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EDITORIAL

"HE AQUI UN FRAGMENTO
DE LA HISTORIA CLINICA DE
UN NINO"

"Paciente lactante de 16 meses de edad, con peso al
nacer de 4 libras, de 40 semanas de gestacion, calificado co-
mo desnutrido "IN — UTERQ" que presenta cuadro de des-
nutricién severa, grado Ill, tipo KWASHIORKOR, con
edema generalizado, lesiones pelagroides diseminadas en to-
da la piel y estado de toxi-infeccién. Procede de familia in-
tegrada, siete hermanos mas de diferentes edades, tres de
ellos han estado internos en este Hospital por cuadros simi-
lares. Viven en una colonia marginal, en una habitacion de
una sola pieza, con piso de tierra, paredes de madera, no
hay luz ni agua intradomiciliaria, hacen sus necesidades fi-
siolGgicas a campo abierto.

Padre sostiene la casa con su sueldo que es de
L. 220.00 por mes, la madre no es asalariada, cuida de los
nifios" .....

Este es el estribillo doloroso que como una elegia de
muerte horada los timpanos y golpea la conciencia de los
Residentes. Pediatras y Enfermeras de Pediatria de los
hospitales de América Latina, y de los demés paises pobres
de los otros continentes.

"Se incrementa en 100% la demanda de servicios
materno infantiles en hospitales del Estado"... dicen los
cintillos periodisticos.

"Presupuesto para salud materno infantil se manten-
dré igual el proximo afio o podria disminuirse".
"Nifiez es explotada inmisericordemente™

'‘Aumenta notablemente la delincuencia y drogadic-
cion juvenil"

Vergonzoso marco descriptivo que podria servirnos
para caracterizar el objetivo de trabajo del Pediatra hondu-
refio y el ecosistema donde éste se desenvuelve. Con mini-
mas variantes o quiza, sin ninguna, puede extrapolarse esta
situacion a cualquier otro grupo humano impropiamente
Ilamado sub-desarrollado.

En este punto radica la grandeza de todos los traba-
jadores de la salud que se dedican al cuidado de los nifios y
I es la solidaridad y hermandad hacia la infancia que sufre.

.

James P. Grant, Director Ejecutivo del Fondo de las Nacio-
nes Unidas para la Infancia (UNICEF), en su informe 'Es-
tado Mundial de la Infancia 1982-83, expresa:

"Hoy en dia, la desnutricion invisible afecta a cerca
de una cuarta parte de la poblacion infantil del mundo en
desarrollo.

Desgasta sigilosamente su energia; reduce solapada-
mente su crecimiento, disminuye gradualmente su resisten-
cia. Tanto en sus causas como en sus consecuencias, la des-
nutricion esté ligada a enfermedades e infecciones que, a su
vez, agudizan y se ven agudizadas por la propia desnutri-
cion. Quiza la causa principal de mas de la mitad de casos
de desnutricién infantil grave sea no tanto la falta de ali-
mento como la accidn de paréasitos intestinales, la fiebre y
la infeccion sobre todo la infeccion diarréica que disminu-
yen el apetito, queman la energia y reducen el peso de los
nifios afectados.

Como resultado de este proceso, durante el pasado
afio més de 40.000 nifios han muerto cada dia a causa de la
desnutricién y la infeccion,

Ademaés, por cada nifio fallecido, seis contindan vi-
viendo en condiciones precarias, afectados por el hambre y
la enfermedad que marcaran para siempre sus vidas.

Ninguna estadistica puede expresar lo que significa
ver morir de esta forma aunque sélo sea a un nifio: observar
a una madre sentada hora tras hora, presa de ansiedad, es
trechando contra su pecho el cuerpo de su hijo; ver como el
nifio gira la cabeza mientras sus miembros permanecen iner
tes, mas inertes que en pleno suefio; desear detener incluso
ese pequefio movimiento de desgaste, pues resulta evidente
la poquisima energia que aln le mantiene en vida; ver el Ii
vido color rosa del cielo de su boca en atroz contraste con
el ya mortecino aspecto de su agrisada piel, los colores de
la vida y la muerte; ver la incomprension y el panico refle
jados en sus ojos que adn conservan la claridad y el brillo de
los ojos de un nifio; y entonces, darse cuenta, en un instan
te interminable, de que la vida ha desaparecido™.........

"DIOS CREO AL HOMBRE A SU IMAGEN Y SE-
MEJANZA...

/




/En los dltimos afios, los mecanismos que hacen posi-
ble tal mantenimiento de la injusticia social se han hecho

aun mas perceptibles, la primera reaccién de un nifio a una
alimentacion inadecuada es decir, a un aporte insuficiente
de energia es la disminucién de la "actividad discrecional".
Pero, como est4 ampliamente demostrado, la "actividad dis-
crecional” incluido el juego, es un factor esencial del desa-
rrollo infantil.

Segun reconoce un estudio reciente, "la apatia y la
reducida actividad fisica del nifio desnutrido disminuye su
interaccion con el medio exterior y le priva asi de una serie
de experiencias estimulantes y de oportunidades cognosci-
tivas que seguramente no volveran a presentarse jamas".
Mas concretamente, como ha demostrado un conocido es-
tudio, incluso a la edad de tres afios, un nifio desnutrido
puede llegar a mostrar ya un afio de retraso en el aprendi-
zaje del lenguaje en relacion con los nifios bien alimentados
de su misma edad.

Del mismo modo que un nifio hace frente a la desnu
tricion a expensas de su desarrollo personal, un adulto des
nutrido resiste a costa del desarrollo econémico y comuni-
tario. Por ejemplo, una pequefia reduccién de alimento pue
de tener un efecto significativo sobre la "actividad discre
cional" de un adulto. Por la misma razdn, una dieta defi
ciente puede reducir igualmente su capacidad energética.
Segln un estudio del Banco Mundial sobre Indonesia, los
campesinos que padecian anemia (esa "desnutricion invisi
ble") mostraban una productividad veinte veces menor que
la de otros trabajadores agricolas no anémicos" .....

Mala forma de pensar seria entonces enarbolar los cri-
terios de la "gente es perezosa" "al campesino no le gusta
trabajar” “cada quien se da el gobierno que merece" para
explicarnos las causas de la miseria mundial.

2. Un grupo minoritario que, con mayor desarrollo de
la capacidad intelectual y de conciencia que el prime
ro, interpreta correctamente las causas de la miseria y
el atraso, muestra solidaridad con los oprimidos y, a
través de su trabajo diario, ejemplarizante y creativo,
contribuye como paliativo para el dolor humano y va
propiciando poco a poco 'a toma de conciencia del
problema por parte de quienes lo sufren en carne viva,
La dedicacion, espiritu de servicio y de sacrificio,
constancia, estrategias y tacticas y otras caracteristi
cas esenciales de los integrantes de este grupo tienen
un amplio espectro de desarrollo de acuerdo a varia
das y diversas circunstancias, Dentro de esta -categoria
se ubican, o deben ubicarse los trabajadores de la Sa
lud.

3 Otraminoria que es causa y se beneficia del atraso y
de la ignorancia de los que se aglutinan en el primer
grupo. Su base es el egoismo, la falta de hermandad y
solidaridad humanas, la negacion de todos los princi-

V  cipios cristianos, la no creencia en la necesidad de

!om-

partir con justicia los bienes del mundo para que se\

garantice felicidad a todos los seres humanos. Este
grupo sostiene que siempre tendrad que haber pobres,
que jamas existira igualdad entre los hombres, que
ésta es una. utopia creada por hombres que quieren
el caos y la destruccion de los valores de la
humanidad, que quienes luchan por erradicar estas
condiciones deplorables son enemigos del Hombre;
por ello ejercen todo el poder de destruccion sobre
los integrantes del segundo grupo y sobre los del
primer grupo que ocasionalmente, y en
determinados momentos historicos, han emitido
algunos gemidos de protesta.

Este grupo opina que la familia es la base de forma-
cién del caracter y personalidad del nifio, juicio
cierto, pero bombardean a la familia humana con
todo el poder de la propaganda para propiciar los
vicios, la violencia, la pornografia y otros
elementos de la antivida y de la antisociedad y
ademas niegan poder a la comunidad humana para
organizarse adecuadamente y adoptar medidas
protectoras del medio ambiente, de la salud, de
aprovechamiento de los recursos y otros aspectos
propiciadores de su felicidad.

Para finalizar elevemos nuestros corazones con el
pensamiento de U-THANT humanista y ex-secretario Ge-
neral de las Naciones Unidas:

4 "UN NINO' CUALQUIERA QUE SEA SU NACIO-
NALIDAD ES MI NINO UN NINO MORIBUNDO EN
LAS MANOS DE SUS PADRES ES MI NINO. LA IMA-
GEN DEL MUNDO QUE  VIERON-LOS
ASTRONAUTAS DESDE LA LUNA, ES LA
PERSPECTIVA CORRECTA. NINGUNA FRONTERA
SE NOTA. NO PUEDE UNO VER SI SU PAIS ES
NEGRO, BLANCO O AMARILLO. CASI TODOS LOS
PROBLEMAS SON AHORA MUNDIALES. DEBEMOS
CAMBIAR NUESTROS CONCEPTOS, NUES- TRA
FILOSOFIA DE LA SOCIEDAD HACIA UNA CO-
MUNIDAD HUMANA, ES NATURAL, PARA CADA
UNO DE NOSOTROS, SENTIR LEALTAD HACIA UN
PAIS O ESTADO PARTICULAR, PERO ESA PRIMERA
LEAL- TAD NO ES IMPORTANTE, ESPECIALMENTE
EN VIS- TA DE LA BOMBA DE HIDROGENO.

HAY NECESIDAD DE TENER UNA SEGUNDA
LEALTAD HACIA LA COMUNIDAD
INTERNACIONAL QUE DEBERIA EN REALIDAD
TENER PRECEDENCIA SOBRE LA PRIMERA".

Fragmento del discurso del Dr. Carlos Godoy
Artcaga; Presidente de la Asociacion Pediatrica
Hondurefia 1982-83; en ocasion de la clausura del
V Curso Internacional de Pediatria, 9 Sept. 1983.

)
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TRAUMATISMO ENCEFALOCRANEANO EN
LA POBLACION INFANTIL DEL

INSTITUTO HONDURENO DE SEGURIDAD
SOCIAL

Dr. Rigoberto Eipinal*

De tener que resumir el vasto problema de las lesiones
créneo-cerebrales ocurridas durante los traumatismos dire-
mos que su frecuencia y gravedad causan enorme preocupa-
cioén en el terreno médico asi como en el Social (1) El trau-
ma craneal es una causa comun de ingreso al Hospital (2) y
debido al gran namero de casos que se producen asi como a
la morbilidad y mortabilidad asociados a los traumatismos
craneales cada vez se les presta mayor atencién en la litera-
tura médica mundial (3) En nuestro pais este vigente tema
ha sido poco estudiado y ya hace algin tiempo por Cambar
en 1967 (4) y Castellanos en 1973 (5). Ambos estudios fue-
ron realizados en la poblacién adulta del Hospital general
San Felipe no habiéndose realizado a(n un estudio semejante
en la poblacion infantil hondurefia.

Siendo el Traumatismo Encéfalo craneano (TEC) una
causa frecuente de consulta en el Servicio de Pediatria del
Hospital Central del Instituto Hondurefio de Seguridad So-
cial, sobre todo en la Sala de Emergencia, implicando por
tanto considerable tiempo y esfuerzo por parte del personal
Médico y de Enfermeria y costos, por ejemplo: estudios ra-
diol6gicos y hospitalizacion. Sin embargo, no se ha realiza-
do adn un estudio que permita conocer sus efectos sobre los
pacientes pediatricos de esta institucion.

Los hechos anteriormente apuntados motivan la pre-
sente investigacion.

OBJETIVOS
Los objetivos del presente trabajo son;

1 Conocer la frecuencia del traumatismo encefalocra-
neano en la poblacién pediatrica del Hospital Central
del Instituto Hondurefio de Seguridad Social

2. Determinar cuél es el sexo y grupo etario mas propen
so a sufrir un TEC.

3. Saber cudles son las causas mas frecuentes de TEC en
la poblacién pediatrica del Instituto Hondurefio de
Seguridad Social

4, Determinar la incidencia de fractura de craneo en este
grupo de pacientes con TEC.

5 Caracterizar el manejo y la evolucion de estos pacien
tes y confrontarlo con las pautas dictadas en la litera
tura,

* Residente 111 de Cirugia
IHSS

6.  Conocer el tiempo de hospitalizacién en Emergencia

y Sala de pacientes con trauma Craneal.

7. Determinar las principales complicaciones y mortali

dad dentro de la poblacion infantil que sufre TEC en
esta institucion.

MATERIAL Y METODOS

La poblacion que se estudi6 en esta investigacion esta
formada por los pacientes ingresados con TEC durante el
periodo de un afio (1 de julio de 1981 al 30 de junio de
1982), que abarca el estudio en la Sala de Observacion de la
Emergencia Pediatrica del Hospital Central del 1.H.S.S.

La informacién se obtuvo "mediante la revision de
expedientes clinicos para lo cual se elabord una célula de re-
coleccién de informacion, seguidamente se procedid al ana-
lisis mediante la elaboracion de una matriz de datos, que se
codificé y procesé manualmente.

Finalmente se realiz6 un analisis univariado mediante
las 3 operaciones usuales: construccion de tablas o cuadros
de frecuencia» representacion grafica de datos y célculo de
medidas estadisticas de resumen.

En el periodo que abarca esta investigacion la pobla-
cién infantil beneficiaria del 1.H.S.S. era de 100.379 nifios
(distribuida entre Tegucigalpa 73,549 y San Pedro Sula
26,830) ademas durante ese periodo se realizaron un total
de 26,138 consultas en el servicio de Emergencia Pediatrica
del Hospital Central de Tegucigalpa (6)

Ingresaron a dicho servicio un total de 2.013 nifios,
registrandose entre éstos un total de 18 defunciones.

Aparecen registrados desde el primero de julio de
1981 al treinta de junio de 1982 en el libro de ingresos con
diagnéstico de TEC 43 pacientes (2.130/o0 del total de in-
gresos). En este estudio de los 43 pacientes fueron exclui-
dos 9 por las siguientes razones: No fue el diagnostico re-
gistrado en el expediente-2 pacientes, nimero de expedien-
tes equivocado-1 paciente, y porque no aparecid el expe-
diente en el archivo 6 pacientes.

RESULTADOS Y DISCUSION

Los hallazgos obtenidos en la revision de los 34 pa-
cientes restantes son los que se presentan a continuacion:

A. EDAD
La edad varia de cuatro meses a nueve afios con diez
meses, encontrandose el 70.60/0 de los pacientes en el gru-

po de 0-2 afios.

La edad promedio de este grupo de pacientes fue de
34.3 meses con una desviacion estandar de 12.3 meses.



CUADRO No. 1l

Distribucion por Edades

-EDAD No. de Casos o/o

0—- 12 M 13 35.2
13 —24 M. 11 32.4
25— 36 M. 2 5.9
37 —48 M. 7 20.6
49 v mas 1 2.9

TOTAL 34 1000/0

B. SEXO

La distribucion por sexo de los pacientes con TEC
puede verse en el cuadro No. 2

CUADRO No. 2

SEXO No. de Casos ofo
Masculino 19 55.9
Femenino 15 44,1

TOTAL 34 1000/0
Se pbservan predominio del sexo masculino,

Se observa predominio del sexo masculino.

C. AGENTE CAUSAL

CUADRQO No. 3

Agente Czusal No. de Casos ofo
Caida (escaleras, cuna, altura) 32 94.0/0
Atropellado por automévil 1 2.940/0
Chog.'e contra un muro 1 2,946/0
TOTAL 34 100,0/0

Se observa que la causa productora de la mayoria
de los TEC fue una caida, solamente en dos circunstan-
cias, ambos pacientes del sexo masculino, fue otra causa
registrada en el expediente: Atropello por un automévil y
choque contra un muro mientras jugaba fatbol

En un estudio semejante realizado por Gamas (7) se
encontraron como causas principales: a) caidas (57.20/0),
b) Accidentes de transito (30.30/0) c) Proyectiles (4.20/0).
En el 8.30/0 la causa no fue especificada.

D. SIGNOS Y SINTOMAS

Los sintomas y signos presentados por estos pacien-
tes son mostrados en el cuadro No. 4.

CUADRO No. 4

Signos y Sintomas No. de Casos ofo
Pérdida del conocimiento 18 52.92
Vomitos 15 44,1
Hematoma en cuero

cabelludo 15 44.1
Irritabilidad 9 26.46
Somnelencia 8 23.52
Equimosis 5 14.7
Desviacion de la mirada 4 11.76
Palidez 4 11.76
Excoriacion 3 8.82
Falta de respuesta a estimulos 8.82
verbales 3 8.82
Convulsione 3 8.82
Otorragia 3 8.82
Heridas 2 5.88
Epistaxis 2 5.88
Fiebre 2 5.38
Hiporreflexia 2 5.88
Varios 1 2.94 .

La pérdida del conocimiento fue la manifestacion mas
frecuente en mas de la mitad de los pacientes, también son
frecuentes (440/0) vémitos y hermatoma sugaleal; irritabi-
lidad y sonnolencia se observé en cerca de la cuarta parte de
los pacientes, 260/0 y 230/0 respectivamente. Los anteriores
son hallazgos bastante similares pero no iguales a los de-
Gamas y Col (7); ya que en su serie el sintoma mas fre-
cuente fue el vémito, le siguid en frecuencia pérdida del co-
nocimiento, en tercer lugar sonnolencia y en el cuarto con-
vulsiones. Igual semejanza sin completa igualdad ocurre con
la serie de Lednidas (8) en 477 pacientes vistos por trauma-
tismo de cabeza; en la que se encontré en primer lugar he-
matoma de cuero cabelludo 37.30/0), seguido de lacera-
cion (28.70/0), vomitos (13.60/0, letargia (13.20/0) y pér-
dida del conocimiento (12.10/0).

E. MANEJO

En la gréfica No. 5 se presentan las diferentes medidas
de diagnéstico, de sostén y terapéuticas que recibieron estos
pacientes, segun aparecen anotados en su expediente: A to-
dos se le hizo una radiografia de craneo y la mayoria fueron
manejados Unicamente con medidas de sostén; s6lo once



La region afectada en primer lugar fue la pariental, 3
casos; en segundo lugar la frontal con 2 casos, sélo en 1 caso
se afecto la region temporal, y en dos casos hubo afeccion
de mas de dos regiones. En cuanto a la distribucion de sexo
y edad de las fracturas de craneo (cuadro No. 9), se observa
predominio del sexo femenino y el 750/0 de éstas se produ-
jeron en pacientes de 0-24 meses, semejante preponderancia
en lactantes fue encontrada por Lednidas y Cois. (8). La
edad promedio es de 19.8 meses, con una desviacion tipica
de 8.7 m.

CUADRO No. 9

Masculino FEMENINO
Edad No.deCasos ojo No.deCAsos ©°/0
0—-12M 1 1:2:58 2 b,
13-24M — = 3 37.5
23-36M 1 12,5 =t —
27-48M 1 12,5 i =
TOTAL 3 37.5 5 62.50/0

I. TIEMPO DE HOSPITALIZACION

La estancia hospitalaria en la sala de observacién fue
en promedio de 15.4 horas, con un rango de 2 horas a 25
horas.

A sala sélo ingresaron dos pacientes uno con 23 dias
y otro 7 dias ambos por meningitis bacteriana, falleciendo
este Ultimo, los dos pacientes fueron ingresados a Sala de
Aislamiento. Comparativamente la estancia hospitalaria del
Centro Médico Nacional de México, fue de 32.7 horas y
10.9 dias respectivamente,

J. CONDICIONES DE EGRESO

CUADRO No. 10

No. de Casos ofo
Buenas 30 88.2
Fallecié 1 2.9
No registradas 3 8.8
TOTAL 34

En tres pacientes no aparecen registradas, en un pa-
ciente no fue aceptada su hospitalizacién por la madre; los
dos restantes permanecieron pocas horas en observacion, 2
y 4 horas respectivamente.

K. DLAGNOSTICO DE EGRESO

El mayor porcentaje 41.20/0 de estos pacientes egre-

saron con diagnostico de: Traumatismo encéfalo craneano
cerrado, Unicamente, diagndstico de traumatismo encéfalo-
craneano mas fractura de créneo, y de traumatismo encefa-
locraneano méas conmocion cerebral y fue emitido con 6
pacientes 17.640/0 cada uno).

Los restantes diagnosticos fueron de traumatismo en-
céfalo craneano con otra(s) condicién(es) sobreagregada. S6-
lo fue considerado en una ocasion el TEC abierto.

L. CONTROL
CUADRO 11
GONTROL No. de Casos olo
NO 20 60.6
SI 13 29.4
TOTAL 33 100.0/a

Se excluye un paciente que fallecio;

Se observa que no se controlaron mas del60o/o de los
pacientes con TEC, lo que nos permite evaluar en forma
confiable todas las posibles secuelas del traumatismo encé-
falo craneano.

CONCLUSIONES

1 El traumatismo encéfalo craneano constituye el
2. lo/o de los ingresos a la sala de Emergencia de Pe
diatria del I.H.S.S., por tanto no es una de las causas
maés frecuentes de ingreso a este servicio.

2. La mayor parte de los pacientes ingresados por trau
matismo encefalocraneano son nifios de -24 meses.

3. Predomina el sexo masculino entre los pacientes in
gresados por traumatismo encefalocraneano en un
550/0.

4. El agente causal del traumatismo encefalocraneano en
la mayoria de los casos fue una caida.

5. Los sintomas y signos que predominan en estos pa
cientes son en orden de frecuencia: pérdida del cono
cimiento (52.920/0), vomitos (44.1o/0), hematoma
en cuero cabelludo (44.10/0) irritabilidad (260/0) y
somnolencia (230/0).

6. La mayoria de los pacientes son manejados Gnicamen
te con medidas de sostén, practicAndose a todos ra
diografia de craneo.

7. Lamayoria de los pacientes (88.20/0) evolucionaron
en forma buena o satisfactoria, sin presentar compli
caciones.



8. Las complicaciones que presentaron algunos pacien
tes fueron: meningitis bacteriana, Epilepsia postrauma-
tica, epilepsia postmeningitis, pionewmotorax y bron-
coneumonia masiva.

9. En esta serie de pacientes se registré Unicamente un
fallecimiento donde el TEC no fue la causa directa.

10.  Se comprobo radiograficamente fractura de craneo en
23.50/0 de los pacientes ingresados por traumatismo
encéfalo craneano y la mayoria de éstas ocurrieron en
pacientes con -24 meses.

11.  El tiempo promedio de hospitalizacion de los pacien
tes ingresados por Traumatismo encéfalo craneano en
la Sala de Observacion de la Emergencia de Pediatria
del LH.S.S., es de 15.4 horas.

12.  La mayoria de los pacientes ingresados por traumatis
mo encéfalo craneal (88.20/0) egresaron en buenas
condiciones.

13.  La mayor parte de los pacientes ingresados por trau
matismo encéfalo craneano no son controlados poste
riormente al ser dados de alta, no permitiendo por lo
tanto conocerse en forma fidedigna las maltiples se
cuelas que pueden desarrollar estos pacientes.

RESUMEN

Se hace una revision de los expedientes clinicos y ra-
diografias de craneo de los pacientes ingresados a la Emer-
gencia Pediatrica del Instituto Hondurefio de Seguridad So-
cial por traumatismo encéfalo craneano.

En este estudio retrospectivo que abarca un afio, se
analizaron las siguientes variables: Sexo, edad, causa del
traumatismo, cuadro clinico, radiografia de craneo, evolu-

cién, manejo, tiempo de hospitalizacion, complicaciones y
mortalidad.

El nivel de analisis fue descriptivo.
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LUMINOTERAPIA, USO,
PRACTICO

Dr: Oscar Gonzalez Ardon*

La utilidad de la luminoterapia para el control y tra-
tamiento del recién nacido ictérico ha sido comprobada por
multiples autores. (1-8).

Cremer y colaboradores demostraron que la concen-
tracion sérica de bilirrubina en algunos recién nacidos pue-
de ser reducida por la exposicién a la luz solar o a la luz
artificial. (1,7) Obee Polleri en Uruguay fue de los primeros
en implantar dicho sistema en gran escala (8).

El mecanismo por el cual la bilirrubina se fotodes-
compone aln no es conocido, se postula que es transforma-
da en un pigmento semejante a la biliverdina o en algunos
productos de degradacion de la bilirrubina (1, 2, 6), los cua-
les son acuosolubles y facilmente eliminados por via biliar o
urinaria; como no son liposolubles no tienen afinidad por
los tejidos nerviosos y por lo tanto no impregnan los nd-
cleos basales del recién nacido. Ferreira y colaboradores en
1972 demostraron que bastaban 48 a 72 horas de exposi-
cion a la luz para controlar la hiperbilirrubinemia en los re-
cién nacidos (2).

Por otro lado algunos autores publicaron con resulta-
dos satisfactorios el tratamiento de nifios con incompatibi-
lidad ABO con luminoterapia (5, 6, 9, 10). Se han hecho va-
rios estudios in vitro e in vivo y se ha demostrado que la
luz visible comprendida entre los rangos de 400 y 500nm,
son los mas efectivos para la fototerapia (3, 4).

Ostrow y Brankan concluyeron que la luz azul violeta
de 400 a 500nm y la verde amarillo de 500 a 600nm fueron
las mas efectivas (3, 4). Basados en estos principios nos pro-
pusimos hacer un estudio de nifios ictéricos tratados con lu-
minoterapia en el Servicio de Recién Nacidos en el Hospital
Hondurefio de Seguridad Social (I.H.S.S.).

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 87 nifios recién nacidos normales y pre-
maturos de la Sala Cuna del Hospital Central del 1.H.S.S.
que presentaron ictericia.

El diagnostico se hizo por clinica y examenes de labo-
ratorio, practicandose bilirrubina, Test de Coombs directo,
Grupo Sanguineo (ABO, RHo). Se midié la concentracion
de bilirrubina al inicio de la luminoterapia y cada 24 horas,
exceptuando los casos en los que la elevacién fue rapida y
en las cuales se hizo cada 12 horas.

Todos los nifios se sometieron a luminoterapia de 24
a 48 horas como rutina de sala, manteniéndose por mas de
48 horas todos aquellos que mantuvieron valores ascenden-
tes o elevados durante el tratamiento. Como criterio para el

retiro de la luz se uso el de un valor descendente de bilirru-
bina, en aquellos casos en los cuales esta no fuese muy ele-
vada, y de los dos valores descendentes, cuando la bilirrubi-
na hubiese alcanzado valores peligrosos, o cuando éste tu-
viera enfermedad que pudiese poner en peligro al nifio.

Se mantuvo el nifio desnudo con los ojos vendados
bajo la luz azul, en un aparato de la Olimpic Bili Lite, que
consta de 10 lamparas de 20W cada una y a una distancia
de 60 cms., otro grupo se colocé en luz blanca dentro de la
Incubadora Ohio Servo Care que tiene su propio equipo de
luminoterapia con 10 tubos de 20W cada uno de luz blanca.

Los nifios que se acercaron a valores peligros ain es-
tando en tratamiento con luminoterapia fueron exanguino-
transfundidas. La alimentacion fue precoz a base de suero
glucosado en las primeras 6 horas de vida y espaci6 cada
tres horas, aprovechando el monto de la alimentacién del
nifio se hizo cambio de posicion de descubito ventral a de-
cUbito dorsal o viceversa. Se anot6 en hoja especial las com-
plicaciones como ser exentema (rash), diarrea, temblores o
cualquier otra anomalia que surgiera. Todos los nifios fue-
ron controlados por lo menos una vez después del alta.

RESULTADOS

De los 87 casos estudiados 47 casos (540/0) corres-
pondieron al sexo masculino y 40 casos (460/0) al sexo fe-
menino. La edad gestacional en 80 casos (920/0) fue de
40 semanas Yy s6lo en 7 casos de nifios prematuros, hecho
éste quiza debido a la gran prevalencia de ictericia por
incompatibilidad ABO.- En cuanto el peso en su mayor
parte fue normal y s6lo 7 nifios (8o/0) tuvieron peso
inferior a 5 Ibs.

FIGURA No. 1
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LUMINOTERAPIA USO PRACTICO
47°CASOS

SEXQO:

SEXO MASCULINO
SEXO FEMENINO

47 CASQOS — 54%
40 CASOS — 46%

EDAD GESTACIONAL:

40 SEMANAS 80 CASQOS — 92%
PRETERMINO 7 CASOS — 8%
PESQ:.

MENQOS 5 Lbs. 7 CASOS — 8%
5 —8Lbs. 76 CASOS — 87%
+ B Lbs. 4 CASOS — 5%




El .tiempo de aparicidn de la ictericia fue menor de 24
hrs., en'16 casos (18.40/0); de 24-48 hrs. en 36 casos
(41.40/0), 0 sea que en un 59.80/0 aparecid en las primeras
48 hrs; de-48-72 en 17 casos (19.60/0) y mas de 72 hrs. en
18 casos (20.60/0-).

FIG.2 LUMINOTERAPIA USO PRACTICO
87 CASOS

TIEMPO APAHICIUN DE LA ICTERICIA

MENOS 24 HRS. 18 CASOS — 18.8%-

36 CASOS — 41,49, —959.8%

24 — 48 HRS.
48 — 72 HRS. 17 CASOS — 19.6%
+ DE 72 HRS. 18 CAS0OS -- 20.6%

FIG.5  LUMINOTERAPIA USO PRACTICO

87 CASOS

LUMINOTERAPIA 82 CASOS — 94%
RECAMBIO 5 CAS0S — €%
DOS RECAMBIOS POR Rh Neg. 2.3%
TRES RECAMBIOS PORABO 34%

El tiempo de luminoterapia en 54 casos fue de 48
hrs., y s6lo en 10 casos fue de mas de 72 horas, de lo cual
se desprende que en la mayoria de los casos bastd una ex-
posicion de 48 a 72 horas para solucionar el problema.

... La bilirrubina fue menor de 10 mg/dl en 24 casos
(280/0) al momento de colocarlos en luz y de més de
10 mg/dl en 63 casos (730/0).

FIG.3 LUMINOTERAPIA USO PRACTICCO

87 CASOS

BILIRRUBINAS:

FiG.6 LUMINOTERAPM USO PRACTICO

87 CASOS

TIEMPO EXPOSICION A LA LUZ

MENOR 10 MGS.
MAS 10 MGS.

" TIPO Rh:

L Rh NEGATIVO

DEFECTO CONJUGACION
INCOMPATIBILIDAD ABO

24 CASOS — 28%
63 CASOS — 73%

TCASOS — 8%
36 CASOS — 41%
44 CAS0S —51%

En cuanto a la etiologia de la ictericia s6lo 7 casos
fueron por incompatibilidad RH., en 36 casos por defecto
de conjugacién y 44 casos por incompatibilidad ABO, de-
mostrando con ello el hecho de la gran prevalencia de icteri-
cia por ABO y por defecto de conjugacion.

Del grado por incompatibilidad ABO (44 casos), 38
fueron por incompatibilidad OA, que fue el que mayores
elevaciones de bilirrubina dio.

FIG.4 | UMINOTERAPIA USO PRACTICO
GRUPO A B O 44 CASOS

DA 38 CASOs 88.9%

DB 4 CASOS 3.8%

AB 1 CASO 1.6%

A—AB 1 CASQO 1.6%

La luminoterapia se usd en 82 casos y s6lo 5 casos
ameritaron recambio de los cuales 2 fueron por incompa-
tibilidad RH y tres por incompatibilidad ABO. Ningln
prematuro se exanguinotransfundio.
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48 HRS. 54 CAS05 — 66%
48—72 HRS. 18 CASOS — 23%
MAS 72 HRS, 10 CASOS — 12%
5 ¥ \ .
z o O
DISCUSION

La luminoterapia ha sido ampliamente usada para el
control de la hiperbilirrubinemia del recién nacido, el prin-
cipio basico del mecanismo de accion es la fotodescompo-
sicién de la bilirrubina en productos hidrosolubles semejan-
tes a la biliverdina que no impregnaron los nucleos basales
(1, 2, 6).

Trabajos recientes han demostrado que el tiempo de
exposicién a la luz util, varia de 48 a 72 hrs. (2) y que la
mejor luz es la luz azul con 400 a 500 nm (3), en ultimas
publicaciones se menciona el hecho de que la ictericia
por ABO es controlable con luminoterapia (6, 9, 6, 10).




La edad gestacional influye en la aparicion de la
ictericia sobre todo en el recién nacido prematuro que
hace ictericia por defecto de conjugacién, en nuestra
casuistica casi todos los nifios fueron de peso normal y
la prevalencia se debi6 a que casi todos eran incompati-
bles ABO, que del total estudiado corresponde a un 500/0.

La ictericia aparecio en un 59.80/0 en las primeras
24 hrs. y en este grupo estan nifios por incompatibilidad
ABOyRH.

Solo en el 20.60/0 de los nifios la ictericia aparecid
en mas de 72 hrs. y todos ellos correspondian al grupo de
incompatibilidad ABO.

Colocamos a los nifios en luminoterapia apenas se
presentd clinicamente la ictericia, en un 59.80/0 fue antes
de 48 hrs. y 63 casos ya tenian valores sobre 10 mg/dl de
bilirrubina indirecta.

De los grupos estudiados el de incompatibilidad ABO
fue el mas frecuente con 44 casos (510/0), y de éstos pre-
valeci6 el OA (88,90/0), hecho de importancia ya que se
menciona como el que da mayor problema. La incompati-
bilidad OB s6lo se vio en 8.90/0 del grupo estudiado.

S6lo en 5 casos ameritaron recambio, en cambio el
940/0 mejoraron con luminoterapia.

El tiempo de exposicion a la luz fue en promedio de
48 horas otro dato de interés, ya que ello evita las complica-
ciones que pudieran presentarse y que en nuestra casuistica
solo en 5 casos se presentd diarrea y en tres exantema (rash)
cutaneo.

Todo lo anterior nos hace concluir que la luminote-
rapia es el tratamiento ideal en la ictericia del recién naci-
do (RN) por defecto de conjugacion, que los nifios incom-
patibles ABO pueden en la mayoria de los casos mejorar
con luz, no sustituyendo desde luego el recambio en aque-
llos casos en los cuales la hemolisis es tan grande que la bi-
lirrubina se eleva a valores peligrosos, tal y como demuestra
el hecho de que de los 36 casos estudiados por ABO sdlo 3
fueron sometidos a recambio. En los nifios con incompatibi-
lidad Rh es un tratamiento coadyuvante, pero no curativo,
es Util para evitar el "'rebote" postexanguinotransfusion.

Por otro lado el tiempo de luminoterapia Gtil es de
48 a 72 hrs. y ésta se acorta entre mas temprano se coloca
al nifio en luz y por altimo los efectos secundarios son tan
minimos, que este hecho sélo indica su uso en aquellos ni-
fios con hiperbliirrubinemia.

RESUMEN
Se presentaron 85 casos de recién nacidos en el Hospi-

tal Central del 1.H.S.S. que presentaron ictericia por defecto
de conjugacion y por incompatibilidad ABO y Rh,, se some-

tieron a luminoterapia, con luz azul y luz blanca por espa-.
cio de 48 a 72 hrz. como rutina de sala y sélo en aquellos
casos en que la ictericia persistio, se le mantuvo por mas de
72 horas, se recambiaron los R.N. que llegaron a valores pe-
ligrosos. Se demuestra: a) que la luminoterapia es el trata-
miento ideal en los casos de ictericia por defecto de conju-
gacién, b) que es un tratamiento Gtil en los casos de incom-
patibilidad ABO, pero que no sustituye al recambio cuando
los valores F; acercan a niveles criticos, ¢) que en los casos
de ictericia por incompatibilidad Rh es un tratamiento
coadyuvante, pero no sustitutivo del recambio, y que sirve
ademas para evitar el "rebote" post-recambio. d) que bastan
de 48 a 72 horas de luz para controlar la ictericia, ) que su
uso disminuye en mucho el nimero de recambios f) que es
un procedimiento inocuo y barato.
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NEFRITIS LUPICA

Dr. Alifio Lépez Aguilar* Dr. Francisco Cleaves Tomé*
Dra. Carolina Rivera de Gémez Mérquez**

La incidencia de compromiso renal en los pacientes
con Lupus Eritematoso Sistemético, varia considerable-
mente y depende del criterio elegido para definir el compro-
miso renal Cerca de 2/3 de los pacientes con LES tienen
evidencia de enfermedad renal al tiempo del diagnéstico.

La frecuencia de alteraciones histolégicas renales en
pacientes con LES también varia segun la técnica empleada,
evidencias de compromiso renal a !a microscopia de luz se ven
en cerca del 900/0 (2), por otra parte la incidencia de lesion
histoldgica renal serd mas alta y casi cercana al 1000/0 si se
emplea como criterio los hallazgos positivos ,,  por inmuno
fluorescencia. (3,4)

El compromiso renal en el LES en nifios es la mayor
causa de muerte, sin embargo la histologia y/o sintomato-
logia de este dafio renal es muy variable (5). Esto nos moti-
va a presentar 3 casos clinicos de. LES con distintas formas
histoldgicas y en base a esta presentacion hacer una revision
de la clinica, histologia, correlacion clinica-patoldgica, tra-
tamiento y prondstico de la nefritis lGpica.

CASO 1: Nifia mestiza de 10 afios de edad que
ingreso al Hospital Materno Infantil (HMI) el 5 de mayo de
1982 con historia de artralgias no migratorias en las rodillas,
columna lumbosacra y hombros, de un mes de evolucién.
Fiebre intermitente hasta 40°C de 10 dias de evolucién;
astenia, adinamia y pérdida de peso. En el examen fisico su
peso era 23% PA 100/60, FC 90/min. T. 39°C. Se observa-
ron lesiones cicatrizadas de piodermitis en el tronco y ex-
tremidades hepatomegalia (3cm brc), bazo palpable, linfa-
denomegalias cervicales e inguinales de 0.5 a 1.Ocm y signos .
de artritis en ambas rodillas.

Los estudios de laboratorio demostraron hemoglobina
8g/dl hematocrito 250/0 eritrocitos 2.600.000/ml, leucoci-
tos 2700/ml. (n 60o0/o, L 400/0), plaguetas
230000/uleritrosedimentacion (Wintrobe) 161/mm. RA test
negativo, células LE positivo, RPR débil reactivo, proteina
C reactiva positiva, Nitrogeno Uréico ("BUN") 33 mg/d1,
Creatinina Sérica 1.1 mg/dl, anticuerpos antinucleares
fuertemente po-sitivo(patron homogéneo), Anti DNA
positivo, Proteinas Séricas: total 5.1 g/dl albimina 2.4 g/d1
globulinas 2.7 g/d1 Proteinas en orina +-f-+ , examen del
sedimento urinario; eritrocitos 10/c leucocitos 20/c

Biopsia del rifién izquierdo: (Fig. 1) Cilindro de pa-renquima
renal con 22 glomérulos, algunos de ellos muestran
adherencias floculocapsillares escasas; leve engrosa-~ miento
focal de membrana en ciertos glomérulos, no hay le-

* departamento de Pediatria HE *»
Departamento de Patologia HE

sion tubular, vascular ni intersticial; los hallazgos son ines-
pecificos y parecen corresponder a una lesion muy incipien-
te.

Se dio tratamiento con prednisona 2mgxkg/24 h. en 3
dosis (60 mgx m”/24 h) por 4 semanas, con descenso pro-
gresivo al no detectarse ANA y estar asintomatico, hasta lle-
var a dosis de 10mg dias alternos, manteniéndose en forma
permanente.

Tuvo 3 reingresos por recaidas y hubo necesidad de
repetir similar tratamiento, siendo el ultimo ingreso el
8/1V/83 por compromiso del SNC en coma, hipertensién
leve, azotemia discreta, falleciendo por el grave compromiso
neurolégico.

FIGURA No. 1

CASO 2. Nifia mestiza de 10 afios de edad que ingreso
el 20 de abril de 1979 con historia de artralgias no migrato-
rias en las rodillas, tobillos y articulacion coxofemoral de 2
meses de evolucién, fiebre de 7 dias de evolucion, astenia y
pérdida de peso.

En el examen fisico su peso era de 30kg PA 100/50
FC/100 min. T. 38°C. Se encontr6 edema palpebral y de
miembros inferiores, eritema facial paranasal "en alas de
mariposa”, signos de artritis en los codos, parpura y linfoa-
denomegalias dolorosas de 0.5 a 1.0 cm, en el cuello.

Los examenes de laboratorio demostraron anemia,
leucopenia y trombocitopenia anticuerpos antinucleares po-
sitivo, células LE positivo, anticuerpos antimitocondriales
positivo, proteinuria, leucocituria y eritrocituria.

Seis meses después de su ingreso la paciente padecia
un franco sindrome nefrético, la albimina sérica era de
6.99/d1 globulinas 3.4g/d1 colesterol total 270 mg/dl, nitré-
geno uréico ("BUN") 58mg/dl y creatinina 2.5 mg/dI

Fue conocida por nosotros el 20 de septiembre de
1980 y se efectud biopsia del rifién izquierdo.

Los cortes de la biopsia renal mostraron 16 gloméru-
los con cambios graves en diferentes etapas de evolucion
que van desde glomérulos con engrosamiento leve de la
membrana basal del penacho de la capsula y sinequias, hasta
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glomérulos con hialin.izacion(én .completa, arteriolas con
engro-samiento, estroma con fibrosis y abundante infiltrado
inflamatorio de tipo linfoplasmacitario; conclusion nefritis
lUpi-ca difusa.

La inmuno fluorescencia directa demostré deposicion
masiva de Iga y complemento en todo el glomérulo, compa-
tible con enfermedad de complejos inmunes.

Se dio tratamiento con prednisona 2mgxkg/24 h. divi-
dido en 3 dosis por 4 semanas, luego igual dosis dias alter-
nos por 4 semanas, posteriormente descenso progresivo por
4 semanas mas, hasta quedar en una dosis de 20mg/dia al-
terno, la cual se mantuvo en forma permanente; ciclofosfa-
mida 2. 5mg/kg/24 h. en una dosis por la mafiana por 8 se-
manas.

Su evolucidn fue hacia la insuficiencia, renal progresi-
va falleciendo el 2/11/81 en LR. cronica terminal, septice-
mia e hipertension arterial.

FIGURA No. 2

CASO 3. Nifia mestiza de 11 afios que ingresé al
H.M.1. el 8 de agosto de 1983, con historia de alopecia des-
de hacia cuatro meses, astenia, adinamia, pérdida de peso y
ascitis desde 10 dias antes del ingreso.

En el examen fisico su peso fue de 24kg. PA 90/60,
FC. 116/mm. FR 20/min. T. 37°C: edema facial, ascitis,
eritema facial paranasal en "alas de mariposa"”, discreta fo-
tosensibilidad cuténea, linfadenomegalias cervicales bilatera-
les, no dolorosas de 1 a 2cm de diametro e inguinales de 0.5
a | cm, de didmetro.

Los examenes de laboratorio demostraron una con-
centracion de hemoglobina de 11.6 g/d1 hematocrito
340/0, anticuerpos antinucleares positivo, RA test negativo
anticuerpos antimito condreales positivo, antiestreptolisinas
0 negativo, eritrosedimentacion (Wingrobe) 43mm. Protei-
na C reactiva fuertemente positivo. TGO 104U, creati-
nina 0.66 mg/d1 colesterol total 310 mg/dl, Proteinas tota-
les 6.5g/d1 Alblmina 3g/dl. globulinas 3.5g/d1 Proteinas
en orina 450mg/24h y hematuria microscépica.
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20/X1/80. Bipsia Renal: (Fig. 3) a la microscopia.de
luz se observan 15 glomérulos con engrosamiento “de algu-
nos penachos glomerulares. La coloracion de PAS demues-
tra membranas basales engrosadas y aumento del mesangio,
(asa de alambre) y en algunas zonas hay apariencia fibrinoi-
de de las membranas. El aspecto histoldgico esta de acuerdo
con nefritis ldpica membranosa.

Por inmunofluorescencia se observa deposicién granu-
lar de inmunoglobulinas IgA (+ + +) IgG (+), IgM (+), C3
(++) en membrana basal glomerular. No se observa de-
posicion de fibrindgeno.

Se tratd con prednisona 2mxkg/24 (60mgxm/24h),
dividido en 3 dosis por 4 semanas, al negatrvizarse los ANA,
y estar libres de sintomas se hizo descenso progresivo de la
dosis en las 4 semanas siguientes hasta dejar la dosis en
10mg al dia en forma permanente. En la actualidad con esta
dosis se estd manejando ambulatoriamente, con discretas ar-
tralgias ocasionales.

FIGURA 3

COMENTARIO

La presentacion del LES es mas comun en el sexo fe-
menino 8:1 con respecto al sexo masculino, la edad pedia-
trica mas frecuente de presentacion es entre los 9-15 afios
de edad. (6).

Su diagnostico se ha hecho mas sistemético con los
lineamientos del comité de criterios diagnosticos y terapéu-
ticos de la Asociacién Americana de Reumatismo (ARA).
(7) (Tabla 1). Ademéas de las 14 manifestaciones clinicas
propuestas por el Comité se observa que la sensibilidad y
la especialidad del diagnéstico de LES han aumentado
con la determinacién de:

1) Anticuerpos a los constituyentes nucleares (DNA na-
tivo en hélice doble, DNA en hélice sencilla, nicleo-
proteina, historias).



2)  Anticuerpos a los constituyentes cito plasmaticos.
3)  Anticuerpos a los factores de coagulacion.

4)  Anticuerpos a los eritrocitos.

5)  Anticuerpos a las plaquetas.

6)  Anticuerpos al RNA.
7)  Anticuerpos a los linfocitos.

Hay 4 patrones de anticuerpos antinucleares inmu-
fluorescentes: el "nucleolar” que es anti RNA y se observa
a menudo en la esclerodermia y ocasionalmente en el LES;
el "punteado™ que es anti-ribo nlcleo-pro teina, que se ob-
serva en enfermedades mixtas del tejido conectivo; el "peri-
férico o patrén en halo” que es anti-DNA, es mas especifico
para LES especialmente con lupus nefritico agudo; el "difu-
s0" u homogeéneo (antideoxirribonucleoproteinas) que es el
mas comin en LES, en el lupus inducido por medicamentos
y en otras enfermedades del tejido conectivo.

TABLA No. 1
CRITERIOS ORIGINALES DE A.R.A. PARA EL
DIAGNOSTICO DE L.E.S.
Eritema facial
(en alas de mariposa) Reacciones seroluéticas falsas posi-
tivas (por mas de 6 meses).
Lupus Discoide de

cualquier localizacién Proteinuria mayor de 40mg/m2/h.
en orina nocturna "de 12 horas.

Fenémeno de

Raymaud Cilindros celulares (de eritrocitos de
hemoglobina) granulosos, tubulares
0 Mixtos)

Alopecia 'Pleuritis y pericarditis (una sola o

Ambas)

Fotosensibilidad

Psicosis y convulsiones en ausencia "
de uremia o de medicamentos t6xi-.cos
(una sola 0 ambas).

Ulceras Orales o
Nasofaringeas Uno mas de los siguientes signos:
anemia hemolitica, trombocitope-
nia o leucopenia inferior a 4,000/ul

en 2 0 mds examenes).

Artritis Periféricas
sin deformaciones

Hallazgo de células
L.E, (2 6 mas en un
examen 0 una célula
'en 2 6 mas examenes)..

Se hace el diagnoéstico de L E S si se encuentran 4 o
mas de los 14 criterios, en forma seriada o simultanea, du-
rante cualquier periodo de observacion.

Los anticuerpos anti-DNA ademas de diagndstico son
un buen indicador de actividad de la enfermedad, se ha ob-
servado una mayor correlacion entre la actividad y la canti-
dad medida de complejos DNA-Anti DNA circulantes; la
disminucion en los niveles de complemento sérico C3 ha sido
asociada con nefritis lGpica, pero pueden encontrarse niveles
normales cuando no existe nefritis o durante la convalecencia
por terapia; en nifios se ha comprobado que la hipo
complementemia puede indicar no sélo nefritis sino que
puede observarse en caso de "rash" y en manifestaciones
del SNC en pacientes con LES (8-9). Se han encontrado dis-
minucion de los niveles de células T circulantes con LES
activo (10).

La enfermedad renal en nifios con LES es sospechada
o0 se evidencia por la presencia de uno o mas de los siguien-
tes resultados de laboratorio lo) Proteinuria; definida con
mayor de 200 mg/1, 73m2/24h.- 20.) Hematuria microsco-
pica; definida como mayor de 2 glébulos rojos por campo
de alto poder en orina centrifugada, o una excrecion de
10" GR determinada por recuento de Addis en 12 horas.
30.) Depuracién de creatinina menor de 80ml/min/I,73
m” de superficie corporal, y/o, capacidad de concentracion
renal menor de 800 mOsm/kg de agua después de 12 horas
de restriccion liquida. (11).

PATOLOGIA RENAL Y CORRELACION CLINICO
PATOLOGICA (12-5-1).

En general, la nefritis del LES es asociada con 4 for-
mas histologicas: focal, proliferativa difusa, membranosa y
mesangial.

NEFRITIS LUPICA FOCAL.:

La histologia a la microscopia de luz revela que algu-
nos glomérulos muestran proliferacion celular segmentaria
y/o esclerosis, caracteristicamente hay hipercelularidad me-
sangial con aumento de la matriz mesangial, con reduccion
del lumen capilar en el segmento afectado, engrosamiento
localizado de la membrana basal de los capilares periféricos,
la esclerosis puede ser segmentaria, algunas veces global y en
algunas ocasiones segmentaria y global. Frecuentemente
hay adherencias de las lesiones segmentarias con pequefias
medias lunas y necrosis del penacho glomerular.

La inmuno fluorescencia revela predominentamente
depdsitos granulares mesangiales focales combinados al
area del segmento comprometido y depositos disgregados
en las paredes capilares periféricas, ocasionalmente se en-
cuentra IgA, IgM, fibrina y properdina.

Por microscopia electrénica se observan depdsitos
electrodensos principalmente en mesangio y ocasional-

mente sub-endoteliales, subepiteliales e intramembranosos.
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Esta forma constituye 12.50/0 de la nefritis IUpicas,
clinicamente presentan usualmente hematuria microscopica
con cilindros hematicos y proteinuria leve; generalmente
hay ausencia de hipertension, edema y azotemia, sin eviden-
cia de insuficiencia renal (a menos que haya transicion his-
tologica a otra forma de nefritis lpica) ya que se ha com-
probado transicion a las formas proliferativas difusa y mem-
branosa, con una mortalidad cerca de 300/0 a los 5 afios de
enfermedad.

NEFRITIS LUPICA PROLIFERATIVA DIFUSA:

La Microscopia de luz revela proliferacion difusa de
grado variable en severidad de las células mesangiales endo-
teliales y epiteliales con aumento de la matriz mesangial y
obliteracion del lumen capilar, hay engrosamiento localiza-
do de la membrana basa! (debido a depositos sub endotelia-
les) dando a la rigida pared del capilar glomerular una apa-
riencia eosinéfila denominada lesién en "asa de alambre",
puede haber areas de necrosis glomerular, mas del 250/0
de los glomérulos estan esclerosados, hay formacion de me-
dias lunas "crescents" epiteliales en 300/0 0 mas de los glo-
mérulos, edema intersticial focal con infiltracion de poli-
morfo nuclear es y células plasmaticas, cambios tubulares fo-
cales moderados o severos de tipo hialino o vacuolar, atrofia
tubular leve, son frecuentes cambios fibrinoides de arterias
pequefias y vasculitis renal necrotizante, los capilares pue-
den contener trombos hialinos.

Por microscopia electrénica se observan depdsitos
electrodensos difusos predominantemente sub endoteliales
y mesangiales.

Por inmunofluorescencia se observan depdsitos granu-
lares de IgG, C3 y properdina fueron encontrados en menor
cantidad.

Esta forma constituye el 500/0 de la nefritis lGpica y
es la més severa clinicamente las manifestaciones ranales
son las mas predominantes con hipertensién, edema, azote-
mia, hematuria microscopica 0 macroscopica, proteinuria
masiva, hay un cuadro mixto de nefritis-nefrosis si no es
tratada esta forma de nefritis lGpica puede progresar en me-
ses a insuficiencia renal

NEFRITIS LUPICA MEMBRANOSA

La microscopia de luz muestra cambios similares a la
glomerulonefritis membranosa idiopéatica, hay un engrosa-
miento uniforme y difuso de las paredes capilares glomeru-
lares, sin ninguna o muy leve proliferacién celular, la tin-
cion de FAS revela proyecciones PAS positivas (picos) ex-
tendiéndose del lado epitelial de la membrana basal glome-
rular, con tincién tricomica la membrana basal y los picos
se rifien de azul-verdoso, y los depositos sub-epiteliales de
rojo.

Con microscopia de inmuno fluorescencia se detectan
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depésitos granulares finos de 1gG, C3 y ocasionalmente de
IgM e IgA en localizacion sub epitelial que corresponden a
los depdsitos sub-epiteliales identificados por la colabora-
cién tricomica.

La microscopia electrénica demuestra depdsitos elec-
trodensos en el lado epitelial de la mb glomerular, estos de-
positos estan separados por proyecciones de la lamina densa
que se extienden del lado epitelial de la mb; estas proyec-
ciones de la lamina densa que se extienden del lado epitelial
de la mb; estas proyecciones de la ldAmina densa son los pi-
cos vistos con la colacién tricomica, y los depositos de 1gG
y C3 por inmunofluorescencia que se tifien de rojo con la
coloracion tricomica a la microscopia de luz.

Esta forma de lesion renal se observa en un 250/0 de
los pacientes, la presentacion clinica que predomina es la de
sindrome nefrético, cerca de 1/3 también presentan hiper-
tension, la microhematuria e insuficiencia renal también
pueden estar presentes aunque con menor incidencia que la
proliferativa difusa, el curso es usualmente crénico con lenta
progresion a la insuficiencia renal o una respuesta gradual al
tratamiento en periodo de varios meses o afos.

NEFRITIS LUPICA MESANGIAL

A la microscopia de luz hay usualmente hipercelulari-dad
mesangial moderada, asociada con aumento de la matriz
mensagial, algunas veces el glomérulo a la microscopia de
luz puede ser completamente normal-La microscopia de
inmunofluorescencia usualmente revela depdsitos de IgG y
C3 y menos a menudo de IgA e IgM en el mesangio, estos
cambios por inmunofluorescencia son observados aunque no
se encuentren cambios a la microscopia de luz.

Por microscopia electrénica se demuestran depdsitos
electrodensos en el area mesangial

Esta forma de lesion renal constituye un 12.50/0 de
las nefritis lUpicas, los pacientes pueden no tener alteracio-
nes urinarias evidentes hasta 1 afio después de la presenta-
cion del lupus eritematoso, puede estar asociada con protei-
nuria.

Es aceptado que todas las otras formas de nefritis I0-
pica pueden comenzar con esta proliferacion mesangial y
posteriormente desarrollarse o transformarse en proliferati-
va 0 en tipo membranosa.

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO:
En estudios individuales la sobrevivencia a los 10 afios
es de 900/0 para pacientes sin compromiso renal y de 60o/0

en pacientes con nefritis lpica (13).

La morbilidad y mortalidad son influenciadas princi-



palmente por el compromiso renal y por las manifestacio-
nes del SNC se ha planteado que varios factores afectan la
historia "natural” del LES: a) Definicion de la enfermedad,
b) Heterogeneidad, ¢) Tratamiento (esteroides," antibidticos,
anti-hipertensivos/diuréticos, agentes citostaticos, hemodia-
lisis/transplante renal, plasmaferisis) d) Educacién del pa-
ciente (14).

El curso de la nefritis hipica es impredescible cual-
quiera que sea su forma histoldgica ya que aunque no es la
regla se observa transicion de una a otra forma de nefritis:
han sido informados casos ocasionales de la forma proli-
ferativa a membranosa, de proliferativa severa a forma
mesangial, después del tratamiento con esteroide y este-
roide con inmunosupresores, puede ocurrir transicién
de focal a proliferativa difusa 0 membranosa, no es in-
frecuente la progresion de mesangial a proliferativa y
membranosa. Es muy poco comun transicién de mem-
branosa a otras formas (15).

En la actualidad la terapia no esta bien delineada,
el esquema terapético esta determinado en gran medida
por la forma de nefritis encontrada. Resefiamos breve-
mente algunos aspectos de su tratamiento (5).

NEFRITIS LUPICA FOCAL

La terapia de prednisona es usado a la dosis necesa-
ria para controlar las manifestaciones extrarrenales. La
prednisona usualmente es administrada a dosis no ma-
yores de 60mg/m2dia, la dosis puede ser diaria o inter-
mitente.

NEFRITIS LUPICA PROLIFERATIVA DIFUSA

Se usa una dosis alta (60mg/m/dia) por un periodo
de 6 semanas hasta 6 meses, seguida por dosis bajas
intermitentes o diarias por varios meses o afios. El obje-
tivo de la terapia es producir remision seroldgica (anti-
cuerpos anti DNA negativos, niveles normales de comple-
mento sérico) cuando estos criterios son logrados la dosis
de prednisona es disminuida gradualmente hasta dejar do-
sis bajas que mantengan al paciente clinicamente asinto-
matico y con serologia negativa. Se usan inmuno supreso-
res como ciclosfosfamida y/o azatioprima a dosis de
2mg/kg/24h durante el estado activo de la enfermedad
y son omitidos usualmente cuando hay remision serol6-
gica y mejoria clinica, los hallazgos urinarios no son de
ayuda para asesorar la terapia. La mortalidad a los 5 afios
es de71%. La muerte puede deberse a insuficiencia renal
terminal y sepsis.

NEFRITIS LUPICA MEMBRANOSA;

La terapia esteroide usualmente es usada por pe-
riodos prolongados, es la primera terapéutica en estos
pacientes, cuando hay remisién la dosis es disminuida
como se ha mencionado previamente. La mortalidad a

los 5 afios es cerca del 300/o similar a la de la nefritis
focal.

NEFRITIS LUPICA MESANGIAL:

Como en las otras formas de nefritis lupica, la te-
rapia esferoide es utilizada para producir remisién sero-
légica. El curso de ésta es variable; la mortalidad a los 5
afios no esta bien determinada.
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SANGRADO EN UN RECIEN NACIDO

* Dr. Fernando Tomé Abarca

CASO CLINICO.- Al Pediatra se le llama para que
examine un recién nacido prematuro del sexo masculino, de 4
dias de edad que habia sido dado de alta por la tarde del dia
anterior, pero la enfermera observ6 por la noche sangre en las
heces, asi como leve sangrado por el ombligo y sitio de la
circuncision (que le habia practicado el dia anterior). El peso al
nacer fue de 2.4kg (5.5 Ibs), talla 47cms. (18 1/2"), CC.
32.5cms, producto de 36 semanas de gestacidn, trabajo de parto
rapido, atendido en la Emergencia, Apgarde 5al 'y 8 alos 5',
no recibid profilaxis con Vitamina K, alimentado al seno
materno; no hay antecedente de fiebre ni infeccién materna, la
madre no recibié medicamentos durante el embarazo, no hay
antecedentes familiares de enfermedades hemorragicas, el tipo
de sangre de la madre "0"  Rh positivo.

Al examen fisico nifio pequefio, pero bien desarrollado
y activo. Presenta sangrado umbilical y del sitio de la cir-
cuncision. Temperatura de 37°, Pulso 142x,'respiraciones
32 X, peso 2.2 kg (4 Ibs 14 0z.) Hay pequefia zona equimo-
tica en mejilla izquierda, cefalohematoma parietal izquier-
do, no se observan petequias, la fontanela anterior es nor-
motensa. Ojos, oidos, nariz y garganta: Unicamente leve tinte
ictérico en esclerdticas. Torax: simétrico, buena ventilacion,
no hay soplos. Abdomen: blando, depresible, no hay
visceromegalia ni masas palpables. Examen neuroldgico y
fondo de ojo normal.

Examenes de Laboratorio: Hemoglobina 17,5 g/dl;
hematocrito 350/0; leucocitos 15.000/ul. N 570/0, L 330/0 M
60/0, E 20/0; B 20/0; reticulocitos 70/0, plaquetas 198.000/ul,
examen del frote de sangre periférica es normal; bilirrubina
total 10.2 mg/dl, directa 1.2mg6/ 1.2 tiempo de protombina 30
seg. (control 12 seg); tiempo de trombo-plastina parcial mas de
120 seg (control 30 seg.); actividad de los factore de
coagulacion 11, VII, IX y X disminuida; tiempo de sangrado
normal; examen de fragilidad capilar (prueba del torniquete):
normal, V.D.R.L. no es rectivo.

Con toda esta informacion cual de los dos pasos si-
guientes seguiria en el manejo del problema de este R.N.

Posponer el alta del R.N .............
Administrar Vitamina KI, 1.V............
Administrar plasma fresco congelado.....
Exanguineotransfusion con sangre fresca.
Administrar Criopecipitado..........
Transfusion de plaquetas compatibles ..........

INFORMACION GENERAL

En un R-N. de 4 dias de edad con sangrado umbilical
y del sitio de la circuncision, el diagndstico diferencial in-

* Pediatra Presidente del Capitulo de Honduras de la Asociacion
Americana de Pediatria

cluye: trombocitopenia, CID, sepsis, defecto de los factores
de coagulacion y enfermedad hemorrégica del R.N. Uno de
los aspectos méas importantes en el diagndstico es la HISTO-
RIA (antecedentes familiares de enfermedades hemorragi-
cas, enfermedades maternas, ingestion de drogas o medica-
mentos; eventos neonatales (madre o R.N. recibieron Vita-
mina K, alimentacion materna, etcétera) en los exdmenes de
laboratorio (recuento de plaquetas, estudios de coagula-
cion).

En el presente caso por la historia se descarta la inges-
tion de medicamentos como aspirina, la posibilidad de san-
grado por trombocitopenia es poco probable en ausencia de
historia de sangrado materno y se excluye totalmente con
el recuento normal de plaquetas en el R.N., en presencia he-
moglobina, plaguetas y frotis de sangre periférica normales
se excluye el sindrome de CID, en un nifio activo es remota
la posibilidad de sepsis y se descarta con el hemocultivo ne-
gativo.

El sangrado neonatal por deficiencia de factores de la
coagulacion dependientes de la Vitamina K (11, VII, IX y X)
usualmente se presenta entre el 30. y 50. dia de edad. El ni-
fio que nace en condiciones de emergencia es objeto de gran
confusién debido a lo cual se puede olvidar la administra-
cién de ivitamina K, especialmente, en el caso de este R.N.
con Apgar bajo por lo que necesita medidas urgentes de rea-
nimacion; ademas se trata de un prematuro en el que hay
acentuacion y prolongacion de la deficiencia usual de los
factores de coagulacién dependientes de la vitamina K; el
R.N. con alimentacion materna tiene mayor incidencia de
enfermedad hemorragica del R.N. por el menor contenido
de vitamina K de la leche materna.

Al examen fisico la ausencia de petequias hacen poco
factible la posibilidad de disfuncién plaquetaria o tromboci-
to pénica, aunque el hemangioma gigante puede producir
consumo exagerado de plaquetas, la fontanela anterior nor-
motensa esta en contra de hemorragia intracraneal y/o sep-
sis asociada a meningitis, la ausencia de anomalias fisicas
descarta alteraciones cromosonicas u otros sindromes co-
mo el debido a la defenilhidantoina, no se encuentra visce-
romegalia que es caracteristico del sindrome de TORCH.

Los examenes de laboratorio mas importantes en este
caso son: hemograma completo, recuento de plaquetas
tiempo de protombina y tiempo de tromboplastina parcial
los cuales estan francamente prolongados y confirman el
diagndstico de enfermedad hemorragica del R.N,

En cuanto al manejo de este R.N. se hacen las siguien-
tes consideraciones:

1. En un R.N. con sangrado el alta se debe posponer,
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dejarlo en observacidn estricta, aunque se haya inicia-
do la terapéutica especifica y el sangrado haya cesado
a las pocas horas.

La enfermedad hemorragica del R.N. se debe conside
rar en todo recién nacido que presenta sangrado a los
2 0 5 dias después del nacimiento, por lo tanto es im
perativo la administracion de vitamina Kl (1 a
5mgrs) 1.V., después de haber tomado la muestra de
sangre para los examenes de diagnostico.

Si la hemorragia no cede en la administracion de vi
tamina K se debe administrar plasma fresco congela
do* para suplir los factores necesarios y se puede ob
tener una correccion mas rapida del defecto de coagu
lacién que con la vitamina K.

*Nota del Editor: plasma fresco congelado (fresh fro-
zen plasma) es plasma que ha sido separado de una
sangre recientemente obtenida de un donador y man-
tenido congelado con el propédsito de preservar algu-
nas proteinas labiles como algunos factores de coagu-
lacion. Antes de usarlos en el paciente se descongela
para hacer los estudios de compatibilidad pretransfu-
sionales de rigor.

El criocipitado consiste en un derivado de plasmacion
con concentraciones elevadas de factor antihemofili-
co (VIII fa o Von Willebrand (V111 fvw), fibrindgeno,
factor XIl y pequefias cantidades de otros factores.
No esta indicado en el tratamiento de este R.N.

5 Latransfusion de plaquetas compatibles en este R.N.
sin evidencia de anormalidad de las plaquetas no esta
indicada, ademas de que pude sensibilizar al paciente
para antigenos plaquetarios.

RESUMEN

La enfermedad hemorragica del R.N. se debe a una
disminucién acentuada de los factores de la coagulacién II,
VII, IX'y X, que son dependientes de la vitamina K. El ini-
cio de la hemorragia ocurre entre el 20. y 50. dia de edad
y se puede prevenir con la administracion de 1mg de vitami-
na Kl después del nacimiento con lo cual se evita la dismi-
nucion postnatal de los factores del complejo protombina
y virtualmente se elimina esta complicacién neonatal

La leche materna contiene menos vitamina K que la
leche de vaca, por lo cual el problema se ha encontrado
con més frecuencia en los R.N. alimentados al seno mater-

no, los prematuros son mas susceptibles probablemente
debido a su alimentacién mas pobre y la disminucién de la
funcién hepatica.

La enfermedad hemorragica del RN se debe diferen-
ciar de otras causas de sangrado corno ser el sindrome de
CID, ausencia congénita de otros factores de coagulacion
gue no tienen relacién con la vitamina K (e.g.: factor V' y
VIII). Se caracteriza por sangrado por fosas nasales, umbili-
cal, tracto gastrointestinal, sitio de circuncision puede ocu-
rrir hemorragia intracranial con complicaciones severas,
asi como hemorragias severas de otras areas con pérdida
aguda de sangre que conduce a estado de choque.

El diagnostico se establece con el hallazgo de pro-
longacién acentuada del tiempo de protombina y parcial
de tromboplastina, recuento de plaquetas normal y ausen-
cia de ingestién de medicamentos del nivel de los factores
I VII, IX y X que estdn notablemente disminuidos o la
prueba terapéutica con la administracién 1.V. de vitamina
KIl, el efecto terapéutico debe ser evidente en las primeras
dos horas. En caso de hemorragia grave o intracranial se
debe administrar también plasma fresco congelado.

En las madres que reciben fenitoina y fenobarbital
durante el embarazo, se puede presentar una forma severa
de deficiencia de vitamina K que se manifiesta por hemorra-
gia en las primeras 24 horas, el tiempo de protombina se
debe tomar de sangre del cordén umbilical y se le debe
administrar el RN de 1 a 5 mgrs de vitamina Kl L.V. si el
tiempo de protombina estd muy prolongado y no mejora
se debe agregar la administracién de plasma fresco conge-
lado.
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GASTROSQUISIS

Dr. Jorge Anibal Ramos*

Introduccidn: Se presenta un caso de gastrosquisis,
por ser una patologia rarisima en nuestro medio; pero lo
que es alin mas importante es que el paciente logré sobrevi-
vir a pesar de tener muy mal prondstico, pero para conocer
mas destalles sobre este interesante caso, lo presentamos a
continuacion:

PRESENTACION DEL CASO: Se trata de un recién
nacido, producto del primer embarazo. Madre sana de 17
afios de edad, sin antecedentes patoldgicos de importancia,
F.U.R,: 8/VI1/83, de acuerdo a la amenorrea se calculé la
edad gestacional en 39 semanas. El embarazo fue controla-
do en clinica periférica del 1.H.S.S. evolucionando sin com-
plicaciones. El dia 28-1V-84 después de un trabajo de parto
de 8 horas por via vaginal nace producto masculino vivo
con presentacién pélvica; calificado con Test de Apgar de
5 al minuto y de 9 a los 5 minutos. Se requirié maniobras
de reanimacion Unicamente aspiracion de vias aéreas supe-
riores. La placenta era normal Al examen fisico se le en-
contré activo, con llanto enérgico, con buen estado gene-
ral, coloracién normal, Peso: 1942 gramos, F.C. 144 X'F.
Resp s 42 X'. Craneo: normal, ojos, oidos, nariz y boca:
normales; cardiopulmonar: Tonos cardiacos de buena in-
tensidad sin soplos» campos pulmonares bien ventilados,
Abdomen: Plano semétrico, a la derecha del cordén umbi-
lical a través de una abertura de 5cms., hay evisceracion
completa del estémago e intestino delgado, no se aprecia
saco herniario, cordén umbilical de insercién normal tiene
3 vasos. Genitales masculinos, el testiculo derecho no se
palpa en escroto ni en canal inguinal

Estremidades. A su ingreso a la sala de neonatologia
se le hicieron los siguientes diagnosticos: |.-Recién Nacido
a Término, pequefio para su edad gestional 2.- Gastrosquisis
. 3.-Criptorquidia derecha.

Evolucidn: Se present6 al cirujano pediatra y 3 horas
después el paciente era intervenido quirdrgicamente, practi-
candosele cierre primario del defecto de la pared abdomi-
nal, previa reintroduccion del intestino expuesto; por consi-
derarse el caso como muy mal prondstico, se tomé una con-
ducta conservadora; pues por no haber en el pais la protesis
(silastic, mersilene) que se recomiendan para estos casos,
evitandose asi la aparicidn de hernias ventrales postoperato-
rias.

Sin embargo, contra lo esperado el paciente evolucio-
noé bien, Gnicamente el primer dia postoperatorio presentd
distension abdominal con salida de liquido bilioso a través
de la sonda nasogastrica, la herida operatoria tenia un as-
pecto violaceo, mejorando posteriormente su coloracién, al
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70. dia present6 vomito fecaloideo y franca distencion ab-
dominal a pesar de estar abierta la SNG. Se le tom¢ radiogra-
fia de abdomen que no mostrd signos de obstruccion intes-
tinal; también se le notd edema de miembros inferiores, se
cuantificaron las proteinas totales, encontrandose bajas
(PT-5.1 mgso/o) la hipo proteinemia se corrigié con transfu-
siones de plasma fresco, paulatinamente la distencién abdo-
minal fue cediendo y al décimo dia, se le inici6 la via oral
con pequefias cantidades de leche materna, siendo bien to-
lerada, por lo que las cantidades se incrementaron paulati-
namente hasta que tolerd sin problemas 45ml. de leche ma-
terna, por toma. EI aumento del peso fue satisfactorio.

El manejo incluyd soluciones parenterales con gluco-
sa y electrolitos, transfusiones de plasma fresco, antibidti-
cos hasta completar 10 dias (ampicilina a 100 mgs/Kg/dia).

Al retirar los puntos de sutura se notd en parte supe-
rior de la herida una pequefia hernia post incisional de 2-3
cms. de didmetro, a los 13 dias el paciente fue egresado en
buenas condiciones generales con un peso de 2,329 gramos.
Siendo referido a la consulta externa de cirugia para con-
trol por la hernia y también a la consulta externa de urolo-
gia.

DISCUSION: La gastrosquisis es una evisceracion pre-
natal del contenido abdominal a través de un defecto pa-
raumbilical, no tiene saco (tal como se observa en las fotos
No. 1y 2), las formas mas severas de Gastrosquisis son debi-
das a separacion insuficiente del embrion de la pared del
blastocisto y formacién defectuosa del tallo corporal.

FOTO 1-2




En relacion con el onfalocele la gastrosquisis es rara, y
de acuerdo a los autores la frecuencia del onfalocele es de
un caso por cada 5.000 nacidos vivos, predomina por igual
en ambos sexos a diferencia del onfalocele que predomina
Mas en varones.

La gastrosquisis es usualmente fatal en el periodo
neonatal debido a que se asocia con otras malformaciones.

Las madres con frecuencia son jovenes primiparas co-
mo en el caso particular que se presenta; ademas el mayor
porcentaje ocurre en prematuros. Las hernias ventrales son
frecuentes después de la reparacion ain en los casos que se
emplea l&mina de siléstic. Este nifio presentd hernia que es
un problema menor, y probablemente dentro de un afio se-
ra reintervenido para reparacién de la hernia.

En la mayoria de los casos el ileo se prolonga hasta
por 10 dias, lo que guarda similitud con el caso actual. La
septicemia es una enfermedad que frecuentemente acompa-
fia a los operados de onfalocele o gastrosquisis; sobre todo
en aquellos casos, que hay perforacion intestinal o se les
efectla reseccion intestinal. En el presente caso no se de-

mostrd sepsis, debido a que oportunamente se cubrié con
antibiéticos de amplio espectro. Debido al buen manejo
postoperatorio el paciente logré sobrevivir, constituyendo
el primer caso operado con éxito en el Hospital del Seguro
Social, en Tegucigalpa. (Foto No. 3).

FOTO 3
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SINDROME DE CORNELIA DE LANGE

Dr, Oscar Gonzalez Ardén*

~ (SINDROME DE LANGE O
SINDROME DE BRACHMAN - DE
LANGE)

En el afio de 1933 la Dra. Cornelia de Lange, en Ams-
terdam, Holanda, por primera vez llamoé la atencién sobre
un cuadro de 2 pacientes que tenian algunas caracteristicas
comunes como ser: facies tipica, nariz pequefia con antever-
sion de orificios nasales, cejas pobladas y xinofris, pestafias
largas e incurvadas, retraso de crecimiento y retardo mental,
contractura de miembros a nivel de codo, llanto con tono
bajo y mondtono y multiples malformaciones mas, (1, 2,
3,4,5,6,7,8,9, 10) yl7 afios antes Brachmann habia he-
cho la primera descripcién en el afio de 1916, por ello, al-
gunos autores denominan al Sindrome Brachmann-De Lan-
ge (3-11-1). En 1963 Ptacek y Colbs. publicaron 12 pacien-
tes y le dieron el nombre de Cornelia de Lange en honor a
la Dra. que hizo la primera publicacion (11).

La prevalencia para algunos autores es de 0.5 a
10/10.000 habitantes (1) para otros es de 1 por 10.000 na-
cidos vivos. El cuadro se presentd en personas que aparente-
mente son homocigotas per una mutacion resesiva (3).

El pronoéstico de vida es reservado ya que mueren a
muy temprana edad (4). Desde el punto de vista etiolégico
se ha tratado de establecer un origen comdn. En el afio de
1968 Faleck y Colbs. encontraron aberraciones cromosoé-
micas con una traslocacién 3-6 y un cromosoma adicional
3; se ha visto material duplicado en 125-g29 de una zona
del cromosoma 3; y una similitud de caracteres en estos pa-
cientes descritos por Falek y Colbs. y pacientes que tenian
alteracién del brazo largo del cromosoma 3. (4).

En Honduras no se habia descrito antes ningin caso
de éstos, es por ello que se analizan los que a continuacion
se detallan.

CASO No. 1

Expediente 174-420-469 1.H.S.

Producto de presentacion pélvica de madre de 24
afios de edad G-2 P-2 Ab-0 FUR 22/V1/83 FPP 29/V/84;
control prenatal en 6 ocasiones, embarazo normal, parto
en presentacion pélvica, producto nace con Apgar 6 al 1'
y 7 a los 5', cabeza pequefia, fontanela permeable, nariz
con fosas nasales en anteversion, xinofris, labio superior
delgado y con comisuras bucales hacia abajo, orejas de im-
plantacion baja, ojos n/e. Torax simétrico, corazén FC-140
sin soplos: Pulmones Ubres, areolas mamarias mal definidas,
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abdomen blando, depresible sin visceromegalia, genitales con
hipoplasia de 6rganos genitales, pene pequefio, bolsas al
parecer con testiculos insinuados, ano imperforado; ex-
tremidades pequefias, mano simiana, hay dificultad para fle-
xionar ambos codos, los datos antropométricos dio un nifio
de 2.800g: talla 45cm PC-32 PT-38cm. el tipo Rh fue A (
), V.D.R.L. (—), por su prematurez y peso fue clasificado
como un Recién Nacido prematuro (AEG) (clasificacion
Usher y Dubowitz simplificado), con una maduracion de
245 dias (35 semanas); a la 1 hora de nacido present6
'distress” respiratorio con polipnea FR—72, quejido res-
piratoro, pulmones hipoventilados, acrocianosis, fue colo-
cado en campana de 02 al 600/0, mejord en forma parcial
a las 14 horas presentd paro cardiorespiratorio del cual no
se pudo recuperar, permaneci6 en respirador por 4 horas
para luego fallecer.

FIGURA No. 1

Facies tipica, hipertricosis, xinofris, nariz con fosas nasales en
anteversion, labio delgado, micrognatia

FIGURA No. 2

Se ve de nuevo hipertricosis xinofris, pestafias largas, boca
amplia, implantacion baja de orejas.
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Caso No. 2
Expediente No. 165-390-253

Recién nacido de peso 2.500g. con 39 semanas de
gestacion Apgar 8/1' 10/5'; madre multipara G-6 P-5
Ab: 0 al examen fisico R.N.T. (PEG) con abundante cabe-
llo, xinofris, nariz en anteversion, boca fina, amplia con
comisura hacia abajo, implantacién baja de orejas, microg-
natia, paladar ojival, mamas separadas en forma anormal,
abundante lanugo en espalda; vello abundante en muslos,
mano simiana, codos con limitacidn de extension FC-120,
no soplos, FR 34, sin patalogia, evoluciond sin problemas,
sexo de determind como masculino con testiculos ectopi-
cos en forma bilateral, se dio alta en buen estado a los 20
dias de nacido, fue controlado en Neurologia por presentar
retraso psicomotor y convulsiones, que fue tratada con fe-
nobarbital, a los 4 afios deja de venir a consulta y se desco-
noce su evolucion posterior, a los 4 afios franco retraso
psicomotor, habia franco rechazo de la madre por ser un
nifio raro; no parecido a sus demas nifios.

FIGURA No. 3

Notese la hipertricosis de muslos

FIGURA No. 4

Notese abundante lanugo en zona sacra y muslo.
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COMENTARIO

Describimos 2 casos de sindrome de Cornelia de Lan-
ge cuyo diagndstico fue hecho por clinica, ambos casos de-
mostraron peso bajo al nacer, el caso No. 1 durd poco tiem-
po el caso No. 2 sobrevive aun a los 4 afios de vida tiene se-
vero retardo de crecimiento y déficit mental y neurolégico,
clinicamente los dos casos presentaban las caracteristicas
comunes como ser retraso de crecimiento uterino, nifios pe-
quefios para edad gestacional, craneo pequefio, cejas pobla-
das, xinofris, nariz antevertida, labios finos e incurvados
hacia abajo, facies inesresivas, limitacion de movimientos
de codos, llanto bajo y monétono,., e hipertonia ademas de
una hipertricosis en ambos muslos y espaldas.

El cuadro completo incluye una serie de manifestacio-
nes que se pueden describir en la siguiente forma: (1)

Historia Familiar: Exposicion a radiaciones antes de
la concepcidn del paciente (no siempre).

Gestacion: movimiento escaso en el embarazo.

Periodo Neonatal: Talla pequefia, dificultad para suc-
cionar y deglutir, episodios de regurgitacién y aspiracion,
episodios de apnea y cianosis.

Crecimiento: retardo de crecimiento y retardo men-
tal.

Generales: Susceptibilidad a las infecciones, hiperto-
nia muscular, hipertrofia muscular en la infancia, hipertro-
fia, pilorica.

Craneo: microbraquiocefalia

Cara: facies inexpresivas, labios finos, con gran espa-
cio entre nariz y borde labial, micrognotia, venas prominen-
tes en zona temporal.

Ojos: Cejas pobladas que se unen en el centro (xino-
fris); pestafias abundantes y pobladas, hipertelorismo, con-
juntivitis cronica, alteracion corneal, nistagmos, paresia de
los musculos del ojo exoftalmos moderado, apacidades cor-
neales, atrofia, coloborna, miopia, severa, glaucoma.

Nariz: pequefia con anteversion de fosas nasales
rinorrea profusa.

Boca: labio delgado, paladar ojival o hendido, denti-
cion tardia, dientes pequefios.

Oidos: implantacion baja de orejas

Piel: con manchas (cutis marmorata) hirsutismo, con
abundante pelo en cuello y cara, lanugo fino en region zona
sacra y extremidades, hemangiomas en cara, hemangiomas
cavernosos, nevus pigmentados. (3).

Tronco: cuello corto, areolas pequefias, ombligo pe-



quefio, hernia umbilical, hernia inguinal sifosis.

Brazos: dedos pequefios, movimientos limitados de
codo, extension limitada.

Manos: micromelia, linea simiana, edema y Knfagies-
tasia.

Dedos: dedos cortos

Dedos de los pies: cortos, sindactilia. Ufas
hipoplasi-cas.

Otros: enfermedad cardiaca congénita, pene
pequefio, hipospadias, testiculos ectdpicos, espina bifica
hernia del hiato, mutilacion de labios y dedos (2) cuando
crecen debido a trastornos psiquicos.

Laboratorio: inhabilidad para concentrar la orina,
aminoaciduria, falta en la respuesta a la metopirona.

Sangre: hipogammaglobulinemia en la infancia,
leuco-citolfs, anemia normocrémica, sensibilidad anormal
a la insulina.

Radiografia:  desarrollo epifisiario anormal,
distrofia de epifisis, luxacién de la cabeza del radio,
falange rudimentaria en 5 dedos, elongacion del cuello del
himero, clavicula corta no articulada al esternén, transito
de bario disminuido en tracto intestinal.

Otros: Alteracion en el cromosomas 3.

HALLAZGOS POST-MORTEN

Cerebro pequefio, inmadurez de 6rganos, dismielini-"
zacion del S.N.C. anormalidad de silla turca, disminucion de
células bosofilas en la pituitaria, timo hipoplasico, disminucion
de nimero de células germinales del ovario, duplicacion del
colon tranverso, mal rotacion del duodeno y colon, transverso,
anormalidad del drenaje venenoso.

En el primero de nuestros casos encontramos ano
in-perforado, ambigliedad sexual aparente por mal
desarrollo de genitales, desgraciadamente los padres no
permitieron la autopsia para buscar mas anormalidades.

En el segundo caso se nos perdié ya que la madre
no regreso a consulta; pero evoluciond con convulsiones,
retardo mental y de crecimiento.

10.
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REANIMACION DEL

RECIEN NACIDO

Dr. Carlos Duron Bustamante*

Definicion: Son los esfuerzos que se hacen para que
las funciones vitales del recién nacido alterados por multi-
ples factores se tornen normales,

PROPOSITOS:

—  Expansion del pulmén, limpieza de vias respiratorias,

— Aumentar el pO2 arterial proveyendo adecuada venti
lacion.

Soporte cardiaco adecuado

—  Pérdida minima de calor, dando calor adecuado en el
periodo del pot-parto inmediato.

INDICACIONES
Las condiciones en feto de alto riesgo
EQUIPO:

Cémara radiante

AmbU Peditrico

Mascara de tamafio apropiado
Estetoscopio

Incubadora de transporte

gk~ wdN P

EQUIPO DE EMERGENCIA (caja de emergencia)

Conteniendo:

a)  Laringoscopia con hojas rectasNo. 0y 1

b) 2pilas

€)  Tubo endotraqueal 2.0, 2,5, 3.0, 3,5 mm. de diame
tro interno 2 de c/u.

d) Drogas: Bicarbonato de sodio concentrado (ImEq x
ce) adrenalina 1:10.000, dextrosa al 500/0, gluconato
de calcio al 100/0, naloxona, (NARCAN), atropina, y
suero fisiolégico, Hartman (lacatato-Ringer).

€)  Catéter umbilical No. 3.5-5-8 French.

PREPARACION DEL EQUIPO:

1 Esté s ?uro de que su unidad de calor esté en buen es
tado.

2, Conecte el oxigeno en tomas de pared,

* Pedliatra Neonat6logo IHSS

asegure un buen flujo.
7
3. Compruebe de que el ambu esté en buen estado y que
su mascarilla sea de buen tamafio.

4.  Compruebe la presencia de tubos endotraqueale B
(3.5) para recién nacido normal, 3.0 para premature
de mas de 1250 gm. y 2.5 a 2.0 mm DI para nifios de
mas bajo peso.

5. Compruebe que el foco y pilas del laringoscopio estén
buenas y que la hoja sea la apropiada (No.7 para RNTI
y No. 0 para prematuro.

6. Si la situacion lo amerita

a)  Canalice una venta umbilical

b)  Administre bicarbonato (diluido 1:1 en glucosa al
50/0), epinefrina 1:10.000 y solucién salina para
lavar el catéter.

PARTO: A. Transfusion Placentaria

1: El cordon umbilical debe ser cortado antes de 2 mi-I
fiutos, si se corta de 2 a 5 minutos se aumenta el vo-
lumen de sangre transfundida y puede causar polici-
temia, irritabilidad del sistema nervioso central o
depresién por hiperviscosidad, taquipnea e hiperbi-
lirrubinemia.

2. Por otro lado en nifios prematuros, la ausencia del
transfusién causa hipovolemia y posiblemente exa-

cerbe la membrana hialina, es muy posible que la
ligadura en 45 segundos, sea lo adecuado.

B.  Evaluaciony reanimacion

1 Coloque al nifio en la unidad de reanimacion Kreisel-
man

2. Succion de boca, orofaringe y fosas nasales, primero
con la perilla o con aspirador De Lee, Si hay meconio
haga aspiracién bajo laringoscopia de orofaringe y
tragquea.

3. Seque al nifio

4. Determine signos vitales (apgar al 1'y 5")

5. Scorede Apgaral'y 5

MANEJO:

A. Sin asfixia (apgar 7-10) se ve en 900/0 a los nifios re-I
cien nacidos.

1. Succién de las vias aéreas superiores con perilla, col6-!
que al nifio en una camara radiante y mantenga la |
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temperatura corporal, no haga maniobras agresivas en
esta etapa, se ha probado que la estimulacién nasafa-
ringea produce un efecto vagal con arritmia cardiaca
(por ello usar perilla como primera medida).

2. Aspiracidn gastrica, si se va a hacer con fines diagnos-
ticos o por otra razdn se hara después de 5 minutos
de nacido para evitar efecto vagal después de 5 minu-
tos de nacer el nifio se vuelve mas estable y tolera me-
jor el pasaje de sonda.

B.  Asfixia moderada (Apgar 4-6)

Estos nifios estdn poco comprometidos y generalmen-
te s6lo requieren estimulo y oxigeno.

1.  Estimulo. Basta con estimular en la planta del pie.

2. Secoloca una mascarilla con 02 (el Kreiselman tiene
mascarillas apropiadas para este fin).

Si la frecuencia cardiaca esta bajo 100 se usa el ambu
y mascara apropiado para el nifio, se da una presién de
30-40 cm H20 insuflaciones rapidas (1 a 2 segundos de du-
racion) a fin de lograr la expansion inicial luego reducir a
15-20 cms. y 40 respiraciones por minuto. Aunque el nifio
tiene leve acidosis, la oxigenacion y la respiracion pueden
corregir la acidosis.

C.  Asifixia severa (Apgar -3) requiere una vigorosa reani
macion.

1 Los principios generales de reanimacion son:
2. Ventilacion

a8)  Manejo de vias aéreas (aspiracién)

b)  Manejo de respiracion

c)  Manejo de circulacion

d)  Manejo de drogas

2. Ventilacion

A veces basta con el manejo del ambu para lograr una
buena ventilacion pero a vecessi necesita intubacion.

a) Intubacidn: Se usa si a pesar de las maniobras hechas
no se consigue automatismo respiratorio y hay bradi-
cardia. Se puede conectar al tubo endotraqueal el tu-
bo en T (tubo de Ayre) unido por la rama perpendi-
cular a la sonda traqueal por un extremo se conecta a
una red de 02 con 1-1.5 litro por minuto de flujo y
por el otro se oprime suavemente con una frecuencia
de 30-40 cm. Se puede conectar también al ambd el
cual se conecta a la vez por un adaptador que trae a
la manguera de oxigeno.

3. Silafrecuencia cardiaca es menor de 60/min. se hace
masaje cardiaco, colocando las manos alrededor del
torax del nifio y los dedos pulgares colocados sobre el

esterndn, y haciendo masajes a una frecuencia de 120
X minuto.

4. Medicamentos.
Si después de 5 minutos de nacido no se ha restableci-
do una respiracion esponténea o la frecuencia cardia-
ca no vuelve a lo normal.

Es necesario corregir la acidosis y dar glucosa para el
miocardio.

a)  Laviamas accesible es la vena umbilical, el caracter
debe quedar en ia vena cava (8-10 cms).

b)  Drogas

1)  Bicarbonato de sodio 4-5mEq/kg diluir el bicarbona
to 1:1 con glucosa al 50/0 y administrar 3-4 minutos.

2)  Silabradicardia continta se usa epinefrina 1:10000
.V 0.1 ml/kg, se puede usar atropina 0.03 mg/kg
I.V., gluconato de calcio 10% podria ser dado en
caso de continuar bajo rendimiento cardiaco.

C) Expansores de volumen, Si a pesar de las maniobras
hechas hay pobre respuesta se usa plasma fresco, albu
mina pobre en sal, glébulos rojos empacados, la san
gre completa se usa sobre todo en nifios con hipovole-
mia y nifios con dafio del miocardio por la asfixia.

INTUBACION
Equipo:

a)  Mesita metalica y transportable con pafios estédles.
b)  Estetoscopio

€)  Laringoscopio con hojas rectas No. 0-1

d)  Tubos endotraqueales Portex No. 2. 5-3-3.5

e)  Catéter de succion descartable Argyle No. 8

f) TubosenT.

g)  Aspirador De Lee o bucales de vidrio

h)  Perade goma

Técnica:
a)  Control de termoregulacion durante el procedimien
to (colocar en camara radiante).

b)  Colocar el nifio en posicion supina sobre superficie
plana con un pafio doblado bajo los hombros.

c)  Deflectar y extender moderadamente la cabeza sin
colgarla, presionar el maxilar inferior en sentido pos
trer o-anterior a fin de elevar la base de la lengua e
impedir su flexion, aspirar la cavidad orofaringea.

d)  Sostener la cabeza con una mano y con la otra intro
ducir el laringoscopio se introduce la hoja por el bor-



e)
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de derecho a la boca avanzando 2-3cm entre la len-
gua y el paladar, desplazando suavemente la lengua
hacia la izquierda de la hoja.

Mirar e individualizar la epiglotitis con su reborde
delgado, rosado y curvo debajo de la cual se encuen

tra la glotis recordar que la entrada del es6fago se
encuentra en un plano mas inferior que tiene forma
de herradura y no se halla cubierto por la epiglotitis.

Suavemente se presiona con la punta de la hoja sobre
la vallécula que es el espacio comprendido entre la
base de la lengua y la cara anterior de la epiglotis.

La presion eleva la epiglotis exponiendo la glotis, la
que se presenta como una hendidura oscura vertical
cuyo borde esta dado por los cartilagos aritenoides
de color rosado en la base y por las cuerdas vocales
hacia los lados.

h) Si la visualizacion es incompleta puede presionarse

moderadamente la laringe desde afuera (presién sobre
el cuello) si hay secreciones deben succionarse.

i) ldentificada la glotis se avanza con un tubo endotra-
queal por la comisura bucal hacia la. glotis hasta intro-
ducirla en ella a veces la hendidura estd estrechada
por las cuerdas vocales, en estos casos el tubo debe
ser més fino o esperar si es posible una mayor apertura
(expiratoria).

j) Mantener el tubo con una mano vy retirar el laringos-
copio con otra mano.

k)  Comprobar que el tubo esté en la traquea, al insuflar el
térax éste se distiende, ventilar al paciente con tubo con T
0 con ambu (dar 02 al 1000/0).

Complicaciones:

a)  Intubacion de es6fago
b)  Traumade faringe epiglotis pliegues aritenoepigliti-
cos, cuerdas vocales.

BLIBLIOGRAFIA

Normas Terapéuticas del Depto. de Pediatria I.H.S.S.
1985.



AUDITORIA MEDICA

Dr. Enrique E. Alvarado Ramirez*

CONCEPTO:

La-Auditoria Médica también conocida como Evalla-,
cién Médica es un proceso de investigacion y evaluacion de
la calidad de atencién médica, que puede ser realizada en 2
formas: lo— Auditoria Interna, la cual es realizada por los
sectores de salud tal como lo indica su nombre en forma in-
terna o sea una auto-evaluacion; y 20.— Auditoria Externa
que es la realizada por comisiones o departamentos sin rela-
cién directa con el sector de salud o médico evaluado. La
primera se Ha realizado en forma no reglamentada en el
Hospital Escuela, principalmente en las areas de Medicina y
Emergencia Pediatrica la segunda se ha realizado en forma
oficializada en el Instituto Hondurefio de Seguridad Social,
de la cual posteriormente se daran mas datos. (1, 2, 3, 4).

OBJETIVOS:

1 Lograr mayor eficiencia y efectividad en el otorga
miento de la prestacién de salud, vigilando que la ca
lidad de atencion que imparten las unidades médicas
se sujeten a normas basicas de universalidad, 6ptima
calidad, oportunidad, disciplina y ética.

2. Control de la practica del profesional médico en rela
cion a la calidad de atencién que se imparte, basica
mente en lo que se refiere a capacidad, responsabili
dad, disciplina, horarios, honestidad y ética profesio
nal.

Se trata de una critica constructiva que impulse a una
estimulacion entre los profesionales y los servicios de
salud y conlleve a un proceso de auto-evaluacién y
auto-disciplina.

SITUACION ACTUAL DE LA AUDITORIA MEDICA:

1. Actualmente la Auditoria Médica no representa un
sistema de control institucional

2. No existe la concientizacion suficiente técnico-admi-
nistrativo-médica.

3. El personal médico con entrenamiento en esta disci
plina es sumamente escaso.

ESTRUCTURACION DE LA AUDITORIA MEDICA:

Implica establecer un sistema técnico de la Auditoria
Médica que comprende los siguientes aspectos basicos:

1 Organigramas y funciogramas respectivos.

2. La Auditoria Médica comprendera: La misma a nivel
* Pedliatra IHSS

nacional, constituida por un nivel central y un nivel
de sub-auditoria a nivel regional, etc.

3. El nivel central deberé realizar funciones como:

a, —Elaboracion de normas, procedimientos y métodos.

b.—Organizacion de comisiones y sub-comisiones de
Evaluacién Médica.

c.— Programacidn de la Evaluacion de la Atencion Mé-
dica.

d.—Elaboracién de formularios para dicha evaluacion
base de:

|.—Evaluar contenido de historia clinica Il.—
Evaluacion de Notas de Evolucién 111.—Evaluacion de
la Atencion Médica IV.—Evaluacion de Estructuras de
los Servicios Médicos. V.—Evaluacion de la
Productividad de la Atencién

Médica (Morbilidad y Mortalidad), VL—Difusion de
los Informes de Evaluacion, para adoptar
oportunamente medidas correctivas,

REQUISITOS PARA SER MEDICO AUDITOR:

1 Ser Médico graduado en una Universidad debidamen
te reconocida.

2. Tener experiencia no menor de 5 afios en funciones
de tipo técnico-administrativo-médico y jerarquico.

3. Haber recibido Curso de Administracién en Servicios
de Atencion Médica.

NORMAS GENERALES

L La Auditoria Médica debe sujetarse a las leyes, estatu

tos y reglamentos institucionales.

2. Las autoridades médicas correspondientes deberén

dar todas las facilidades para el cumplimiento de las
actividades de la auditoria poniendo a disposicion de
los médicos auditores todos los documentos para
cumplir sus objetivos: historias clinicas informacion
contable, resimenes estadisticos de morbilidad vy
mortalidad, porcentaje ocupacional de salas y/o servi
cios, indice ocupacional, etc.

3. Laevaluacion del proceso de la atencion médica, debe

efectuarse tanto en forma interna como externa.

En ambos procesos y mas especificamente en la Audi-
toria Médica Externa, la evaluacion se efectuard por
muéstreos, utilizando como base un universo del pro-
ceso de atencién aludida, utilizando basicamente 2
métodos estadisticos como son:
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a Muestreo Aleatorio Simple

Para este método se usa como base la Tabla de
Numeros Aleatorios.

b. Muestreo Sistematico

Lo anterior se realizara tanto en los servicios de
hospitalizacion como en los de consulta exter-
na.

La Evaluacién del Expediente Clinico en gene-
ral comprendera las normas generales aceptadas
en forma universal, tanto del conocimiento co-
mo del ordenamiento sobre Semiologia Clinica,
que finalizara con diagnéstico, tratamiento y
evolucion de la enfermedad,

La Auditoria Médica debe efectuar informes, conclu
siones, y recomendaciones, que son de gran utilidad
para que se realicen los reajustes sobre técnica-admi

nistracion-atencion médica, que tendran como finali

dad mejorar la calidad de los servicios de la atencion
médica,

En base a lo enunciado anteriormente se podran esta
blecer :

a Los estimulos a que se hagan merecedores los
Médicos, entre los cuales pueden anotarse: Esti
mulos econémicos, becas, promociones, etc. pa
ra asi promover en forma adecuada la justicia a
los médicos.

b. Las deficiencias comprobadas serviran para fo
mentar los programas de educacion médica
continuada, actualizacion, etc.

NORMAS ESPECIALES

Determinacion de la responsabilidad médica. Lo ante
rior se hace en base a los reglamentos y organigramas
(jerarquisacion) funcionales de las instituciones médi
Cas.

El expediente clinico, su analisis deberé corresponder
con lo establecido por la ley en los servicios de salud.

Los formatos para la evaluacion del proceso de la
atencion médica a través del expediente clinico deben
adecuarse a los diferentes servicios y sectores.

Informacién amplia del proceso de Auditoria Médica
anticipadamente a todos los Médicos de las Institucio
nes.

En el Instituto Hondurefio de Seguridad Social se

efectud la Auditoria Médica Externa durante 1981-1982,
previamente se dio informacién mediante charlas a todos
los sectores médicos de la Institucion.

Se utilizaron varios formatos para la evaluacion,

adecuados a los diferentes sectores.
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Se ejemplifica el formato mas sencillo utilizado:
Datos generales del paciente:
Mddulos:

Médulo I: Historia Clinica

Motivo de la consulta (sintoma principal)
Interrogatorio

Antecedentes neo nato 16gicos
Enfermedades anteriores

Historia traumatica quirdrgica
Habitos-dieta

Historia Ocupacional
Interrogatorios-aparatos y sistemas
Terapéutica y examenes previos

©oONSOTE WD

Médulo I1: Examen fisico

10.  Signos vitales

11. Examen fisico general-somatometria
12.  Examen fisico region afectada

NOTAS INICIALES DEL PADECIMIENTO

13.  Resumen del cuadro clinico
14.  Programa de estudio

15.  Diagnoéstico

16. Terapéutica

17.  Pronostico

18.  Promocidn de salud-cita

Madulo I11: Notas de Observacion
19. Cuadro Clinico

20. Diagnostico

21. Prondstico

22. Programa de estudio

23. Terapéutica

24, Promocion de Salud

Modulo 1V: Presentacion del Expediente
25.  Ordenamiento

26. Pulcritud y legibilidad

27.  Encabezados

28. Nombre-sello y firma

INCAPACIDADES

29. Indicaciény duracién
Se utilizan las escalas de: A)
Adecuados

Inadecuados por E) Por Exceso

1) Por Insuficientes
O) Omitido NN) No
Necesario

En algunas Auditorias Médicas se ha considerado

como un resultado satisfactorio el porcentaje obtenido arri-



ba del 500/0, pero algunos otros lo consignan como de
Excelente de 750/0 a 1000/0, bueno de 500/0 a 750/0 y
mala menor de 500/0.

En el Instituto Hondurefio de Seguridad Social se
utilizd el método Estadistico de Muestreo Aleatorio Sim-

ple.

El resultado obtenido en la consulta externa fue de
59.080/0 haciendo constar que este dato es el promedio
de la calidad obtenida en el Consultorio Central y las Clini-
cas Periféricas No.,1 y No.2 y que el Sector de Consulta Ex-
terna que obtuvo un porcentaje mas elevado fue el de Car-
diologia con un 79,130/0 o sea excelente.

La Evaluacion Médica de jos-servicios de hospitaliza-
cién del Hospital Central del I.H.S S. dio los siguientes da-
tos:

Promedio general de porcentaje de calidad 770/0 que
es excelente o muy satisfactorio, dejando constancia que el
porcentaje mas elevado por servicios fue el de Ortopedia
con un 90'550/0 y en segundo lugar Servicio de Cirugia con
89.200/0.

La Evaluacion de la Emergencia en general dio un
promedio de 630/0. Es importante hacer constar que en la

Auditoria Médica informada se efectu6 una reevaluacion v
rios meses después del inicio del proceso anteriormente
mencionado, obteniéndose resultados muy satisfactoria
que mostraron evidentemente la superacion medica.

Ademas se evaluaron las Emergencias Diurna'y Noc
turna de la Clinica Periférica No.l del 1.H.S.S. obteniéndo
porcentajes de calidad que oscilaron entre el 63.580/0
89.510/0 lo cual va del rango bueno a excelente.

Los datos obtenidos de la Audotoria Médica nos reve
la la calidad de Asistencia Médica en el 1.H.S.S. y nos ejem
plifica la utilidad de la Auditoria Médica siempre que se te
men en consideracion los diferentes parametros en que $
fundamentan.

BIBLIOGRAFIA

1. AUDITORIA MEDICA, OFICIO 06-2-76 DH M
30 de enero de 1976.

2. EVALUACION DE SERVICIOS lo. Mayo 1971
SALA DE MEDICINA PEDIATRICA HOSPITA.
ESCUELA.

3. MANUALDE ORGANIZACION (I.H.S.S.) 1981

4. NORMAS DE AUDITORIA (1.H.S.S.) Julio 1980

NOTA DEL CONSEJO EDITORIAL

En los objetivos del nuevo Consejo Editorial estan lo
de publicar la Revista Pediatrica en forma periddica y regu-
lar cada 3 meses, asi mismo se quiere que las futuras publi-
caciones estén elaboradas de acuerdo a normas internacio-
nales actuales y con alto contenido cientifico, es por ello
gue se ha elaborado un reglamento de la revista Honduras
Pediatrica en donde se contemplan diversos aspectos de
normatizacion que creemos en definitivo ayudaran a. mejo-

rar la calidad de la Revista.
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REGLAMENTO DE LA REVISTA

"HONDURAS
PEDIATRICA"

Objetivo

Articulo 1. — La Revista 'Honduras Pediatrica” es el
6rgano oficial de publicidad de la Asociacion Pediatri-
ca Hondurena.

Del Consejo Editorial

Avrticulo 2.- La Revista estara dirigida por un Conse-
jo Editorial integrado por: un Director, un Secretario,
un Administrador y cuatro Redactores, todos deben
ser miembros activos o adherentes de la Asociacion
Pediatrica Hondurena.

Articulo 3.— La Junta Directiva de la "Asociacion Pe-
diatrica Hondurefia" nombrara al Director. Los otros
miembros del Consejo Editorial seran seleccionados
por el Director y propuestos a la Junta Directiva para
su aprobacién y nombramiento.

Acrticulo 4.— EI Consejo Editorial durard un afio en
sus funciones y sus miembros podran ser reelectos.

Articulo 5.— EI Consejo celebrara una sesién inaugu-
ral, sesiones ordinarias y extraordinarias cuando sean
convocadas por el Director.

Articulo 6.— Son funciones del Director:

a)  Convocar y presidir las sesiones del Consejo
Editorial.

b)  Distribuir los trabajos recibidos para publica
cion editorial con el objeto de que sean revisa
dos y preparados para su publicacion.

€)  Supervisar la impresion de la Revista

Articulo 7.— Son funciones del Secretario

a)  Concurrir a las sesiones del Consejo

b)  Levantar Acta de las Sesiones del Consejo

c)  Atender la correspondencia.

d)  Vigilar la adecuada distribucion de la Revista

e)  Contribuir en la recoleccién del material a pu
blicarse.

f)  Otras que le asigne el Director de la Revista.
Articulo 8. — Son. funciones de los Redactores
a)  Concurrir a las sesiones del Consejo

b)  Analizar los trabajos que le sean remitidos por
el Director a fin de que estén listos para su pu
blicacion, la aprobacion de estos trabajos se ba
saran en el presente Reglamento.

c)  Colaborar con el Director en la correccion de
pruebas de imprenta.

d)  Otras que le asigne el Director de la Revista

Avrticulo 9. — Ante la renuncia o ausencia prolongada
(3) meses) de cualquier miembro del Consejo, el Di-
rector nombrara un sustituto con la aprobacion de la
Junta Directiva de la Asociacion,

Il.— De la Administracion

Acrticulo 10.— La administracion de la Revista esta-
ra a cargo del Consejo Editorial

Articulo 11.— El administrador tendra las funciones
de:

a)  Seleccionar la imprenta y autorizar gastos

b)  Gestionar y celebrar contratos de anuncios co
merciales, recaudar los pagos de los mismos.

€)  Remitir a la Secretaria del Consejo Editorial
con un mes de anticipacion al tiraje de cada nd
mero, los anuncios que deberan aparecer en la
publicacién,

d) Fijar el nmero de ejemplares de cada tiraje y-
establecer la tarifa de anuncios.

e)  Recolectar todo el ingreso procedente de la pu
blicacién de la Revista.

f) El Administrador debera rendir un Informe
anual al Tesorero de la Asociacidn Pediatrica
Hondurena en sesién de Junta Directiva
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IV.— Del Contenido de la Revista

Articulo 12. — La Revista tendra las siguientes seccio-
nes:

a)  Seccion editorial
b}  Seccion cientifica c)
Seccidn informativa

a) Seccion editorial: EIl editorial versara so-
bre un Tema de actualidad que por su alta
significancia sea de interés médico, estara
a cargo del Consejo Editorial.

b)  Laseccion cientifica estara dividida en las
siguientes sub-secciones: b-1.  Articulos
originales.- Seran publicaciones de
contenido cientifico basados en trabajos
originales de investigacion basica y/o
clinica.

b-2 Presentacion de casos clinicos. Se-
ran pubicaciones de casos de casuis-
tica nacional documentados con es-
tudios complementarios y con una
discusion actualizada del caso,

b-3 Revision de Temas de actualidad.—
Revision y discusion de temas de
pediatria general de actualidad, los
cuales deberan estar muy bien do-
cumentados y ampliamente discuti-
dos.

b-4 Series de Educacion Médica Conti-
nua. Publicaciones seriadas de tipo
permanente, que comprenderén te-
mas que serdn publicados de la si-
guiente manera: Para el lo. nimero
de cada afio la serie de temas versa-
r4 sobre "métodos auxiliares de
diagnéstico en Pediatria”, en el 20.
nimero de cada afio "Procedimien-
tos Clinicos en Pediatria en el 3o.
nimero Anatomia Patol6gica en Pe-
diatria y en el 40. nmero Terapéu-
tica Pediatrica.

b-5 Especialidades en Pediatria. Revi-
siones breves de temas especializa-
dos con el objeto de divulgar la in-
formacién de sub-especialidades pe-
ditricas.

b-6 Salud Publica y Administraciéon de
Servicios de Salud. Temas de interés
general de los problemas que inci-
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den sobre la poblacién infantil In-

formes del Ministerio de Salud
Pablica en materia de Salud
Infantil.

c) Seccion Informativa.— Informaciones so-
bre actividades cientificas y/o culturales,
administrativas o informaciones de tipo
general de interés para el lector.

V.— De las publicaciones

Avrticulo 13.— los trabajos para su publicacion debe-
rén ser enviados a la sede de la Asociacion Pediétrica,
debiendo cumplir los siguientes requisitos:

a)  Los trabajos deben ser escritos a maquina en
papel tamafio carta, en un solo lado de la pagi
na, a doble espacio, dejando un margen de 5cms
en el lado izquierdo de la pagina, debiendo en
viarse el original y una copia.

b)  Laextensién maxima debe ser de 15 péaginas pa
ra articulos originales, 10 paginas para presenta
cién de casos clinicos, 20 para temas de actuali
dad, 5 para la serie de educacién médica conti
nua, 10 para especialidades en Pediatria y 10
para Salud Pablica y Administracién de Servi
cios de Salud.

¢)  El formato del manuscrito debe de hacerse en el
siguiente orden:

el.— Pagina de Titulo: En esta primera pagina
debera anotarse el nombre del articulo,
nombres, primero y segundo apellidos del
autor o autores con una referencia en la
parte inferior izquierda de la pagina de la
Institucién y Departamento Académico
del Autor o Autores o el nombre de la
Institucion y Departamento en que traba-
Ja-

El trabajo vendra acompafiado de una car-
ta donde se haga mencion de la direccién
y namero telefénico del autor principal

c-2.— Abstracto: debera anotarse en una pagina
separada, no debe exceder de 200 pala-
bras para los trabajos largos y de 50 pala-
bras para los trabajas cortos, su objetivo
es mencionar el proposito del trabajo la
significancia de los resultados obtenidos

especificando la conclusion principal

c3- Texto: el texto de los articulos que asi lo
ameriten estard ordenado en las secciones
siguientes:

.3, A. Introduccién: en donde se es-



Articuo 14— La Secretaria del Consejo
Editorial acusara recibo por escrito de
los trabajos recibidos e informara acerca
de su aceptacion y de su posible fecha de
publicacién tan pronto como sea posible.

Articulo 15.— La Secretaria del Consejo
Editorial se reserva el derecho de revisar y
proponer modificaciones cuando lo esti-
me oportuno, asi como sugerir condensa-
ciones del texto y rechazar los trabajos
que no se ajusten a las normas citadas.

Avrticulo 16. Se aceptaran articulos de au-
tores extranjeros enviados por éstos siem-
pre y cuando se cumpla con los enuncia-
dos de este Reglamento.

V1.— De la Impresion

Avrticulo 17.— La Revista tendra un tamafio longitudi-
nal de 28cms. por 21cms. de transversal la cubierta
sera a color, la portada llevara impresa: el logotipo de
la Asociacion Pediatrica Hondurena, el titulo de la
Revista "Honduras Pediatrica” el enunciado: "publi-
cacion cientifica de la Asociacion Pediatrica Hondure-
na", el volumen, el mes, el afio, nimero y el lugar de
publicacién.

En el lomo de la Revista se imprimird el nombre de la
Revista, el volumen, mes, afio, nimero y las paginas,
en la contraportada se anotara el contenido detallan-
dose el nombre del Tema, Autor o Autores y nimero
de la primera pégina.

La primera pagina llevard impreso: el titulo de la Re-
vista, el logotipo, nombres de los integrantes del
consejo editorial, volumen, mes, afio, nimero, sitio de
publicacion y direccion de la Revista y a continuacién
en las paginas subsiguientes el contenido de la Revista
en el orden descrito anotando los nombres de los au-
tores y las paginas de cada trabajo. Las paginas esta-
ran impresas en dos columnas de 8.5cms. cada una de
ellas.

Acrticulo 18.— De cada trabajo se haran 5 separatas
que serén entregadas al Autor principal

VI1.-De la Periodicidad

Articulo 19.— La Revista serd editada cada 3 meses,
en los meses de marzo, junio, septiembre y diciembre,

los nimeros publicados en todo un afio formaran un
volumen.

VIIL-Be la Distribucion

Articulo 20.— La Revista se distribuira gratuitamente
asi:

a)  Unejemplar para cada uno de sus miembros ac
tivos o adherentes.

b)  Tres ejemplares para cada anunciante

c)  Dos ejemplares para la Biblioteca del Colegio
Médico de Honduras.

d)  Cinco ejemplares para la Biblioteca Médica de la
UNAR

e)  Unejemplar para el Archivo Nacional

) El nimero de ejemplares que el consejo edito
rial determine para asociaciones médicas u otras
organizaciones o personas determinadas.

IX.- Del Tiraje

Articulo 21.- De cada nimero se hara un tiraje de
500 ejemplares modificable de acuerdo a la demanda.

X.— Del Financiamiento

Articulo 22.— La Revista "Honduras Pediatrica” se
auto financiara mediante el pago de anuncios u otra
aportacion.

XIl.— Reproduccion de Articulos

Articulo 23.— La reproduccion de articulos originales
de la Revista en otras publicaciones cientificas serd
permitida siempre que las mismas sean autorizadas
por el Consejo Editorial de la Revista "Honduras Pe-
diatrica".

XIl.—Disposiciones Generales

Articulo 24.- El Consejo Editorial con la aprobacion
de la Junta Directiva de la Asociacién Pediatrica resol-
vera lo no previsto en el presente Reglamento.

Avrticulo 25.- Este Reglamento entrara en vigencia al
ser aprobado por la Junta Directiva de la Asociacién
Pediatrica Hondurena.



pecificar el propdsito del es-
tudio,

C.3.-B— Material, métodos y técnicas:
deberén estar redactados en
forma clara y detallada.

C.3.-C— Resultados: exposiciéon de los
hechos observados, presenta-
dos en secuencia logica evi-
tando repeticién, haciendo re-
ferencia a las tablas, figuras, e
ilustraciones.

C.3.-D— Discusion y Comentarios: en-
fatizara los aspectos nuevos e
importantes del estudio y las
conclusiones que se obtengan,
la relacion del trabajo con
otros estudios efectuados que
se encuentran en la literatura;
incluira entre paréntesis las ci-
tas bibliograficas anotadas
con un ndmero que corres-
pondera al mismo nimero en
la lista de citas al final del tra-
bajo.

c.4- Agradecimiento debera anotarse inmedia-

tamente después del texto.

¢.5 Resumen: deberd contener como maximo

como maximo 300 palabras, ser conciso y
aportar el maximo de informacion posible
sobre el contenido del trabajo, las conclu-
siones importantes y la nueva informa-
cién. (El Consejo Editorial hara una tra-
duccion al Inglés para que aparezca en la
publicacion).

c.6- Citas Bibliograficas.— Se enumeraran en

forma consecutiva en nimeros ardbigos
en el orden que estan mencionados en el
texto, no sera necesario escribirlas en or-
den alfabético.

Para las Revistas sera en el orden siguien-
te:

a)  Apellido e inicial de los nombres
del autor o autores.

b)  Titulo del trabajo
€)  Abreviatura del nombre de la Revis
ta segln el patron internacional del

index médicus.

d) afio

e)  Volumen

f) NUmeros de la primera y de la ulti
ma pagina separados por un guion.
Ejemplo: Soter N.A., Wasserman
S.L., Austen K.F. Col Urticaria: Re-
Iéase in to the Circulation of Hista-
mine and eosinophil chemotactic
Factor of Anaphylaxis during cold
challage. New "Engl. J. Med. 1976:
294:687-690.

Las citas de libros se indicaran en la
forma siguiente:

a.) Apellido e inicial de los nombres
del autor.

b) Titulo del articulo

) Apellido e iniciales de los nom
bres del editor o editores.

d) Titulo completo del libro
e) Lugar de edicién

f) Editorial

g) Afio

h) Volumen si hay varios

1) Pagina inicial y final

Ejemplo: Weinstein L., Swartz M.N. Pa-
thogenic properties of invading microor-
ganismos in: Sodeman W.A. Jr., Sode-
man W.A:, eds. Pathologic physiology:
Mechanisms of disease. Philadelphia: W.B.
Saunders, 1974: 457-472.

c.7. Las tablas y los cuadros deben hacerse en
hojas separadas del texto, uno por cada
pagina, colocados en el centro de la pagi-
na, las fotos y transparencias deben en-
viarse en sobre y rotulados con pie de gra-
bado que el autor desee indicar, la lectura
de estos elementos deberan ir en una hoja
aparte y debera ser lo suficientemente clara
como para entender el significado de la
figura sin necesidad de leer el texto.

Llevaran ademas la numeracion correlati-
va y en el texto se indicara el sitio en que
deberan intercalarse.

Los gastos de impresidn serdn por cuenta
de la Revista.
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