
Privados de Salud, v qun las Instituciones Pablicas, cuando no expropion la salud
y la libertad v dignidad del hombre.

Alle, en estas instituciones se da la genuina relacin médico paciente; desde
dos actas que hacen posible la esencialidad de ese valor de encuentro: Lu libertad
de elegir al médico v la remuneracion clara del servicia.

A este nivel no se le aporlan pocientes-cifras al medico tratante. Agqui no se
le ha expropiedo la Medicina al médica, ni la salud al hombre enfermo.

AN no se surte al medico de pacientes, coma se surten los objefos en un
plane comercial, economico. En este nivel y en todos los niveles debe el médico
aportar lo mejor de st mismos como dador humilde y grande de salud. "Sdlo un
buen hombre puede ser un buen medico”, dice la sabiduria de los pueblos.

Para terminar, deseo expresar brevemente lo que hemos pretendido exponer
o nostidar comao tesis de esle breve estudio de un extenso ¥ complejo problema
de nuestro tiempo: El ejercicio de la Medicing, gue es el propasito y la aecion de
dar salud a nuestros semejantes, es lan antiguo como lo vide humanae misma. En
lu historio v desde los siglos de lo hisloria, se hizo esencia y existencia la rela-
cion entre el médico v el paciente; verdad gue entonces devino fundamento de la
Clinica. Y la Clinica es lo eferno v perdurable de la Medieing, Y la relaciéon entre
medico v paciente, debe darse en medio de los valores esenciales del hombre: La
libertad v la Dignidad.



Y en nuestro tiempo surgen concepciones materialistas del mundo que
proponen oscuramente el odio y el revanchismo entre los hombres: La estatiza-
cion descarnade, que es la que expropiac al hombre de una salud integral Y
despoja al médico del real ejercicio médico.

Y estas concepciones anormales parecen hacer difieil preservar los valores
eternos v esenciales del ejercicio médico, que debe realizarse en medio de lo
Libertad v la Dignidad.

Pero la promesa y la esperanza es que desde el cumplimienfo trascendente
de la Clinica y desde una praxis madure, (humtde y respetuosa) de lo Relacion
Médico-Paciente, parece hacerse dificil la realizacion del odio v la desesperanza;
atin en medio del odio y del revanchismo. Perdurard la Medicina como profesion
liberal v sus valores esenciales fundamentados en lu Clinica,

Entonces, las posibilidades de que se preserve inlecta y trascendente la
relacién médico-paciente estd alli; pese a los furiosos embates de una oscura
socializacion vy masificacion de los Servicios Médicos. Podrd vivir relegeda,
marginada, golpeada; pero sigue alli; resistiendo como piedra, comao rarz profun-
da de una actividad superior del hombre.

Repetimos, solo el médico, desde el cumplimiento grande y humilde y
bueno de su profesion, puede rescatarla y levantarlu y engrandecerla.

Sélo el profundo quehacer médico hard perdurable a la Medicina; nadie mads.

IHay que actuar ¥ comprender el actuar vy el hacer. Recordemas las palabras
del Gustave Le Bon: ‘Lo que la ciencia nos ha prometido es la verdad; jamds la
paz ni la felicidad "',

El sufrimiento y el sacrificio hacen grandes a los hombres y a las institucio-
nes de los hombres.

La solidaridad v la unidad de la Gran Familic médica lleva al poder ¥ a la
fuerza del gremio.

Pero es necesario el cumplimiento humilde y grande y madure de la ciencia
v del arte de la medicina; desde todos y cade uno de los médicos del mundo,

La Medicina, aiin al desencarnarse, no ha de guedar en huesos, sino en
alma.

DR. JOSE GUILLERMO ROS-ZANET






REVISION ESTADISTICA DE ENFERMEDADES
DIARREICAS Y DESHIDRATACION

Introduccion:

Se presenta un estudio sobre
ENFERMEDADES DIARREIL-
CAS que ameritaron hospitaliza-
cion en la Unidad de URGEN-
CIA PEDIATRICA del
CILM.C.5.5., durante el perio-
do comprendido entre Octubre
77 y Septiembre ’78. Durante
este periodo se atendieron 3495
pacientes y de éstos 16.6% re-
presentan las ENFERMEDADES
DIARREICAS.

Se estudiaron un total de 565
expedientes clinicos para corre-

lacionar ¢l ESTADO NUTRI-
CIONAL, la OSMOLARIDAD
SERICA, la RELACION EN-

TRE Nat+ y K+ SERICOS Y EN
ORINA, la GLICEMIA, los valo-
res de Ib y Ht v GRAVEDAD
IESPI.CIFICA en la orina.

La Enfermedad Diarreica, re-
sultado del subdesarrollo politi-
co-soclo-economico,
la primera causa de mortalidad
en lactantes, quienes son los
mds labiles y suceptibles. Esta

es todavia

*  Jefe de Urgencia Pediatrica C.H.M.C.8.5.

W

#* Dr. Ludwig Dillman
#% Dr. Ernesto Echevers
#x Dr. Edgar Sagel

morbilidad v su mortalidad son
indicadores estadisticos de las
condiciones de salud, econdémi-
cas, sociales, politicas y comuni-
tarias de un Estado, donde esta
altima, la comunidad, depende
de las anteriores.

En wuna revision estadistica
hecha en
Gltimo tercio del afno 1976, pri-
meros meses de iniciada la labor
de esta Unidad, la Enfermedad
Diarreica constituyo el 65.98%
del grupo de “Enfermedades In-
fecciosas y Parasitarias” siendo
este grupo ¢l segundo en fre-
cuencia después de las “Enfer-
medades Respiratorias™.

la institucién en el

El factor infeccioso enteropa-
togeno y sus toxinas continda
siendo la causa mis importante
en la etiologia de la Enfermedad
Diarreica; también debe conside-
rarse ¢l factor Parasitario, algu-
nos Virus Intestinales y Hongos;
Iatrogénicas por antibioticotera-
pias, por malas técnicas de ali-
mentacidon, por inloxicaciones;

Pediatra del Servicio de Pediatria CHM.C.S8.S,



Intoleracla a aztcares, Alergias

y etc.... llegando algu-
nas ha hacerse de EVOLUCION
TORPIDA (de la Escucla Chile-
na), presentindose en sus tres
formas: Deshidratacion, evacua-
ciones disminuidas de consisten-
cia y reingreso por recaida.

Sexo

De un total de 565 pacientes
hospitalizados por ENFERME-
DAD DIARREICA, 331 pacien-
tes, que representan el 58.58%,
son masculinos y 234 pacientes,
¢l 41.42% son femeninas.

CAJA DEL SEGURD SOCIAL

SERIE ESTADISTICA SOBRE

PEDIATRICAS DURANTE

DIARREAS EN URGENCIAS
LOS AaNOS 1977 Y

1578

GRUPOS ETARIOS ve SEXO

O,

Grupos Etarios

Los Lactantes menores fueron
los que mds ameritaron hospita-
lizaciones, cubriendo el 58.76%,

4

234
{4192%)

para un total de 332 pacientes,
y junto con los
(29.38%) suman mds del 85%
(88.14%).

Pre-Escolares



SERIE ESTADISTICA SOBRE DIARREAS EN URGENGIAS

PEDIATRICAS DURANTE

LOS ANOS 1977 Y (978

GRUPOS ETARIOS vs SEXO

|
O" Q TOTAL
EDAD % % %
29 DIAS ] 1.59 2 35 1" 194
I afio 188 szse | we 2584 w22 58.76
2 Afios 20 354 [ ] 159 29 513
4.54N08 o9 -f. _ T | L] 12.21 - 166 29.38
11 AROS 19 i EETI B 142 27 4.74-"
TOTAL 33 I 58.58 234 42 42 565

SERIE ESTADISTICA SOBRE DIARREAS EN URGENCIAS

PEDIATRICAS DURANTE

LOS AfNOS

0.35%

1977 Y 1978




SERIE ESTADISTICA SOBRE DIARREAS EN URGENCIAS

PEDIATRICAS DURANTE

LOS ANOS 1977 ¥

o8

159% i
RN ?f(‘s;
| 19

Nutricion

28.67% son pacientes HI-
POTROFICOS (Desnutridos),
con pérdida ponderal de més de
10%. El mayor nimero de Des-
nutridos dentro del grupo de
menos ( — ) 20% de pérdida
ponderal, del total de 162 pa-

clentes.

6

El mayor porcentaje de hospi-
talizaciones es del grupo de
EUTROFICOS, totalizando 294
pacientes que hacen un 52.04%
cubriendo un * 10% de el peso
ideal.

109 pacientes son HIPER-
TROFICOS (Obsesos), los que
significan el 19.29% del gran to-
tal.



SERIE ESTADISTICA SOBRE DIARREAS EN URGENCIAS
PEDIATRICAS DURANTE LOS ANOS 1977 Y 1978

NUTRICION vs SEXO Y OSMOLARIDAD SERICA

(%) { mgam /L)
POBLAGION
HIPOTROFICOS o 2 $ %
300 0¥ & "
20,1 a a0 15 22
0.1 a8 20 1 sa | a2 |
182 28.67
EUTROFICOS T B
=10% a 110% 175 [5:]
o 294 | 5204
HIPERTROFICOS
IO.llu a 20 40 27
I 20| a 3;0 15
3‘9‘.‘|‘ Y t i4
o N B [[a=] I-B,Eg
TOTAL FINAL 33 234 | se8 | 100

SERIE ESTADISTICA SOBRE DIARREAS EN URGEMCIAS
PEDIATRICAS DURANTE LOS ANOS 1377 ¥ 1978

FLACGQ (162)
26,67 %

| hgRMAL (299)
52 045




SERIE ESTADISTICA SOBRE DIARREAS EN URGENCIAS
PEDIATRICAS DURANTE LOS ANOS 1977 Y 1878

— HIPOTONICO {3)

1.02 %

HIPERTONICO
28.91 %

(8%)

NORMAL
294

ISOTONICO
66.06%
(T2}

SERIE ESTADISTICA SOBRE DIARREAS EMN URGENCIAS
PEDIATRICAS DURANTE LOS ARNOS 1877 Y 1978

HIPOTONICO (2]
1.24 %

HIPERTONICO

ISOTONICO
67.28%
(109}



SERIE ESTADISTICA
PEDIATRICAS DURANTE

HIPERTONICO
289|%
(85)

Nutricion vs Osmolaridad

El 68.5% (387) de los pacien-
tes son ISOTONICOS, con
Osmolaridad Sérica entre
270—-310 mOsm/L. Los
EUTROFICOS representan la
mayorfia en los tres grupos de
Tonicidad Quimica.

Pocos son los pacientes HI-
POTONICOS con menos ( — )
de 270 mOsm/L de Osmolaridad

GOR
10

Do\.
9

SOBRE DIARREAS EN URGEMCIAS
Los

aAflos 1977 ¥ 1978

r ____HIPOTONICO (3]

1.02 %

ISGTONICO
6E6.06%
721

8 quienes

Sérica,
1.4%.

representan

30.11% (170 pacientes) son
HIPERTONICOS, posiblemente
por soluciones electroliticas
administradas, por la dieta hi-
perNa+ del panameno, y por las
dietas lacteas concentradas, ade-
mis de la mayor pérdida de
agua en relacién a la de eléctro-
litos lo que resulta en una hiper-
concentracion ionica sérica.



SERIE ESTADISTICA SOBRE DIARREAS EN URGENCIAS
PEDIATRICAS DURANTE

LOS ARNOS

1977 ¥

1978

OSMOLARIDAD {mDsm/L)

OSMOL ARIDAD PACIENTES %
{mOsm/L)
- 270 8 I-4
270 o 310 .3sr 1 ees T
1 310 - e | o0 n
TOTAL 565 100

SERIE ESTADISTICA SOBRE DIARREAS EM URGENCIAS

PEDIATRICAS DURANTE LOS ARDS 1977 ¥ 1978
OSMOLARIDAD - SERICA vs  NUTRICION
[mOsm/L) (%}
TOTAL EUTROFICOS HIPOTROFICOS HIPERTROFICOS
OSMOLARIDAD
{mOsm /L) = o, = l o = | o = %
_z270 8 1.4 T3 .02 z 124 3 275
270 e 30 387 eas 208 70.07 109 67.28 72 asos+
t 310 7O 3011 | 85 | 28.51 51 31.48 34 319
i | |
TOTAL FINAL | 585 100 294 | 100 | |82 100 108 oo
J L ] | l
10 ;



SERIE ESTADISTICA SOBRE DIARREAS EN URGENCIAS

PEDIATRICAS DURANTE

LOS ANOS 1977 Y |97B

NUTRICION ve SEXO
(%)

HIPOTROFICOS d
B0.1 Y 4 1a
kLot O S AR ey
20.1 s 30 |-
2.1 a 20 54
EUTROFICOS
0% a t 0% 7S
| HIPERTROFICOS
. a 20 40
201 a 30 15.
RS #
|
[ TOTAL FINAL 35

SERIE ESTADISTICA SOBRE DIARREAS EN URGEMNCIAS

PEDIATRICAS DURANTE

Los afos 1877 ¥ 1978

NUTRICION wvs SEXO ¥ OSMOLARIDAD SERICA
(%)

(mOsm /L)

270 a 30 mOsm/L
e e L

HIPOTROFICOS o I
0.1 ¥ 1 4
_zo.l a 'au g
o1 e 2a ia
EUTROFICOS |
Tloﬁ a tlo% (-1+]

~ HIPERTROFICOS

. a 20 25
20.0 30

Y 9
TOTAL FINAL 235

11
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SERIE ESTADISTICA SOBRE DIARREAS EN URGENCIAS
PEDIATRICAS DURANTE LOS ANOS 1977 Y 1978

NUTRICION ws SEXO Y OSMOLARIDAD SERICA
(%) (masm/L}

MAS 310 mOsm/L

HIPOTROFICOS' | o 0| £ Bt
3.1 Y ¢t 4.4 i
201 a 30 &
Ig. | a 20 3
EuTROFiCOS |
=10% a tIo 43
| HIPERTROFICOS | = .
1.l a B0 14
200 o 30 5
0¥ 7T i _5 |
TOTAL FINAL 9]

SERIE ESTADISTICA SOBRE DIARREAS EN URGENCIAS
PEDIATRICAS DURANTE LOS ANOS 1977 Y mB78

NUTRICION ws SEXO Y OSMOLARIDAD SERICA
(%) {mosmsL]

MENOS 270 mOsm/L
HIPOT ROFICOS o Loty <
3000 Y+ ;

20.1 o 30 B
01 a zo

EUTROFICOS
-l0% a 110% 2

HIPERTROFICOS =i
([+H] & 20 |
200 o %0 i

301 ¥ ot

TOTAL FINAL 5




Sodio los tres grupos de tonicidad séri-
ca.

El mayor grupo de EUTONI- El 18.4% (104 pacientes) son

COS est4 dado por 292 pacien- ninos con Na+ sérico bajo (me-
tes (63.89%) con una concentra- 10 de 130 mOsm/L).

cion de Na+ sérico normal re- Solo 0.71% son pacientes con
presentan cl 80.89% (457 pa- miés de 150 mEqg/L de Na+ séri-
cientes) del gran total (565) en co.

SERIE ESTADISTICA SOBRE DIARREAS EN URGENCIAS
PEDIATRICAS DURANTE LOS ANOS (977 Y 1978

OSMOLARIDAD SERICA ws Na' SERICO

[mosm/L) AmEgq /L)

i 1SONaT HIPO No' HIPER Na'

OSMOL ARIDAD 130=-150 mEq/L =130 mEq/L t |50 mEq/L
(mOsm/L) = % = % = % = %

-270 8 I 1.4 ! 022 7 673 - 5

270 o 310 387 68.5 29z 63.89 94—1 50.38 ! 25
310 | ite 3011 164 3589 3 2 89 3 75
TOTAL FINAL 568 l 100 457 | 100 104 ‘ 100 4 100

SERIE ESTADISTICA SOBRE DIARREAS EN URGENCIAS
PEDIATRICAS DURANTE LOS aAfNos 1977 v 1878

Nn.r SERICO vs SEXO
{mEg/L}

Na' SERICO
mEn /L

- 130

130 o |50 _

+ 150

"l’.":!w

TOTAL FINAL

[ ]
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SERIE ESTADISTICA SOBRE DIARREAS EN URGENCIAS
PEDIATRICAS DURANTE LOS ARDS 1977 Y 1978

an- SERICO vs OSMOLARIDAD SERICA
{mEg/L) ({mOsm/L)

ISOTONICOS

SERIE ESTADISTICA SOBRE DIARREAS EN URGENCIAS
PEDIATRICAS DURANTE LDS ANOS 1977 Y 1978

Nu+SERICO ve QOSMOLARIDAD SERICA
mEg/L) (mOsm/L)

wissToncoE. SRR 1S0TONICOS
{-270m0sm/) 63.89 %
\\ ~L292)
T



SERIE ESTADISTICA SOBRE DIARREAS EN URGENCIAS
PEDIATRICAS DURANTE LOS ANOS 1977 Y 1978

NJSER[CD vs OSMOLARIDAD SERICA
(mEgie) (mOsm/L)

HIPERTONICOS (+ 3I0mQsm}

HIPOTONICOS o \
(-2T70mQam/L) -
™
\\
ll-
104 ' i
| PACIENTES |

ISOTONICOS /
98 .38 %
(94}
T—

SERIE ESTADISTICA SOBRE DIARREAS EN URGENCIAS
DEDIATRICAS ODOURANTE LOS ANOS 1977 Y 1978

Nc SERICO vs SEXO Y OSMOLARIDAD SERICA

[ mQem/L)
| SOTONICOS
R 270 a 310 mOsm/ L
nat sERICO T <
mE /L 9
-130 }
130 : 150 T
t 150

TOTAL FINAL

SERIE ESTADISTICA SOBRE DIARREAS EN URGENCIAS
PEDIATRICAS DURANTE LOS ANOS 1977 ¥ 1978

Nui SERICO vs SEX0O Y OSMOLARIDAD SERICA
{mOam/L)

HIPERTONICOS
+ 310 mOsm/L

t
Na' SERICO
mEg/L 0,

=130 2

130 a |50 aa

+ 150 I

TOTAL FINAL

B




SERIE ESTADISTICA SOBRE DIARREAS EN URGENCIAS

PEDIATRICAS DURANTE

Los ANOS 1977 Y 1978

NutSERICO vs SEXO Y OSMOLARIDAD SERICA

{ mOsm/L])
HIPOTONICOS
—270 mOsm/L.
No© SERICO G
mEg/L ] s 7 £
-130 Mg v
L 130 ¢ 150 -
t 150 i
. T \I
TOTAL FINAL 8

Sodio vs Osmolaridad

En ningdn paciente el Na+ de
mas (+) de 150 mEq/L en san-
gre contribuye, como es obvio,
a una HIPO—OSMOLARIDAD
Sérica; pero tres (3) pacientes
HIPEROSMOLARES con mas
de 310 mOsm/L tienen un Na+
sérico por debajo de 130
mEq/L. En éstos pacientes la
HiperTonicidad esta dada por
otros iones, probablemente de

16

Glucosa, ya que se registraron
101 pacientes (17.88%) Hipergli-
cémicos.

164 pacientes EUNATREMI-
COS son HIPEROSMOILARES,
quienes representan un 35.89%.

De los 104 pacientes HIPO-
SODICOS, 94 (90.38%)
ISOSMOLARES.

84.85% dc los pacientes (476
pacientes) dentro del limite de
130144 mEq/L.

s0n



SERIE ESTADISTICA SOBRE DIARREAS EN URGENCIAS
FEDIATRICAS DURANTE

DATOS ESTADISTICOS PARA EL Na+

LOS AROS

U
Mo SERICO

[ mEa L)

1977 ¥

HIPER Ma (+15S0mEg./L)
- 0.TI%

1978

133.4 mEg/L
11.38721
On-—1 11.553456
4669
627383
ENTHE FOTASIO B_N
BOTASIC SERICO
POTASIC EN CRINA POTAZIO GERICD
Menas de 3. | Be 3.5 a4 &Emeg.1] % | MAs de 5 omEg.l| %
i 13 8.8 29 8.1 6 4.5
0.1 a 10 mEg.1 a4 Ba.1 152 42,3 20 28,8
10.1 8 20 1] 8.1 56 15.8 15 21.4
0.1 a 3g B 5.9 34 I m 14.3
30.1 & 40 1 2.9 24 6T 3 4.3
40,1y nds & 4.4 B4 17.8 16 22.9
TUTAL 136 100 150 100 7 100

En gete cuadro observamon que ol 50.4% do los pacientes con potasio s@ries snkre 3.5 a

5 meq.) tuvieran wia excreciSn urinaria de potasio ds O a 10 mBg. 1.

Llams la atencifn gue un 17.BA tenfan una climinaci®n de potasio de 40,1 pEq.l ¥ més.

A su vez destacamon qua de 136 nifise (24.6 del totall con potasic sérico menar de
1.5 mEyg.1l, ¥ npifios (69, 1%} tuvieron wa eliminacifn de potasio nocmal de 0.1 & 10

rEq. L.




BELRCTGH ENTRE SOLTO FH

ORINA ¥ S00TD SEATCO

I S0DI EW CRINA EQDID SERICD
Menca de 130 WEq.L] % |Da 1300 a L45] % | M8z Se 145 %

i i 23.7 BE 18. 1 - -
0.1 & 30 mEg.l 53 89,7 07 64, 5 7 |sa
0.1 & 60 4 5.1 53 12,4 1 |z
60.1 & 30 1 1.1 8 1.7 1| T
90,1 a 120 - Lo 1L 2.3 1T
|
|
R20.1 ¥ mis - .- 5 1.7 1 7.7
TOTAL ' 100 176 | ]-JDL IR

Er osts cuadro se destaca de sobromanera gue =l 82.6% de los paclenbes con
sodic sfrico eatre 130 a 145 mig,1 eliminaron sodic =n crina menor de 30 =Fq, 1,

B osu wez dests
130 mEyg.1, 53
0.1 a 3 mEqj.l.

mos gqua de Th nifos [13.5 del total) con sadio HencE de
e 160,7), tuvleron una eliminacién de sodic normal de

DATOS ESTADISTICOS PARA EL K+

x 4.324647 mEq/L
n 51
On 1.7330278
On-—-1 1.7502723
Ex 220.557
Ex2 1107.0038
GRAVEDAD ESPECTFICA URINARIA
¥ OSMOLARIDND SERICA
Menos de 270 v =0 & 310 0 MEs de 310 | & |
mosm. 1 mosm, 1 adam, 1
Hasta 1010 4 50 FES 59.4 7 41.8
WLt a 020 | 3 .5 107 27.7 =7 33.5
1020.% a 103 1 12,5 s 1m, 1 | 35 L6
W30t y nds o Lo 11 | 2.5!_ 7 4.1
TOTAL B il_(lt__ 387 I 00 : 170 1020 j

En este cuadro so destaca gue al 59,4% de los pacienkes com asmclaridad sntrs
27 2 110 masm, L tuvieron una gravedad especifica nenor de 10100

Hemoglobina — y solo el 12.2% (69 nifios)

Se puede apreciar, que el tenian Hemoglobina menor de 9

87.78% (496 nifos), tenian He- gramos.
moglobina superior a 9 gramos

18



SERIE ESTADISTICA SOBRE DIARREAS EN URGENCIAS

PEDIATRICAS DURANTE LOS ANOS 1977 ¥ 1978
CUADRD N*5
HEMOGLOBINA

HEMOGLOBINA EN GR.!\MI:ISl Ve MASCULIND FEMENING TOTAL
HAasTa T 12 9 2l
DE 71 a & 32 - 1] 48
DE 9.1 a || lz2 104 228
DE |I.I-\' MAS 165 105 270
TOTAL 331 234 585

Hemoglobina vs Osmolaridad

La Osmolaridad no parece
guardar relacién con la Hemo-
globina al igual que con el He-
matrocito, ya que los nifios con
osmolaridad baja tenian Hemo-
globina superior a 9.1 gramos.

Se aprecia que sélo 43 ninos
de los 387 con osmolaridad nor-
mal tenian Hemoglobina inferior

a 9 gramos, en cambilo 544
(88.89%) tenfan Hemoglobina
superior a 9.1 gramos.

En los 170 pacientes con
osmolaridad superior a 310

mOsm/L, el 84.70% tenfan He-
moglobina superior a 9.1 gra-
mos, en cambio s6lo 26 nifios
(15.3%) tenfan Hemoglobina
por debajo de 9 gramos.

SERIE ESTADISTICA SOBRE DIARREAS EN URGENCIAS

PEDIATRICAS DURANTE

LOS ANOS 1977 Y 978

CUADRO N® 8 )

HEMOGLOBINA ¥ OSMOLARIDAD MENOS DE 270

HEMOGLOBINA EN GRAMOS %

MASCULIND FEMENING TOTAL
HASTA T o] [+] s}
- _ - -
DE 71 a & 4] 0 Q
DE 2.1 a 11 a |
DE 1.1 ¥ MAS 3 T
TOTAL 5 3 | L:]
L
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SERIE ESTADISTICA SOBRE DIARREAS EN URGENCIAS

PEDIATRICAS DURANTE

LOS ARNOS 1977 Y 1978

CUADRD N° 5.2

HEMOGLOBINA Y OSMOLARIDAD DE 270 A 310

HEMOGLOBINA EN GRAMOS % MASCULIND FEMENING TOTAL
HASTA T 3 T 1 1
DE 7l o 9 22 1l 23
DE 2.0 a 1l . 98 ‘ 70 166
DE |11 ¥ MAS I 14 64 - |78
i TUT;:_“- 235 152 3av
.
SERIE ESTADISTICA SOBRE DIARREAS EN URGENCIAS
PEDIATRICAS DURANTE LOS ANOS 1977 Y 1978
CUADRO N® 53
HEMOGLOBINA Y OSMOLARIDAD MAS DE 310
HEMOQGLOBINA EN GRAMOS %% MASCULING FEMENIND TOTAL
HASTA T k] 2 I
oeries e s s
-_.D-E 5.1 @ “I-I." - 2‘5‘ e ;!_4_—__ 58 ]
| DE IL_I.:MS - 47 | L] —_;5
TOTAL =1 79 ITo
Hematocrito 35 nifios (6.19%) tenian He-

Como se aprecia

el 75.9% de

los nifios tenfan un Hematocrito

entre 30 y 40% .

El 13.62% con Hematocrito

entre 20 y 30,
20

matocrito  superior

a 40% vy

4.24% estaban por debajo de

20%.



SERIE ESTADISTICA SOBRE DIARREAS EN URGENCIAS

PEDIATRICAS DURANTE LOS ANOS (377 Y 1978
CURDRD N° &
HEMATOCRITO
HEMATOCRITO % MASCULING FEMENING ToTaL %
HASTA 20% 13 I 24 4.24
DE 20/ a0 30% 53 24 v 1362
DE 30.1 o 40% 238 191 429 7883
DE 40. ¥ MAS 27 8 35 6.19
TOTAL 33 234 565 100-

Hematocrito vs Osmolaridad

La Osmolaridad baja menor
270, parece no guardar relacién
con el Hematocrito ya que solo
8 nifios tenian osmolaridad baja
y de éstos, la recargaria 6 (75%)

tenfan un Hematocrito mayor
de 350%.
Encontramos 387 nijios

(68.5%) con osmolaridad n:mal
(270—310 mOsm/L) y dc éstos
nifios la gran mayoria 316
(81.65%) tenfan Hematocrito

SERIE ESTADISTICA SNERE

mayor de 30%,

El 14.21%, es decir 55 nifios
tenfan Hematocrito entre 20.1 a
30%. Una pequefa cantidad 16
pacientes (4.13%) se encontra-

ron con Hematocrito menor de
20%.

Como se aprecia, 170 nifios
(30.08%) tenian una osmolari-
dad superior a 310 y de éstos
nifios la gran mayoria 142
(83.52%) estaban con un Hema-
tocrito superior a 30%.

DIARREAS EN URGEMCIAS

PEDIATRICAS DURE.TE LOS AROS 1977 Y IS7B
GUADRO N® 6.1
OSMOLARIDAD MENOR DE 270
HEMATOCRITO 1% N,&SCI.'._E FEMENIND TOTAL k]
HASTA 20 % [} a
DE 200 o 30% - _ H |
DE 300 a 40% | 3 _ 2 o 5
DE 40. Y MAS I o |
TOTAL o 5 3 ] 141 i




SERIE ESTADISTICA SOBRE DIARREAS EN URGENCIAS
PEDIATRICAS DURANTE LOS ANOS 1977 Y I978

CUADRO N* &2

HEMATOCRITO ¥ OSMOLARIDAD DE 270 a 310

HEMATOCRITO % MASCULIND FEMENING TOTAL %
HASTA 20% 7 5 15
DE 20.0 a 30 % 40 15 55
DE 30.1 0 40% 171 24 295

| i S ] ]
DE 40.1 Y MAS 7 4 2
TOTAL 235 152 387 68.49

SERIE ESTADISTICA SOBRE DIARREAS EM URGEMNCIAS
PEDIATRICAS DURANTE LOS AROS 1877 Y 1978

CUADRO N° 63

HEMATOCRITO Y OSMOLARIDAD MAYOR DE 310

HEMATOCRITO % MASCULIND FEMENIND TOTAL Ve
HASTA 20 % B 2 a
DE 20.1  30% 12 8 20
DE 300 o #0 % (-2 65 129 :
DE 40.1 ¥ MAS 2 4 13
TOTAL 8l T8 TO 30.08
Glucosa Un 27.25% (154) entraban en

el rango de 30—80 mg%

Podemos apreciar que el El 17.87% (101) estaban por
47.43% (268) de los nifios te- encima de 120 mg% y solo el
nian una Glicemia normal 7.37% (42) estaban por debajo
(80—120 mg%). de 30 mg%.
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SERIE ESTADISTICA SOBRE DIARREAS EN URGENCIAS

PEDIATRICAS DURANTE LOS AROS 1977 Y 1978
CUADRO N°* 7
GLUCOSA

GLUCOSA EN MGS % MASCULING FEMENING TOTAL
HASTA 30 20 12 42
DE 4300 -80 80 77 154
DE + 80a —I20 162 103 268
MAYOR DE 120 59 42 101
TOTAL 33 234 565

Glucosa vs Osmolaridad

En los 8 ninos con osmolari-
dad baja, la gran mayoria 7, te-
nian una Glicemia menor de 80
mg%. En cambio 1 nifio tenfa
hiperglicemia superior a 120
mg%.

En cuanto al grupo. con
osmolaridad normal 387 pacien-
tes (68.41% del gran total), 179
nifios (46.25%) tenian glicemia
normal.

Encontramos

que 111

(28.68%) tenfan glicemia entre
30—80 mg%; 59 (15.24%) estdn
hiperglicemicos; y 38 nifios
(9.8%) estaban por debajo de 30
mg% de glicemia.

El 30.08% (170 nifios) te-
nian osmolaridad superior a 310
mOsm/L y de estos pacientes,
89 (52.35%) tenfan glicemia
normal; 24.11% estaban hipergli-
cémicos y 23.53% hipoglicemi-
cos, ninguno tenia glicemia infe-
rior a 30 mlg%.

SERIE ESTADISTICA SOBRE DIARREAS EN URGENCIAS

PEDIATRICAS DURANTE LOS AROS

1977 Y 1978

CUADRG N* T

GLUCOSA Y OSMOLARIDAD MEMOR DE 270

GLUCOSA EN M@Es 5% MASCULIND FEMENING TOTAL
HASTA 30 3 | 4
MAYOR DE 30 ¥ MENOR DE BO | 2 3
MAYOR DE 80 ¥ MENOR DE 120 [+] [¢] [¢]
MAYOR DE 120 | ] |
TOTAL L] 3 ]
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SERIE ESTADISTICA SOBRE DIARREAS EN URGENCIAS

PEDIATRICAS DURANTE LOS ANOS 1977 Y 1978
CUADRD N® T.2
GLUCOSA ¥ OSMOLARIDAD DE 270 a 310
GLUCDSA EN MGS % MASCULING FEMENING TOTAL
HASTA 30 27 I 28
MAYOR DE 30 Y MENOR DE 80 58 53 i J
MAYOR DE BO Y MENOR DE 120 n¥y ! - B2 iTs
P— +
MAYOR DE 120 33 28 59
TOTAL 238 152 3|7
SERIE ESTADISTICA SOBRE DIARREAS EN URGENGIAS
PEDIATRICAS DURANTE LOS AFOS (977 ¥ 1978
CGUADRD N° 7.3
GLUCOSA ¥ OSMOLARIDAD MAS DE 310
GLUCOSA EN MGS % MASCULING FEMENND TOTAL
HASTA 30 a Q 2
MAYOR DE 30 ¥ MENOR DE 80 19 21 40
H:IYDR CE B0 ¥ MENOR DE 120 47 42 B9
MAYOR DE |20 25 | i3 4]
TOTAL 8i 7o 170
|
Conclusiones

Concurrieron mds nifios que
ninas a la Unidad de URGEN-
CIA PEDIATRICA C.H.M.C.S.S.
por ENFERMEDAD DIARREIL-
CA con desequilibrio hidroelec-
trolitico.
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Los LACTANTES totalizaron
mas del 60% de los pacientes
que se hospitalizaron.,

Més del 50% fueron EUTRO-
FICOS y mds (+) del 75% estan
en el limite menos (—) 20 y
mis (+) 20% de déficit y exceso



ponderal. En los tres (3) grandes
grupos nutricionales (Eu—,
Hipo-e Hipertroficos) predomina-
ron los ISOTONICOS vy los HI-
POTONICOS son los menos.

La gran mayoria tenfan un
Na+ séricos en limites normales,
mas (+) del 80%; con menos (—)
de 1% Hiper—Na+. Nuevamente
predominaron los valores norma-
les de Osmolaridad sérica en dos
(2) grupos de Na+ Sérico (Iso—e
HipoNatremia). La HIPEROS-
MOLARIDAD de los HIPO—
Na+ Sérico X fue de 134.42
mEq/L con valores entre
106—-154 mkEq/L. El 84.85%
dentro de wvalores de 130-144
mEq/L de Na+ Sérico.

El % del K+ Sérico fue de
4,324647 mEq/L con valores
1.4 — 8.7 mEq/L. El
84.64% de los nifios estaban en
valores entre 3 — 5.2 mEq/L de
K+ Sérico.

Mas (+) del 85% de los pa-
cientes tenfan Hb por encima de
9.1 @%. Ningin paciente HI-
POTONICO tenia menos (—) de
9.1 gr% de Hb.

entre

12.2% de los pacientes tenian
menos (—) de 9.1 gr% de Hb
dentro del grupo de ISO- ¢ HI-
PERTONICOS.

No parece haber relacion en-
tre Ht, y Osmolaridad.

Solo el 47.43% de los pacien-
tes tenfan una glicemia en limi-
tes normales (80—120 mg%).
Ningtin paciente HIPOTONICO
tenfa glicemia normal. 7 pacien-
tes de 8, con valores menores a
80 mg%, y de éstos 7, 4 pacien-
tes con menos de 30 mg%.
46.25% de los pacientes EUTO-
NICO fueron ISOGLICEMICOS.
23.62% de los pacientes HIPER-
TONICOS tenfan glicemia me-
nor de 80 mg% vy casi igual can-
tidad (24.12%) con glicemia ma-
yor a 120 mg%.

Con valores normales de Na+
y K+ en ORINA, la gran mayo-
ria tenian Na+ y K+ séricos nor-
males.

El 68.5% de los pacientes son
ISOTONICOS y solo 1.4% son
HIPOTONICOS,
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DETERMINACION DE LINFOCITOS T y B
DESDE RECIEN NACIDOS HASTA 70 ANOS EN
UNA POBLACION NORMAL DE PANAMA

* Dr.
** D,
#E% Dy,

*%%% Prof.

Luis Felipe Bernett

Manuel Diaz Isaac

Modesto Moreno Saavedra
Alejandro A. Vernaza K.

***k** Lic. Itzel Jurado

Introduccion:

Durante los ultimos afios se
han producido avances en el co-
nocimiento, significado y carac-
terizacion de las diferentes sub-
poblaciones de linfocitos y su
relacion con las enfermedades;
de alli, que su identificacion ha
sido de gran ayuda en el conoci-
miento de varios procesos, ma-
yormente relacionados con in-
munodeficiencias, desordenes
linfoproliferativos, inmunotera-
pia y el céncer (1,8).

Los linfocitos parecen todos
similares, pero los estudios en
animales y el hombre han mos-
trado que los mismos pueden
clasificarse de acuerdo a su ori-

* Servicio de Perinatologia. C. HM.C.S. S.

gen, ultraestructura, ciclo de vi-
da, marcadores de superficie y
funcién.

Para el clinico, la cuestion es-
triba en la adecuada caracteriza-
cién e identificacion de las sub-
poblaciones de linfocitos vy en la
medida en que esta informacion
puede ayudar en la naturaleza y
patogénesis de la enfermedad
asociada con el desorden inmu-
nitario. En el hombre como en
otras especies hay dos categorias
mayores de linfocitos: T y B.

Los linfocitos—T poseen va-
rias funciones asociadas a la in-
munidad mediada por células; y
los linfocitos—B representan cé-
lulas plasmadticas productoras de

*% Jefe del Servicio de Alergologia e Inmunologia Clinica. C.HM. C.8.8.
*+#% Jefe de la Seccion de Nefrologia. C. H. M. C. 8. §.
##+% Fpcargado de la Seccidn de Inmunologia Celular. C. H. M. C. S. S.

kx#4% Téenico de la Seccidn de Inmunologia Celular. €. H. M. C. 8. S.

de Inmunologia Celular, C. H, M. C. 8. 8.

27



inmunoglobulinas y son respon-
sables de la inmunidad humoral.

Los linfocitos dependientes
del timo (linfocitos—T) se dis-
tinguen del resto por la presen-
cia de receptores de superficie
para los eritrocitos de carnero y
la ausencia de inmunoglobulinas
de superficie. En el laboratorio,
los linfocitos—T proliferan des-
pués de la exposicion a mitoge-
nos no—especificos o a antige-
nos a los cuales estas células han
sido previamente sensibilizadas.
Sin embargo, estos linfocitos—T
no sintetizan inmunoglobulinas,
aun cuando se dividen en res-
puesta a un estimulo inmunolé-
gico.

Los linfocitos—T probable-
mente se originan en diferentes
células precursoras de las cuales
se originan los linfocitos—B y los
linfocitos—T inmaduros de la
corteza del timo poseen una enzi-
la deoxinucleotidil transfe-
rasa terminal de la cual carecen
los linfocitos—B, por lo menos
durante las etapas tardias de dife-
renciacion.

ma:

Los linfocitos no-dependien-
tes del timo, (linfocitos—B) en
contraste, no poseen receptores
de superficie para los eritrocitos
de carnero, pero cargan Ig’s (in-
munoglobulinas) de superficie.
En el laboratorio, los linfoci-
tos—B sintetizan Ig’s en respues-
ta a estimulacion no—especifica
por mitoégeno, después de con-
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tacto con antigenos de eritroci-
tos de carnero, toxoide diftérico
o trinitrobenceno conjugado con
un transportador apropiado.

Aunque es mas controversial,
los linfocitos—B cargan la es-
tructura “Ia”, que es un produc-
to de los genes de la respuesta
inmune o “Ir”, que determinan
los antigenos que fijard cada cé-
lula—B vy establece la respuesta
de anticuerpo que estd progra-
mado para producir.

Los determinantes ‘“Aa” estan
también presentes en las células
precursoras de la serie granuloci-
tica, una observacion que provee
fuerte evidencia de que los lin-
focitos—B son una progenie de
células precursoras de la médula
bsea y que estas células retienen
su capacidad pluripotencial en la
vida adulta. En las aves, los lin-
focitos—B se diferencian bajo la
influencia de la bursa de Fabri-
cio y reciben este nombre, ya
que se les considera bursa—de-
pendientes; pero de hecho, no
se ha identificado la estructura
andloga a la bursa en el hombre.
Ciertamente, el microambiente
de las tonsilas, los 6rganos lin-
foides periféricos y la limina
propia del intestino, tienen el
papel critico en esta diferencia-
cion.

Los linfocitos circulantes en
el hombre que no posecn estos
marcadores de las células—T y B
se denominan células “nulas” y



por razones técnicas, el estimar
su namero difiere ampliamente.
Estas células en ningin evento
se identifican como un grupo
homogeneo sino como una po-
blaciébn mixta, que ademds de
otros tipos celulares incluye cé-
lulas precursoras pluripotencia-
" les.

Hay varios estudios por los
cuales se pueden determinar los
porcentajes de linfocitos—T y B
y en general estan basados en el
conocimiento de los marcadores
de superficie y receptores de
membrana que poseen estas cé-

lulas. (9-18).

Para determinar los linfoci-
tos—B o células productoras de
inmunoglobulinas se utilizan los
marcadores de superficie de es-
tas células que son: las inmuno-
globulinas de superficie v los
antigenos “Ia” (19-22) y los re-
ceptores de membrana que in-
cluyen: para la porcion F'c de
las Ig’s G y M (14), para el frag-
mento C3b (15-23-26) y para el
virus Epstein—Barr (30-32).

Las Ig’s de superficie del lin-
focito—B pueden ser determina-
das por su reactividad anti—Ig
mediante inmunofluorescencia
directa (33) v los antigenos *“Ia”
se identifican mediante reaccion
mixta de linfocitos o preparan-
do anticuerpos anti—lIa que po-
seen reaccion citotoxica o me-
diante iInmunofluorescencia indi-

recta (34,36).

Para determinar los receptores
de virus Epstein—Barr, nos basa-
mos en la capacidad dec estos vi-
rus de fijar las células—B con un
[enotipo Smlg*, C3+(37-40).
Para determinar los linfocitos—B
mediante el receptor para el scg-
mento F'c de las Ig’s se utilizan
eritrocitos de carnero (E) sensi-
bilizados (EA) como sistema in-
dicador; aqui, las Ig's se encuen-
tran adheridas a la superficie del
eritrocito (E) por su segmento
F’Ab y por su parte libre, el
scgmento F'c se une al linfoci-
to—B que presenta receptores
para este fragmento (14,41,44).

En nuestro estudio determina-
mos los porcentajes de linfoci-
tos—B basandonos en los recep-
tores del complemento: C3b (re-
ceptor de adherencia inmune) y
el C3d presente en la superficie
de los linfocitos—B y que inte-
raccionan con diferentes mo-
léculas de “C4” y “C3” (45,46).
Para determinar estos sitios re-
ceptores se utiliza como sistema
indicador eritrocitos de carnero
(E), sensibilizados con anticuer-
pos (EA) mas complemento (sis-
tema EAC) (10,15); en este ca-
so, el complemento se liga por
un lado a la region Cho de la
inmunoglobulina, la cual a su
vez esta unida por su sitio de
fijacion F’ab al eritrocito y por
el otro extremo, la molécula del
complemento se une a su recep-
tor de complemento en el lin-

29



focito—B, formando la roseta
EAC.

En nuestro estudio, se utilizo
este ultimo procedimiento para
establecer la presencia de célu-
las—B por considerarlo mucho
mas simple y especifico que los
otros sistemas de acuerdo a va-
rios trabajos. Para determinar
los linfocitos—T se han descrito
varias  técnicas  (10-11-26-29-
47-54), las cuales estan basadas
en la capacidad de estas células
de formar rosetas espontdnea-
mente con los eritrocitos de car-
nero no—tratados (rosetas—E);
estos linfocitos—T no poseen
Ig’s, ni receptores para el seg-
mento F'c de las Ig’s ni para el
complemento. Esta capacidad
esta asociada a la presencia de
un receptor soluble presente en
la superficie de los linfocitos—
T (55,56), cuya naturaleza qui-
mica es desconocida (57,60).

Mucha evidencia se ha presen-
tado acerca de que las técnicas
de rosetas E y EAC determinan
linfocitos—T y B respectivamen-
te, y nuestro estudio confirma
este hecho, permitiéndonos utili-
zar ambas técnicas para estable-
cer los valores porcentuales pro-
medios de ambos linfocitos en
una poblacién normal de Pana-
ma. Los porcentajes de linfoci-
tos—formadores de rosetas E y

EAC han variado en diferentes
trabajos, quizas debido a que no

se siguen las condiciones opti-
mas requeridas en el método y
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con respecto a otras técnicas
que determinan ambos tipos de
células, De all{, que compara-
mos nuestros valores de rosetas
E y EAC con respecto a otros
estudios similares (2, 11,29) vy
con respecto a los valores de ro-
setas HEAC (eritrocitos huma-
nos sensibilizados mas comple-
mento), Zimosan—complemento
e inmunofluorescencia para Ig’s
como métodos alternativos para
determinar los linfocitos—B.

De alli, que en nuestro estu-
dio se determinan los porcenta-
jes de rosetas E y EAC en una
poblacion normal desde recién
nacidos hasta 70 anos y se com-
paran esos valores de las diferen-
tes edades a fin de determinar si
existe diferencia estadisticamen-
te significativa.

Materiales y Métodos:
Poblacion estudiada

Para este estudio se tomaron
126 muestras de sangre prove-
nientes de personas normales de
ambos sexos, cuyas edades estdn
comprendidas desde recién na-
cidos inmediatos hasta los 70
anos. (Tabla No.l). Estos recién
nacidos fueron obtenidos de ce-
sireas iterativas, cuyas madres
no presentaron antecedentes de
embarazo de alto riesgo ni rup-
tura de membranas; fueron re-
cién nacidos de término con pe-
sos normales para su edad gesta-
cional. La sangre fue obtenida



del lado arterial del cordon
umbilical antes de seccionarlo.
En las otras edades, la poblacion
fue considerada normal, exclu-
yéndose aquellos individuos que
presentaban desordenes con
componente inmune.

Suspension de linfocitos
humanos:

La suspension pura de linfoci-
tos de sangre periférica se obtie-
ne mediante el método de
Boyum (61,62), que consiste en
tomar 8 mls. de sangre total y
depositarlos en tubo conteniendo
perlas de vidrio; se desfibrina la
sangre mediante inversion cons-
tante por 10—20 mins. y luego
se mezclan 2.5 mls. de solucién
salina fisioldgica con partes
iguales de la sangre desfibrinada
y la suspension se estratifica so-
bre 3.0 mls. de Lymphoprep.
(sol. de metrizoato de sodio y
Fycoll, Nyegaard & Co. AS.
Oslo.).

Se centrifuga por 40 mins. a
1350 rpm. y la capa de linfoci-
tos s¢ extraen con pipeta Pas-
teur, Se lavan los linfocitos una
vez con la solucién salina balan-
ceada de Hank (pH:7.2), y se
ajusta la concentraciéon de linfo-
citos a 2 x 10/ células/ml. con-
tandolas en un hemacitémetro.

Eritrocitos de carnero (E): (30)

Fueron obtenidos en solucién
de Alsever bajo condiciones es-

tériles mediante sangrado de dos
0 mas carneros. Se lavan tres ve-
ces con sol. salina fisiologica,
eliminando totalmente la capa
de leucocitos y plaquetas y se
conservan a 4°C en sol. de Al-
utilizindose durante un
periodo de tres semanas.

sever,

Antisuero anti—eritrocito
de carnero (A):

Se administré a conejos
cuatro dosis de 1.0 ml. de una
suspension de eritrocitos de car-
nero (E) al 50% en sol. salina
fisiologica, intravenosamente en
la oreja cada tres dias. A los 17
dias de la primera inoculacion,
se efectud el primer sangrado de
los conejos, obteniéndose un
titulo de anticuerpo anti—eritro-
cito de carnero de 1:2400
aproximadamente. Seguidamen-
te, se procedio a sangrar total-
mente los conejos y distribuir el
suero en viales de 0.1 mls., pre-
servandose a —60°C. La titula-
cién se efectud siguiendo la téc-
nica de Burrell y Mascoli (63).

Fuente de complemento (C):

Se colecta sangre de tres o
mas cobayos por puncion de la
cardtida y se deja coagular a 4°C
por 60 minutos a fin de conse-
guir adecuada retraccion del
coagulo y se centrifuga a 1500
rpm. por 10 mins. para scparar
el suero; estos, se mezclan y se
distribuyen en pequefios tubos
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conteniendo 0.1 ml, cada uno,
preservandose a —60°C. El com-
plemento se titula antes de usar-
se, siguiendo la técnica de
Burrell y Mascoli (63).

Determinacion de la
poblacién total de linfocitos:

El nlimero de linfocitos tota-
les se obtiene contando en un
hemacitémetro la cantidad de
leucocitos totales/mm3 y rela-
cionandolos con el porcentaje
de linfocitos/mm3 obtenidos en
el diferencial.

Determinacion de linfocitos—B
formadores de rosetas EAC (30):

Un volimen de 1.0 ml. de
una suspension de eritrocitos de
carnero al 5% lavados tres veces
en sol. salina fisiologica se mez-
clan con un volimen igual de
dos unidades de hemolisina de
conejo antieritrocito de carnero,

se incuban a 37°C por 30 mins. *

Las células sensibilizadas (EA)
se lavan una vez y se suspenden
al 5% en sol. balanceada de
Hank; 0.5 mls. de una concen-
tracion sub-hemolitica de com-
plemento de cobayo, este es el
sistema indicador EAC. Si se
produce hemolisis, se descarta el
sistema indicador y se vuelve a
titular el complemento hasta en-
contrar el titulo sub-hemotitico.
Las células FAC se lavan tres ve-
ces v se resuspenden a una con-
centracion final de 0.5 mls. de
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una concentracion sub—hemoli-
tica de complemento de cobayo,
este es el sistema indicador
EAC. Si se produce hemolisis, se
descarta el sistema indicador y
se vuelve a titular el comple-
mento hasta encontrar el titulo
sub—hemotitico. Las células
EAC se lavan tres veces y se re-
suspenden a una concentracion
final de 0.5% en sol. de Hank.

Para determinar la roseta
EAC, se toman 0.1 mls. de la
suspension de linfocitos huma-
nos (1 x 106 células/ml.) y se
mezclan con 0.1 ml. del indica-
dor EAC al 0.5%, se incuban a
37°C por 30 mins. y se centrifu-
gan a 950rpm. por b mins. a
temperatura ambiente.

Determinacion de linfocitos—T
formadores de rosetas E (30):

Un volimen de 60 ul. de una
suspension de linfocitos huma-
nos (1 x 106 cel./ml) se mez-
clan a temperatura ambiente
con 0.1 ml. de una suspension
de eritrocitos de carnero (E) al
0.5% en sol. de Hank y se agre-
gan 40 ul. de suero AB humano
inactivado y absorvido con E.
La mezcla se incuba a 37°C por
5 mins., se centrifuga a 1000
rpm. por 5 mins. y se incuba a
4°C por 60 min.

Recuento de rosetas E
y EAC (30):

A las mezclas de linfocitos
humanos vy el correspondiente



sistema indicador E yfo EAC se
le agrega una gota de azul de
metileno al 25%. Las células se
resupenden con una pipeta pas-
teur y se coloca una gota de la
suspension en un porta objeto.
El nimero de células formado-
ras de rosetas E y EAC se deter-
mina microscopicamente en alto
poder, considerandose como ro-
setas positivas los linfocitos que
presentan mas de tres eritrocitos
adheridos a su superficie; se de-
be contar un minimo de 300 c¢é-
lulas.

Resultados
Linfocitos totales:

En los individuos estudiados
de edad comprendida entre re-
ciéen nacidos hasta 70 afos, el
promedio de linfocitos totales es
de 3487 + 1194 linfocitos/mm3,
lo que da valores normales com-
prendidos entre 2293 y 4681
linfocitos totales/mm3. (Tabla 1)
(Grifica I).

Al comparar los valores de
linfocitos totales en cada edad
estudiada, no se observa diferen-
cia estadisticamente significativa
(p 0.05) (Grifica I) ni al com-
parar los valores estratificando
la poblacién en recién nacidos,
pre-escolares, escolares, adoles-
centes, adultos y tercera edad
(Tabla II) (Grafica II).

Linfocitos—B:

El promedio de linfocitos—B

de las poblaciones estudiadas es
de 29.1+ 7 lo que da valores
normales comprendidos entre
23.1 hasta 36.1 linfocitos—
B/mm3, (Tabla I) (Grafica III).
Al comparar los valores de linfo-
citos—B/mm3 para cada edad es-
tudiada no se observa diferencia
estadisticamente significativa
(p»0.2) (Grafica IV), ni al com-
parar los valores estratificando la
poblacion en
pre—escolares, escolares, adoles-
centes, adultos y tercera edad.
(Tabla II) (Grafica II)
(0.5<p<0.9). Al comparar los
valores en base al sexo de las
personas estudiadas no se obser-

recien nacidos,

va diferencia estadisticamente
significativa (p>0.05) (Tabla
I11).

Linfocitos—T:

Como se aprecia cn la Tabla
I, el promedio de linfocitos—T
para la poblacién de recién naci-
dos hasta 70 afios es de 52 +
12, lo que indica que el namero
normal de linfocitos de este tipo
varia entre 40.7 a 64.7 linfoci-
tos—T/mm3. (Tabla I) (Grifica
V). '

Al comparar los valores de
linfocitos—T para cada edad es-
tudiada, no se observa diferencia
estadisticamente significativa
(0.05¢< p<0.1) (Grafica VI), ni
al comparar los valores estratifi-
cando la poblacién en recién na-
cidos, pre-escolar, escolar, adul-
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tos y tercera edad (0.1¢p¢0.2)
(Grafica II). Al comprar los va-
lores de linfocitos—T en base al
sexo de las personas estudiadas
no se observa diferencia estadis-
ticamente significativa (Tabla
1) (p» 0.05).

Discusion:

El propadsito de este trabajo
es establecer los valores norma-
les de linfocitos—T formadores
de rosetas E y de linfocitos—B
formadores de rosetas EAC, pa-
ra una poblacion cuyas edades
estan comprendidas desde recién
nacidos hasta 70 afos y estable-
cer el recuento de linfocitos—T
v B como método de ayuda en
el diagnostico de procesos inmu-
nopatologicos asociados a este
tipo de células.

Diferentes poblaciones de lin-
focitos—T y B han aparecido en
la literatura cientifica (11,19)
(Tabla IV) y ello parece deberse
al método empleado y a las con-
diciones técnicas, como es la
temperatura de incubacion, esta-
bleciéndose que entre 4 y 24°C
se obtienen valores 6ptimos (64)
de rosetas E, sin formacion de
las mismas a 0°C ni a 37°C. En
el caso de las rosetas EAC, es
necesario mantener una tempe-
ratura estricta de 37°C, ya que
st la temperatura permanece por
periodos significativos de tiem-
po por debajo de 37°C se pue-
den formar rosetas E v asi dar
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valores falsamente elevados de
rosetas EAC. Por esta razdn, al-
gunos investigadores recomien-
dan utilizar la técnica de roseta
HEAC (eritrocitos humanos sen-
sibilizados mas complemento)
en vez de la roseta EAC, ya que
este sistema indicador depende
exclusivamente del receptor de
complemento presente en el lin-
focito—B y no forma rosetas
con el linfocito — T, atn cuando
la temperatura esté por debajo
de 37°C, va que el linfocito—T
no tiene receptor para los eritro-
citos humanos.

Al comparar los valores de
linfocitos—T y B obtenidos en
nuestro estudio con respecto a
los obtenidos en otros centros
(Tabla IV), observamos que
nuestros valores de linfocitos—T
no presentan diferencia estadis-
ticamente significativa con los
de Mendes y col. y los de Metz-
gar y col. (p <0.05), pero si con
los de Kunkel y col, quienes
utilizan inmunofluorescencia pa-
ra determinar los linfocitos—T.

Al comparar nuestros valores
de linfo—B mediante la técnica
de roseta EAC, con respecto a
la técnica HEAC, Zimosan—
complemento € inmunofluores-
cencia, notamos que nuestros
valores son mas elevados exis-
tiendo diferencia estadisticamen-
te significativa entre los valores
de Metzgar utilizando HEAC vy
los nuestros, pero no asi con



respecto a los valores de linfoci-
tos—B mede HEAC de Mendes y
col. y valores mediante zimo-
san—complemento € inmuno-
fluorescencia,

Al comparar los valores de
linfocitos—T y B en las diferen-
tes edades estudiadas, no se
observa diferencia estadistica-
mente significativa, lo que nos
indica que los niveles de linfoci-
tos—T y B desde el recién naci-
do hasta la ectapa adulta, se
mantienen constantes, salvo los
linfocitos—T en la tercera edad,
que no muestran diferencia esta-
disticamente significativa con
respecto a los valores en las
otras edades estudiadas. Aun
cuando presentan valores dismi-
nuidos.

En los recién nacidos para el
futuro del nifo es de gran signi-
ficado la presencia de una po-
blacién normal de linfocitos—T
y B, lo cual puede utilizarse co-
mo indicativo de adecuada for-
macion congénita del sistema in-
mune, para patologia como
agammaglobulinemia de Bruton,
enfermedad congénita ligada al
sexo o el sindrome de Di Geor-
ge; igualmente, para la alta fre-
cuencia de enfermedades virales
perinatales como citomegalovi-
rus, coksakie y rubeola. Debe-
mos anotar que los examenes
deberan ser muy seleccionados
dadas las cantidades de sangre
necesarias para las pruebas que

podrian poner en peligro el vo-
lumen circulante, especificamen-
te en desnutridos fetales o pre-
maturos.

Estas técnicas nos permitiran
evaluar estados inmunopatologi-
cos que estén asociados con va-
riaciones en el nimero de estas
células una vez conocidos los
parametros normales dentro de
la poblacién panameria.

Reconocemos que estos no
son métodos absolutos para de-
terminar capacidad de respuesta
inmune humoral y/fo celular y
que las mismas deben aplicarse
en conjunto con otras técnicas
como son: cuantificacion de ni-
veles de inmunoglobulinas (IgG,
IgA, IgM), la prueba de Shick
para medir la respuesta especifi-
ca de anticuerpo IgG, y el titulo
de isohemaglutininas (anti—A y
anti—B) a fin de medir la fun-
cion IgM. Para evaluar la res-
puesta inmune celular deben
aplicarse en conjunto con la
cuenta total de linfocitos—T, la
hipersensibilidad retardada de la
piel (Candida, PPD, estrepto-
kinasafestreptodornasa), respues-
ta de linfocitos a mitogenos
(PHA), a antigenos o células alo-
génicas (cultivo mixto de linfo-
citos) y determinacion del fac-
tor inhibitorio de la migracion
(MIF). Igualmente, deben apli-
carse pruebas que midan la ca-
pacidad de fagocitosis de los po-
limorfonucleares v de los niveles
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de complemento sérico. Ponien- luacién precisa del status del sis-
do en practica todo este conjun- tema inmune,
to de métodos se logra una eva-
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TALLA No, I

204D nres3]l o ROSSTAS EaC | ¢ LOSCTAS E | LINTOCITOS
TORALES
R.nacidos 20 20 + 8.7 53,5 + 11.5 | 5504
1-2 5 28.4 + 12.8 52 4 18 6597
2.3 5 27.2 + 4 44 + 9 4244~
T4 5 33.4 + 8 54 + 11.5 3236
4-5 5 30.6 + 6 53 + 11.5 3741
) 5 30.6 + 3.5 56.4 + 8.5 3710
&-T E 28,6 + 0,7 53,6 + 9.7 3TeT
T-8 5 36.2 + 5.3 9.4 £ 7 3272
8=9 ) 2.6 + 4,7 57 + 8,7 4456
9=10 5 27.4 + 4 54,6 £ 7 2278
10-11 ] 308 + 3 56 + B.5 3199
12-1% 10 27.7 # 6.9 42.3 # 6.3 2853
LE=20 1o 28.4 + 2.8 59 + 14 2839
21-30 1c 26,2 1 5.1 50,5 + 17 2452
31-40 10 27.8 + 8.2 54.4 & 11,6 | 2170
41-55 10 31.3 + 6.5 54.4 + 11.8 2476
5E=TO 3 0.5 + 6.5 4l.6 + 13 2627
T + D.3, 126 20,1 + 7 52.6 + 12 345781104
TATLA Ho. IT
TOBLACION $% HCOATAT | % 053155 | IINFOSITOS
= TOTALIS
Recifn 20 29 53. 5504
nacidos
Lactantes 5 28,4 52 ARAT
Pre-eacalar bEs 30.3 449 FTAG
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ESTUDIO COMPARATIVO DE LOS NIVELES DE HEMOGLOBI-
NA DEL RECIEN NACIDO A LAS DOS SEMANAS DE VIDA Y
DE LA MADRE DURANTE EL TERCER TRIMESTRE DE
EMBARAZO. 125 CASOS ATENDIDOS EN EL CENTRO DE
SALUD DE CURUNDU. MARZO DE 1977 A FEBRERO DE 1978.

Intreduccion

Durante los ultimos afos se
han perfeccionado los métodos
para la determinacion de la he-
moglobina y se ha llegado a de-
terminar lo que constituye el va-
lor normal. Estos valores en el
recién nacido varfan de acuerdo
con los investigadores y asi ve-
mos que van desde 13.0 gm%
(Sturgeon, 1956) a 17.9 gm%
(Dochain 1952). Existen muy
pocos estudios que demuestran
los valores normales de hemo-
globina de sangre capilar en ¢l
recién nacido. Resultados de es-
tudios hechos durante el primer
dia de vida muestran promedios
que van desde 16.6 a 23.4 gm%
(Smith 1959) y Walker y Turn-
bull (1953) demostraron que la
concentrancién de hemoglobina
aumenta durante las dos Gltimas
semanas de gestacion y que esta
continiia aumentando en los ni-
fios que nacen después de la se-
mana 40 de gestacion.

* Dr. Egberto Stanziola

En la mayoria de los nifios
normales la concentracién de la
hemoglobina al final de la pri-
mera semana de vida es tan alta
como al momento del nacimien-
to. Se ha comprobado que no
hay disminuciéon en la concen-
tracion de la hemoglobina hasta
la tercera semana de vida.

Mollison ha demostrado que
cualquier valor de hemoglobina
por debajo de 13gm% en las dos
primeras semanas de vida es evi-
dencia de anemia.

Se han efectuado estudios en
diferentes regiones geograficas y
en algunos lugares se ha encon-
trado que alrededor del 50% de
las embarazadas son anémicas.
Sin embargo, si se conserva la
concentracion de hemoglobina -
en limites mayores de 6 gm%
no hay aumento en la morbili-
dad fetal. Cuando se encuentran
concentraciones menores a estas
aumenta la prematuridad y el
obito fetal.

* Pediatra, Director Médico del Centro de Salud de Curundi.
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Bell en 1977 dijo que el em-
barazo es un estado en el que se
hacen necesarios ajustes fisiolo-
gicos y bioquimicos de manera
que haya un aporte adecuado de
oxigeno y de otros nutrientes.
En la mujer normal estos ajustes
se hacen sin alteraciones nocivas
en la funcién corporal normal y
el feto es protegido durante la
gestacion, sin embargo, este pue-
de sufrir los efectos adversos de
la mala nutricion materna.

Varios investigadores entre los
cuales se encuentran Hagberg,
Laurell, Sturgeon, etc., han de-
mostrado que los niveles de hie-
ro en el recién nacido son con-
siderablemente mas altos que en
la madre.

Todavia existe la controversia
sobre la importancia de la defi-
ciencia de hierro en la madre y
su repercusion en los niveles de
hierro en el feto,

Fullerton, Woodruff y Bridge-
forth encontraron que la con-
centracion de la hemoglobina de
los hijos de madres anémicas no
diferia de la concentracion de
dsta en los hijos de madres sa-
nas, sin embargo, Sisson y Lund
encontraron quc el Vﬂlumeﬂ de
globulos rojos y la masa total de
hemoglobina estaban reducidos
en los hijos de madres anémicas.

Sachaw—Christiansen (1962)
y Shott (1972) encontraron que
mujeres con niveles bajos de hie-
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rro tienden a tener nifios con
bajos niveles de hierro también,
Se han encontrado unos cuantos
factores que pueden modificar
la cantidad de hierro en el nifio
al nacer. La mayor parte puede
agruparse considerando la pérdi-
da de sangre de la circulacion
fetal tales como la transfusion
fetomaterna, la transfusion de
gemelo a gemelo, la ruptura de
vasos placentarios durante el
parto, las practicas de pinza-
miento del corddn, etc. Cuando
ocurren pequeias reducciones,
por lo general, estas no se hacen
evidentes al nacer y son muy di-
ficiles de diagnosticar.

Materiales y Métodos

Se efectud el estudio hemato-
logico a los recién nacidos que
asistiecron a su primera consulta
de captacion a las dos semanas
de vida en el Centro de Salud
de Curundi en el periodo com-
prendido entre marzo de 1977 y
febrero de 1978.

Se comparo este estudio con
el de la madre durante el tercer
trimestre de embarazo en su
control pre-natal efectuado en
este Centro.

Se seleccionaron 125 casos
~espués de excluir de la muestra
todos aquellos casos en los que
se detecto algin factor de riesgo
perinatal asi como también
aquellos nifios nacidos prematu-
ramente o de bajo peso para su



edad gestacional. Las muestras
de sangre fueron procesadas en
el Laboratorio Central de Salud
y se empled la puncion capilar
con los recién nacidos y la pun-
cion venosa en las madres. El
método empleado para la deter-
minacion de hemoglobina fue el
de la cianometahemoglobina con
solucion de Drabkkin.

Resultados

Los 125 recién nacidos al mo-
mento del examen tenian un
promedic de peso de 3.48 Kg.,
la hemoglobina promedio era de
12.8 g]'ﬂ%

Las 125 madres respectivas
tenfan un promedio de edad de
24 anos siendo la menor de 14
afos y la mayor de 43. El pro-
medio de la hemoglobina era de
10.5 gm%. En los recién nacidos
investigados, 3 (7.4%) tenian
una hemoglobina que fluctuaba
entre 10.0 y 10.9 gm%, 19
(15.2%) tenfan una hemoglobina
entre 11.0 v 11.9 gm%, 70
(56%) entre 12.0 y 12.9 gm%,
25 (20%) entre 13.0 y 139
gm%, 6 (4.8%) entre 14.0 y
149 gm% y 2 (1.6%) entre 15.0
y 15.9 gm%. Cuadro No. 1.

En las madres investigadas en-
contramos 1 caso (0.8%) con
hemoglobina entre 7.0 y 7.9
gm%, 3 (2.4%) entre 8.0 y 8.9
gm%, 7 (5.6%) entre 9.0 y 9.9
gm%, 60 (48%) entre 10.0 y
10.9 gm%, 45 (36%) entre 11.0

CUADRO No. 1

Numero de casos y porcentaje de los recién
nacidos de acuerde a niveles de hemoglobi-
na

No. de
Casos % Hg. en gm. %
3 2.4 10.0 — 10.9
19 15.2 11.0 —11.9
70 56.0 12.0 —12.9
25 20.0 13.0 — 139
] 4.8 140 - 149
2 1.6 15.0 —15.9

y 11.9 gm%, 8 (6.4%) entre
12.0 vy 12.9 gm%, 1 (0.8%) en-
tre 13.0 v 139 gm%. Cuadro
No. 2. '

CUADRO No. 2

Namero de casos y porcentaje de las ma-
dres de acuerdo a los niveles de hemoglobi-
na.

No.de
Casos % Hg. en gms, %
1 0.8 7.0- 79
3 2.4 80— 89
7 5.6 9.0 — 9.9
60 48.0 10.0 —-10.9
45 36.0 11.0 -11.9
8 6.4 12.0 —129
1 0.8 130 -139

Los casos de recién nacidos
con la hemoglobina mas baja no
fueron, precisamente, los hijos
de aquellas madres con los mas
bajos niveles de hemoglobina,
asi como tampoco las madres
con los niveles de hemoglobina
mas bajos tuvieron los hijos con
los menores niveles de esta. (Ver
cuadros No. 3 v 4).
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CUADRO No. 3

Casos de recién nacidos con los mejores ni-
veles de hemoglobina comparados con los
de sus madres,

No. de Hg. de
Casos Hg. del RN la Madre
1 10.1 11.9
1 10.3 11.0
1 109 12.8

CUADRC No. 4

Casos de madres con los menores niveles
de hemoglobina comparados con los de sus
recién nacidos.

No. de Hg. de

Casos la Madre Hg. del RN
1 7.8 11.5
1 B.5 12.8
1 8.9 10.5
1 8.9 119
1 9.0 10.9
1 9.5 12.0
1 9.5 11.8
1 9.8 11.9
1 9.9 12.3
1 9.9 11.5
1 9.9 11.0

Conclusiones

1. La mayoria (56%) de las ma-
dres investigadas tenfan una
hemoglobina por debajo de

11.0 gm%, lo que las cataloga
como anémicas de acuerdo
con la encuesta realizada por
el INCAP en Centroamérica y
Panama.

2. Mas de los 2/3 (73.6%) de los

recién nacidos investigados te-
nian niveles de hemoglobina
por debajo de los 13.0 gm% lo
que los ubica como anémicos
de acuerdo a estudios efectua-
dos en otros paises.

3. La concentracion de hemoglo-
bina de los recién nacidos es-
tudiados no guardd relacion
con la concentraciéon de he-
moglobina de la madre, sin

embargo, ambos resultaron
anemicos.
Recomendaciones

Recomendamos la confeccion
de tablas nacionales de valores he-
maticos para poder efectuar es-
tudios comparativos validos en
nuestro medio. También
mendamos la utilizacion de do-
sis adecuadas de hierrc desde el
nacimiento, en esta poblacion.

reco-
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BLOQUEO AURICULQ/VENTRICULAR
COMPLETO CONGENITO

Se presentan 5 casos de este
tipo de trastorno de la conduc-
cion, en los que predominé el
sexo masculino. El diagndstico
s¢ hizo por medio del Electro-
cardiograma.

Todos eran portadores de car-
diopatias asociadas
siendo ellas:

congénitas

1. Comunicacion Interventricular

2., Persistencia del Conducto Arx-
terioso y

3. Tetralogia de Fallot; que fue-
ron demostrados por el cate-
terismo intracardiaco, método
¢éste que se realizo sin compli-
caciones. Dos casos presenta-
ron episodios sugestivos de
crisis de Stokes —Adams, te-
niendo uno de ellos un foco
epileptiforme demostrado por
estudios neuroldgicos.

Del total, dos nifios han falle-
cido, uno durante una Bronco-
neumonia v otro durante un in-
tento de correccién total del Fa-
llot.

A ninguno de los restantes se
les ha colocado marcapaso vy

* Dr. Gésar J. Castillo Mejia

evolucidén  asintomaticos, aun a
pesar de su cardiopatia.

Historia:

Morquio, hace 70 anos, des-
cribio una familia en la cual va-
rios hermanos tenian pulso len-
to con episodios sincopales y
muerte en la adolescencia y [fue!
el primero que propuso el con-
cepto que el Bloqueo Cardiaco
Completo, podia ser de origen
congénito.

Lev y colaboradores han am-
pliado las observaciones histopa-
tologicas del sistema de conduc-
cion en el Bloqueo A/V Com-
pleto Congénito, con la publica-
cion de dos casos del tejido de
la union atrio-ventricular y las
ramas. Los estudios electrofisio-
logicos con registros del Haz de
His prometen mas adelante,
comprender los sitios de origen
del marcapaso ventricular y co-
rrelaciones mds precisas, funcio-
nales v patologicos.

La pista mas precoz de la pre-
sencia del Bloqueo AfV Comple-
to Congénito, puede ser la de-

* (ardiologo Pediatra del Servicio de Pediatria C.H.M .C.5.85.
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lte-
ro, a menudo mal interpretado
como un signo obstétrico de su-
frimiento fetal. Los electrocar-
diogramas al nacimiento o al
momento del diagndstico inicial,
generalmente muestran un Blo-
queo A/V Completo con fre-
cuencia ventricular de 40 vy fre-
cuencia auricular apropiada para
la edad. Muchos nifios con Blo-
queo Cardiaco Completo, como
su unica anomalia cardiaca con-
génita, crecen y se desarrollan
normalmente. Generalmente, los
nifios y adultos que estan asin-
tomaticos y llevan una vida ac-
tiva; muchos participan en com-
petencia deportiva y algunas
pueden tener embarazos y par-
tos normales. Los dos principa-
les factores que influyen en la
sintomatologfa vy prondstico
son:

teccion de bradicardia in

1. El sitio y la estabilidad del
marcapaso ventricular y

2.1la presencia o ausencia de
una enfermedad cardiaca con-
génita asociada.

Estos son de gran importancia
para anticiparse al problema de
la crisis de Stoke-Adams o insu-
ficiencia cardiaca congestiva. Ta-
les complicaciones severas e in-
cluso la muerte sibita, pueden
ocurrir en el periodo del recién
nacido o en la infancia.

El marcapaso ventricular en el
Bloqueo A/V Completo Congé-

o sin mallormaciones
generalmente

nito con
cardiovasculares,
es un foco Unico y estable que
se origina en el tejido de la
union A/V o del Haz de His. Es-
to estd ecaracterizado electrocar-
diograficamente por la aparicion
de complejos QRS estrechos em-
pastados de apariencia normal,
de contorno uniforme con inter-
valos RR que son generalmente
constantes; con frecuencias ven-
triculares al reposo mds frecuen-
temente en los limites de 40 a
55 latidos por minuto, v que
pucden aumentar ligeramente
con ¢l ejercicio, Ocasionalmente
la duracion del QRS puede estar
en los limites o deflinitivamente
prolongados (0.10 — 0.14 sgs)
con una configuracidon que re-
cuerda a los Bloqueos de Rama
Izquierda y menos comunmente
a los de Rama Derecha; la fre-
cuencia ventricular en este gru-
po como en aquellos, pueden
ser mucho menos y en el pro-
medio de 35 4 45 latidos por
minuto. La frecuencia ventricu-
lar al nacimiento por debajo de
30 latidos por minuto a menudo
estd asociada complejos
QRS multifocales y sugieren un
proceso inflamatorio o toéxico
prenatal que afecta el sistema de
conduccion mas un defecto del
desarrollo. Un foco adicional o
ectopico ventricular que incluso
puede aparecer junto a la predo-
minante bradicardia ventricular
con complejos unifocales, puede

con
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ser de importancia. Esto puedc
predisponer a la inestabilidad o
mudanza del foco ventricular el
cual a pesar de su frecuencia ab-
soluta, parcce un factor
critico en la provocacion de las
peligrosas taquicardias
culares o los episodios de Stoke-
Adams, Entre los patrones de
informada

5CT

ventri-

conduccion  alterada
que ocurren entre los individuos
con Bloqueo A/V Cardiaco Com-
pleto, ha sido el de la excita-
cion AV andomala del tipo del
Woll Parkinson White.

La enfermedad cardiaca con-
génita coexiste frecuentemente
con el Bloqueo Cardiaco Congeé-
nito, pero su incidencia precisa’
cs dificil de determinar; esto va-
ria de acuerdo a:

1. Mejor documentacion de los
estudios de laboratorio car-
diovascular del origen del so-
plo vy de la anatomia sub-
yacente, y

2. La edad de la poblacion estu-

diada.

La comunicacién interventri-
cular aislada, a pesar de que se
ha pensado que es casi invariable-
mente una lesion concomitante
con el Bloqueo Cardiaco Congé-
nito, se ha demostrado por el ca-
teterismo cardiaco, que es un ha-
llazgo infrecuente. Aproximada-
mente la mitad de los nifios con
Bloqueo A/V Completo, tienen
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asociadas malformaciones cardio-
vasculares. La mmcidencia de mal-
formaciones, especialmente unas
severas pueden ser mayor cn la
infancia debido a que los signos
y sintomas [laman tempranamen-
te la atencion clinica v muchos
de los pacientes mueren después
de la infancia.

Aunque una infinita variedad
de malformaciones cardiovascu-
lares simples y complejas, pue-
den acompafiar al Bloqueo AV
Completo, la asociacién estadis-
ticamente mds importante es
con la forma del Complejo de
Transposicion de los Grandes
Vasos. El diagnostico de la cual
puede ser facilmente efectuado
por la angiocardiografia. La de-
signacion se refiere al desarrollo
embriolégico anormal de una le-
vo o desviacion del tubo cardia-
co primitivo hacia la izquierda
(opuesto a lo normal que es
dexto o hacia la derecha) en la
cual la morfologia estd inverti-
por cjemplo, el ventriculo
colocado a la derecha tiene la
estructura de un ventriculo iz-
quierdo. Las vias circulatorias
normales no estdn alteradas por
la inversion ventricular por
transposicion de los grandes va-
508, ya que como es comun, hay
malformaciones intracardiacas,
existe una comunicacion inter-
ventricular. El Bloqueo Cardiaco
Completo puede ocuwrrir con
transposicion corregida o asocia-

da,



da con otros defectos. Es de es-
pecial interés notar que mientras
que el Bloqueo Cardiaco Com-
pleto es reconocido en la infan-
cia, los defectos de conduccion
con transposicion corregida puc-
den no ser detectados sino hasta
la adolescencia o edad adulta.
Son comunes las formas parcia-
les de Bloqueo AfV.

La insuficiencia cardiaca con-
gestiva con el bloqueo, parece
ocurrir, excepto en el recién na-
cido, con una enfermedad car-
diaca subyacente. Las frecuen-
clas ventriculares lentas, regula-
res, probablemente no son la
causa de la descompensacion
cardiaca aunque puede ser un
factor contribuyente. Las mal-
formaciones cardiovasculares es-
tructurales que tienen una labili-
dad particular, incluyen algunas
relativamente comunes, por
ejemplo, el conducto arterioso
persistente vy la coartacion de la
aorta, la cual debido a su tama-
no o severidad puede predispo-
ner al desarrollo de la insuficien-
cia cardiaca en el periodo neo-
natal. El tratamiento cardiotoni-
co intensivo debe ser utilizado y
la reparacion quirtrgica efectua-
da para mejorar la alteracién he-
modinamica impuesta por el de-
fecto cardiaco asociado.

Mientras que el Bloqueo Car-
diaco Completo de origen con-
génito es generalmente una con-
dicion estable, con buen pronos-

tico para la sobrevida, el Blo-
queo Consecutivo a la repara-
cion quirtrgica de malforma-
ciones intracardiacas tales como
la Tetralogia de Fallot, Defectos
de Cojines Endocdrdicos, etc. es
una seria, aunque ahora infre-
cuente, complicacion que puede
causar muerte subita; luego, casi
siempre, son implantados marca-
pasos permanentes cardiacos en
los Bloqueos A/V completos
post quirQrgicos, persistentes, lo
cual raramente es necesario en
el Bloqueo Congénito.

Los marcapasos artificiales
han sido exitosamente utilizados
en casos de Bloqueo A/V Con-
genito Completo, en recién naci-
dos severamente sintomaticos o
cn nifios mayores que han mani-
festado:

1. Crisis de Stoke-Adams
disritmias ventriculares, o

con

2. Insuficiencia Cardiaca Conges-
tiva asociada a enfermedad
cardiaca congénita.

Discusion:

Aunque raro, ha sido descrito
desde hace una centuria. Gene-
ralmente, es relativamente asin-
tomdtico, especialmente cuando
no esta asociado con otras ano-
malias congénitas o con un
Complejo QRS de 0.10 seg. o
mayor. De los nifios con Blo-
fqueo Cardiaco Completo Congé-
nito, el 50% tiene otras lesiones
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cardiacas congénitas de las cua-
les, la Transposicion de los
Grandes Vasos constituye la mi-
tad. El pronostico para un nifio
con Bloqueo Cardiaco Completo
y otras lesiones cardiacas, es ge-
neralmente, ¢l de la lesion aso-
ciada. El marcapaso cardiaco,
estd rara vez indicado para re-
cién nacidos y nifos, pero es
util en el manejo de las crisis de
Stoke-Adams vy de la insuficien-
cia cardiaca congestiva, las cua-
les pueden resultar de un 10 a
20% de mortalidad.

Muchos con Bloqueo Cardia-
co Congénito sobreviven a la
edad adulta, sin tratamiento de
ninguna clase; y aquellos que re-
ciben tratamiento, pueden tener
mayor vida. Estudios sobre la
longevidad son insuficientes; la
incidencia de Bloqueo Cardiaco
Congénito, cn la tercera y cuar-
ta década, comparada con aque-
llos de recién nacidos e infantes,
sugieren, sin embargo, que mu-
chos de estos pacientes murie-
ron jovenes. Los médicos han
tenido la oportunidad de investi-
gar tres adolescentes con Blo-
queo Completo Congénito Asin-
tomatico:

I. Uno con transposicion corregi-
da de los grandes vasos fue
incapaz de aumentar su gasto
card{aco durante los ejercicios
hasta que la [recuencia car-
diaca fue aumentada.
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2. Los otros dos sin lesion car-
diaca demostrable, fueron ca-
paces de aumentar el gasto
cardiaco con el ejercicio, a
una frecuencia fija, pero con
excesiva ampliacion de la di-
ferencia arterioc venosa. Fl
marcapaso auricular sincrono
aumento el gasto
mas y con menos ensancha-
miento de la diferencia arte-
rio venosa de oxigeno, ambos
pacientes mostraron dileren-
tes retornos hacia la fisiologia
cardiaca normal con restaura-
cion de la sincronia auricular.
Esto es posible observarlo con
pacientes con Bloqueo Congé-
nito con largos periodos de
tratamiento.

cardiaco

Es mas deseable investigar
cada paciente y decidir sobre las
bases de estudios fisiologicos, si
él se beneficiard con el marcapa-
so. Ninos a los cuales se les ha
puesto marcapaso, generalmente,
han ido hacia la funcion normal,
ya sea el marcapaso fuera sin-
cronico o asincronico auricular.

El marcapaso caruiaco tempo-
ral, por medio de un cateter de
electrodo, colocado intravenosa-
mente, puede ser de ayuda en el
control del ritmo ventricular o
en asegurar la respuesta clinica a
la aceleracion de la frecuencia
ventricular, pero no es satisfac-
torio como un método de mar-
capaso cronico en recién nacido.
Para un marcapaso permanente,



es necesario una toracotomia
para la implantacién de los clec-
trodos epicardicos. Una variedad
de sistemas de derivaciones y ge-
neradores del pulso similares a
aquellos usados en adultos, han
sido empleados incluyendo los
marcapasos de demanda fija ven-
tricular y unidades sincronizadas
en la onda P auricular; los mar-

capasos de radio frecuencia han -

sido establecidos en pocos pa-
cientes con Bloqueo Congénito.
La implantacién de un marcapa-
so es hecha para prolongar la vi-
da o depender del tiempo de vi-
da del marcapaso. La disfuncion
o falla requiere de personal mé-
dico y quirtrgico capaz y expe-
rimentado; las complicaciones
son frecuentes y casi siempre
son necesarias multiples inter-
venciones quirtrgicas. Debido a
que la adaptacion de los mode-
los actuales de los marcapasos
implantados es dura para el nifo
y su familia, deben ser muy cla-
ras las indicaciones para su uso.
Es de esperarse que los avances
futuros en la tecnologia de los
marcapasos dard luces a las car-
gas y riesgos en el cuidado de
recién nacidos y nifos con estos
inventos. :

Caso No. 1

Nombre: S. A.

No. 8.5.: 188-8021 H
Fdad: 1 mes

Antecedentes Familiares
Patologicos:

Abuela materna con T.B.C.,
tratada. La madre padece de
episodios convulsivos. Un primo
hermano es portador de una

Cardiopatia (? ).

Antecedentes Personales
Patologicos:

Producto de gestacion a tér-
mino que evoluciond con hipe-
remesis en la madre durante los
5 primeros meses. Durantc 3
meses tomo unas “pastillas blan-
cas” (? ). A los 8 meses de ges-
tacion su gineco-obstetra
cuentra los tonos fetales bajos
por lo que fue hospitalizada por
2 dias.

Parto: distocico. Cesarea, por
labor prolongada con sufrimien-
to fetal. Peso: 4 libras, 6 onzas.
A los 38 dias se le practico Exan-
guineo Transfusion por Hiperbi-
lirrubinemia. Luego pasd 22
dias en incubadora con disnea y

en-

cianosis, con bronconeumonia e
infeccion de vias urinarias.

Padecimiento Actual:

Acude a la consulta de Car-
diologia Pedidtrica por la baja
frecuencia de los ruidos cardia-
cos, el dia 3 de enero de 1977.

Exploracion Fisica:
Peso: 4.6 kg. Talla: 56 cm.
Frecuencia Cardiaca: 52 por
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§ Caso W&; 1
Nombre: S. A.
He 5,5.,: 188-8021 H
Edad: 1 mes
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min. Frecuencia Respiratoria:
28 por min. Hipo-desarrollo
pondo estatural. La auscultaciéon
del drea cardfaca revela la pre-
sencia de un soplo continuo, in-
fraclavicular izquierdo 2/4 con
bradicardia y pulsos amplios, en
las 4 extremidades no existian
signos de insuficiencia cardiaca,
estableciendo un diagnostico
clinico de:

1. Bloqueo A/V Complejo Con-
génito.

2. Persistencia del Conducto Ar-
terioso.

Cateterismo Cardiaco:

Realizado el dia 14 de enero
de 1977, comprucba la existen-
cia del Conducto Arterioso,

Electrocardiograma:
Bloqueo A/V Completo.

Este nifio fue dado de alta y
se extravio de nuestra consulta.
6 meses después ingresa a la sala
con un proceso Bronconeumoni-
co Severo y fallece.

Caso No. 2

Nombre: B.C.V.
No. 5.5.: 94-4882 .
Edad: 8 afos

Antecedentes Familiares
Patologicos:

Sin datos de importancia.

Antecedentes Personales
Patologicos:

Hallazgo de soplo cardiaco
desde el nacimiento asociado a
baja frecuencia cardiaca.

Padecimiento Actual:

Ingres6 a nuestra consulta ha-
ce 3 afios en donde le hemos
elaborado, ademds, el diagnosti-
co asociado de Comunicacion
Interventricular, cardiopatia ésta
que esta tolerando bien. Sigue
control a forma regular y esta
programado para Cateterismo.

Exploracion Fisica:

Presion Arterial 100/65. Pulso
Arterial Periférico: Normal. Co-
razon: Rs Cs. Rs. F. C.: 43 por
min. Se¢ ausculta un soplo Holo-
sistolico, 2[4, paraesternal iz-
quierdo, bajo y rayado; forma
transversal, al borde derecho del
esternon.

El 1o v 2o ruidos cardiacos,
presentan sus dos componentes
con caracteristicas normales. El
resto de la exploracién fisica es
normal,

La serie cardiaca con Cardio-
megalia Grado 1, a expensas del
V.1, vascularizacion pulmonar
ligeramente aumentada.

Fono Mecanocardiograma:
Comunicacion Interventricular.
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Electrocardiograma:

1. Bradicardia sinusal,
2. Bloqueo AV Completo.
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Nombre: B.C.V.
N& 5,S.: 93488 2 E
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CASOS No. 3

Nombre: E. T,
No. S8.5.: 85-6373 F
Edad: 6 afnos

Antecedentes Familiares
Patologicos:

Sin datos de importancia.

Antecedentes Personales
Patologicos:

Hallazgo de Soplo Cardiaco.

Padecimiento Actual:

Asintomitico cardiovascular,
en la actualidad. Es admitido
para el estudio Hemodinamico,
por la sospecha de un cortocir-
cuito de izquierda a derecha.

Exploracion Fisica:

A nivel del area cardiaca se
escucha un soplo protomesosis-
tolico, Grado 2/6, paraesternal
izquierdo bajo. Los ruidos car-
diacos estan disminuidos de fre-
cuencia. La serie cardiaca nor-
mal.

Electrocardiograma:
Muestra
1. Bloqueo AfV Completo.

2. Bloqueo Incompleto de Rama
Derecha del Haz de His,

3, Crecimiento Ventricular [z-

quierdo.

60

Cateterismo:

Via Safena Derecha que
muestra trayecto, presioncs y
oximetrias normales. Un Cinean-
giocardiograma en el tronco de
la Arteria Pulmonar no descarta
la posibilidad de una Comunica-

cion Interventricular pequena
asociada.

CASO No. 4

Nombre: Hijo de M. M.

S. S.: 188-8021

Edad: Recién Nacido

El travecto del catéter NIH
No.4 fue normal hasta la rama
izquierda de la arteria pulmonar,
desde donde se avanzd a traves
de un conducto arterioso persis-
tente hasta la aorta pulmonar.

Cineangiograma en la cavidad
ventricular izquierda:

Se observa un ventriculo
izquierdo hipertrofico con una
cavidad ventricular pequenia en
donde se aprecia la emergencia
de la aorta vy el trayecto, plano
valvular es normal, asi como la
porcién ascendente y los tron-
cos supra aorticos. No se visuali-
za con nitidez el plano descen-
dente de este lado.

Oximetrias y Presiones:

Las oximetrias mostraron una
contaminacion a nivel de la arte-
ria pulmonar de 50 a nivel de la



Na:

Caso

Existia una sa-
turacion de 40. Durante el estu-
dio se hizo una oximetria que

aorta toraxica.

mostrdo un PH de 7.12, un
PCO92 de 72mm de mercurio y
un MCO3 — 23 milequivalente,

Un exceso de Base — 7. Se en-
contré hipertension  arterial de
42. El trazado de presion de to-
do el estudio no es satisfactorio
(desperfectos técnicos del poli-
grafo).
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Diagnostico Hemodindamico: to de izquierda a derecha predo-

Cardiopatia congénita aciano-
gena con [lujo pulmonar aumen-
tado, del tipo del conducto arte-

minante. Bloqueo AV completo
congénito, A descartar miocar-
diopatia agregada.

rioso persistente con cortocircui-

3

Caso Na:

E.
6 afivs

T
N® §, S5.: B85-6373F

Hombre:

Edad:
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CASO No. 5

Nombre: E. S.

No. 8.5.: 142-2491 H
Edad: 1 ano 1 mes

Antecedentes Familiares
Patologicos:

Sin datos de importancia.

Antecedentes Personales
Patologicos:

Gestacion  y  parto  norma-
les. Parto en casa (comadrona).
Cianosis ungueal y perioral a los
tres meses de vida segiin la ma-
dre.

Hospitalizado en Puerto Ar-
muelles por Bronconeumonia.

Padecimiento Actual:

Acude por primera vez el 22
de Agosto de 1977, cuando se
le elabora diagnostico de Blo-
queo A/V Congénita. Actual-
mente extraviado de la consulta.

Aparentcmente evoluciona sin
cardiopatia.

CASO No. 6

Nombre: R. del R. R.
No. S.S.: 21-1031 G
Edad: 7 afos

Antecedentes Familiares
Patologicos:

Desde su vida intrauterina se
sospechd un Bloqueo A/V Con-

génito comprobado por FKG,
debido a Bradicardia. Parto
eutocico. Nacio cianotico y des-
de el nacimiento se ausculto So-
plo Cardiaco. Estuvo bajo con-
trol cardiologico en el H/N de
Panama hasta la fecha.

Padecimiento Actual:

Viene a ingresar a nuestro ser-

' vicio para practicarsele cateteris-

mo intracardiaco con el Diag-
nostico de Bloqueo A/V Con-
génito el dia 30 de Noviembre
de 1973,

Exploracién Fisica:

Cianosis 3/4 ungueal vy labial.
Hipocratismo digital. Corazon:
DMI en 5=EIl y CMC. Soplo
Holosistolico 2/4, paraesternal
izquierdo bajo irradiado en sen-
tido transversal. El 20 ruido es
unico. Frecuencia cardiaca: 42
por min.

Cateterismo Cardiaco:

Por via de la Vena Safena De-
recha, entrando a las cavidades
derechas y a la aorta a través de
la comunicacion interventricular.
No se pudo canalizar la Arteria
Pulmonar.

Angiografia:

La angiografia en el Ven-
triculo Derecho muestra hiper-
trofia de esta cavidad con este-
nosis infundibular, comunica-
cion interventricular y aorta des-
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Caso N&:
Nombre:

NE 5. 5,
Edad:

5
E, 5.

: 142-2491 H

1 ano 1 mes
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tropuesta. La angiografia a nivel
de la aorta ascendente muestra
arco aortico a la izquierda vy
presencia de un conducto arte-
11080 persistcnte pcqueﬁo.
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Las oximetrias muestran una
hipoxemia a nivel aortico de
83%. Hay presiones sistémicas
en la cavidad ventricular dere-
cha.



El 13 de Noviembre de 1973 Fallot, falleciendo en el transo-
s¢ intentd realizar una correc- peratorio.
cion total de su Tetralogia de

Caso HN& &

del R, R.

21-1031 &

3

afios

R.

Hombre :
N 5.5,:
Edad:
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ANOTACIONES PEDIATRICAS

USO DEL PROPRANOLOL
DURANTE EL EMBARAZO

El Propranolol (Inderal*), un
bloqueador beta-adrenérgico, ha
engrosado el armementarium far-
macoldgico de los obstetras en
los ultimos afios; y asi, en forma
directamente proporcional, el
interés de los perinatologos en
descubrirle efectos potencialmen-
te perjudiciales para el desarrollo
del feto.

Su uso en la paciente obstétri-
ca estd dado por condiciones que
en alguna forma pudieran alte-
rar el crecimiento del feto: hi-
pertension asociada o agravada
con el embarazo, hipertiroidismo
y arritmias cardiacas entre otras.
Sin embargo, estudios en anima-
les, aunque no extrapolables,
han venido sugiriendo un efecto
nocivo del crecimiento intraute-
rino del feto propio del Propra-
nolol y no de la condicion por
la cual se administra.

Schoenfeld y su grupo en Is-
rael (Ped. Res. 12: 747-758,
1978) dié Propranolol por via
oral a ratas embarazadas desde
el dia siguiente inmediato a la
fertilizacion, a razdn de 25, 50,
100 y 150 mg/Kg/dia. Los re-
sultados demostraron una re-
duccion significativa en el peso
de las ratas RN cuyas madres
estuvieron recibiendo 50 mg/

* Pedro Ernesto Vargas, M.D,

Kg/dia y mas. Ademas se ob-
servd que la ganancia de peso
de las ratas embarazadas fue
significativamente menor en-
tre mayor fue la dosis del me-
dicamento administrado, al pun-
to de que aquellas ratas que
recibieron 150 mg/Kg/dia per-
dieron peso similares y propor-
cionalmente a los valores plas-
maticos de propranolol.

Es conveniente pues que
se tengan estos resultados en
cuenta cuando se usa esta dro-
ga en la paciente embarazada
y que se monitoricen los va-
lores séricos de ella. Esto no
sonaria a medicina sofisticada
si consideramos que el creci-
miento de las células cerebra-
les del feto, in utero, se podria
estar afectando negativamente
—y con repercusiones perma-
nentes— si realmente se estd
creando un estado de desnu-
tricibn intrauterina, como es-
te estudio y otros lo sugieren.

POR CUANTO TIEMPO SE
DEBE RETENER AL RN _
PREMATURO EN LAS SALAS
NEONATALES?

Davis y su grupo (Lancet: 914,
April 28, 1979) enfocaron esta
pregunta a través de un estudio
con 40 prematuros de 33 sema-
nas o menos de gestacion,

* Pediatra Neonatélogo del Servicio de Pediatria C.H.M.C.S.5.

69



Veinte (grupo I) se enviaron a
casa una vez estuvieron clinica-
mente bien y habian sobrepasado
el periodo de pérdida de peso
postnatal, mientras que los otros
20 (grupo 1I) se asignaron, tam-
bién al azar, al grupo cuya salida
dependeria tunicamente del he-
cho de alcanzar un peso de 2200
gramos (norma del Servicio). El
tiempo promedio de estadia del
grupo I fue 7 dias menor que el
del grupo II, y el peso promedio
de salida de ese grupo I fué de
unos 250 gramos menos que
para el grupo II. No se observo
diferencias en cuanto a ganan-
cia de peso una vez en casa ni
en cuanto a readmisiones hos-
pitalarias. Un estudio de las
condiciones hogarefias fue he-
cho por un miembro del grupo
de salud antes de dar las salidas.

Este estudio aunque pequciio
ha conseguido demostrar que to-
da familia que ha de recibir de
vuelta un nifio prematuro debe
reunir una serie de requisitos que
aseguren que ese nino de alto
riesgo va a un hogar donde sus
padres estan preparados para
recibirlo como suyo y propor-
cionarle todos los instrumen-
tos necesarios para un desarro-
llo integral que, entre otras
cosas, le permitird un creci-
miento ponderal adecuado y no
aumentara la morbi-mortalidad
€n esc grupo.

CUANTO PESO GANAR
DURANTE EL. EMBARAZO

Aunque parezca que solo le
vamos a dedicar espacio a aspec-
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tos de Perinatologia queremos
incluir este estudio de Richard
L. Naeye (Am J Obstet Gynec
135:3, 1979) pues da luz sobre
una pregunta muchas veces con-
testada pero pocas veces con
acierto, El Dr. Naeye usd, una
vez mas los datos acumulados
por el Proyecto Perinatal Cola-
borativo del Instituto Nacional
de Trastornos Neurologicos y
Comunicativos, que correspon-
den a 53,578 embarazos estu-
diados prospectivamente en 12
hospitales de los EE.UU.,, de
1959 a 1966,

El aspecto medular de este es-
tudio esta en el hecho descubier-
to de que la ganancia de peso
optima, aquella con la cual
hay la menor oportunidad de
muertes fetales y neonatales,
varia de acuerdo al peso inicial
de la embarazada. Y asi para
una mujer “bien proporcionada”
(90-135 Ibs.) esta ganancia 6p-
tima ha de ser de 20 Ibs., mien-
tras que para aquellas que pe-
san mas de 135 lbs. al iniciar el
embarazo, esta ganancia Optima
es de 16 Ibs., como para aquellas
cuyo peso estaba por debajo de
90 Ibs. lo fue una ganancia de
30 lbs., o sea, casi 2 veces lo que
debe ganar una mujer “‘obesa”,
seglin Naeye. Observen que sicm-
pre hemos usado el término pe-
S0 por ganar, ¥ nNo peEso por
perder. Cuanto peso puede
perder la mujer embarazada
sin afectar el producto en forma
significativa ain no lo conoce-
mos. Lo que sospechamos es que



el embarazo no es el mejor mo-
mento para dietas reductoras.

COLELITIASIS EN LA
EDAD PEDIATRICA

Este estudio de Lachman (Pe-
diatr 64: 601-603, 1979) basado
en 31 pacientes menores de 18
aiios de edad con enfermedad
de células falciformes (Hb SS)
nos revela que la incidencia de
colelitiasis en esta poblacion es
més alta de lo que antes sospe-
chabamos y que es prudente
entonces el estudio sistemético
de estos pacientes con ultra-
sonido del abdomen con el
objeto de detectar y manejar
mas tempranamente esta com-
plicacién. Cuantas ‘“‘crisis  do-
lorosas” del abdomen en ni
fios conHb SS no son mds que
una manifestacion de este pro-
blema? Bien vale la pena mirar
mas alla... en el abdomen.

MAS CON RESPECTO
A LA ANEMIA FALCIFORME

Tigner-Weekes y su grupo en la
Universidad del Sur de California
en Los Angeles (J Pediatr 95(5),
part 1: 738-740, 1979) ha encon-
trado que pacientes con anemia
de células falciformes tienen
niveles séricos elevados de la
protoporfirina eritrocitica sin
tener intoxicacion por plomo.
En estos nifios para hacer el

diagnostico de intoxicacion por
plomo —un problema que siem-
pre debemos pensar en pacientes
pedidtricos— se requiere realizar
la prueba de mobilizacion del
plomo con EDTA. Qué impor-
tante es pensar en esta otra en-
tidad que también produce “cri-
sis abdominales dolorsas”, y ain
mads importante reconocer el
alto porcentaje de falsos posi-
tivos que la sola protoporfirina
eritrocitica nos da en pacientes
falsémicos.

VIRUS VS ANTIBIOTICOS

De la reciente publicacion de
la Academia Americana de Pedia-
tria, PREP, traducimos el siguien-
te comentaric sobre un estudio
del uso de la amoxicilina y el
co-trimoxasole  (Bactrim, Sep-
tran) en infecciones del tracto
respiratorio alto, presumiblemen-
te virales, en pacientes pediatri-
cos. Dice el comentario: “Este
estudio (Taylor, B. et al: Br
Med J 2: 552, 1977) pareciera
sin importancia o superfluo a no
ser por el uso continuo y pro-
miscuo de antibidticos para
enfermedades virales con la es-
peranza de prevenir complica-
ciones. Esto no sirve. Yo espero
que esto sea suficiente. (el co-
mentarista es el pediatra Richard
H. Rapkin) Nuestro comenta-
rio...
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NOTICIAS
TOMA DE POSESION DE LA NUEVA JUNTA DIRECTIVA

El 25 de Junio pasado tomo posesion la Junta Directiva que regi-
ra la Sociedad Panamena de Pediatria durante el periodo 1979-1980.
La ceremonia tuvo lugar en el Salon Azul del Hotel Continental de
nuestra ciudad Capital v durante ella se desarrollo un sencillo progra-
ma que incluy6: Entrega de Premo Nestlé ofrecido por la Cia. Pana-
mefia de Alimentos al mejor trabajo de las Jornadas de 1979, el cual
fue ganado por el Dr. Manuel Palau por su trabéjn: Movilidad Electro-
forética y Actividad Enzimdtica de la G-6-PD en nifios panamefos y
su relacion con la concentracion y tipo de hemoglobina; entrega del
premio Leopoldo Benedetti al Dr. Roberto Richa H. y medalla de
honor al mérito Sr. Nicanor Rivera de la Cfa. Panamefia de Alimen-

tos.

El Presidente salien-
te Dr. Pedro V. Nu-
fiez juramentando v
entregando el mazo
simbolico a la Dra.
Leonor Olivares,
nueva Presidenta de
la Sociedad Paname-
fia de Pediatria.




s

La Dra. Leonor Olivares juramenta a las demas componentes de la nueva Junta Directiva:
Drs. Rubén Villaliz, Ernesto Echevers, Lucia de Moreno y Jos¢ de Jesis Grimaldo.

En esta foto aparece el Dr. Pedre V. Nanez, Presidente mliente e invitados de honor de la
nueva Junta Dircctiva; Dr, Gaspar Garcia de Paredes, Decano de la Facultad de Medicina;
Dr. Demetrio Dutari, Presidente de la Asociacion Médica Nacional y Dr. Relando Rangel,
Jefe del Programa Materno Infantil de Ia Caja de Seguro Social.
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Finalmente, el Presidente saliente, Dr. Pedro Vasco Niiiez tomo
juramento de su cargo a la nueva Presidenta, Dra. Leonor E. Olivares
quién, a su vez, juramento a los demas miembros de la directiva,
Dres.: Rubén Villaliz, como Vice-Presidente; Dr. Jos¢ De J. Gri-
maldo, como Secretario de Asuntos Internos; Dr. Ricaurte Crespo V.,
como Secretario de Asuntos Externos; Dr. Ernesto Echevers A. como
Tesorero, y Dra. Lucia M. de Moreno, como Vocal.

Felicitamos a la nueva directiva y le deseamos €xitos en sus deli-
cadas funciones.

El Dr. Manuel Palav recibe ¢l Premio
Nestlé 1979 de parte del Sr. Ramén A.
Logroiio, Jefe de Grupo de Productos
de la Cia Panameina de Alimentos, 5.A.

El Sr. Nicanor Rivera, Visitador Médico
de la Cia. Panamenia de Alimentos, S.A.,
recibe la Medalla de Honor al Mérito de
la Socicdad Panamena de Pediatria que
le fue colocada por ¢l Dr. Pedro V. Nu-
ficz, Presidente de esta sociedad. Esta
presente la Sra. Blanca C. de Rivera.

74



Parte de la concurrencia al acto de la Toma de Posesion,
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CAMPANA DE PREVENCION DE ACCIDENTES EN LOS NINOS

Del 17 al 24 de noviembre Gltimo se llevd a cabo una intensiva
campafia de Prevencidon de Accidentes en los Ninos, organizada por
nuestra sociedad como contribucién a la celebracion del afio Interna-
cional del Nifio, y con el aporte y colaboraciéon de varias casas distri-
buidoras de medicamentos, Compafiias de Seguros, Periodicos,
Radioemisoras, Televisoras, Ministerio de Salud, Caja de Seguro So-
cial y Comision Nacional del Afio Internacional del Nifio.

La campana se realizé a traves de los medios usuales de comuni-
cacion, radio, prensa y television, y mediante la impresion de un fo-
lleto educativo y concerniente al tema, que fue distribuida amplia-
mente en hospitales, Agencias de Seguridad Social y Centros de Salud
de la Capital y del Interior de la Republica.

La direccion de la compafifa estuvo a cargo de los Dres. Ricaurte
Crespo, Rubén Villalaz, Lucia de Moreno, Doris Chorres, Rosa Siu
Lay y Criseida de Owens, bajo la coordinacion de la Dra. Hermelinda
C. de Varela. Las caricaturas empleadas en la misma fueron confec-
cionadas por el Dr. Hernando Martiz y prestaron importante colabo-
racion el Dr. Egberto Stanziola, el Dr. Elias Abadi y el Dr. Alberto
Bissot.

Felicitamos a estos distinguidos colegas por el esfuerzo desplega-
do y por el éxito de la campaiia.

XII CONGRESO NACIONAL DE PEDIATRIA Y II CURSO DE
POST-GRADO EN PEDIATRIA

Del 14 al 16 de Marzo de 1980 se celebrara el XII Congreso Na-
cional de Pediatria conjuntamente con el II curso de Post-Grado en
Pediatria de nuestro pais han sido seleccionados interesantes temas
de las especialidades de Ortopedia y Dermatologia Pediatricas con la
concurrencia de los eminentes profesores: Dr. Héctor Peon Vidales,
Jefe del Depto. de Ortopedia del Hospital de Pediatria del Instituto
Mexicano del Seguro Social (I.M.A.N.) y el Dr, Ramén Ruiz Maldo-
nado, Jefe del Servicio de Dermatologia del Instituto de Pediatria del
Sistema para el Desarrollo Integral de la Familia (D.L.F.), de México
ademas seran presentados diversos trabajos libres y mesas redondas
sobre temas de interés para el Pediatra en ejercicio.
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“HOMENAJE A LA
DRA. HERMELINDA C. DE VARELA”

La Dra. Hermelinda Cambra de Varela fue ob-
jeto de honrosa distincion de parte de la Sociedad
de Médicas de Panamd, al recibiy la Medalla de Ho-
nor al mérito de esta entidad que, le bizo asi, un
reconocimiento a su labor desplegada en el campo
de la Medicina, muy especialmente en su rama
Pediatrica.

La Dra. Juana D. de Ruiz, Presidenta de la
Sociedad de Médicas de Panamd, al referirse a la
Dra, Hermelinda C. de Varela, la considero UN
SIMBOLO FEMENINO DE LA MEDICINA
PANAMENA vy destacé que, en ella se ha becho
realidad la frase de la insigne y recordada Dra. Li-
dia Segandares, la cual reza ast:

“Es por medio de la dulzura que la mujer se ba
anotado sus mejores triunfos”.

El acto se realizo el 8 de febrero del presente
aiio, en la Facultad de Medicing de la Universidad
de Panamad.

La Sociedad Panameiia de Pediatria registra
con benepldcito, este acontecimiento vy felicita a
la Dra. Cambra de Varela, miembro prominente de
la misma.
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Momento en que las Dras. Juana D. de Ruiz
y Dina R. de Lozano, Presidenta y Secretaria
de l1a Sociedad de Médicas de Panama, colo-
can la Medalla de Honor al Mérito a la Dra.
Hermelinda C. de Varela.

La Dra. Hermelinda C. de Varela, muy com-
placida, expresa su agradecimicnto por esta
distincién. Aparecen en la foto el Dr. De-
metrio Dutary, Presidente de la Asocia-
cion Médica Nacional y la Dra. Dina R. de
Lozano,
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