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Infecciones bacterjanas por gérmenes

patégenos facultativos

Por el Pror. DR. PAOLO TOLENTINO,

Hace casi 15 afios al dictar como
profesor mi primera clase sobre “El
porvenir de las enfermedades infec-
ciosas” recordaba lo afirmado por
Nicolle “il y aura des maladies nou-
velles”, sosteniendo que junto a las
enfermedades que se atentdan y des-
aparecen, hay otras que permanecen
inmutables por siglos y algunas
“nuevas” o con caracteristicas dis-
tintas de gravedad. ‘“Este devenir
incesante”, escribia entonces, “cuyo
ritmo se mide con el reloj de los
siglos, se ha vuelto ahora mas inten-
S0, pues nuevos factores, originados
en los progresos médico-biolégicos,
se superponen a aquellos conocimien-
tos que regulaban por leyes inescru-
tables la evolucion natural del fe-
némeno”,

Lo antedicho se confirmé6 con la
patologia virica (Adenovirus, V.
Echo; V. sincicial, Citomegalovirus,
ete.) y otras entidades recientemen-
te descritas (toxoplasmosis); pero
quiero recalcar especialmente la apa-
ricion en el campo de la clinica de
enfermedades bacterianas vinculadas
a gérmenes hasta ahora desconocidos
o bien considerados inofensivos como
ser: Pseudomona aeruginosa, Mi-
meae, Alcaligens, Achromobacter,
Flavobacterium, Serratia y otras es-
pecies de Bacillus. Algunos de éstos
yva eran considerados como posibles
agentes de infecciones rarisimas,
pero en estos Gltimos afios ha aumen-

tado su frecuencia y su gravedad, y
otros como Mimeae, representan en-
tidades etiologicas de reciente iden-
tificacion por el mejoramiento de la
técnica y el diagnodstico bacteriold-
gico.

Pseudomona aeryginosa (Piocia-
nico). Ya en el siglo pasado se des-
cribia su participacion en formas
septicémicas (William y Cameron),
y similtifoidea (“Fiebre de Shan-
ghai”, Dold).

Actualmente es un germen cuya
patogenicidad potencial va en au-
mento, sobre todo en el recién nacido
v en el prematuro, condicionando en-
teritis, otoantritis, sepsis, neumopa-
tias y meningitis. Asi lo hemos visto
en nuestro servicio y lo comprobd la
experiencia de Ragazzi y col. (1962)
que asistieron 35 casos y Rezza
(1963) que comunic6 7 observaciones
de contaminacion por material de
perfusiéon endovenosa. Se trata de
un germen frecuentemente saprofito
(Netter lo encontré en 143 prema-
turos, 25 9, en piel, 51 % en heces,
27 9, en rinofarinx y 40 9% en eséfa-
20), capaz de sobrevivir durante mu-
cho tiempo en el aire, agua destilada,
soluciones fisiologicas, solucion de

Profesor Titular de la “Catedra de En-
fermedades Infecciosas de la Universidad
de Génova”, Conferencia pronunciada en
la Sociedad Argentina de Pediatria, el 11
de Julio de 1967.



acido borico, anestésicos, ete. (Wil-
son lo aislé en el agua de los labora-
torios y en las esponjas usadas en
la limpieza de prematuros.) Puede
volverse patégeno en los prematuros
y en los leucémicos sometidos a tra-
tamiento antiblastico (Forkner,
1960). Revisten particular interés
las lesiones cutaneas de tipo varice-
liforme que rapidamente evolucio-
nan a la forma equimético-necrética
(Panero y Olivelli).

En nuestro laboratorio se aislaron
en 1960 (Jannuzzi, Braito y Giova-
nelli) 107 casos de Pseudomonas (86
en heces, 6 en orina, 5 en rinofarinx,
2 en supuraciones de oido, 2 en abs-
cesos subcutaneos, 2 en conjuntivitis,
1 en fistula 6sea, 2 por hemocultivo
vy 1 en L. C. R.); en la mayoria el
germen fue aislado puro y con me-
nor frecuencia asociado a E. coli (ce-
pas enteropatégenas) o a estafilococo.
Existia realmente enfermedad en to-
dos los casos en que la bacteria fue
aislada en sangre, L. C. R., pus de
otoantritis, abscesos y orina; pero
s6lo en 1 de cada 5 de las localiza-
ciones rinofaringeas y en 29 de las
86 localizaciones enterales. Son im-
portantes los trabajos realizados en
nuestro instituto sobre la relacién
entre el crecimiento del Proteus,
Pseudomonas y E. Coli.

Mimae. Descriptos por primera
vez por De Bord en 1939. Actualmen-
te comprende dos especies Mima y
Herellea (la tercera especie del gru-
po, Colloides, ha sido excluida). Po-
seen extremo polimorfismo, asumien-
do el aspecto de la Neisseria o bien
formas bacilares o filamentosas. Con-
siderados al principio como simples
agentes sapréfitos o capaces de de-
terminar formas banales de conjun-
tivitis y uretritis se ha demostrado
recientemente su gran patogenicidad
al provocar sepsis, otitis, meningitis,
osteomielitis.

Esto ha sido aclarado por los tra-
bajos de Torregrosa y Ortiz (1961)
en recién nacidos y lactantes y por
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otros A.A., relatando infecciones gra-
ves por Mimeae en nifios mayores y
adultos. Luego de mi comunicacién
de 1961 aparecen las de Rezza y col.
(meningitis por Herellea), Canova v
col. (meningoencefalitis por Mima),
Villa y col. (sepsis por Herellea),
Andreoni y col. (empiema pleural,
uretritis, vaginitis).

Alecaligenes: También considerados
agentes saprofitos, son capaces de
determinar infecciones similares a la
fiebre tifoidea en el adulto (de evolu-
cién breve y pronéstico bueno); vy
también enteritis infantiles, sepsis
y meningitis en el recién nacido.

Doxiadis y col. describieron en tres
anos 33 casos de sepsis en el recién
nacido caracterizada por erupcién cu-
tanea erisipelatoide (por fenémenos
vasomotores y sin lesion inflamato-
ria). Jannuzzi y Gaiero comunicaron
el caso de una prematura de un mes
v medio de edad que padecié de sepsis
por alcaligenes con el siguiente cua-
dro clinico: diarrea, meteorismo, des-
hidratacion, descenso de peso, hepato-
esplenomegalia, palidez, petequias,
leucocitosis neutrofilica con formas
jovenes e inmaduras de la serie blan-
ca, trombocitopenia y dafio renal con
albuminuria y cilindruria. Se obtuvo
la curacién al tratarla con kanamicina
y cloranfenicol. Regazzini y col. rela-
tan el caso de un prematuro que pre-
senté bronconeumonia y distrofia,
falleciendo posteriormente con hidro-
cefalia.

Achromobacter y Flavobacterium:
Son gérmenes que generalmente se
encuentran en el agua y en el suelo.
Durante mucho tiempo no se les re-
conocié poder patégeno pero actual-
mente se los ha sindicado como agen-
tes causales de epidemias graves en
prematuros y en casos aislados en
otras edades.

En 1961 Foley observé en prematu-
ros una epidemia grave por achromo-
bacter, germen Gram- dotado de esca-
sa actividad biogquimica, resistente a
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Fig, 1.— Endocarditis por achremobacter

todos los antibiéticos, patogeno para el
raton y que poseia antigenos comunes
con el Flavobacterium y con una es-
pecie no pigmentada de Pseudomonas
y con alcaligenes. El cuadro clinico
fue gravisimo (letalidad 100 %) se-
mejante al de la sepsis por alcaligenes
descripta por Doxiadis, con rash eri-
sipelatoide, letargia, cianosis y apnea
intermitentes.

Prody y col., Cabrera y col., George
y col. describieron epidemias de me-
ningitis purulenta en el recién naci-
do y prematuro con elevada letalidad
y desarrollo de hidrocefalia y en otros
casos sepsis, sin meningitis pero con
cianosis e ictericia. E]l agente causal
€s un germen también Gram- clasi-
ficado posteriormente como Flavobac-
terium Meningosepticum.

Citaré sélo un ejemplo de las difi-
cultades que surgen al pretender cla-
sificar a estos gérmenes. El caso pu-
blicado por Januzzi y Pongiglione
correspondié a un nifio afectado por
una cardiopatia congénita (estenosis

valvular aértica) diagnosticada a los
10 afios por cateterismo, que a los 12
sufre una endocarditis sub-aguda ma-
nifestada por fiebre continua e inter-
mitente, desmejoramiento de las con-
diciones cardiocirculatorias, bloqueos
parciales y en forma intermitente
periodos de Wenckebach, posterior-
mente cuadro de bloqueo de rama
izquierda y por ultimo isquemia mio-
cardica grave con sintomas anginosos,
falleciendo el paciente por insuficien-
cia cardiocirculatoria a pesar de los
diversos tratamientos que se emplea-
ron (Fig. 1). El hemocultivo permi-
ti6 el aislamiento repetido de un ger-
men ! Gram negativo moévil, con esca-
sas exigencias culturales y dotado de
poca actividad bioquimica. Clasificado
inicialmente en el grupo Pseudomona-
daceae, fue caracterizado porterior-
mente por E. Engelhard como igual,
desds el punto de vista bioquimico
inmunolégico, a las cepas aisladas en
los casos de epidemia de prematuros
que describiera Folley.

Serratia Marcescens: (o “bacilo
prodigioso”), germen conocido por la
caracteristica coloracion rojiza de sus
cultivos que motivaron en otros tiem-
pos interpretaciones “milagrosas” de
varios fenémenos naturales (pan y
harina ‘‘sangrantes”); y causa del
“red diaper syndrome” por su des-
arrollo en las heces del RN. Excepcio-
nalmente puede causar cuadros tipo
septicémico o cistitico, o afectar el
arbol respiratorio condicionando fal-
sas hemoptisis. Ragazzini, en 1965,
describi6 una epidemia de 8 casos de
enterocolitis del prematuro con pos-
terior sepsis y multiples localizacio-
nes (sobre todo broncopulmonares).

Bacillus: Farrar, en 1963, pu-
blica 12 casos de infecciones disemi-
nadas producidas por varias especies
del género Bacillus “no patégenas”.
Cuatro de ellos se debian a penetra-
cion directa del germen por via lum-

1 Aislado también de las valvulas endo-
cardicas en la autopsia.
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bar y 2 correspondieron a meningitis
“espontanea” del R.N. Uno solo de
los casos publicados era personal.

Jannuzzi y Romano describen un
cuadro de meningitis por Bacillus
Circulans en un nifio de 6 anos con
hipertension endocraneana grave por
tumor cerebral. La intervencion qui-
rirgica demostré un ependimoma de
naturaleza benigna. En el postopera-
torio aparecieron signos meningeos y
grave amaurosis por espasmo de la
arteria retiniana, aisldndose en el
L.C.R. en forma reiterada un germen
esporigeno e identificado como B. Cir-
culans (Fig. 2). El tratamiento anti-
biético fue inoperante (a pesar de que
el germen era sensible en su forma
vegetativa a varios antibi6ticos) pro-
duciéndose dos recaidas con interva-
los de 20 dias. La curacion definitiva
se produjo solamente con autovacuna
preparada a partir del germen ais-
lado.

De todo lo dicho surge una incégni-
ta de singular importancia. ; Por qué
causa los gérmenes del agua, del suelo,
los ambientales y los “no patégenos”
actian en determinadas circunstan-
ciag como patégenos, estando despro-
vistos del grupo de substancias agre-
sivas que caracteriza el poder de in-
vasiéon de las especies patogenas?

Existen circunstancias especiales
en las que pierde significado la dis-
tincién entre especies patogenas y
sapréfitas. Esto puede ocurrir por in-
madurez de las defensas naturales o
por supresion artificial o accidental
de las mismas.

Tres condiciones especiales deben
recordarse:

1) La inmadurez del sujeto. Es por
todos conocido que el R.N. tiene un
cuadro inmunolégico caracterizado
por:

— disminucién o ausencia de apto-
globina, complemento y properdina;

— reactividad inmunolégica menos
activa;
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Fig. 2.— Bocilluz circulans en LCR

— déficit de los mecanismos de de-
fensa inespecifica: barrera mucoso-
cutdnea, disminucion del poder fago-
citario y emigratorio de los leucocitos,
menos poder bactericida y opsonico
del suero, menor eliminacion de gér-
menes de la circulacién por el S.R.E.

2) Los tratamientos inmunodepre-
sivos: cortocoesteroides, irradiacio-
nes, antiblasticos, etc., a cualquier
edad.

3) El “salto artificial” de las ba-
rreras fisiolégicas, en las intervencio-
nes de cirugia mayor (sobre corazon,
cerebro, ete.) con posible introduccién
involuntaria de gérmenes en endocar-
dio o meninges.

Se trata en definitiva, en cada una
de estas circunstancias, de factores
que dependen de aquella “evolucion
cultural (Debahanski) que se opone
a la evolucién biolégica natural, en el
sentido antiselectivo. La introduccion
“grtificial” en la poblacién humana
de sujetos altamente receptivos a las
infecciones, como los inmaduros; el
uso terapéutico de farmacos inmuno-
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depresivos, y por tltimo el gran des-
arrollo de la cirugia, son expresiones
de la evolucion cultural, fruto de la
inteligencia humana y de los cambios
producidos en el ambiente de la ci-
vilizacién actual, que hacen posible la
sobrevida de sujetos que de otra ma-
nera hubieran estado condenados por
la seleccién natural.

Sélo me he referido a las infeccio-
nes bacterianas; pero bien sabemos
que el neonato y en especial el prema-
turo, son altamente sensibles a las
infecciones virésicas (citomegalia,
herpes virus, mixovirus parainfluen-
za I, coxsackie) protozoarios (toxo-
plasmosis, pneumocistosis) o micéti-
cas (candidiasis).



Fisiopatologia de los trastornos digesto - nutritivos agudos

PROFESORES DRES: ANGEL S. SEGURA, ROBERTO ZAMAR, CARLOS A. REZZO-
NICO; Dres. PEDRO ARMELINI, GONZALO DEL VADO, LUIS A. GIRAUDO,
JORGE IROS, MARIO PASSERA, CESAR L. REZZONICO y JUAN A. SOLER.

Los avances de la moderna enzimo-
logia y el amplio camino abierto por
las investigaciones en el metabolismo
hidromineral, permiten afirmar que
hemos salido de la era empirica del
enfoque de los trastornos nutritivos,
para entrar por la senda de la apli-
caciéon de conoeimientos cientificos
mas precisos.

PARTICULARIDADES DEL FUNCIO-

NAMIENTO DIGESTO-ABSORTIVO Y

DEL METABOLISMO HIDROELECTRO-
LITICO DEL LACTANTE

El tracto digestivo del lactante tie-
ne un margen de seguridad menor
que el del adulto, y sobre todo, en el
primer trimestre de la vida se sobre-
pasa mas facilmente su capacidad de
adaptacién cuando se agregan exigen-
cias adicionales. Existen razones de
orden anatémico y biequimico que ex-
plican este comportamiento. Es propic
del lactante que mantenga una baja
acidez gastrica. La mucosa intestinal
cuenta desde el nacimiento con es-
tructuras glandulares similares a las
del adulto y estan presentes las mis-
mas enzimas. Sin embargo, el aumen-
to en longitud y tamafio del intestino
delgado que ocurre con el crecimiento
acrecienta la actividad total de disa-
caridasas y polisacaridasas, aun des-
pués que se ha aleanzado la maxima
actividad especifica.! La amilasa y
lipasa pancreaticas se encuentran a
una concentracién menor, especial-
mente en los tres primeros meses de
la vida. La velocidad de] transito in-
testinal es mayor en el nifio que en
el adulto.

Con respecto al metabolismo hidro-
mineral el lactante presenta una labi-
lidad mayor de su homeostasis que
tiene su origen en diversos factores:

19) Existen diferencias con respec-
to al adulto en la composicion fisico-
quimica del cuerpo y en la disposicién
estructural del mismo. Teniendo en
cuenta la superficie corporal el con-
tenido acuoso del nifio es la mitad del
adulto y el recambio acuoso es mucho
mas rapido.

29) El rifién en las primeras fases
del desarrollo evidencia una cierta
“falta de maduracién” en sus funcio-
nes. La capacidad de formar una ori-
na de concentracién maxima, de eli-
minar una sobrecarga hidrica o de
ahorrar agua en los estados de ca-
rencia sélo estd parcialmente des-
arrollada.

Como lo muestra el esquema toma-
do de Kerpel-Fronius (Fig. 1) estas
distintas funciones no maduran para-
lelamente. La inmadurez tubular hace
incompleta su respuesta a la hormo-
na antidiurética. En general, las fun-
ciones tubulares estdn més disminui-
das que las del glomérulo en la época
del recién nacido.

Sin embargo, cuando se compara los
clearances de turea, creatinina o in-
sulina en relaciéon a litros de agua
corporal, los lactantes y nifios tienen
valores similares a los del adulto.”
El problema reside en decidir si el

Relato de la Filial Cé:doba a la‘s XYII
Jornadas Argentinas de Pediatria, San
Juan 23-26 Abril 1967.
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agua total corporal o como lo sugiere
Friis-Hanson ®, el agua extracelular,
no es una base mas apropiada para
comparar los clearances renales que
el area corporal o el peso del indivi-
duo. Por eso algunos autores, atribu-
ven los desajustes homeostaticos en
la regulacion del agua y electrolitos,
como ocurre en los pacientes adultos,
a los efectos de la enfermedad en si.
Es menos probable que las dificulta-
des surjan por limitaciones de la
capacidad homeostatica.*

Se menciona también la relativa
ineficiencia de otros mecanismos re-
guladores. La termorregulacion es
deficiente y la funcién paratiroidea
es inmadura.®

PATOGENIA DE LA DIARREA

Si bien se admite que la diarrea
por si no abarca todo el concepto de

i

trastorno nutritivo agudo, es induda-
ble que la misma constituye un hecho
preponderante y como el punto basico
que en muchos casos pone en juego la
secuencia de los fenémenos fisiopa-
tologicos.

Para la elaboracion de un contenido
fecal normal es necesaria una perfec-
ta sinergia y rendimiento de las fun-
ciones digestivas: secrecion normal,
eficaz degradacion quimica de los
alimentos, absorcién adecuada y mo-
tilidad normal. A lo anterior debe
agregarse la presencia de una flora
bacteriana que guarde un equilibrio
biol6gico y una distribuciéon normal.
La coordinacion y sinergismo de estas
distintas funciones hace que en cada
segmento del tracto gastrointestinal
se elabore el quimo que corresponde.
La accion de las diversas noxas por
accion directa o mecanismo indirec-
tos, provoca el desajuste de estos fac-
tores y genera con ello la aparicién
de la diarrea. Se produce una dismi-
nuciéon de la produccion de Aacido
clorhidrico y de la actividad catepsi-
nica %, disminuye la formacion de
fermentos pancreaticos” y se pertur-
ba la peristalsis.®

En los estados diarreicos la mucosa
intestinal misma puede sufrir altera-
ciones funcionales o anatomicas. La
célula intestinal no es solamente el
lugar de transporte de los elementos
nutricios, sino también de localizacion
de importantes enzimas digestivas.
Miller y Crane® han demostrado que
las disacaridasas estian ubicadas en el
borde estriado de la célula epitelial.
Se comprende entonces como lo afir-
ma Weijers® que ‘“todo proceso por
el cual se danan anatomica o funcio-
nalmente las células de la pared in-
testinal, puede causar una disminu-
cion de la actividad enzimatica”. Co-
incide con este punto de vista Du-
rand® quien dice “que el intestino
delgado debe estar integro para que
se desarrollen los procesos normales
de digestion y absorcion de disacari-
dos; y por lo tanto es suficiente un da-
no de una cierta seriedad a cargo de
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la misma parte del intestino para
que se constate un déficit de disacari-
dasas y con ello una disminucion de
la capacidad digestiva de los disaca-
ridos”. Las diarreas agudas o sub-
agudas consecutivas a infecciones en-
terales son causa de intolerancia a
disacaridos. La vuelta a la norma-
lidad puede sobrevenir a veces entre
10 y 15 dias, en otras demora algunos
meses. Las perturcaciones de la ab-
sorcién pueden interesar atn los mo-
nosacaridos como la glucosa y la fruc-
tosa.? Nosotros hemos comprobado
como también esta disminuida la ab-
sorcion de la xilosa en el periodo ini-
cial postdiarrea, mientras que se nor-
maliza posteriormente (Fig. N? 2). La
inhibicién del transporte de las hexo-
sas o pentosas indica que existe un
dano celular con alteracion de los
mecanismos basicos del transporte
transepitelial. A su vez la intolerancia
de un determinado disacarido puede
derivarse de la incapacidad de absor-
cion de los correspondientes monosa-
caridos que lo integran.

La aparicion de heces abundantes,
marcadamente acidas y que contienen
grandes cantidades de acidos organi-
cos y de lactosa en especial, se corre-
laciona muy probablemente con el
contenido en carbohidratos de la dieta.
La supresién de los mismos ejerce una
marcada influencia sobre las carac-
teristicas mencionadas.

Los hechos anotados arrojan nue-
vas luces sobre la interpretacién del
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conocido concepto de tolerancia. En
efecto, si por diversas circunstancias
ocurre una disminucion del rendi-
miento del aparato digestivo y del
funcionamiento metabélico del indi-
viduo, puede darse una despropor-
cién entre el alimento aportado y su
real capacidad de utilizacién preci-
pitandose por esta razén una pertur-
bacion . digesto-nutritiva. En otros
casos, la causa no esta en una falla
del rendimiento funcional sino en
una carga excesiva que sobrepasa la
capacidad de utilizacion del nifo.=

Las perturbaciones de la digestion
y absorcién, las modificaciones del
tono y transito del intestino, dan lu-
gar a la formacion de un quimo
alterado que se convierte a su vez
en un excitante de la misma accion
peristaltica intestinal e influye sobre
la -flora bacteriana entérica. Se fa-
vorece una proliferacion anormal
particularmente a expensas de coli-
bacilos. Aparece un desequilibrio bac-
teriano, una invasion de gérmenes
hacia sectores altos de] tracto diges-
tivo, que normalmente esti despro-
vistos de microorganismos (infeccion
endogena). En las diarreas de las
enteritis infecciosas la accién directa
del germen agravaria los fenémenos
anteriores. Tanto el aspecto cuanti-
tativo (proliferacion bacteriana) co-
mo el aspecto cualitativo (predomi-
nio de un tipo de germen) tienen
gran influencia sobre los procesos
de fermentacion y putrefaceién in-
testinales.

La accion inflamatoria de los pro-
cesos agudos se acompana de una
alteracion de la permeabilidad intes-
tinal. Tal circunstancia provoca umn
pasaje mayor de proteinas hete_rp-
logas no desdobladas a la circulacion
general. Estas condiciones anorma-
les producidas después de un proceso
enteritico agudo (bacteriano, viral o
toxico), pueden desencadenar una
intolerancia alimentaria transitoria,
en especial a la leche, en los sujetos
con una base constitucional propicia
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para ello. Con alguna frecuencia
podemos observar lactantes que des-
pués de una diarrea no mejoran con
los alimentos curativos comunes y
que, en cambio responden favorable-
mente al empleo de un substituto de
la leche. Puede argumentarse que
en ciertos casos el alimento reempla-
zante de la leche, obre por elimina-
cion de la lactosa de la dieta y como
lo hace notar Bulgarelli* su efecto
benéfico podria ser la consecuencia
de un doble mecanismo: eliminacion
de proteinas alergénicas por un lado
y del disacarido por el otro.

La presencia de un foco infeccioso
a distancia y la apariciéon de diarrea
constituyen una observacién clinica
que ha despertado gran discusiéon
sobre su interpretacién patogénica.
En la asi llamada diarrea parenteral
la infeccion mas cominmente asienta
en el oido (otoantral), en el tracto
urinario o en las vias aéreas supe-
riores. En este dltimo caso las com-
probaciones de enteritis a virus os-
curecen la real significacién del pro-
ceso de vias aéreas ya que es dificil
establecer si se trata de una accién
directa del agente causal sobre la
mucosa intestinal como ya lo propu-
siera Bessau o bien de un efecto a
distancia. En la génesis de la diarrea
algunos autores consideran a los tras-
tornos metabélicos desencadenados
por la infeccion como centro del me-
canismo patogénico de la misma. Los
autores franceses por otra parte,
conceden gran importancia a la agre-
sion del sistema neurovegetativo
producida por agentes téxicos mi-
crobianos o metabélicos. Cualquiera
sea la interpretacién de estos hechos,
es evidente que la eliminacién del
foco infeccioso alejado conjura mu-
chas veces una diarrea que resiste
a toda otra terapéutica.

PERDIDAS OCASIONADAS DURANTE
UN TRASTORNO DIGESTO-NUTRITI-
VO AGUDO

Pérdidas fecales: La evacuacién de
heces abundantes y fldidas constitu-

ye una via importante de eliminacion
del agua, electrolitos y otros elemen-
tos. Las heces diarreicas contienen
una gran proporciéon de agua (mas
de un 90 por ciento) y sales disuel-
tas. En los sujetos normales el con-
tenido electrolitico del agua fecal es
tal que la osmolaridad esta proxima
a la del plasma.®

Las concentraciones de sodio y de
potasio en el agua de las heces son
de 25 a 49 y de 80 a 132 mEq./l
respectivamente. En tanto aumenta
el volumen de las heces en la diarrea
hay una progresiva elevacion de la
concentracion de sodio y una corres-
pondiente caida del potasio. La in-
version de la relacion Nat/K+ pro-
bablemente se debe a que el movi-
miento iénico se ve interferido por
una disminucion del tiempo de con-
tacto con la mucosa enteral.®

Las sumas de las concentraciones
de iones Nat+ y K+ hace suponer
que las heces diarreicas son aproxi-
madamente isotonicas con el plas-
ma.® No obstante, los datos recogi-
dos en nifios sugieren que son hipo-
tonicas, ocasionalmente isoténicas y
muy raramente hipertonicas.’” El
volumen puede llegar hasta 50 y
80 c.c. por kilogramo por dia, pero
por lo general no es tan grande. La
composicion electrolitica de las heces
en la diarrea es muy variable; la
concentracion de Nat+ a veces al-
canza a 110 mEq./1 y la de K+ a
60 mEq./l. Las concentraciones ha-
bituales son de 60 mEq./1 de sodio
y de 35 mEq./l. de potasio.’®

La deshidratacién por diarrea im-
plica la pérdida del liquido intra y
extracelular. Los déficits término
medio en las diarreas, calculados de
las retenciones obtenidas durante la
recuperaciéon de una deshidratacién
severa importan alrededor de 100 g.
de agua, 8 mM de CINa. y 10 mEq.
de K+ por kg. de peso.® El déficit
de potasio constituye una caracteris-
tica importante de las diarreas agu-
das. Existen ademas pérdidas de
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otros iomes intracelulares como fos-
fatos y magnesio, pero su exacta
proporeién no ha sido valorada.

Desde otro punto de vista la dia-
rrea acarrea la pérdida de elementos
que tienen repercusion sobre el equi-
librio deido-bdsico del organismo co-
mo el bicarbonato, otros aniones
organicos, el amonio y la dimetila-
mina. Las heces diarreicas tienen
frecuentemente un pH &cido, casi
siempre por debajo del pH sangui-
neo y el contenido en bicarbonato
es bajo. La comparacion de los anio-
nes y cationes conocidos sefiala un
evidente déficit del componente anié-
nico; esta deficiencia estaria com-
pensada por el alto contenido en
acidos organicos. La pérdida aumen-
tada de los acidos organicos forma-
dos en exceso, neutralizados en forma
de sales y excretados, implica nece-
sariamente una neta ganancia de
H+ para el cuerpo y por esto se
constituird en un factor de impor-
tancia en la génesis de la acidosis
metabélica. La hiperproduccién de
acidos organicos, especialmente de
lactico y acético, seria de origen
endbogeno intestinal y se piensa que
se encuentra vinculaciéon con la in-
gesta de alimentos, especialmente de
carbohidratos. Ademés, importa se-
nalar que la toma de alimentos o
de carbohidratos se acompafia tam-
bién de un efecto adverso sobre el
equilibrio acido-basico (caida del pH,
descenso del CO, y aumento del lac-
tato en el plasma sanguineo). La
ingestion de alimentos agrava las
pérdidas intestinales, mientras que
se reducen considerablemente con la
terapia parenteral de fliidos. En tal
caso, aunque es posible aumentar la
absorcion neta de nutrientes utili-
zando precozmente los alimentos, las
p_érdidas fecales se acentiian noto-
riamente e imponen una dificultad

;nayor en el manejo de estos pacien-
es.

Ademas de los carbohidratos otros
componentes nutricios muestran im-

ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

pedimento en su incorporacion, sea
por defecto de digestion o transporte.
Las grasas se absorben en una pro-
porcion del 27 a 729%, mientras que
la absorcion del nitrégeno puede des-
cender hasta un 279%.%”

Las pérdidas originadas por otras
vias pueden sumarse a las anteriores
o ser por si mismas las causas de un
desequilibrio. Los vomitos ocasionan
pérdidas hidrosalinas de composicion
variable sobre todo en el lactante. Los
vomitos ricos 'en jugo gastrico pro-
ducen pérdidas de H+, Cl— y K+;
mientras que por el contrario las se-
creciones biliares y del intestino
arrastran bicarbonato, sodio y pota-
sio y cloro. Por el sudor se pierde
agua y en menor grado electrolitos.
La hiperventilacion provoca la pérdi-
da de agua sin electrolitos.

ALTERACIONES DEL MEDIO
INTERNO

Las pérdidas de agua y electrolitos
que se producen en la diarrea oca-
sionan alteraciones de la homeosta-
sis de grado variable segun la mag-
nitud de las mismas y su duracién.
La deshidratacién resulta de la ex-
poliacién conjunta de agua y de sales,
en distinta proporcién segin como
haya ocurrido la misma.

Las perturbaciones hidroelectroli-
ticas que acompanan a los trastornos
nutritivos agudos se reflejan en las
modificaciones del agua y electrolitos
tanto del espacio intracelular como del
extracelular. Si ingresa o se pierde
agua o sales del espacio extracelular
se produce un desequilibrio momen-
taneo que se corrige rapidamente
por la movilizacién del agua a tra-
vés de las membranas celulares. Sg-
cundariamente intervienen el rinon
y las hormonas antidiuréticas vy
aldosterona en el mantenimiento de
la isoosmia. La pérdida relativa de
fliidos o de solutos establece distin-
tos tipos de variaciones de la osmo-
laridad del medio interno: la falta
proporcionalmente mayor de agua
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en relacion a los solutos produce una
hipertonicidad; por el contrario un
déficit mayor de solutos provoca una
hipotonia. Si tenemos que las pérdi-
das de agua y electrolitos han sido
proporcionales no habra variaciones
en la osmolaridad y se mantiene la
isotonia o isoosmolaridad.

TLa electrolitemia total permite
distinguir tres tipos de deshidrata-
ciébn que pueden presentarse en la
evolucion de una diarrea aguda; el
conocimiento de su fisiopatologia es
fundamental pues tiene distinta ex-
presién clinica y su correccién re-

D,

quiere medidas especificas.

TIPOS DE DESHIDRATACION

1. Deshidratacion hipoténica, hi-
pnoelectrolitémica o con hipoosmola-
ridad: La deshidratacion hipotonica
resulta de una pérdida excesiva de
sales por via digestiva, renal o piel
en relacion al agua. La disminucién
del Na+ y del Cl— en el espacio extra-
celular condiciona una caida de la
presion de dicho compartimiento lo
cual conduce, por estimulacion de
los osmorreceptores, a un descenso
de la produccién de hormona anti-

diurética y a una disminuciéon de la
ingesta de agua. Para mantener la
isoosmolaridad se produce un des-
plazamiento de agua hacia el espacio
intracelular lo cual lleva a una hi-
povolemia que se manifiesta clinica-
mente por sintomas precoces de
shock. (Fig. N? 3). Durante el estado
de shock el organismo, para mante-
ner la homeostasis circulatoria, pon-
dria en juego sustancias vaso-preso-
ras en un intento de conseguir la
reversibilidad de este estado. Si
fracasan los recursos de compensa-
cion se produciria vasodilatacion
periférica, estasis circulatorio y fi-
nalmente shock irreversible.® En la
génesis del shock por diarrea aguda
bacteriana no debe descartarse tam-
bién, como lo sefialan Thomas, May
y Spink, la influencia que ejercen
las endotoxinas de los gérmenes
gram-negativos en la agravacion de
la perturbacién neurocirculatoria.
En los trastornos nutritivos créni-
cos, donde la diarrea es una com-
plicacién frecuente, predomina este
tipo de deshidratacion. La tendencia
a la hipoosmolaridad y la particu-
lar distribucién del agua de tipo
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neonatal 2 predispondrian a estos
sujetos a deshidratacion hipotonica,
con cifras de sodio por debajo de
130 mEq./l y de cloro de 80 mEq./l.

Pueden existir hiponatremias con
hipotonia a la vez extra e intracelu-
lar, que no se acompanan de ningun
movimiento de agua. Estas hipona-
tremias aparecen en sujetos en estado
de desnutricion ecronica o consecu-
tivamente a un periodo de alimen-
tacibn parenteral prolongada sin
agregado de potasio. Debido a las
pérdidas de electrolitos celulares y
extracelulares, sin pérdida de agua,
ellas no se corrigen por el sélo aporte
de sodio, sino también tratando el
déficit de potasio. Tales hiponatre-
mias asintomaticas en un lactante
pueden maniflestarse bruscamente
en ocasion de una diarrea.®

Se ha demostrado que en el des-
nutrido existe un aumento de volu-
men plasmatico y del volumen san-
guineo total en relacién al nifio
normal.?* Nosotros efectuamos deter-
minaciones de estos valores en lac-
tantes desnutridos con deshidrata-
cién aguda sin tratamiento, en par-
cialmente tratados y en desnutridos
sin signos de deshidratacion. El
volumen plasmatico fue medido con
Albtimina marcada con I 131.

Las comprobaciones hasta ahora
efectuadas se muestran en el cuadro
N? 1. Los ninos severamente deshi-
dratados presentaron una intensa
reduccion del volumen sanguineo to-
tal y del volumen plasmatico, que es
inferior a un 50% del de los nifios
de igual edad y estado de nutricion,
pero sin signos de desequilibrio elec-
trolitico. En los lactantes estudia-
dos durante la fase de reposicion
parenteral de fltidos y sales, los va-
lores aumentaron progresivamente
hasta alcanzar cifras superiores a los
controles bien hidratados, atin cuando
a veces persistian algunos signos
clinicos de deshidratacion sin eviden-
cia de shock.

ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

CuAbro N? 1

DETERMINACION DE V.S.T. y V.P.
CON ALBUMINA I 131

En nueve lactantes desnutridos (ml/kg

de peso)
Nino V.S. 1. VB
Lactantes bien Iu'd?z;adc;s
AC 139.4 99.0
N.A 118.7 87.8
S.C 101.8 76.4
Deshidratados graves sin
tratamiento
R.R 50.1 34.0
M.G 59.4 40.5
Deshidratados graves con
una hora de tratamiento
R.M. 116.5 606
Deshidratados con mds de
doce hs. de tratamiento
R.B. 157.1 96.7
M.S. 175.4 135.0
S.0. 140.3 91.2

V.S.T.: Volumen sanguineo total. V.P.: Vo-
lumen plasmatico.

Estos hallazgos sugieren que la
equilibracion de los distintos espa-
cios no se alcanza simultaneamente
con la correccion de la volemia y que
el ajuste final —restablecido el flujo
plasmatico renal— requiere un cier-
to tiempo.

2. Deshidratacién hiperténica, hi-
perelectrolitémica, o con hiperosmo-
lalidad. Es la resultante de una ex-
poliacién proporcionalmente mayor de
agua que de electrolitos. El aumento
de sodio en el compartimiento extra-
celular eleva la presién osmética de
este espacio. (Fig. N 4). Por la hi-
peroosmolalidad se aumenta la pro-
duccién de hormona antidiurética
para lograr un ahorro de agua a ni-
vel renal. No obstante debemos re-
cordar la limitada capacidad de con-
centracion del rifién infantil, lo que
explica la precocidad de la hiperelec-
trolitemia cuando hay un déficit
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primario de agua. Se establece una
salida de agua de la célula, la deshi-
dratacién es ante todo celular y los
sintomas que aparecen se relacionan
con este hecho. En plasma es demos-
trativo un nivel de sodio superior a
150 mEq./l. y de cloro de 115
mEq./1.

Pueden aparecer otras alteraciones
secundarias al incremento de sodio co-
mo la hipopotasemia e hipocalcemia;
la disminucién de potasio extracelu-
lar significa una adaptacion extra-
rrenal a la hipernatremia.

3. Deshidratacion isotéonica, iso-
electrolitémica o con isoosmolaridad.:
En este tipo de deshidratacién existe
una pérdida proporcional de agua y
de electrolitos por lo que la osmolari-
dad del espacio celular no sufre va-
riaciones. Hay sobre todo una dismi-
nucién del volumen del liquido extra-
celular. A pesar de mantenerse cons-
tante la concentracién plasmatica de
sodio (alrededor de 142 mEq./l), es
posible que algunos iones se pierdan
en mayor cantidad que otros. Puede
encontrarse hipopotasemia cuando la
deshidratacién es causada por dia-
rrea; e hiplocloremia si es provocada
predominantemente por vémitos.

PERTURBACIONES INTRACELU-
LARES

Son de importancia también las
alteraciones de los solutos intracelu-
lares, principalmente del potasio cu-
yvo déficit produce perturbaciones
estructurales y funcionales de todas
las células, en especial las del tabulo
renal y del tejido muscular.®

Practicamente casi todo el potasio
del organismo se encuentra dentro
de la célula intimamente ligado a las
proteinas y el glucégeno. Scribner y
Burnell desarrollaron el concepto de
“capacidad de potasio” para estable-
cer la cantidad de potasio por unidad
de tejido sélido seco o masa celular.®

La causa mas frecuente de déficit
de potasio la constituye la pérdida
de este electrolito en el curso de las
diarreas agudas cualquiera fuera su
etiologia. Contribuyen a intensificar
esta depleciéon celular la glucogend-
lisis a consecuencia de la falta de
aporte energético (cada gramo de
glucégeno libera a 36 milimol de po-
tasio), el ecatabolismo proteico au-
mentado (cada gramo de proteina
libera 0,50 milimol de potasio) y la
acidosis metabolica durante la cual
al aumentar los radicales acidos, se
produce un aumento de la elimina-
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cion renal de aniones y por consi-
guiente de cationes. El potasio es
uno de los cationes que se excreta
en mayor cantidad. Cuando las pér-
didas de potasio no son compensadas,
puede descender la concentracion de
potasio en el liquido celular y es en-
tonces reemplazado por el sodio, ion
hidrogeno y lisina.

Por otros mecanismos se puede
alterar también la concentracion ce-
lular del potasio.

La alcalosis metabdlica esta fre-
cuentemente asociada con el desarro-
llo de una deficiencia de potasio.
Las pérdidas agudas de cloro pro-
ducen un exceso de excrecion de po-
tasio. Por otro lado, el potasio in-
terviene en el mecanismo renal de
conservacion de cloro, mediante una
posible intervencién del citrato.*”

En el periodo de recuperacion de
las diarreas, al producirse la gluco-
genogenesis, la resintesis proteica, la
correccion de la acidosis y los inter-
cambios idnicos con el sodio, penetra
el potasio nuevamente dentro de la
célula. Como no existen reservas, el
mismo es tomado del liquido extra-

Nutritivos agudos.

celular lo que puede originar una
severa hipokalemia si no se lo sumi-
nistra en el curso de la reposicién
electrolitica.?®

Las modificaciones de otros solu-
tos intracelulares como las de las
proteinas y fosfatos tienen menor
importancia en los trastornos hidro-
electroliticos agudos.

En cuanto al magnesio no han sido
aclarados los mecanismos precisos
que regulan su concentracién en los
espacios liquidos del cuerpo, pero se
conoce su importancia en el trata-
miento de los trastornos neuromus-
culares de los nifnos severamente
desnutridos con diarrea.”

PERTURBACIONES DEL EQUILIBRIO
ACIDO-BASE

El pH del organismo debe mante-
nerse dentro de estrechos limites
para que todas las funciones se cum-
plan con normalidad. En defensa de
esta constante del medio interno,
cuyo mantenimiento es vital, se po-
nen en juego una serie de mecanis-
mos compensadores como los amor-
tiguadores o sistemas de buffers
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(4dcido ecarbonico-bicarbonato, pro-
teinas séricas, hemoglobina, 4cido
fosférico, ete.), la regulacién respi-
ratoria y la regulacion renal. Esta
altima logra conseguir ajustes mas
efectivos que los que se obtienen por
via respiratoria (recuperaciéon de bi-
carbonatos, transformacién de fos-
fatos y produccion de amoniaco) . 3

El equilibrio Acido-basico puede
estar alterado en diversos estados
patologicos y en todos encontramos
como expresion final un trastorno
de la relacion bicarbonato-acido car-
bonico del plasma. Aun cuando la per-
turbacién mas comin de este equi-
librio en la diarrea es la acidosis
metabodlica, el exacto mecanismo de
su producciéon no se posee totalmente
pues todavia no se conoce mucho
acerca de los constituyentes acidos
y basicos de las heces normales o
diarréicas (Lancet). Desde luego
que diversos factores influyen en su
desarrollo:

a) la pérdida de bases, en parti-
cular de sodio, por via digestiva y
la ya anotada formaciéon de &cidos
organicos no volatiles en el intestino;

b) la cetosis por inanicién: la in-
terrupcién de la ingesta hace que se
consuman rapidamente las reservas
de glucégeno debiendo el organismo
recurrir a las grasas, lo que ocasiona
una hiperproducciéon de cuerpos ce-
tonicos;

¢) la hipoxia tisular por insuficien-
cia circulatoria provoca acumulacién
de acido lactico, que no es metabo-
li-zado debidamente por la insuficien-
cia funcional del higado alterado en
los estados diarreicos graves;

d) los desplazamientos i6nicos
mencionados aumentan la acidez in-
tracelular (salida de K+ y entrada
de Na+ y de H+);

e) las alteraciones hemodinamicas,
la hipoxia tisular y el déficit de po-
tasio interfieren con la capacidad
de compensacion renal con lo que se
agrava la acidosis. El tabulo renal

sufre asimismo del impacto de los
intercambios i6nicos; el aumento de
hidrogeniones en el espacio extrace-
lular provoca una salida de potasio
con entrada de H+ dentro de la cé-
lula y acidosis tubular. (Fig. N? 5).

Durante la acidosis por diarrea
se produce una movilizacion del calcio
de los huesos sin que se alteren los
valores plasmaticos porque aumenta
la excrecién renal de este cation y
existen pérdidas fecales. No hay
sintomas de tetania ya que se con-
serva el nivel del calcio i6nico san-
guineo. Cuando se corrige el dese-
quilibrio acido-base tiene lugar una
fijaciéon de calcio por el tejido 6seo
lo que lleva a una hipocalcemia de
variable intensidad si no se han ad-
ministrado sales de calcio en el cur-
so del tratamiento. El sindrome
postacidético de las diarreas descripto
por Rapoport y caracterizado por
sintomas de tetania manifiesta, neu-
rolégicos, cardiacos, respiratorios,
cutdneos y hemorragicos, obedece
ademas de la perturbacion del me-
tabolismo calcico, a la elevacion sé-
rica de sodio y a una disminucién
de los niveles de potasio.®®> La hiper-
natremia y la hipokalemia interferi-
rian en la regulacion del metabolismo
calcico.

ALTERACIONES DEL METABOLISMO
INTERMEDIO

Las alteraciones metabodlicas en
los trastornos nutritivos agudos pue-
den estar presentes ya atin antes de
aparecer la diarrea o bien ser la con-
secuencia de las perturbaciones que
ésta desencadena. Los trastornos no
solamente asientan en la luz del trac-
to digestivo o en los liquidos extra-
celulares, sino que el dafio alcanza
el ambito del espacio intracelular
mismo con dislocacién de la funcion
de la célula, como ha sido reconocido
previamente por autores clasicos
(Finkelstein). En efecto, la célula
sufre el impacto de diversos facto-
res con accién desfavorable: 1) la
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trastornos nutritivos agudos sin deshidra tacion clinica.

insuficiencia circulatoria y la hipoxia
tisular frenan los procesos oxidati-
vos; 2) por las perturbaciones ano-
tadas del metabolismo hidromineral,
se altera la composicion iénica ce-
lular y el equilibrio acido-basico de
la misma, con lo que sufren particu-
larmente sus sintesis enzimaticas;
3) el ayuno impidiendo el aporte
energético, acelera la produccion de
acidos fijos no volatiles y con esto
acentniia la acidosis; 4) la accion de
toxinas bacterianas o de otro origen,
intoxicacion en sentido estricto, al-
teraria la permeabilidad de las mem-
branas.

Las perturbaciones del metabolis-
mo afectan los distintos elementos.
Se altera la wtilizacion de los carbo-
hidratos con un aumento del piruvato
sanguineo y aparicion ocasional de
monosacaridos en la orina3*3 En
situaciones criticas de gastroenteritis
graves ciertos lactantes muestran un
estado de pseudo-diabetes mellitus o

diabetes transitoria con hiperglice-
mia y glicosuria.®® Cuando el nifio
tiene un grave compromiso de su es-
tado nutritivo aparecen, por el con-
trario, fendmenos de hipoglicemia.®

Las alteraciones del metabolismo
proteico se reflejan en las modifica-
ciones del nitrégeno sanguineo con
ascenso de la aminoacidemia,® au-
mento de la aminoaciduria ® y ele-
vacion de la eliminacion urinaria de
nitrégeno e inversion del balance
nitrogenado. Aparece frecuentemen-
te una disprotidemia con caida de la
alblimina sérica. (Fig. N? 6). Ademas
es dable observar un aumento de las
alfa globulinas, especialmente la
fracecion alfa ».3%

En esta alteracion metabolica ge-
neral falla también la wutilizacion de
las grasas con bloqueo de la degra-
dacién de los #cidos grasos.* Hay
también una repercusion sobre la fun-
cién hepatica como lo demuestra un
retardo en la eliminacién de bromo-
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sulftaleina y en la metabolizacién
de la glicocola (Finkelstein).

Finalmente el desajuste puede lle-
gar a un grado tal que en la toxicosis
desemboca en una verdadera ‘“catas-
trofe metabolica” (Fanconi) con
compromiso de las funciones vitales
del organismo.

Hstas desviaciones del metabolismo
tienen gran importancia por las co-
rrelaciones metabolicas que existen y
adquieren mayor relevancia en el
plano terapéutico cuanto mas profun-
da es la alteracion del estado nutri-
tivo del sujeto. En efecto, la provi-
sion de glucosa durante la inanicion
reduce la produccion de acidos orga-
nicos y el catabolismo proteico. El
suministro de glucosa influye sobre
la relacion K/N tanto en los perio-
dos de pérdida como en los de recu-
peracion. Investigaciones recientes
indicarian que el aporte especial de
nitrégeno en forma de hidrolizados
durante el tratamiento de las deshi-

drataciones agudas, permitiria esta-
bilizar el metabolismo proteico o aun
asegurar una retenciéon de nitrége-
no.”? De la misma forma se hacen
ensayos para aportar lipidos endove-
nosos y con ello elevar el aporte ener-
gético.

TRASTORNO DIGESTO-NUTRITIVO
AGUDO Y CARACTERISTICAS
INDIVIDUALES

No puede negarse que la intensidad
de un trastorno nutritivo agudo y la
velocidad de manifestacion de sus
sintomas dependera en gran parte,
del sujeto que lo padece. Sera de
mayor gravedad cuanto mas pequeno
sea el nino y mas afectado se en-
cuentre su estado general.

Por las circunstancias de nuestro
medio no podemos dejar de hacer re-
ferencia a las particularidades que
adquieren los trastornos nutritivos
agudos en el desnutrido. Previamen-
te, es bueno recordar que el nifio
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desnutrido no constituye un grupo
de caracteristicas homogéneas y que
las alteraciones que presenta pueden
ser variadas.® Las modificaciones de
los liquidos y electrolitos intra y ex-
tracelulares, el comportamiento del
rinén y las perturbaciones de las en-
zimas endocelulares hacen del desnu-
trido un individuo con repuestas dife-
rentes. A veces pierde con facilidad
agua y electrolitos por via renal a
pesar de no compensarse su deshi-
dratacion como lo muestra la evolu-
cién de algunos pacientes. (Figura N?
7).

En otros casos retiene agua y sodio
en exceso y se edematiza, observan-
dose incluso una mala distribucién
de los liquidos. Una razén de la hi-
drolabilidad del desnutrido seria la
escasa capacidad de reserva de la
glandula suprarrenal ante el stress.

La desnutricion se acompafia de
una significativa deplecién de pota-
sio. Los datos recogidos sugieren
que en la deshidratacién aguda estos
déficits se agravan considerable-
mente.®

La hipoglicemia, mas frecuente en
la desnutricién avanzada, puede ha-
cerse mas severa cuando se asocia
con deshidrataciones agudas. La ac-
cion concurrente de estos diversos
factores evidencia la dificultad que
tiene el desnutrido para regular su
homeostasis, originada primariamen-
te en el agotamiento de sus fuentes
energéticas. Cada individuo puede
presentar un problema particular a
resolver, aun cuando los hechos men-
cionados permiten sefialar algunas
consideraciones generales. Es evi-
dente que el déficit calérico-proteico
coloca a estos nifios en situacién di-
ferente de los normales y que en ellos
la fase de privacién del alimento debe
ser breve para no agravar ain mas
su deplecién energética. En este sen-
tido los esfuerzos que se realizan para
elevar el aporte energético en base
a vias extradigestivas merece ser te-
nido en cuenta.

La tendencia a la hipotonicidad
hace necesario con cierta frecuencia
recurrir a soluciones de mayor con-
centracion que las habituales como lo
seniala la experiencia. Desde los pri-
meros momentos es vital el aporte
de glucosa, sobre todo en el desnu-
trido grave. No es aconsejable re-
tardar la administracion de potasio
pues parece que en estos pacientes
el potasio entra precozmente en la
célula y en proporcion a la cantidad
administrada.®

CONSIDERACIONES FINALES

Las consecuencias fisiopatolégicas
de un trastorno digesto-nutritivo agu-
do estan condicionadas por el tipo y
la virulencia de la agresién, por la
magnitud y la clase de las pérdidas
intestinales, y por las restricciones
mas o menos prolongadas del ali-
mento.

Proyectado lo anteriormente ex-
puesto en el plano clinico y en cierta
forma esquematica, podemos encon-
trar que en los casos mas benignos
no hay repercusion sobre el estado
general del paciente y mos encontra-
mos que s6lo se dan manifestaciones
en la esfera digestiva (Fig. N? 8)
(sector A del esquema). Cuando los
fenémenos se hacen méas intensos se
advierte repercusiéon evidente en el
plano extracelular por deplecién hi-
droelectrolitica (sector B). Final-
mente en un grado méas severo se
comprometen las funciones vitales
mismas y el trabajo celular arras-
trandose a una desorganizaciéon me-
tabdlica total (sector C).
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Curvas de dilucién de colorantes

DRES. GUSTAVOj G. BERRI,. JORGE ALBERTAL,

MIGUEL PEDRINI, MARTA PERRIELO.

INTRODUCCION

Desde hace mas de 20 anos se in-
vestiga el estado funcional del cora-
z6n y los grandes vasos con las
técnicas del cateterismo cardiaco.
A través del cateter se pueden re-
gistrar, como es sabido, las presiones
cardiacas intracavitarias y obtener
muestras para la determinacion del
contenido de oxigeno en la sangre.

En los ultimos diez afios se han
perfeccionado las técnicas de curvas
de dilucién de colorantes, empleadas
hoy en dia de rutina durante el cate-
terismo cardiaco.! Este método para
la deteccién de cortocircuitos cardia-
cos no tiene riesgos, y actualmente
es superior a los métodos convencio-
nales de oximetria, no sélo cuantita-
tiva sino cualitativamente.® % % 56

Ofrece las desventajas de requerir
un equipo de alta sensibilidad y ca-
pacitacion técnica de los ejecutantes.
La interpretacién requiere experien-
cia y analisis detallado de los datos
obtenidos.

No obstante, es una técnica lo su-
ficientemente difundida y wutilizada
en el diagnoéstico cardiolégico del ni-
7o que se cree necesario familiarizar
al pediatra con ella. Se considera que
es el pediatra quien representa al nino
y a su familia y debe, por lo tanto,
ser un participe activo en toda de-
cision importante concerniente a su
paciente.

Con este motivo, se describen a
continuacién las generalidades rela-

cionadas con la obtencion e interpre-
tacion de las curvas de dilucion de
colorantes. Se presenta ademas la
experiencia del Servicio de Cardiolo-
gia del Hospital de Nifios acumulada
desde 1962 hasta la fecha.

En 150 pacientes se efectuaron
simultaneamente la oximetria y las
curvas de dilucién de colorantes con
el objeto de establecer el valor rela-
tivo de ambos métodos en cuanto a
la deteccion y cuantificacion de los
cortocircuitos en la circulacion cen-
tral y periférica.

METODO

Por curva de dilucion de colorante,
entendemos el registro continuo de
una curva de concentracién de dicho
colorante, tomado de un sitio distal,
luego de la inyeccion del coloranie
en la circulacion central.

El equipo empleado para la detec-
cion y registro de estas curvas
consta de tres componentes princi-
pales (Fig. 1): 1) reflectometros a
cubeta, sensibles a las variaciones de
concentracion del colorante (verde
indocianina 7) en la sangre. Esta cu-
beta se halla conectada, por un lado,
con una aguja generalmente introdu-
cida en una arteria periférica, siendo
éste el sitio llamado de Registro. El

Trabajo Recomendado presentado a las
XVII Jornadas Argentinas de Pediatria,
San Juan 23-26 Abril 1967,

Servicio de Cardiologia del Hospital de
Nifios de Buenos Aires,
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F16. 1 — Técnica de Inyeccion y Registro
de las curvas de dilucion durante el cate-
terismo cardiaco del nino.

otro extremo de la cubeta se halla
conectado con el 2), sistema de as-
piracién, que extrae un flujo cons-
tante de sangre (0,8 cm®/seg) a tra-
vés de la cubeta; 3) un sistema de
amplificacion y registro directo de
la curva de dilucion del colorante
completa el equipo.

Existen dos tipos generales de cur-
vas de dilucién,® llamadas arteriales
0 venosas segun el sitio donde se efec-
tia el registro de la curva. En la
gran mayoria de los casos se inyecta
el colorante en un sitio de la circu-
lacion venosa central, y se obtiene
una curva arterial con muestra y re-
gistro de wuna arteria periférica.
Segtin la cardiopatia es posible in-
yectar el colorante y/o registrar las
curvas en las demadas cavidades car-
diacas, derechas o izquierdas y en los
grandes vasos.

de colorantes
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1.A CURVA DE DILUCION NORMAL

La figura Na. 2 muestra una curva
de dilucion (arterial) efectuada en
un sujeto normal ® ? registrada en la
periferia (Lr) luego de la inyeccién
del colorante en la arteria pulmonar
(Li). La ordenada da los valores de
concentracion y la abscisa los de tiem-
po tomados a partir del comienzo de
la inyeccién (to). En el tiempo (ta)
(tiempo de aparicién) se detecta la
primera aparicién de colorante en el
lugar de registro (Lr) de la curva.
La concentracién aumenta rapida-
mente (tab) en el tiempo de ascenso
hasta un maximo (Cp: concentracién
maxima) en el tiempo (tp). Luego dis-
minuye (tpd: tiempo de descenso)
hasta llegar a un minimo de concen-
tracién (Ct: concentraciéon minima).
Aqui finaliza la inscripcién de la
curva principal que representa el pri-
mer pasaje del colorante (tap: tiem-
po de pasaje) por el lugar del regis-
tro, luego de haber seguido el trayec-
to de la circulacion normal.

Inmediatamente después comienza
(ts: tiempo de aparicion de la re-
circulacién) una nueva curva de
concentraciéon de ascenso y descenso
menos rapido y de una concentracién
maxima (Cr: concentracién maxima

. DILUCION DE COLORANTE
53 n CURVA ARTERIAL NORIMAL

Lt Art. PULMONAR
Lr-Art FEMORAL

Ce

ct

Fi1G6. 2 — Curva de diluciéon obtenida en un
sujeto nmormal. Componentes de concentra-
cion y de tiempo.



24

F}_.cums 4 DILUCION

F1c. 3 — Componentes y morfologia de las
curvas de dilucién patologicas.

de recirculacion) menor que la curva
principal. La concentracién méxima
de esta curva de recirculacion se ins-
cribe en el tiempo (tr: tiempo de
concentracion maxima de recircula-
cion). Esta curva secundaria repre-
senta el segundo pasaje o de recircu-
lacion sistémica del colorante por el
lugar de registro (Lr). Es frecuente
el registro de una tercera curva de
menor altura, correspondiente al ter-
cer pasaje del colorante por el lugar
de registro.

CURVAS DE DILUCION ANORMALES
EN LOS CORTOCIRCUITOS DE
DERECHA E IZQUIERDA

Para detectar cortocircuitos de de-
recha a izquierda en la circulacion
central por medio de las curvas de
dilucién arterial, la inyeccion de co-
lorante se eflectiia en la cavidad o sitio
proximo al defecto anatémico 3 456
(Fig. 3). Parte del colorante recorre
una ruta rapida y més corta hacia el
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lugar de registro (Lr). Esta primera
porcion de colorante evita el circuito

' pulmonar, que es relativamente largo

y lento. La aparicion precoz (general-
mente menor de tres segundos) de co-
lorante en el lugar de Registro produ-
ce una deflexion anormal anterior a
la inscripcion de la curva principal,
sobrepuesta a su rama ascendente.
Esta deflexion precoz, llamada “X”,
es caracteristica de los cortocircui-
tos de derecha a izquierda. La curva
principal y luego la de recirculacion
se registran con cierta distorsion,
producida por la recirculacién inde-
pendiente de una parte del colorante,
que sigue la trayectoria anormal.

El monto del corto circuito de de-
recha a izquierda (X) se expresa co-
mo porcentaje del volumen minuto
sistémico (Qs) y se calcula con la
siguiente ecuacion :

AX % 100
X A T
AX -+ AN
mula de Zijilstra)
(AX: area de X; AN: area de la
curva principal normal)

= 9% del Qs (for-

Se obtiene un resultado aproxima-
do simplificando el calculo con la
siguiente formula:

taX x CX X 100
=

taX X CX 4 (0.44 X tp X Cp)
= 9% del Qs (férmula de Wood).

CURVAS DE DILUCION ANORMALES
EN LOS CORTOCIRCUITOS DE
IZQUIERDA A DERECHA

En presencia de un cortocircuito de
izquierda a derecha, la recirculacion
central de sangre produce un aumento
del flujo pulmonar. Por lo tanto, el
colorante queda méas diluido y pro-
duce una disminucién de la Concentra-
cion Méaxima. Parte del colorante ix}-
vectado pasa nuevamente a las cavi-
dades derechas y luego de un segundo
recorrido por los pulmones llega al
lugar de registro, antes que la sangre
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de la recirculacion sistémica. Esto ori-
gina una deflexion tardia y anormal,
sobrepuesta a la rama descendente de
la curva principal. Esta deflexion tar-
dia y anormal es llamada “Y” y es
caracteristica de los cortocircuitos
de izquierda a derecha. La fase de
recirculacién se inscribe con cierta
distorsion debido a que se interponen
las sucesivas recirculaciones indepen-
dientes de una parte del colorante, que
sigue la trayectoria de la circulacion
anormal.

El monto de cortocircuito de iz-
quierda a derecha ™ se expresa como
porcentaje del volumen minuto pulmo-
nar (Qp) y se calcula con la siguiente
ecuacion :

AY % 100
AN

Y = :%dEIQpB

Las areas AY y AN se obtienen por
planimetria.”

CURVAS DE DILUCION ANORMALES
EN LAS CARDIOPATIAS
VALVULARES

Parte de la distorsion de las curvas
registradas en las cardiopatias valvu-
lares proviene con frecuencia de la
insuficiencia cardiaca asociada.’® El
aumento del volumen sanguineo, pre-
sente en la insuficiencia cardiaca, di-
luye el colorante y consecuentemente
disminuye la Concentracion Maxi-
ma.”® Ademés, el aumento concomi-
tante del tiempo de recirculaciéon
prolonga todos los intervalos de tiem-
po de estas curvas.® Las regurgita-
ciones valvulares, y en menor pro-
porcion las estenosis severas, retardan
la eliminaciéon del colorante de la
circulacién central. Este retardo dis-
minuye la pendiente de la rama des-
cendente de la curva principal, sin
desviarla de su linearidad en la ex-
trapolacion semilogaritmica.? La fase
de recirculacién también se encuentra
distorsionada.*

TABLA N° 1
CORTO CIRCUITO DE IZQUIERDA A

DERECHA

Cardiopatia Numero Oxzimetria Curvas

SiNo Si
CIV 30 24 6 30
CIA 20 16 4 20
DUCTUS 10 6 4 10
CIA |+ EP 5 ASST: 5
CIA + ARV 3 3 — 3
ARVP 3 3 — 3
CIV 4+ EP 2 2 — 2
CAV 1 1 — 1
CIA -+ IM 1 1 — 1
TOTAL 75 60 15 75

CORTO CIRCUITO DE DERECHA
A IZQUIERDA

Cardiopatia Numero Oximetria Curvas
SiNo Si
T. DE FALLOT 9 9 — 9
CIA - EP 5 1 4 5
DUCTUS 2 2802 2
CIV -+ HP 2 Ll 2
HIP, PULM. 2 — 2 2
TOTAL 20 13 7 20
TABLA N° 2

CORTO CIRCUITO BI-DIRECCIONAL

Numero Oximetria Curvas
SiNo Si

Cardiopatia

CIV -+ HP

CIA

ARVT

DEF. Ao - SEP

AT

VU + TGV

TOTAL il

(=l LYV VL

r—ll I ro
xlr—tr—tl - 0O =
O = O

3

TABLA N° 3

Numero Oximetria Curvas
No No

19 19

Cardiopatia

BEP 1
DIL. IDIOP. AP
HIP PULM.
EST. AORT.
BCRD

EA 4 COART.
IS, CAG TV
VU + AP

FO PERM,
EPI + EM
COARTAC.

M

DESC. CIV
TOTAL

[V VI IV RV e o jiNe)

QU b= = = = = DD DO DO OO oo 00
QT = e =N DD DD GO 00

U et

[
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COMENTARIOS

Como se ve en las tablas, se estu-
diaron 150 pacientes, de los cuales 75
presentaban una cardiopatia con corto
circuito de izquierda a derecha (ver
Tabla 1). Durante el estudio de estos
pacientes se realizaron 125 curvas de
dilucién y obtuvieron simultdneamen-
te muestras para oximetria, de las
diversas cavidades cardiacas. De este
modo se han podido cuantificar y
detectar los cortocircuitos por am-
bos métodos. Las curvas de dilucién
demostraron claramente la presencia
de los cortocircuitos en todos los
casos, permitiendo su cuantificacion.
No obstante, la oximetria no demos-
tré estos cortocircuitos en 15 casos
(20 %). En todos los casos en los
que no se pudo corroborar por la oxi-
metria la presencia de los cortocir-
cuitos éstos no llegaron a un 25 %.

Del grupo de 150 pacientes estudia-
dos, 20 presentaban una cardiopatia
con corto circuito de derecha a iz-
quierda (ver Tabla 2). Durante el
estudio de estos pacientes se realiza-
ron 37 curvas de dilucién y se obtu-
vieron simultaneamente muestras pa-
ra oximetria. Las curvas de dilucion
demostraron claramente la presencia
de los cortocircuitos en todos los
casos y permitieron su cuantificacion
por los métodos mencionados. La oxi-
metria no demostré estos cortocir-
cuitos en 6 casos (30 %). En todos
los casos en que la oximetria no de-
mostré con certeza la presencia de los
cortocircuitos, éstos eran menores
del 25 9%.

Del grupo de pacientes estudiados,
10 presentaban cortocircuitos bidi-
reccionales. (Ver Tabla 3). Estos fue-
ron demostrados por 21 curvas de di-
lucion y oximetria simultanea. La
oximetria no fue demostrativa de am-
bos cortocircuitos en 7 pacientes
(70 %) ; en cambio, las curvas de di-
lucion demostraron con exactitud am-
bos cortocircuitos y permitieron
calcular su monto relativo.
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Fic. 4 — Curvas de dilucion en pacientes

con cortocircuitos de izquierda a derecha.

A) Ductus con cortocircuito del 12 %. B)

CIV con cortocircuito del 429%. C) CIA
+ CIV con corto circuito del 50 %.

En los 45 pacientes restantes, se
pudo descartar la presencia de un
cortocircuito cardiaco o de la circula-
cién central por medio del uso simul-
taneo de las curvas de dilucién y de
la oximetria (ver Tabla 4).

CONCLUSIONES

En los 150 pacientes presentados,
se pudo corroborar el indiscutido va-
lor de las curvas de dilucién de colo-
rante en la deteccién y cuantificacion
de los cortocircuitos medianos y pe-
quenios. Los cortocircuitos que no
fueron comprobados por la oximetria
eran de un monto inferior al 25 %.

En el grupo de 75 casos con corto-
circuitos de izquierda a derecha hu-
biera sido imposible certificar la pre-
sencia del cortocircuito y, por ende,
dar el diagnéstico preciso de la car-
diopatia en un 20 % de los casos, de
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4

Fi1c. 5— Curvas de dilucion en pacientes

con cortocircuitos de derecha a izquierda.

A) CIV 4+ EP con cortocircuito del 20 %

B) Fallot + CIA con cortocircuito del

30 % (inyeccion en V. D.) C) Fallot +

CIA con cortocircuito del 71%. (Inyec-
cién en A. D.).

no haberse usado el método de curvas
de dilucion (Fig. 4).

De haberse usado solamente los mé.
todos convencionales de oximetria, un
30 % de los pacientes con cortocir-
cuitos de derecha a izquierda, no ten-
drian datos concluyentes con respecto
a sus cortocircuitos. En todos estos
casos, el uso de curvas de dilucién
permiti6 una localizacion precisa y
la cuantificaciéon de los cortocircui-
tos (Fig. 5).

Las curvas de dilucion fueron tam-
bién de gran utilidad en el estudio de
los pacientes con cortocircuitos bi-
direccionales, pues por los métodos
oximétricos sé6lo hubiera sido posible
un diagnéstico correcto en un 30 %
de los casos.

En los 45 casos en los cuales la oxi-
metria no demostré la presencia de

un cortocircuito, se pudo descartar
con seguridad, la presencia de este
tipo de cardiopatia, gracias al uso de
las curvas de dilucién, pues el alto
indice de resultados falsos negativos
de la oximetria no permite descartar
concluyentemente un cortocircuito
pequeno.

En esta serie de pacientes estudia-
dos se pudo certificar una vez més la
opinién ya generalizada en la litera-
tura mundial.? ® 2 No es posible, por
medio de la oximetria como hecho
aislado certificar concluyentemente la
presencia o ausencia de un cortocir-
cuito de derecha a izquierda o de iz-
quierda a derecha, si es de un monto
menor del 25 %. Es en este grupo de
pacientes donde se considera impres-
cindible el uso de las curvas de dilu-
ciéon durante el cateterismo cardiaco.

RESUMEN

Se considera que las curvas de di-
lucién constituyen un método tan di-
fundido, y de uso lo suficientemente
frecuente en el diagnéstico cardiolo-
gico en pediatria, que es conveniente
que el pediatra se familiarice con sus
principios y valor diagnéstico.

El uso simultdneo de la oximetria
y las curvas de dilucién, en 150 pa-
cientes estudiados por medio del ca-
teterismo cardiaco, permitié estable-
cer el valor comparativo de ambos
métodos en la deteccién y cuantifica-
cion de los cortocircuitos en la cir-
culacién central y periférica.

El alto indice de datos falsos ne-
gativos (20 al 70 %) segun el tipo de
corto circuito, obtenidos con el estu-
dio oximétrico aislado de estos pacien-
tes, pone de manifiesto la necesidad
del uso de otros métodos, tal como el
de curvas de dilucién. Este método
permitié el diagnostico preciso en to-
dos los casos, asi como el calculo del
monto relativo de los cortocircuitos.
Las curvas de dilucién son de especial
valor en el estudio de los pacientes
con cortocircuitos menores del 25 %,
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pues es en este grupo de pacientes
donde los datos de la oximetria son
falaces.
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Ensayos con una formula lactea con lactulosa

para la alimentacién del lactante

por el Doctor Ignacio Di Bartolo

Datos generales sobre la flora
del B. bifidus y la lactulosa

Los postulados establecidos por
Adam, Bessau y sus respectivas es-
cuelas, basados sobre muchos estudios
e investigaciones, no dejan Ingar a
dudas, de que el predominio de la flo-
ra bifidus debe ser considerado como
indicador de “salud intestinal” del lac-
tante. Sus fundamentos no solamente
se basan sobre incontables observa-
ciones clinicas, sino también sobre de-
tenidos estudios bacteriolégicos y hio-
guimicos. Estos han demostrado feha-
cientemente, que con el predominio
franco de la flora bifida, las heces
acusan un aspecto, olor, consistencia y
acidez (pH) caracteristicos, y que la
morbilidad de estos nifios es mas redu-
cida que la de aquellos cuya flora con-
tiene un mayor porcentaje de bacte-
rias intestinales proteoliticas.

Gybrgy, hace poco, sefialé este as-
pecto del problema y Stenger y Wolf
actualizaron el mismo. Entre nosotros,
Garrahan, J. R. Vasquez y otrns au-
tores, pudieron confirmar la veracidad
de estos conceptos, los que Bessau
concreté en la siguiente frase: “el
predominio de la flora bifida en el in-
testino del lactante constituve el in-
dicador mas fiel y mas sensible para
un curso normal de los procesos diges-
tivos”. Este postulado, en particular,

* Resumen del trabajo que recibié el
Premio Arioz Alfaro, 1966, de la S.A.P.

esta relacionado con la capacidad del
lactobacilo bifidus para contrarrestar
el desarrollo excesivo de bacterias pu-
trefactivas y/o patégenas, tanto me-
diante la produccién de acidos orgé-
nicos (lactico y acético), como de sus-
tancias de verdadera accién antibié-
tica (Gyorgy, Mayer, Reimers) ; todos
ellos son factores que impiden el de-
sarrollo excesivo de bacterias entéri-
cas perjudiciales para el lactante.

Ademas, existe una serie de traba-
jos que afirman que la flora bifida
constituye, para el lactante, una fuen-
te importante de vitaminas del gru-
po B (Leibscher, Mayer, Stenger), de
las cuales la leche de mujer ofrece can-
tidades relativamente reducidas.

Entre otras ventajas de la flora bi-
fida, se menciona un efecto positivo
sobre el metabolismo de los prétidos,
como también de los lipidos, destacan-
dose, en especial, el mejor aprovecha-
miento de los aminoacidos (Adam,
Mayer, Stenger, Thurau).

Repetidas veces se llamé la atencién
sobre el hecho de que la flora bifida,
de algtin modo, contribuye a aumen-
tar la resistencia contra las infeccio-
nes, vale decir, refuerza las defensas
no especificas (Gyorgy, Dehnert, Ni-
shizawa). Por todo ello, no cabe duda
de que el B. bifidus debe ser conside-
rado como un simbiota verdadero aue
contribuye activamente al manteni-
miento de la normalidad de los pro-
cesos digestivos.

Todo lo antedicho, hace comprender
las muchas tentativas realizadas para
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hallar el factor especifico, contenido
en la leche humana, que favorece en
forma tan especial el desarrollo de la
flora bifida. Esto, en varticular, con la
intencién de encontrar un alimento no
especifico que en el caso de una aga-
lactia o hipogalactia, pueda reempla-
zar la leche materna, confiriendo al
nifio una eutrofia, vitalidad y resisten-
cia parecidas.

Los trabajos de Schonfeld (1926),
de Bessau (1943) y, mas recientemen-
te, de Adam, Gyorgy y Kuhn (1954-
1959), de Raynaud y Levesque
1959), Mayer, Muller, Walch y colab.
(1962) y especialmente los de Petue-
ly y sus colaboradores, reflejan fiel-
mente los esfuerzos realizados para
determinar los factores bifidogénicos,
capaces de producir, también “in vi-
vo”’, una flora bifida similar a la del
lactante alimentado a pecho.

De todas estas investigaciones, las
mas promisorias fueron las de Petue-
ly sobre la lactulosa. Este nuevo azu-
car, durante los tltimos 7 afios ha si-
do estudiado intensamente y, en la ac-
tualidad, es considerado el factor bi-
fidogénico que en la practica dio los
mejores resultados.

Caracteristicas quimico-biologicas
de la lactulosa

La lactulosa, a diferencia de la lac-
tosa, es un betagalactésido de la frue-
tosa, mientras la lactosa, es un beta-
galactésido de la glucosa, vale decir
que en su férmula la glucosa esta sus-
tituida por fructosa. Esta particulari-
dad confiere a la lactulosa las caracte-
risticas de una cetosa.

La lactulosa fue sintetizada, en 1930,
por Edna M. Montgomery y C. S. Hud-
son, quienes también describieron sus
caracteres quimicos. Pero hace poco
Petuely, quien durante més de 10 afios
buscé el factor bifidogénico conteni-
do en la leche de mujer, encontré, por
casualidad, que la lactulosa favorece
fuertemente el desarrollo de la flora
bifida. Asimismo, pudo establecer que
para lograr este efecto, es necesario
que en la respectiva férmula lactea,
la relacién proporcional entre préti-
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dos y lactosa-lactulosa, sea de alrede-
dor de 1 : 2,5.

Posteriormente, Adachi, Braun,
Brignoli, Gatsche, Gross, Haenel, Ho-
rency, Kashkareva, Loscialpo, Martin
du Pan, MecGillivray, Mravunac, Oc-
klitz, el ya mencionado Petuely y sus
colaboradores, luego Stenger, Stray-
cek y otros autores, confirmaron gue
la lactulosa favorece especificamente
el desarrollo de la flora del Bacterium
bifidum, aun en el lactante que recibe
una determinada alimentacion no es-
pecifica.

Para aclarar la clase de accion que
la lactulosa ejerce, Hoffmann, Mossel
y van de Kamer, en fecha reciente, in-
vestigaron este problema, llegando a
las conclusiones de que el efecto bifi-
dogénico de la lactulosa consiste en
que: a) la lactulosa no es atacada por
los jugos digestivos y, en consecuen-
cia, no es absorbida sino que pasa in-
tacta al colon; b) la flora acidéfila
(bifidus, acidofilus, ete.), la desdobla
v la utiliza como fuente de energia y
factor de crecimiento; c¢) esta flora
transforma la lactulosa casi totalmen-
te en acido lactico y otros acidos, pro-
duciendo, de este modo, un medio muy
favorable para su propio desarrollo,
pero inadecuado para las bacterias al-
caléfilas.

Esta precisamente, es la gran ven-
taja de la lactulosa: cuando se agrega
a un alimento no especifico, de com-
posicién adecuada, confiere a éste un
efecto bifidogénico especifico, lo que
significa asemejarlo biolégicamente a
la leche materna.

Objetivo del presente trabajo

El objetivo del presente trabajo es
estudiar el efecto bifidogénico de la
lactulosa adicionada a una leche modi-
ficada en polvo, en comparacién con la
accién bifidogénica del alimento na-
tural solo, y en combinacién con la far-
mula mencionada (alimentacién bildc-
tea). Al mismo tiempo, observar la
tolerancia de esta leche modificada v
su efecto sobre el progreso del lactan-
te, en relacién con su accion especifica
sobre la flora y los procesos intesti-
nales.
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METODOLOGIA

En cada caso se determiné y regis-
tré diariamente:

12 El peso corporal.
3° La cantidad de alimento ingerido.
3?2 La aceptacion del alimento.

49 Los caracteres de las materias
fecales, en cuanto a:

a) cantidad de deposiciones;
b) aspecto, color y olor;
¢) pH (potenciométrico) :
d) flora grampositiva y nega-
tiva.

59 Las earacteristicas de la flora fe-
cal (cultivo de los B. bifidus y
otras bacterias).

Para los examenes bacteriologicos
de las materias fecales, se procedié de
la siguiente manera: primeramente se
disolvié el contenido de una ansa “es-
tandard” (capacidad 3 mg), de 1a res-
pectiva materia fecal, recoleccionada
bajo cautelas de esterilidad, en 3 em3
de solucién “buffer” fosfatada y luego
en las respectivas cantidades mayores
de la misma, necesarias para obtener
una dilucién adecuada (10-2, 10-4, 10-3,
etcétera).

Después se hizo un extendido, de
acuerdo con la técnica de Breed (0,01
centimetros cabicos de la dilucién),
sobre un portaobjeto marcado en sec-
tores de 1 em2. La preparacién se co-
loreé con el colorante de Gram var.
Escherich. En este frotis se realizé el
recuento de las bacterias y cocos gram
positivos y negativos, respectivamen-
te, y de los demds microorganismos,
en un campo microscépico fijo v es-
tardizado. Se tomo6 el promedio de 10
campos y se calculé el porcentaje de
bacilos y cocos grampositivos y nega-
tivos, respectivamente. Para la tipifi-
cacion de la flora bifidus, se considerd
las caracteristicas morfolégicas de la
misma, sefialadas en la literatura es-
pecializada, en particular por Boven-
ter, Dehnert, Braun y colab., Mayer,
Muller y otros autores, los cuales con-
firmaron el valor practico del método
de apreciacién microscépica de 1a com-
posicién de la flora fecal, que supera
los resultados obtenidos con el cultivo,

cuya técnica todavia no esta suficien-
temente desarrollada (Mayer).

Para comprobar la veracidad de los
resultados asi obtenidos, se efectud el
cultivo anaerobio en cajas de Petri, en
agar, con el medio selectivo de Blau-
rock, modificado por H. Pech y H.
Muller, el cual también ha sido reco-
mendado por numerosos otros auto-
res. Ademas se efectué un cultive pa-
ralelo en caldo de Blaurock-Tarozzi,
con trozos de higado, cubriéndolo con
una capa de vaselina liquida, y en el
medio de Kulp. Se tomaron todas las
precauciones para eliminar los res-
tos de oxigeno, tanto en el cultivo de
agar como en caldo, para asegurar aun
el desarrollo de tipos de bifidus mas
sensibles al oxigeno.

De las colonias que desarrollan en
las capsulas de Petri, se hicieron cul-
tivos de las respectivas especies <le
bacterias en caldo de Blaurock, leche,
medio de Kulp y White, y en otros
medios, que luego se examir.aron mi-
croscépicamente mediante coloracién
segtin Gram, para su identificacion y
para obtener la confirmacion del re-
sultado obtenido con el examen mi-
croscopico de Ias heces.

DESARROLLO EXPERIMENTAL

1. Experiencias realizadas en lactan-
tes con alimentacion natural

Como experiencia preliminar y a fi-
nes comparativos, se estudiaron du-
rante los primeros 3 dias de vida los
caracteres fisico-quimicos y la flora
bacteriana de las deposiciones de 5
ninos testigo, normales, recién naci-
dos, alimentados exclusivamente con
leche materna. Se efectuaron un total
de 15 anélisis bacteriologicos de las
heces.

Resultados

En la mayoria de los casos, con ex-
cepcion de uno, pudo observarse un
rapido aumento de la flora del B. bifi-
dus, cuyo porcentaje, en 4 de los ca-
sos, aleanzé un maximo de 80-90 %,
con un promedio que en los 5 casos 0s-
cilé del 29-78 %. El pH fecal vari6 de
4,8-7,0 y los caracteres organolépti-
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cos de las heces fueron variados. Debe
destacarse que las experiencias sola-
mente fueron seguidas durante los
primeros 3 dias de alimentacién, lap-
so después del cual las madres se reti-
raron del hospital. Salvo en un caso,
siempre fue posible confirmar me-
diante el cultivo en agar, la presencia
de B. bifidus caracteristico.

2. Experiencias comparativas preli-
minares con formulas lacteas que
contienen diferentes cantidades de
lactulosa, con y sin alimentaciéon
natural.

Como proximo paso se estudié el
efecto sobre la flora intestinal de dis-
tintas férmulas lacteas, en las que
variaba la proporcion de lactulosa.

La finalidad de esta investigacion
ha sido la de tratar de determinar
cual de las férmulas propuestas tenia
mayor actividad bifidogénica.

Se emple6 una nueva férmula lic-
tea, constituida de leche modificada
en polvo, enriquecida con “lactulosa”,
lactosa, amilodextrinomaltosa de
arroz, dcidos grasos esencales, hierro
y la cantidad necesaria de vitaminos.

La composicion tipo de esta féormu-
la, por cada 100 g de polvo, fue la si-
guiente:

Protidos. ..« ool e oiels asiaiotaisis 18 g
Glicidos (lactosa, lactulosa y

amilodextrinomaltosa) ..... b8 g
Lipidos (lacteos y de aceite ve-

(703 430 ) S S S R = o5 ki i ) 16 g
Substancias minerales y vita-

TN TR S R G A RSO 4 o 4 g
Valor energético ............ 465 Cal.
Vitaminas

AN AN e s R O 1.500 U.I

o D C e e A L MRy 0,6 mg

5T TR e e s o s o e 0,6 mg

B a cielas ara s oo St r B ratts U mg

5 O P O ) Peh i R PRy mcg

INTCOUIIATNIA A ottt e aPa et ags mg

Acido félico
Pantoten. cale.

WO Ok WO
]

(B o S e A ey Ry i 40 mg
10 e o o s LI 2 A S 40 U.I.
101 1 o, e R SSERCRS G o B mg
Hierro orgénico ............. 4 mg
(G R T T T oy 0,6 2
DS o < e e e a4 5 s 06g
W 0 e PRI, e 0,3 g
L s Sl s ia d1a oV s s w78 0,7¢g
I L, i e e A P 0,6g
WS i R i S N 0,7¢g
ST o e e S R 1 mg
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Esta formula se empleé reconsti-
tuida al 15 %, con la siguiente com-
posicion por cada 100 g de liquido:

T O L TR iz <o ol oo sliaks toisT SR ST ER IS 2,7 %
GLACTIAOS -+ s1e viole s ormials oraie o8 oid s ute niole 21 %
1B ] o) U e e o RS L 0,0 %
| LEX AT = 2 I O PP B B 6,1 %
Amilodextrinomaltosas de arroz . 2 %
T DA O S  ete reletegabosioie )% Rie: svoie ey o Uit erols 2,4 %
Minerales y vitam. ............... 0,6 %
Valor energético ...........ccc0.. 70 cal

De esta férmula tipo se efectuaron
cuatro variaciones en cuanto a su com-
posicién glucidica:

Formula N° 1

Eactulosa: o g, s St . .o e cnieine s e aa e 0,3 %

B T A o S T Ty 6,7 %

Amilodextrinomaltosas de arroz ... 2 %
Formula N° 2

|0 AT TTEE el 0 S ASIoTe - AL B Aol 0 %

O R s PN 3 e P Ao e B T %

Amilodextrinomaltosas de arroz ... 2 %
Formula N° 3

T etuloSa o oo e = aloials o e leayer shataialy 0,8 %

TRCTOSH I orettll L T S el 3 Featt o tehe 6,2 '%

Amilodextrinomaltosas de arroz ... 2 %
Foéormula N©? 4

G 1) T2 S o h B s s B 1,2 %

BT e ORI e o o 0 B e s & B o 5,8 %

Amilodextrinomaltosas de arroz ... 2 %

La férmula N°? 2 sirvié de testigo
porque no contenia lactulosa, sino so-
lamente cantidades equivalentes de
lactosa.

La composicién tipo de la nueva
férmula en cuestién se ajusta a las
exigencias modernas para una alimen-
tacién, completa, adecuada y armo-
nica del lactante, y ademas, se carac-
teriza por la introduccién de un nuevo
azicar biolégico, la lactulosa (beta-
galactésido de la fructuosa), por su
contenido en acidos grasos esenciales,
reemplazando un 40 % de las grasas
naturales de la leche. Ademas se des-
taca por el agregado de un 2° Gli-
cido, en forma de mucilago de arroz
dextrinizado, el cual segin el concep-
to actual, confiere a la férmula una
constitucién coloidal adecuada para su
més facil digestibilidad (codgulo blan-
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do y fino), y para regularizar los pro-
cesos de absorcién (Beckmann).

Se estudié un total de 27 nifios nor-
males, recién nacidos, 12 de los mis-
mos por cesarea. Estos nifios se divi-
dieron en 4 grupos.

Resultados

Duracién Composicién

Prome‘dic el
B L o e e
Grupo 1. 6-14 8.3 ++4+ 50 %
Lactulosa 0,3 % + 50 %
6 ninos (4 cesareas)
Grupo 2. 4- 6 b.b ++ 16 %
Lactulosa 0 + 68 %
6 ninos (1 cesarea)
Grupo 3. 4- 6 5.3 ++ 43 %
Lactulosa 0,8 % + 57 %
7 nifios (1 cesarea)
Grupo 4. 4- 8 6.5 ++4 63 %
Lactulosa 1,2 % + 387 %

& nifos (6 cesireas)

++: fuertemente positivo, hasta mis de 80 % de
B. bifidus

-+: positivo, mis de 50 9% de B. bifidus
—: mnegativo, menos de 50 % de B. bifdius

Esta valoracién de los resultados es
muy estricta, ya que generalmente se
establece que una flora bifida mayor
de 30 % se considera excepcional
cuando se emplea un alimento no es-
pecifico (Stenger).

La aceptacién, tolerancia, deposi-
ciones y comportamiento de la curva
de peso fueron aproximadamente si-
milares en todos los grupos.

Ademis de las férmulas, los nifios,
con excepcion de 2 casos recibieron
también leche materna, en la mayoria
de los casos en cantidades inferiores
o0 iguales a las de las respectivas for-
mulas.

Se efectuaron un total de 131 exéi-
menes fecales, en cuanto a sus carac-
teres organolépticos, pH y flora bac-
teriana.
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Conclusiones

Los resultados obtenidos permiten
sacar las siguientes conclusiones:

1° Las férmulas lacteas ensayadas,
en la gran mayoria de los casos fue-
ron bien aceptadas y siempre bien to-
leradas. Su efecto sobre la curva pon-
deral también fue favorable.

29 Las férmulas licteas ensayadas
demostraron que la lactulosa ejerce
una accién francamente favorable so-
bre el desarrollo de la flora de los lac-
to-bacilos gram positivos (bifidos-
acidofilos), en el intestino del lactan-
te. El grado de este efecto depende de
lq dosis de lactulosa administrada al
nifno y, bajo condiciones iguales, es
superior al de la lactosa.

3. Experiencias con una leche modifi-
cada enriquecida con lactulosa, sola
y combinada con alimentaciéon a
pecho.

Las férmulas lacteas ensayadas de-
mostraron que la lactulosa ejerce una
accion francamente positiva sobre el
desarrollo de la flora bifida-acidéfila.

Para confirmar los resultados ante-
riores se tomé otro grupo de recién
nacidos que fueron alimentados total
o parcialmente con la férmula tipo que
designamos con el N9 4.

Se estudiaron un total de 21 nifios
normales, recién nacidos, todos por ce-
sarea. Estos fueron divididos en dos
2TUpos :

El primer grupo constituido de sefs
nifios, recibié solamente la leche mo-
dificada enriquecida con lactulosa, du-
rante un promedio de 6,5 dias y en
cantidades diarias medias de 220 g
por nifio (160-260 g).

El segundo grupo, que comprendié
15 nifios, con alimentacién bildctea,
fue observado durante un promedio de
7 dias y recibi6 cantidades diarias
promedio de 98 ¢ de leche materna
(20-425 g) v 145 g de leche modifi-
cada arriba mencionada (30-270 ).

Se efectuaron las mismas determi-
naciones y observaciones ya sefialadas.
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Resultados
Cuadro 2
Duracién Porcentaje de bacterias ‘vx':ﬁiﬁdus::J
del trat. fecales grampositivas mayor de
en dias (maximos alcanzados) .60 % ___
Grupo 1 5-8 12-90 %. Promedio: 68 % 5 casos (83 %)
Leche
modificada
Grupe 2 6-11 33-93 %. Promedio: 70 % 10 casos (67 %)
Leche materna (En 5 casos, de
Leche modific. 30-60 %)
CUADRO 2b este alimento. Asimismo, estos resul-

Cantidades diarias medias de férmula y de
leche materna consumidas por los minos del
Grupo 2, en relacién con la flora bifida:

Fég::ula L:g;erde Bifidus %
/0
i R S e R R
130 90 57
30 170 93
105 85 33
55 424 87
163 28 80
120 140 80
104 49 50
152 103 46
190 40 82
259 69 84
267 20 82
145 50 67
111 140 74
193 20 82
154 46 60
Conclusiones

Se efectuaron un total de 134 exa-
menes fecales, en la misma forma
como ya fue sefialado anteriormente.

De acuerdo con los resultados ob-
tenidos, vuelve a confirmarse el mar-
cado efecto bifidogénico del nuevo ali-
mento, que por lo menos es similar al
de una alimentacién mixta con la
misma férmula y leche de mujer. La
tolerancia del alimento, los caracteres
organolépticos de las deposiciones y
otros detalles arriba mencionados,
comprueban la accién beneficiosa de

tados constituyen una nueva confir-
macién del efecto bifidogénico de la
lactulosa, puesto que con la formula
ensayada se ha logrado un predomi-
nio franco y constante de la flora del
B. bifidus.

4. Experiencia con una leche modifi-
cada enriquecida con lactulosa en
la alimentacién del lactante duran-
te el primer trimestre.

A las experiencias anteriores quiza
pudiera objetarse la duracién de las
investigaciones, obligadamente bre-
ves, como lo son actualmente las es-
tadias de los nifios en las salas de re-
cién nacidos.

Por esta razén se efectuaron estu-
dios de la flora intestinal en 6 recién
nacidos de parto normal, cuyas ma-
dres por causas diversas tuvieron hi-
pogalactia o no podian amamantar.
Las investigaciones se repitieron dia-
riamente durante 3 meses en todos los
casos.

Estos nifios fueron alimentados, ex-
clusivamente con la leche modificada
enriquecida lactulosa, en su propio
hogar y bajo condiciones habituales.

A fin de comprobar si el efecto bi-
fidogénico observado del alimento en
cuestion realmente o en parte, se de-
be a la presencia de “lactulosa”, se
efectuaron algunas pruebas adiciona-
les, alternando, durante un lapso pre-
establecido, el alimento con igual can-
tidad de leche modificada, pero reem-
plazando la lactulosa por la cantidad
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equivalente de lactosa y volviendo lue-
go a la férmula primitiva con lactu-
losa.

El estudio microbiolégico de las ma-
terias fecales, fue realizado en la for-
ma que ya seflalamos.

Resultados

Se efectuaron un total de 429 ana-
lisis de materias fecales. El numero
de bacterias contadas fue expresado
en porcientos para cada uno de los gru-
pos principales: bacilos gram positi-
vos (grupo bifidus-acidofilus), cocos
gram positivos y bacilos y cocos gram
negativos, respectivamente. A fin de
una mejor apreciacion del recuento,
se registraron los promedios semana-
les de los porcentajes asi obtenidos.

Puede decirse, en general, que to-
dos los nifios estudiados, se desarro-
llaron con normalidad, tanto en cuanto
al aumento de peso, como a los demas
signos clinicos. En un nifio hubo un
episodio de bronquitis, que fue tra-
tado con tetraciclina. A otro nifo se
dio una preparacién de jarabe de mal-
ta para tratar una constipacién pa-
sajera. Un nino recibié, sin haberlo
indicado y por propia iniciativa de un
familiar, un suplemento de dextrosa.
Estas tres medicaciones tuvieron un
efecto caracteristico sobre la flora in-
testinal.

En cuanto a las heces éstas se ca-
racterizaron por una gran uniformi-
dad y una marcada semejanza con las
deposiciones de nifos alimentados a
pecho, tanto en lo concerniente al
color amarillo-anaranjado, a veces al-
2o verdoso, como el olor mas o menos
acidulado y a la consistencia pastosa.
El pH de las heces variaba de 5,8 a
7,4, prevaleciendo cifras menores de
7,0 (6,8). Estas demostraron cierta
caracteristica individual, pero no
siempre estuvieron en relacion directa
con la flora observada.

Conclusiones

19) El nuevo azucar, la lactulosa,
incorporado en un alimento adecuado
y en la cantidad necesaria, ejerce un
marcado efecto bifidogénico, produ-

35

ciendo un franco predominio de la
flora intestinal del grupo bifido, que
llega a cifras elevadas de 70-95 7. El
mismo efecto queda reflejado por el
poder regenerador sobre la flora, que
este aztcar posee cuando se modifica
la férmula con el agregado de otros
glicidos no bifidogénicos.

29) Las materias fecales y las de-
més caracteristicas clinicas de los ni-
fios, alimentados con el alimento bifi-
dogénico en cuestion, demostraron
una normalidad de los procesos diges-
tivos y metabolicos, que se asemeja
a la que es dable observar en ninos
que reciben leche de mujer.

39) El suministro simultianeo de
otros tipos de azucares, como dextro-
sa y maltosa, altera la composicién de
la flora intestinal, provocando un ma-
yor desarrollo de los cocos gramposi-
tivos.

49) La administracién de tetracicli-
nas, produjo una profunda alteracion
de la flora, favoreciendo en alto grado
a las bacterias grampositivas. Al sus-
pender esta medicacién, los ninos ali-
mentados con el alimento bifidrogé-
nico, demostraron una rapida norma-
lizacién de la flora.

59) Pueden confirmarse plenamente
los resultados obtenidos por otros au-
tores, por lo cual es justificado desig-
nar a la lectulosa como azicar bifi-
dogénico.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

Se efectuaron ensayos con una nue-
va férmula lactea, enriquecida con
lactulosa, para la alimentacion del lac-
tante.

Se realizaron 4 series de experien-
cias, a saber:

19) 5 nifios testigos, alimentados
exclusivamente con leche ma-
terna.

29) 27 nifios normales, recién naci-
dos (12 con cesarea), alimen-
tados con formulas lacteas que
contienen diferentes cantida-
des de lactulosa, sin y con ali-
mentacién natural;
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3°) 21 ninos normales, recién naci-
dos, todos por cesarea, los cua-
les divididos en dos grupos,
fueron alimentados con una le-
che modificada y enriquecida
con lactulosa sola y en combi-
nacion con leche de mujer;
4°) 6 nifios normales, recién naci-
dos, alimentados durante 3 me-
ses exclusivamente con una le-
che modificada, enriquecida
con lactulosa.

Al efecto se registraron el progreso
de los nifos, la tolerancia y aceptacién
del alimento y ademas se realizé un
estudio completo de 713 muestras fe-
cales, en cuanto a caracteres organo-
lépticos, pH y composicién micro-
biana.

Los resultados obtenidos en estas 4
series de experiencias permiten sacar
las siguientes conclusiones.
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1°) Puede confirmarse que la lac-
tulosa cuando es incorporada en can-
tidad suficiente a una leche modifica-

-da de composicién adecuada (relacion

prétidos: lactosa = 1 : 2,5), ejerce
una franca accion bifidogénica, que se
refleja en heces de caracteres simila-
res a los observados con alimentacion
natural, y en una flora bacteriana fe-
cal en la que predominan en alto grado
las bacterias del tipo bifidus, llegan-
dose a porcentajes tan elevados como
los obtenidos con la leche de mujer
(70-90 %).

29) Se comprobo que la lactosa por
si sola no produce este mismo efecto,
aun cuando, en proporciones iguales,
es agregada a la misma férmula lic-
tea.

* El trabajo original y las referencigis de
este trabajo se encuentran a disposicion de
los interesados, en la biblioteca de la SAP.



CASUISTICA

“Capilaritis” residual cortical en las meningitis purulentas

Por los PROFs. DR. ANGEL S. SEGURA y FEDERICO VINAS.

En esta breve comunicacion desea-
mos exponer algunas peculiares for-
mas de evolucionar de las meningitis
purulentos (M.P.) del lactante. Para
ello comentaremos las historias cli-
nicas de dos enfermitos atendidos en
nuestro servicio y que presentaron
manifestaciones que no hemos encon-
trado descriptas en la bibliografia
consultada.

PRIMER CASO

M. A. R. Seis meses y medio de edad;
se intern6é en Sala de Lactantes, el 10 de
junio de 1961, Desde 8 dias antes: fiebre
y bronquitis; tratado con penicilina y clo-
ranfenicol no mejora, es traido al Hospi-
tal donde se diagnostica distrofia por in-
fecciones a repeticion (pesa 4.900 kg.) y
meningitis purulenta, La puncion lumbar
da un liquido opalescente, con reticulo
fibrinoso, Pandyt+-++, Nonme Ap-
pelt++++, albtimina 1,70 gr %, gluco-
sa 0,19%,, cloruros 6.159/,,, elementos 120,
polinucleares 40 %, linfocitos 50 % células
endoteliales 10 %, se cultiva hemophilus
influenzae. Se lo trata con 5.000.000 u. de
penicilina, cloranfenicol 600 mgs, ambos
medicamentos por via endovenosa con sue-
ro glucesado y salino y sufisoxasol 3 gr dia-
rios por via bucal.

Al cuarto dia de tratamiento el L. C. R.
era claro, pero tenia Pandy y Nonne
Appelt++++, albimina 1,80 gr%,, glu-
cosa 0,27 gr %, cloruros 5,3 gr9,, ele-
mentos 560. polinucleares 54 %, linfocitos
26 %, células endoteliales 10 9%.

Al quinto dia de tratamiento el nino
esta afebril, con fontanela normotensa, ri-
gidez de nuca disminuida y a pesar de las
caracteristicas del L.C.R. se disminuye la
penicilina a 250.000 u. cada 6 horas, in-
tramusczular, el cloranfenicol a 200 mg en

las 24 horas fraccionado en tres dosis, una
cada 8 horas y el sufisoxasol se mantiene
en tres gramos diarios.

A los nueve dias de internado, la me-
joria clinica se acentia, desaparece la ri-
gidez de nuca; se suspende la penicilina y
se contintia con 200 mgr de cloranfenicol
inyectable y el sufisoxasol 3 grs diarios.

Dos dias después se hace una nueva
puncién lumbar: liquido claro con tension
ligeramente aumentada, limpido, Pan-
dyt++++ y Nonne Appelt++-+, albu-
mina 1,25 gr Y%, glucosa 0,43 gr %/, clo-
ruros 5,43 grY%,, elementos 102, polinuclea-
res 23 %, linfocitos 67 %, células endote-
liales 10 %.

La mejoria clinica se hizo cada vez mas
evidente; el cloranfenicol y el sufisoxasol,
se mantuvieron durante 6 dias, luego se
suspendieron y se lo dejo solamente con
palmitato de cloromicetina 250 mgr diarios,
durante 5 dias mas, es decir hasta el 2
de julio, fecha en qus se suspende toda
medicacién. Esa conducta se adopta guidn-
dose por el estado general del nino y a
pesar de que la puncion lumbar efectnada
el dia anterior da lo siguiente: Pan-
dy++++ y Nonne Appelt++t+, albu-
na 1,20 gr%, glucosa 0,5 gr 9/, cloru-
ros 6,35 grY,, elementos 108.

El paciente sigue evolucionando bien y
12 dias después se le practica una nueva
puncién que da el siguiente resultado:
Pandy y Nonne Appeltt, albimina 0,30
gr %, glucosa 0,25 gr%,, cloruros 6,48
por mil, elementos 98.

Debe destacarse que desde el momento
que el nino inici6 su mejoria franca, al
cuarto dia de tratamiento, nunca volvié a
tener convulsiones, ni manifestaciones alér-
gicas, ni vémitos.

Trabajo de la Catedra de Clinica Pe.
diatrica de la Universiaad Catélica de
Cérdoba (Argentina).
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Resumiendo, en este enfermo nos
sorprendié la discrepancia entre el
cuadro clinico y el liquido cefalorra-
quideo. El nifio mejoré con el trata-
miento y el curso de su convalecencia
no fue perturbado por ninguna mani-
festacion anormal y el electroencefa-
lograma registrado el 10 de junio de
1961, fue normal. En cambio el L.C.R.
se mantuvo francamente patolégico,
a pesar de la mejoria clinica y sélo
se normalizé a los 80 dias de iniciada
la enfermedad y después de haber
suspendido toda medicacion.

En ese entonces no fuimos capaces
de interpretar este enfermo, pero
poco tiempo después se interné otro
paciente, de cuyo estudio creemos
surge la explicacién de lo encontrado
en el primero. Veamos lo que nos dice
la historia.

SEGUNDO CASO

H. P. Dos meses ocho dias de edad,
se interna el 11 de julio de 1963 en
nuestro servicio del Fospital de Ninos Pe-
sa 2.800 kg, desnutrido, ligeramente des-
hidratado, semiobnubilado, gran irritabili-
dad, llorén, miosis, ojos desviados hacia
la derecha, ligero trismus, rigido de nuca
y columna, reflejos tendinosos hiperacti-
Vos.

Puncién lumbar: liquido purulento, se
puede sacar muy poca cantidad; Pan-
dy y Nonne Appeltt+++, elementos
9.600, 80 7% polinucleares, 14 linfocitos y 6
células endoteliales. No se encuentran gér-
menes y el cultivo fue negativo. Se lo trata
con 3.000.000 u. de penicilina, 120 mg de
succionato de cloranfenicol y 1 gr. de sufiso-
xasol, todo por via endovenosa, diluidos en
los liquidos de hidratacién; ésta se hizo
con soluciéon Dextrosa al 59 y Darrow, a
partes iguales y en un volumen entre 70
y 110 c.c. por kg de peso; dos dias des-
pués se cambié la proporcién de los sueros
dando 2/3 de Dextrosa al 5% y 1/3 de
Darrow. Alimentacién: los tres primeros
dias con leche acida (Pelargén) al 10 %
con 3 % de Dextrino Maltosa alrededor de
100 grs diarios. .

El 13-VII aparecen convulsiones gene-
ralizadas, y otras veces localizadas al cos-
tado derecho del cuerpo; se suspende ei
alimento por boca, se lo seda con feno-
barbital e hidrato de cloral (este dltimo en
enema y s6lo para yugular las convulsic.
nes). Esos dias la hidratacién se hizo a
razén de 200 c.c. en total para las 24 ho-
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F1G. 1 — Fotomicrografia de cerebro en la
que se ven vasos pequenos trombosados.

Células gliales conservadas.

ras, la mitad de solucién Dextrosa al 5 %
y la otra mitad de Darrow,

A pesar de haber tenido que suspender
la ingesta oral, no se incrementé el volu
men de los sueros por cuanto el nifio hahia
aumentado de peso.

Desde el dia 14 de Julio, el tercer dia
de tratamiento, el nifio empieza a mejorar;
la fiebre desaparece, no tiene econvulsio-
nes. Al dia siguiente se reinicia la alimen-
tacién por via bucal, siempre leche dcida
(Pelargén al 10 % con 5 % Dextrino Mal-
tosa).

El 16 de julio se practica nueva pun-
ci6n lumbar que da liquido cefalorraquideo
con presion aumentada, xantocrdmico, en
el que no se encuentran gérmenes por mi-
croscopia ni por cultivos, con Pandy ¥
Nonne Appelt++++, arbimina 2,80 gr. por
mil, glucosa 0,24 gr. %, cloruros 5,80
gr. por mil, elementos 315, polinucleares
75 %, linfocitos 20 6, células endotelia-
les 5 %.

Como la mejoria clinica es franca el 19
de julio, es decir, después de 8 dias de
tratamiento, se suspenden todos los antibié-
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F16. 2— Cerebro: hemorragia, células glia-
les conservadas, no se observan accidentes
inflamatorios.

ticos, se le hace una transfusién de sangre
de 60c.c. y s6lo se ccntinta administran.
dole 20 mg diarios dz fenobarbital.

Julio 20: nueva puncién lumbar, liquido
cefalorraquideo a presién ligeramente au-
mentada, xantocrémico, con Pandyt+++
v Nonne Appelt+++, albtmina 240
2r J5y, sangre+++ glucosa 0.32 gr 9/,,, clo-
ruros 6,03 %, elementos celulares 296, po-
linucleares 45 %, linfocitos 53 %, células
endoteliales 2 7.

A pesar de ese resultado y basindonos
en la clinica mantenemos la conducta an-
terior, es decir, no darle antibiéticos.

26-VII; nueva puncién lumbar: Pan-
dy y Nonne Appelt++++, albimina
5 gr %, glucosa 0,38 gr?/,,, elementos 644:
polinucleares 40 %, linfocitos 30 %, célu-
las endoteliales 16 %, eosin6filos 14 7.

Nos mantuvimos firmes en la decisién
de no darle antibiéticos, pero el resultado
del L.C.R. nos preocupaba v repetimos la
puncién lumbar tres dias después, el re-
sultado fue: Pandy y Nonne Ap-
pelt++++, albimina 3,50 grs%, gluco-
sa 0,34 grs%, elementos celulares 810,

polinucleares 40, linfocitos 50, células en-
doteliales y otras 11.

El 5 de agosto: Pandy y Nonne
Appelt++++, albdmina 1,60 grs %,
glucosa 0,43 grs 9/,,, cloruros 6,10 grs %,,
elementos celulares 244, polinucleares 50%,
linfocitos 46, células endoteliales 4.

A esta altura la situacion no era clara;
por un lado nos tranquilizaba el buen esta-
do del paciente, el haber desaparecido la
fiebre, las convulsiones, ete. y por otro
nos inquietaba las caracteristicas del li-
quido cefalorraquideo.

En nuestra casuistica encontramos con
cierta frecuencia sufusiones subdurales
postmeningiticas. El cvadro clinico de este
enfermo no era el habitual en esa clase
de complicaciones, pero las caracteristicas
del L.C.R. y el temor d2 qu2 se nos pasara
algo que pudiera traer consecuencias pos-
teriores nos decidié a explorarlo.

El 16 de agosto es intervenido por el Dr.
Vinas, haciendo una incisién lineal en la
region fronto parietal derecha. Se efectia
una craniectomia circular de 2 em de ra-
dio. se abre duramzdre, no se encuentra
sufusion subdural pero si la corteza cere-

F'16. 3. — Cerebro con capilares muy dila-
tados, no se observan accidentes inflama-
rios.
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bral cubierta por un tejido gelatinoso de
aspecto puriforme que se extrae para
biopsia.

El postoperatorio fue bueno y el nino
continué mejorando, siendo dado de alta
el 26 de setiembre de 1963, sin haber te-
nido nuevas manifestaciones neurologicas.

El examen anatomopatolégico demostro:
Enecéfalo inmaduro con hemorragias re-
cientes en su superficie, las que se insi-
nian en el espesor de la sustancia encefa-
lica. En la corteza, células nerviosas y
gliales sin alteraciones ostensibles. Edema
encefalico. Trayectos vasculares, capilares
con tumefaccién y edema de la pared; mno
se observan otros accidentes inflamatorios
(Figs. N° 1, 2 y 3).

Bs decir que la biopsia demostr6 una
Jesién capilar, acompanada de edemas, he-
morragias y con células nerviosas y glia-
les sin alteraciones. Lesiones vasculares
que légicamente vinculamos con las alte-
raciones encontradas en el L.C.R. Usando
una denominacién amplia podriamos deno-
minar a las lesiones encontradas como
capilaritis ya que la alteracién de la pa-
red de esos vasos explicaria las hemorra-
gias, el edema, ete. Las caracteristicas ana-
tomopatolégicas de la lesion: edema, he-
morragias, tumefaccién de la pared capi-
lar, con células nerviosas y gliales conser-
vados, permite pensar que se trata de al-
teraciones que pueden regresar sin dejar
secuelas.

COMENTARIO

En cuanto al enfermo N°¢ 1, no
tenemos la comprobaciéon anatomato-
l6gica, pero por el cuadro clinico, por
los analisis del liquido cefalorraqui-
deo y por la evolucion nos creemos
autorizados a suponer que se trata
de un caso similar al N¢ 2.

Nuestra interpretacion: Segun Pe-
ter,! la mayoria de las meningitis pu-
rulentas se inician con una vascula-
ritis, que toma los espacios de Vir-
chow Robin para luego extenderse al
espacio subaracnoideo.

Walton? por su parte, al conside-
rar los hallazgos de autopsias en los
casos fatales, menciona entre otras
las alteraciones vasculares a lag que
clasifica en dos grupos:

a) las tromboflebitis corticales;

b) la tumefaccion endotelial e in-
filtracion celular en las arterias me-
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ningeas, las que en algunos casos lle-
gan a ser arteritis muy severas.

Siempre siguiendo con Walton, esas
alteraciones de las arterias no serian
responsables de lesiones neurologicas
importantes. Las tromboflebitis pue-
den dar lugar a convulsiones focales
u otros signos neurolégicos o a he-
morragias subaracnoideas a través de
infartos corticales. Las tromboflebitis
son generalmente asépticas.

Tanto Peter como Walton encuen-
tran en las meningitis purulentas al-
teraciones vasculares en la corteza
cerebral. Es posible suponer que esas
perturbaciones vasculares corticales
puedan retardarse, en relacién al cua-
dro clinico, en su proceso evolutivo y
persistir por un tiempo en estado de
lesién vascular, ya sin aspecto infla-
matorio y en intimo contacto con las
meninges.

Su situacién anatémica (contacto
con las meninges) explica que su pre-
sencia se refleja en el L.C.R. Son
asépticas y no dafnan las células ner-
viosas ni las gliales y por lo tanto
pueden retroceder sin dejar secuelas.

Las alteraciones encontradas en la
biopsia del enfermo N© 2 serian las
tltimas expresiones del proceso in-
flamatorio que tomé los vasos corti-
cales, durante el curso de la menin-
gitis purulenta.

Estando radicada la lesién princi-
pal en los capilares proponemos de-
nominarla Capilaritis residual cor-
tical.

Por tltimo queremos destacar otro
aspecto practico que surge de estos
ninos: para la continuacién del tra-
tamiento mas alla de los plazos cla-
sicamente establecidos o para la bus-
queda de complicaciones de la enfer-
medad, vale tanto o mas el cuadﬁro
clinico del enfermo que las alteracio-
nes del L.C.R.

RESUMEN

Frente a los casos de meningitis
purulenta (M.P.) en los lactantes, se
asiste ocasionalmente a una discre-



A. 8. SEGURA y F. VINAS — “‘Capilaritis’’ residual cortical 41

pancia entre la mejoria clinica y la
persistencia de las alteraciones del
L.C.R.

Los AA. analizan la evolucion de
dos casos.

El primero es un nino de 6 meses
con signos clinicos y humorales de
M.P. Se trata con penicilina (5 millo-
nes U.), cloranfenicol (600 mg. in-
travenoso) y sufisoxasol (3 g. bucal).
Al 5° dia de tratamiento comienza
la mejoria clinica, persistiendo las al-
teraciones del L.C.R. Al 9° dia mejoria
clinica franca, sin modificaciones del
L.C.R. Se suspende la penicilina y
se contintia con 200 mg. de cloranfe-
nicol y 3 g de sufisoxasol hasta los 22
dias, en que se suspende todo trata-
miento. En este momento se comprue-
ba desaparicion de todos los sintomas
clinicos, pero persisten las alteracio-
nes del L.C.R. que recién se normaliza
a los 30 dias de evolucion.

El segundo caso, nifio de 2 meses,
cuya sintomatologia es en todo igual
al anterior recibe penicilina (3.000.000
U.), cloranfenicol (120 mg.), sufiso-
xasol (1 g.) en soluciéon de dextrosa
al 5 % y Darrow, 100 ml. intraveno-
so por k/d. Al 3er. dia comienza la
mejoria clinica; que se completa al
8° dia, en que se suspende el trata-
miento. Se comprueba como en el
caso anterior que las alteraciones del

L.C.R. persisten. Ante la sospecha de
que esta situacién se debiera a sufu-
siones subdurales, se practica craniec-
tomia frontoparietal derecha. No se
encontré sufusion pero la corteza ce-
rebral estaba cubierta por un tejido
gelatinoso de aspecto puriforme, que
se extrae para biopsia: se encuentran
lesiones capilares con edema y hemo-
rragias, sin alteracion de las células
cerebrales. Estas lesiones de vascu-
laritis cortical estarian vinculadas a
la persistencia de las alteraciones del
L.C.R. por razones de vecindad ya
que contactan con las meninges. Se
considera que son asépticas y que
retrogradan sin secuelas de dafio de
las células nerviosas y gliales.

Los AA. proponen para estas lesio-
nes la denominacién de “capilaritis
residual cortical”.

BIBLIOGRAFTA

1. Von Peter, G.; “Spezielle Pathologie
der Krankheiten des Zentralen un Pe-
ripheren Nervensystems”, 1951, pag.
1’5

2. Walton, J. N.; En “Principles of In-
ternal Medicine”’, de Harrison, T. R.
y col. Ed, Mc Grow - Hill Bock Com-
pany - Fourth Edition, 1962, 1044.

Nota: Agradecemos al Prof. José Mos-
quera y al Dr. Raul Zunino el estudio ana-
tomopatologico de las biopsias comentadas
en este trabajo.



Retardo de crecimiento intrauterino
A propdsito de una observaciéon con microsomia

armonica auxopatica

Por los ProFs. JULIO A. MAZZA y DAVID ZIZIEMSKY y Dres. NILDA DUPUY,
NESTOR DOLCINI y Srta. MABEL HAYES.

La circunstancia de haber tenido
oportunidad de estudiar un nifio con
caracteristicas somatopsiquicas muy
llamativas, en la revision de cuyos
antecedentes pudimos comprobar la
existencia de un déficit de crecimien-
to al nacer de acuerdo con su edad
cronolégica, que permite su inclusién
dentro del ya clasico cuadro descripto
por Warkany, ! nos ha impulsado a
realizar esta presentaciom, cuya fina-
lidad no es solamente la de contribuir
con un nuevo aporte a la casuistica
sino que, ademas lleva la intencion
de poner una vez mas sobre el tapete
los planteos que deben formularse
ante el reconocimiento de un recién
nacido (R.N.) de bajo peso (B.P.N.).

Ya desde 1961 la OMS, a través de
de su Comité de Expertos,? 3 sostuvo
que habia llegado el momento de re-
visar el criterio de peso de nacimiento
como indice de duracion de la gesta-
cion, recomendando que ‘“‘el concepto
de prematurez, debe ceder paso al de
B.P.N.”, con todas las ventajas que
significa hacer una clara distincién
entre tamano y edad del R.N. Al pro-
poner definitivamente en 1964 el cri-
terio (luego aceptado por la A. A. of
Ped.) de que los ninos nacidos con
menos de 2,500 kg. seran llamados
“ninos de bajo peso al nacimiento”
no se hacia, como bien dice Grun-
wald, una simple cuestion de seman-
tica, ya que “muchos de los aa. que
llaman a estos nifnios prematuros creen

que lo son y cuando estudian sus ca-
racteristicas estructurales y funcio-
nales y sus secuelas, fracasan en dis-
tinguir las dos principales causas del
BiRIN

El problema tiene singular impor-
tancia si consideramos que todo lo
que se ha venido estableciendo en
materia de pautas acerca de fisiopa-
tologia y asistencia de la prematurez,
se ha hecho en base a un universo es-
tadistico equivocado, ya que sin duda
se ha incluido en la poblaciéon estu-
diada, a no pocos casos de nifios con
el sindrome de retardo de crecimiento
intrauterino (R.C.L.).

Si inversamente consideramos que
los nifios con R.C.I. pueden presentar
una peculiar patologia, que es el re-
sultado de condiciones adversas en su
vida fetal, no es forzado concluir que
al grupo de ninos verdaderamente
prematuros se les haya adicionado
una serie de alteraciones que, por no
serles propias, han falseado el con-
cepto de su verdadera fisonomia fisi-
ca y funcional.

CASO CLINICO

Pablo G.— T meses. Peso 3,150 gr. Ta-
lla 49 em, P. Cefalico 36 em, P, T. 30 em.
Es internado en el Servicio a raiz de un

Presentado a la 4% Sesién Cientifica
(24 Mayo 1966).

Hospital de Ninos de La Plata (Provin-
cia de Buenos Aires). Sala IV. Jefe: Prof.

J. A. Mazza.
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Fig. 1. — Desproporcion craneofacial, la-
bio superior corto, micrognatia

proceso digestivo agudo, llamando la aten-
cion sus pequenas proporciones corpora-
les. De los examenes practicados en sus
diversas internaciones, que se produjeron
entre el lapso de 7 a 27 meses, se pudieron
anotar las siguientes caracteristicas: seve-
ro retardo de crecimiento, tanto cefalice
como postecefdlico, proporcionalmente ar-
monico. Marcada anorexia y negativa para
comer. Intensa palidez, anemia hipocrémi-
ca. Resalta la desproporeion craneofacial,
con cara pequena, mayor desarrollo cra-
neano, ojos grandes, cejas poco pobladas,
frente alta, boca con comisura hacia abajo,
labio superior corto, dientes superiores pro-
minentes y deformados, micrognatia, ore-

-,

&

.

Y VI

2. — Ojos grandes. Frente alta

Fig.

Fig. 3. — Dientes prominentes y deforma-
dos. Térax en quilla

Fig. 4. — Gesto hostil. Hipoplasia genital
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Fig. 5. — Pie suculento y supinado

jas pequenas, nistagmo horizontal. Piel
seca. Presenta esbozo de térax en quilla.
A nivel de la cadera, asimetria de pliegues
y acortamiento de miembro inferior izq., que
se acompana de pie suculento y supinado.
Iguales caracteristicas tienen las manos,
que ademés presentan dedos cortos y en
forma de huso, Los testiculos se palpan
en regién inguinoescrotal y, al igual que
el pene, tienen caracteres hipoplasicos.

Estatica muy retrasada. Apenas se S0S-
tiene parado con apoyo y permanece con
las caderas y rodillas en semiflexién. En
las fotografias 1 a 5 se hallan objetivadas
las caracteristicas descriptas.

Es notorio un rechazo hacia el medio.
Permanece siempre sentado en su cuna,
con la cabeza flexionada sobre el torax y
mirada hacia abajo. Habla poco, con voz

RAD, 1— 17 meses: Luxacién congénita

cadera izquierda con ausencia de nicleos

de osificacion de cabeza femoral. (E1 de-
recho aparece a los 27 meses).

cién
fisis clinoide muy puntiaguda. Suturas con

RAD. 2 — 26 meses: ausencia nucleos osifi-
cacion del carpo.

de tonalidad aguda, en forma ininteligible
y muy rapida.

De la gran cantidad de investigaciones
de laboratorio que se le practicaron (que
incluyeron determinacién de gonadotrofi-
nas y cromatografia urinaria), sélo pudo
sacarse en conclusion la existencia de pie-
lonefritis, traducida por un sedimento uri-
nario patolégico, un recuento de colonias
de 2 millones, y un compromiso de la fun-
cion renal reflejado por un “Clearence” de
creatinina y urea por debajo de lo mormal.
La pielografia, de mala calidad, no revelo
la existencia de malformaciones de la via
urinaria.

El estudio radiolégico puso en evidencia
un marcado retraso en el desarrollo dseo.
(Ver Radiografia 1, 2 y 3).

RAD. 3 — 27 meses: manifiesta despropor-

craneofacial. Silla turca plana. Apé6-

doble dentelladura. Micrognatia.
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Antecedentes familiares

Abuela materna: talla, 7.43 m,

Tios maternos: una tia con 3 hijos nor-
males, Un tio de 17 afos( 1,59 m., normal.
una tia de 13 anos, 43 k, P.N. 2.400; ca-
miné al ano.

Padre: 20 afios, 1.59 m., 59 k., P. N.
2.700; caminé antes del afo.

Madre: 17 afos, 1,59 m., 56 k.

El embarazo: catarro estacional al 6°
mes, guardando cama durante 1 semana.
No hubo hemorragias, ni ingestién de dro-
gas, ni exposiciéon a los Rx. Alimentacion
normal, Parto normal, a las 36/37 semanas
(252/259 dias); placenta normal, forma
circular, de 370 gr.

Peso de nacimiento: 1.900 gr. (P. tedrico
2.900 gr.).

Talla: 45 em (T. tedrica 47.8 em), P. C.:
30 e¢m. (P. C. tedrico 33.2 em). P. T.: 28
centimetros.

El estudio antropométrico y el desarro-
llo evolutivo *, arrojé los siguientes re-
sultados:

Severo retardo del crecimiento, tanto
cefalico como post-cefalico, proporcional-
mente armonico, el cual valorado cuantita-
tivamente corresponde a 21 meses que —
de acuerdo con la edad cronolégica de 27
meses— da como resultado una microso-
mia armonica auxopatica.

Conducta motriz: miembros superiores:
edad de maduracién 15-18 meses.

Miembros inferiores: edad de madura-
cion 6-9 meses.

Conducta adaptativa: edad de madura-
cion 18 meses.

Conducta personal-social: edad de ma-
duraciéon 6-7 meses.

Conducta del lenguaje: gestos faciales
para definir situaciones. Sélo eventualmen-
te comenzaba a expresarse verbalmente ha-
ciéndolo con un lenguaje ininteligible acom-
panado de adecuados gestos y miradas.

De la observaciéon de su comportamien-
to, resalta su estado de permanente aisla-
miento, distanciado de personas y cosas,
sin actividad ni comunicacién esponténea
con todo aquello que no le fuera muy que-
rido, manifestaciones que reconocen sin
duda un origen psicégeno.

La evolucién de su crecimiento se realizé
de acuerdo al ritmo siguiente:

Cuabro N? 1

Edad Peso Talla P.C. JEEI1
R. N. 1.900 45 30 28
Tm 3.200 49 36 30
10m 3.400 52 38 31
27 m 4.150 61 43 38,5

: g ~1 Varenes 0.30 eses |
L2E ol D Ol =
Wi - i GRAFICE  ANTROPOMETRKO |

Grafico N°© 1

Cuyo retardo evidente puede observarse
en el Grafico N? 1,

DIFERENTES FORMAS CLINICAS
DEL R. C. L.

Existe toda una gama de variacio-
nes en su forma de presentacion:

a) Los ninos que rapidamente re-
cuperan sus caracteristicas an-
topométricas en los primeros
meses de su vida extrauterina
alcanzando los percentilos nor-
males.

b) Los que quedan con un déficit
permanente de su crecimiento
y desarrollo fisico, sin compro-
miso de su esfera psiquica e
intelectual (diversos grados de
enanismos armonicos).

* Realizado por la Sra. Lili Ch. de Az-
cona, antropéloga del Servicio de Neuropsi-
quiatria Infantil.
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¢) Los que, como en nuestro caso
y el de otros AA.,* manifiestan
diversos tipos de anomalias,
tanto psiquicas como somaticas.

d) Aquellos que constituyen un
cuadro nosologico tipico debido
a la constancia en la agrupacion
de sintomas y alteraciones so-
matopsiquicas, como el Sin-
drome de Seckel,® Silver,®%7
Russel, ® Silver - Russell.® Las
principales caracteristicas de es-
te ultimo estan constituidas por
la tetrada:

— Hemihipertrofia ;
— Talla pequena al nacer;
— Retardo de crecimiento;

— Variaciones o alteraciones del
desarrollo sexual. A ellas pueden
agregarseles una gran variedad
de manifestaciones que constitu-
ven las llamadas alteraciones me-
nores.*

Destacamos que nuestro caso pre-
senta algunas alteraciones somaticas
comparables al Sindrome de Russel-
Silver, entre las que mencionamos el
tiembre elevado de la voz y las co-
misuras labiales.

CONSIDERACIONES GENERALES
ACERCA DEL R. C. L

Existe todavia considerable anar-
quia en torno a la nomenclatura de
los nifios con B.P.N. Entre nosotros,
Gonzalez y Uzolinskas ™* fueron de los
primeros en llamar la atencién acerca
de la necesidad de desglosar del grupo
de prematuros aquellos nifios que,
habiendo nacido en término, no alcan-
zaban a superar los 2,500 kg. En la
citada publicacién de Grunwald * éste

Disfuncién placentaria

Aguda Subaguda Croénica
i

R. C. de peso pero

no de talla

(S. de Dismadurez)
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insiste en la necesidad de adoptar el
criterio de la O.M.S., con el cual,
usando subtipos adicionales se podria
clasificar a los R.N. con B.P.N. en
4 grupos principales:
1°) R.N. de embarazo corto: Pre-
maturos o inmaduros propiamente
dichos.
20) R.N. de crecimiento retardado
a) “Pequefios para su tiempo”
b) Malnutricién fetal
¢) Dismadurez
d) Pseudoprematurez
e) Sufrimiento fetal crénico.

39) R.N. que presenta combinacion
de ambos estados.

49) R.N. mo clasificables por infor-
macion incompleta.

Es en las consideraciones de las
5 diferentes subcategorias del R.C.L,
cuyas denominaciones sugieren meca-
nismos fisiopatologicos, donde surge
cierta anarquia y confusion, y es por
ello que estimamos importante el in-
tento de Wagner 2 quien al sugerir
una tentativa de hipétesis para la
etiologia del R.C.I, lo diferencia de
la dismadurez fetal, diferenciacién
que es muy importante porque tiene
implicancias pronésticas. El lactante
dismaduro presenta B.P.N. pero su
talla es normal, mientras que en el
R.C.I. ambas aparecen deterioradas.
Segin su concepcion, el tiempo du-
rante el cual actian los fenémenos
que ocasionan inmadurez (Disfun-
cién Placentaria) pueden conducir asi-
mismo al sufrimiento fetal crénico
el que a su vez ocasionara, cerrando
el ciclo, un cuadro de R.C.I. Sus opi-
niones se hallan reflejadas en el si-
guiente esquema:

Disfuncién fetal

Genética Ambiental

' Le oy
Enanismo (Radiaciones,
genético virus, quimico)

|
Mal desarrollo con o sin malf,

RETARDO DE CRECIMIENTO DE PESO Y TALLA
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También para Grunwald® la ca-
racteristica predominante del sufri-
miento fetal cromico (S.F.C.) es el
R.C.I. y su resultado un feto pequefio.
El S.F.C. puede medirse por semanas
o meses, mientras que el subagudo
solo por dias, lo que permite que el
feto crezeca normalmente hasta cerca
del término y debido a ello su longi-
tud es normal pero ha perdido peso,
por lo que da lugar al nacimiento de
un nifio largo y delgado (clasico ejem-
plo del postmaduro o dismaduro). En
el S.F.C. no hay pérdida, sino que no
ha existido ganancia pues ha ocurrido
detencion antes del desarrollo del pa-
niculo adiposo y la masa muscular.
Al detener su crecimiento en ambas
magnitudes, su aspecto de R.N. es
mas parecido al prematuro de igual
peso, siendo que su significacion es
fundamentalmente distinta. De alli
la razon que explica que durante tanto
tiempo se haya identificado a los ni-
fios de B.P.N. con los nacidos pre-
maturamente.

Uno de los estudios méas serios que
intentara determinar la verdadera
prevalencia de ambas categorias de
R.N. fue el realizado por Grunwald
en Baltimore, donde estudié los nifios
de B.P.N. en 5.000 partos. La mitad
del total tenian una edad gestacional
de 37 semanas o mas y alrededor del
30 % un “‘score” de peso al nacer de
— 2 D.S., siendo por ello clasificados
como casos de R.C.I.** El A. concluye
acerca de la imperativa necesidad de
revisar los criterios de ‘“handicaps” y
secuelas de esa falsa prematurez, se-
parando los verdaderos prematuros de
los nifios que presentan R.C.I. como
consecuencia del S.F.C., necesitandose
estudios prospectivos que correlacio-
nen los disturbios fetales con las se-
cuelas que dichos nifios presentan tar-
diamente.

En el grupo de ninos con R.C.I.
debemos consideracion especial a la
categoria llamada ‘“pequefios para su
tiempo”. Dawkins 2 llama asi a todos
los R.N. de menos de 2,500 kg. de
peso y cuya edad gestacional es ma-

-
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yor de 273 dias (39 semanas) de em-
barazo. Esta de acuerdo con Grun-
wald cuando afirma que no menos de
1 de cada 3 de los llamados prematu-
ros, pertenecen a dicho grupo.

Para poder identificar correcta-
mente a esta categoria de R.N. es pre-
ciso compararlos con las tablas de
percentilos antropométricos que gra-
fican el crecimiento fetal, sefialando
la relacién existente entre edad ges-
tacional, peso, talla, circunferencia
craneana e indice peso-talla fetal.*
Dichas tablas se han confeccionado
separadamente para cada sexo con
sus percentilos respectivos. Por ra-
zones de espacio hemos suprimido su
reproduccién. En la referencia biblio-
grafica pueden encontrarse los de-
talles completos.

Trasladando a las curvas percenti-
los de crecimiento de peso fetal de
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Neligan® (Grafico 2) el caso por
nosotros presentado, vemos que su
peso de nacimiento relacionado a su
edad gestacional estd por debajo del
102 percentilo y corresponde a un
feto de 33 semanas. Por lo tanto, para
ser considerado como R.C.I. cumple
con la exigencia de Grunwald,® de
estar 2 D.S. por debajo del valor me-
dio: (valor 520 gr. cada una), para
las 87 semanas de edad gestacional.

ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

sentar alteraciones neurologicas y
malformaciones congénitas.

Con el objeto de estudiar la distribucion
de anomalias se dividié en 3 categorias a
un lote de R. N.,20 segiin su peso de maci-
miento y edad gestacional, de acuerdo con
los standares de Mc Keown y Gibson ?* ya
mencionados.!8

Los ninos fueron seguidos prospectiva-
mente hasta los 6 a 9 afios. En el estudio
de las manifestaciones precoces, se tuvie-
ron en cuenta trastornos tales como: asfi-

Edad gest. Peso promedio TP S, 2 D S. B Col.
Normal 36/37 sem. 2,950 gr. 520 gr. 1.040 gr. 1910
Pablo Q 36/37 ,, S — — 1900

VULNERABILIDAD DEL GRUPO xia, cianosis, edema, ictericia, dificultad

“PEQUENOS PARA SU TIEMPO”

Son R.N. que presentan alta mor-
talidad perinatal, arrojando tasas que
son directamente proporcionales a la
menor edad gestacional. En el estudio
ya citado de Dawkins '® se vio que
agrupando los R.N. en 3 categorias
segun su peso:

A) Dentro de 1 D.S. del peso pro-
medio

B) Dentro de 1 a 2 D.S. del peso
promedio

C) Mayor de 2 D.S. del peso pro-
medio, puede observarse que la tasa
de mortinatalidad por asfixia o trau-
ma cerebral Gnicamente, es tanto mas
elevada cuanto menor es la edad ges-
tacional y mayor la desviacion “stan-
dard”.

Puede observarse que la curva se
hace nuevamente ascendente luego de
la 402 semana, cuando el embarazo se
prolonga anormalmente, en particular
en el sector cuyo peso es 2 D.S. menor
que el promedio. Se concluye pues que
el grupo de ninos ‘“pequenos para su
edad gestacional” son particularmen-
te vulnerables a los peligros del tra-
bajo de parto y que dicha vulnerabi-
lidad es ain mayor si el embarazo es
prolongado.

Otra caracteristica del grupo que
consideramos, es su tendencia a pre-

respiratoria, convulsiones, y el hecho so-
bresaliente fue de que la ictericia acuso
una frecuencia doble en el primer y se-
gundo grupo (de mayor peso) y en pare-
cidas proporciones lo hizo el edema y difi-
cultad respiratoria, mientras que los ataques
convulsivos afectaron preferentemente al
tercer grupo, en la proporcion de 3,2 %,
contra 0,6 % y 1,7 %0 en los 2 grupos res-
tantes.

En el desarrollo psiquico ulterior se
comprob6 que la diplegia espastica, sorde-
ra y ceguera por fibroplasia retrolental
fueron 3 veces mas frecuentes en el pri-
mer grupo, mientras que el retardo men-

tal, cataratas y convulsiones resultaron 2

veces mas comunes en el tercero que en
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los otros dos, lo que sugiere una relacién
entre B.P.N. y alteracion neurolégica.

La asociacion de R.C.I. y convulsiones
tiene interés pues ambas circunstancias son
integrantes, junto con la hipoglucemia, del
sindrome descripto por Cornblat® en el
que los R.N. con cataratas tienen tenden-
cia a sufrir ataques convulsivos reiterados
que conducen a la paralisis cerebral y de-
ficiencia mental.

En una evaluacion del comportamiento
alejado de 442 R.N. de B.P.N. realizada
por Wiener y col.8 se establece que, testi-
ficados a la edad de 6 a 7 anos, es posible
comprobar déficits importantes (psicomo-
tores e intelectuales) en los ninos de B.P.N.
tanto prematuros como los que presentaron
un R.C.L

La relacion B.P.N., edad gestacional y
alteraciones patolégicas queddé bien esta-
blecida en la investigacién de Yerushalmy
y col?* donde pudo verse que lcs ninos
entre 1617 a 2500 gr, presentaron diversas
anomalias segiin que hubieran nacido an-
tes o después de las 37 semanas de emba-
razo (grupos II y III de su clasificacion),
correspondiendo a éstos ultimos, con evi-
dente R.C.I., un conjunto de lesiones mu-
c‘r_m mas graves, entre las cuales las car-
diopatias congénitas severas constituyeron
un hallazgo comtn.

ETIOLOGIA DEL RETARDO DE CRE-
CIMIENTO INTRAUTERINO

Causas maternas: La toxemia apa-
rece en el 35 9% de los embarazos con
R.C.I. Baird ® sefiala que cuando ella
es severa y se presenta antes de la
38 semana, el producto tiene un peso
menor al que le corresponde por edad
gestacional. Otros factores tales como
paridad maternal, edad de la madre y
c!ase social, no tienen importancia
significativa considerados aislada-
mente, pero si cuando se combinan,
como por ejemplo primiparidad y
edad avanzada; baja condicion social,
corta estatura y antecedentes de par-
tos previos con R. N. “prematuros”.
Es también factor etiolégico impor-
tante la existencia de severas enfer-
medades crénicas maternas.

Todos los estudios # 2" sugieren que
la hemorragia del embarazo esti aso-
ciada a partos prematuros de nifios
normalmente desarrollados, siendo
mas dificil relacionarla con el R.C.I.
No obstante, algunos AA. % han podi-

do establecer que el “abruptio placen-
tae” es 3 veces mas frecuente en el
grupo de nifios ‘“‘pequenos para su
tiempo” que en la poblacién general,
sobre todo en mujeres de baja condi-
cion social.

En el cuadro siguiente ,tomado de
Dawkins, * puede apreciarse la inci-
dencia porcentual de algunos de los
factores etiolégicos mencionados.

Incidencia porcentual en el total de naci-
mientos y en las madres de niitos “peque-
nos para su tiempo” (segin Dawlkins,16)

=]
~
(=3
Q‘A
Caracteristicas < .g 2,
maternas B S §
o 2.2
T = T =
+- N O
S8 o A 3o
N e = &S~
Severa toxemia 5,9 13,4
Primiparas 37 47,6
Primip. mayores 35 anos 1,4 4,2
Altura menor de 130 c¢m 4,3 10
Baja condicién social 9,3 13,8
Nino previo de—2,500 gr 13,5 39

Causas fetales: Ademas de las cau-
sas etiologicas maternas en el deter-
minismo del R.C.I., existen las que
dependen del propio feto. Asi como el
crecimiento extrauterino depende de
numerosos factores, lo propio ocurre
para el crecimiento fetal. Las cardio-
patias congénitas, anomalias cromo-
somicas ® (trisomias D, E. y G ¥
otras alteraciones genéticas) y tras-
tornos endocrinos,®* provocan naci-
mientos de nifios que estan por debajo
de los percentilos correspondientes a
su edad gestacional.

Para los casos de Warkany ! tuvie-
ron importancia los factores genéticos
que trasmiten tipos constitucionales
paternos microsémicos. Asimismo da
importancia a los factores fetales am-
bientales ocurridos entre la concep-
ci6n y el nacimiento (radiaciones X,
carencias nutritivas globales o parcia-
les). El escaso desarrollo placentario,
de variadas causas, tiene también
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importancia en la produccion del

R.C.I.

Como cuestion final debemos sena-
lar que las mediciones de los diferen-
tes parametros del R.N. antes senala-
dos, s6lo constituyen métodos de uti-
lidad para evaluar su crecimiento.
Otra cosa significa estimar el grado
de desarrollo y maduracion. Para ello
es necesario compararlos con otras
pautas establecidas, que se refieren
al estudio de sus proporciones y al
examen de conjunto de un grupo de
funciones y capacidades ** dentro de
las cuales la semiologia neurolégica
cobra una importancia relevante.*
La naturaleza, importancia y exten-
sion del tema nos impide incluirlo
entre las consideraciones ya dilatadas
de este relato.

RESUMEN

Se refiere la historia de un nino
con R.C.I que es portador de un seve-
ro retardo postnatal acompanado de
diversas perturbaciones somatopsi-
quicas que configuran una microso-
mia armonica auxopatica con tras-
tornos del comportamiento de origen
psicogeno.

En el estudio de sus antecedentes
no existe ninguna causa de orden obs-
tétrico a la que pueda imputarsele el
origen de dicho trastorno, en el que
probablemente hayan tenido ecierta
influencia algunos factores genéticos
de la rama paterna. Si bien el nifio
no configura ningin cuadro sindro-
matico particular, ciertas peculiari-
dades sintomaticas son comunes a al-
gunas manifestaciones del Sindrome
de Silver-Russell.

Con motivo de dicha observacion,
se hacen consideraciones acerca de
la patologia de ninios nacidos de bajo
peso y se enfatiza la necesidad de su
individualizacién separandolos —tan-
to para el estudio de su fisiopatologia
como para los fines estadisticos— del
grupo de los verdaderos prematuros
con los cuales han sido confundidos
hasta hace poco tiempo.
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Necropapilosis renal neonatal

(Necrosis medular, papilitis necrotizante)

Dr. ISAAC ROITMAN

Es una entidad mas anatomopato-
légica que clinica, que presenta una
necrosis de las papilas renales, a ve-
ces de toda la piramide, acompanada
a menudo, en los adultos, de nefritis
intersticial.

Es relativamente rara y poco cono-
cida por lo inespecifico de su cuadro
clinico y la negligencia en el estudio
necrépsico de la zona coérticorrenal.

ETIOPATOGENTA

BEs mucho mas frecuente en los
adultos afectados de diabetes o uro-
patias obstructivas. En la infancia
es muy rara, refiriéndose casi exclusi-
vamente a lactantes, corrientemente
recién nacidos (RN), descubiertos en
la autopsia. Existen 23 casos de RN
en la literatura mundial y ninguno en
la nacional.

Los factores son multiples pudien-
do actuar simultinea o sucesiva-
mente :

A) Factores predisponentes. Son
las caracteristicas vasculosanguineas
que por la morfologia, estructura y
funcionalidad de los vasos rectos se
traducen en un enlentecimiento de la
corriente que ocasiona una isquemia
relativa de la medular, con facilidad
para la ruptura vascular. B) Factores
desencadenantes. a) Infeccién: por
accion directa (local) o indirecta (a
distancia) mediante una endotoxina
de accion vascular (angiotéxica) y no
parenquimatosa (nefrotéxica) ; gene-
ralmente origina vasoparalisis. b)
Toxicos: sulfamidas, barbitaricos, ete.

¢) Factores mecanicos: uropatia obs-
tructiva, ete. d) Factores anodxicos:
asfixia neonatal, colapso e infecciones
del lactante. e¢) Ictericias neonatales
y graves.

En los adultos actian como favo-
recedores la diabetes, el habito a la
fenacetina y similares.

La patogenia es multiple pero se-
gln el mecanismo predominante sera:
congestiva, isquémica o mixta, siendo
la mas frecuente la congestiva, que
por prolongaciéon da anoxia tisular
secundaria, como en los lactantes. En
los RN, en la modalidad congestiva-
hemorragica. En los adultos pasaria
a una segunda etapa isquémica.

ANATOMIA PATOLOGICA

En la zona periférica (halo) hay
congestiéon, hemorragia, infrecuentes
trombosis venosas, infiltracién infla-
matoria escasa o ausente. En la zona
central, con cierta conservacion de la
arquitectura general (contorno de
los tubos), hay necrosis de los tubos
colectores de Bellini, que contienen a
menudo cilindros (granulosos, hema-
ticos, ete.). A veces toma las asas de
Henle y raramente los tubulos con-
torneados distales.

SINTOMATOLOGIA

Es generalmente minima, confun-
diéndose sus manifestaciones dentro

Trabajo presentado a la 8 sesion (8
noviembre 1966).
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del cuadro causal (septicemia, pielo-
nefritis, ete.) pero influyendo desfa-
vorablemente en su curso. En los adul-
tos hay formas croénicas pero en la
infancia son mas comunes las agudas,
con sintomas como fiebre, colico re-
nal, etec. En el RN hay sepsis, anoxia
(cianosis, disnea), colapso, ictericia,
etc. Lo tUnico patognomonico es la
eliminaciéon urinaria de fragmentos
papilares, lo cual es poco frecuente.

Examenes complementarios. En la
orina: proteinuria, hematuria, cilin-
druria, signos de infeccion (piuria)
v de insuficiencia renal (oliguria,
hipostenuria). En la sangre: leuco-
citosis, anemia, eritrosedimentacion
elevada, hiperazoemia, acidosis, hi-
ponatremia, hiperkalemia, ete. Radio-
logia: en las formas cronicas, con
urograma ascendente.

DIAGNOSTICO

Es dificil en vida, salvo la presencia
de fragmentos papilares. Se debera
pensar en este proceso ante la suma
de un cuadro clinico con fiebre y
colico nefritico y exdmenes comple-
mentarios con signos sanguineos y
urinarios. En las formas croénicas
mediante el urograma ascendente o
la biopsia.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Necrosis cortical: no habria dife-
rencias sustanciales.

Necrosis renal total (por trombosis
de la vena renal) : es mas frecuente
en el RN ; presenta tumor abdominal
stibito (nefromegalia), hematuria
generalmente macroscopica e intensa
y a veces shock como elementos di-
ferenciales.

En las formas crénicas se debe di-
ferenciar con pielonefritis cronica,
glomerulonefritis crénica, tuberculo-
sis, tumor, litiasis y displasia renal,
diverticulosis calicial, ete.

Puede asociarse con abscesos cor-
ticales diseminados, necrosis cortica-
les de menor intensidad que los me-

Fig. 1

dulares; excepcionaimente: trombosis
de la vena renal.

PRONOSTICO

Es una enfermedad grave, frecuen-
temente fatal (formas bilaterales o
multiples), pudiendo ser a veces cu-
rable (forma unilateral y local).

TRATAMIENTO

Antibiéticoterapia: precoz, intensa
y prolongada, en especial penicilina y
tetraciclina. Tratamiento de la insu-
ficiencia renal aguda. Mantener el
medio interno realizando los balances
hidrico, electrolitico y de reserva al-
calina, reducir el catabolismo protei-
co, aumentar la diuresis osmotica y
Si es necesario realizar la dialisis ex-
trarrenal. En casos unilaterales la
nefrectomia. Otros: oxigenoterapia
(anoxias), vasoconstrictores (colap-
s0), ete.



Fig. 2

Caso: H. C. N° 285 Jorge L. M. 21-VII-
65, 4.250; parto eutécico. A los 3 dias de
edad, aparentemente normal desencadena
un cuadro clinico que podemos dividir sin-
tetizando en tres etapas:

1#: septicémica, de 3 dias con fiebre
alta, excitacion, distensién abdominal, me-
teorismo, hepato-esplenomegalia y piel gri-
sacea.

92. hemattrica-renal, de 2 dias, afebril
con hematuria macroscopica intensa, ane-
mia aguda, proteinuria, melena microsco-
pica, hipercolia y piel cianética-grisacea.
(se pens6 en una trombosis de la vena
renal, aunque parecia no haber nefrome-
galia).

32. de insuficiencia renal aguda, de 2
dias con hiperazoemia elevada, oligoanuria,
hematuria microscopia (impidié la realiza-
ciéon de un urograma descendente).

Hemocultivo: estafilococo patogeno; Uro
y coprocultivos: pseudomonas aeruginosa.

Fallece a los 10 dias de edad.

Necropsia: necropapilosis hemorragica
bilateral que toma la mitad de las pira-
mides, con corteza renal y vias urinarias
normales. Histologia: necrosis de los tubos
de Bellini y en su interior cilindros hema-
ticos, granulosos y de células epiteliales,
originando un bloqueo masivo.

Consideraciones. Cabe pensar que la
sepsis por estafilococo, mediante sus toxi-
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nas, produjo en el 6rgano de eliminacién
una vasoparalisis con lesiones necréticas y
una esecasa inflamacién por ausencia de
accién directa. El P. aeruginosa se habria
ubicado secundariamente sin haber tenido
tiempo de actuar por su virulencia en la
produccién de lesiones en las vias urina-
rias y digestivas,

CONCLUSIONES

Se trata de una entidad relativa-
mente frecuente en el adulto pero muy
rara en la infancia, no obstante lo
cual el pediatra debe pensar en ella
ante un R-Nacido con una sepsis y
signos nefrourinarios, para su dife-
renciacién de afecciones similares,
particularmente la trombosis de la
vena renal, que es relativamente fre-
cuente y pasible de una terapéutica
quirdrgica eficaz.
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TERAPEUTICA PRACTICA

Férmulas medicamentosas eficaces y econdémicas

Dr. CARLOS ABEL RAY *

Los fondos presupuestarios desti-
nados a los programas de Salud Pu-
blica son generalmente insuficientes
para lograr una 6ptima prevencién y
recuperacion de la salud.

Por tal motivo, aprovechar al ma-
ximo los recursos disponibles es un
imperativo que debe preocupar a to-
dos los médicos responsables de la
marcha de instituciones sanitarias,
grandes o pequefias.

En el Centro de Salud Infantil
Retiro, dependiente de la Primera Cé-
tedra de Pediatria y Puericultura de
la Facultad de Medicina de la Uni-
versidad de Buenos Aires, nos enfren-
tamos con el problema de la falta de
presupuesto y con la angustiosa es-
casez de medicamentos y drogas. Con
tal motivo, tuvimos que solucionar el
problema e ingeniarnos para hacer
rendir al maximo el dinero consegui-
do en donaciones privadas.

Las especialidades medicinales, aun
las més sencillas, y a pesar de que se
compren a precio de drogueria resul-
tan sumamente caras. Por ello hemos
trabajado con férmulas magistrales
preparadas con la intencién de con-
seguir 6ptimos resultados al mas bajo
costo.

Con miras a tales objetivos se pre-
firieron los medicamentos que pueden
entregarse en papeles, o en potes, pues
de esta manera se ahorran envases de

vidrio que muchas vees valen mas
que las drogas que contienen.

En los consultorios externos o en
los Centros de Salud se atienden po-
blaciones generalmente de bajo poder
adquisitivo y con una patologia in-
fantil que la mayoria de las veces se
repite. Las afecciones dermatoldgicas,
respiratorias e intestinales predomi-
nan netamente en las consultas por
morbilidad. Si se dispone de medica-
mentos que puedan solucionar esas
afecciones se tendra resuelta la tera-
péutica de un alto porcentaje de los
pacientes.

Detallaremos 20 férmulas magis-
trales que tienen una eficacia com-
probada y son evidentemente econo-
micas. Depende del médico decidir o
no la oportunidad de su uso ante el
caso concreto, teniendo en cuenta por
un lado la eficacia de esa formula o
de otra mejor, y por otra parte, las
posibilidades econémicas del paciente
o de la institucion que financia.

Universidad de Buenos Aires, Facultad
de Medicina, Primera Catedra de Pediatria
y Puericultura. Prof. Dr. Felipe de Elizal-
de. Departamento de Pediatria Sanitaria y
Social.

* Profesor adjunto de Pediatria y Pue-
ricultura, Trabajo presentado en la So-
ciedad Argentina de Pediatria en la pri-
mera reunién cientifica (9 mayo 1967).
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A) Férmulas para dermopatias:
1 Para infecciones: Medicamentos Dosis Precio Tota.
a) Papeles: y
1) Permanganato de potasio 0,256 g 0,11 $ 0,11
(1 papel para 1 litro)
2) Sulfato de zinc 4 g 1,36 ,, 1,72
Sulfato de cobre 1 g 0,36
(1 papel para 1 litro)
Semejante al agua de Da-
libour.
b) Frascos:
3) Yodo aa 0,21
Yoduro de potasio 0,15 g 0,18 , 2,40
Alcohol 30 ml 2,01
(1 frasco de aleohol yodado)
¢) Pomadas:
4) Glicerina 0,47
Agua destilada aa —
Talco 25 g 0,30 , 2.—
Oxido de zine 1,20
(“Pasta al agua”) (GATO)
5) Lanolina 2,20
Almidon aa 0,20 ,, 4,05
Vaselina 25 g 0,45
Oxido de zinc 1,20
(Pasta Lassar) (LAVO)
6) Glicerina 0,47
Agua destilada aa — 5 2,20
Talco 2.5 2 0,30
Oxido de zinc 1,20
Mentol 0,02 g 0,24
(Pomada antipruriginosa
mentolada al 2,2%) No
usar en lactantes
7) Acido salicilico 0,20 g 0,14
Oxido de zinc aa 1,20
Almidon 26 g 0,20 ,, 2,80
Lanolina 1 g 0,90
Vaselina 4 g 0,36
(Pomada tipo Lassar sali-
cilada al 2 %)
8) Oxido amarillo de mercuria 0,20 g 0,92
Acido salicilico 0,06 g 0,07 , 4,30
Lanolina 2 o 1,80
Vaselina 8 g 1,54
(Pomada antipiégena mer-
curial al 2 %) Averiguar
previamente sensibilidad.
En las dermatitis se deben preferiv _ En la dermatitis del paiial después

los bafios con solucién antiséptica

de las medidas técnicas e higiénicas,
aplicar pomada tipo Lassar salicilada

(permanganato de potasio) y luego o 14 etapa aguda. Como preventivo,
la aplicacion de “Pas_ta al agua” o de ademads de esas medidas, aplicar “pas-

‘“Pasta Lassar”.

ta al agua”.
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Medicamentos
11 Para dermatitis seborreica:
9) Ictiol
Oxido de zine
Talco

Aceite mineral
(Pomada ictiolada al 5 %)

1II Para tinas del cuero cabelludo:
Usar alcohol yodado y/o la pomada de:
10) Resorcina
Aceite de cade
Jabon verde
Vaselina

(Pomada con aceite de ca-
de al 10 %)
1V Para sarcoptiasis:

11) Azufre precipitado
Jabon verde
Vaselina

(Pomada antisarnica de
azufre al 10 %)

Dosis
0,50 g
aa

20 g
5 g
0,50 g
aa

1 g
b e
1 g
25 g
6,0 g

Precio

0,70
1,30

bl

(921

Total

3,20

3,70

2,35

~1

Las pomadas indicadas las hemos pero se deben entregar al paciente en
recetado en unidades de 10 g para potes de 30 g.

facilitar el andlisis de las férmulas,

B) Formulas oftalmicas y gotas nasales:

12) Oxido amarillo de mercurio
Lanolina
Vaselina
(Pomada oftdlmica mercu-

rial al 1%). Awveriguar

previamente sensibilidad

13) Clorhidrato de efedrina
Solucién fisiolégica
(Gotas con efedrina al 0,5
por ciento)
() Formulas para aparato digeslivo:
Para muguet:
14) Borato de sodio
(1 papel)
Para hidratacion:
15) Cloruro de potasio
Bicarbonato de sodio
(1 papel con 20 mEq de Na
y 13 mEq de Cl y de K
a diluiren 1 6 2 1 de agua)
Astringentes y antiespasmodicos :

16) Subnitrato de bismuto
(1 papel)
17) Sulfato de atropina

Agua destilada
(gotas de atropina al 0,5

por mil)
D) Formula antitusiva
18) Codeina
Dionina

Agua destilada
(XX gotas antitusivas con-
tienen 5 mg)

0,10 g
1l g
9 g
0,05 g
10 ml
10 g
1 g
1,6 g
0,50 g
0,005 g
10 ml
aa

0,06 g
20 ml

T

3,50

1,60

1,40

0,55

28,—
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Es dificil prescribir porciones flui-
dificantes antiespasmédicas y/o anti-
tutivas, pues las férmulas mas comu-

Medicamentos

E) Papeles antitérmicos:
19)

(1 papel)

F) Papeles antianémicos:
20

Lactosa
(1 papel)
G) Quimioterapicos y antibidticos:

Es indispensable que en el formu-
lario terapéutico existan quimiotera-
picos y antibiéticos diversos. Para
ciertos casos puede ser util tener una
adecuada provisién de sulfamidas len-
tas y de talil-sulfatiazol que son las
mas econémicas dentro de los quimio-
terapicos de accién general y local
respectivamente. Su uso debe ser pre-
cedido de un cuidadoso juicio sobre
las ventajas que pueden reportar,
frente a los peligros potenciales.

CONCLUSIONES

Las fé6rmulas mencionadas nos han
sido sumamente ttiles y efectivas. La
técnica de su preparacion es sencilla.
La mayoria de ellas se entregan en
papeles de minimo costo y en potes

Acido acetilsalicilico

Protoxalato de hierro
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nes no pueden ser preparadas con
anticipacién de varias semanas.

Dosis Precio Total
0,25 g » 0,22
0,20 g 0,50

0,40 g 0,14 ,, 0,65

plasticos cuyo valor es de $ 3 a
$ 5. Solamente las soluciones, an-
tisépticas de uso externo o las que
se emplean en gotas, exigen frascos
de vidrio que son mas costosos.

Consideramos que la experiencia y
las opiniones técnicas autorizadas in-
troduciran modificaciones en las for-
mulas, incorporando nuevas o supri-
miendo algunas. Mientras tanto, las
férmulas magistrales propuestas son
un aporte ttil en el tratamiento efec-
tivo y econémico de las afecciones
mas frecuentes en la infancia.

Creemos que podrian incorporarse
en el formulario habitual de los con-
sultorios externos y periféricos, pues
ello repercutiria favorablemente en
el rendimiento, eficacia y costo de la
asistencia médica pediatrica (precios
de abril 1967).



CONGRESOS Y JORNADAS

XVIl Jornadas Argentinas de Pediatria

SAN JUAN, 23-26 Abril 1967.

Relatos y Correlatos sobre el Tema Central:
“Trastornos Digesto - Nutritivos Agudos”

Etiologia de los trastornos digesto-nutritivos
Filial Mendoza

Relatores: PrRoFs.: HUMBERTO J. NOTTI y JOSE LENTINI; Dres: CARLOS LO-
PEZ, DrRA. IRMA CUERVO, Dr. JOSE A. CAROLI.

Colaboradores: DRES: MARTIN A. ALVAREZ SUAREZ, FRESIA ANDRADE, CE-
LIA BORDIN, HERNAN 0. CABALLERO, MARIA E. CIBEIRA, HILDA KRAS-

NOPOLSKY, ROQUE TEIXIDOR, ANTONIO COCA (Bacteriélogo).

Material y métodos

Se estudiaron 94 nifos ingresados
por Consultorio Externo o por Guar-
dia, al Servicio de Lactantes del Hos-
pital Emilio Civit (Mendoza) con
trastornos digesto-nutritivos agudos
en el periodo diciembre de 1966 a fe-
brero de 1967.

Estos ninos fueron escogidos al azar
del total de 158 ingresos por la misma
causa, durante dicho periodo.

La mayoria tuvo tratamiento previo
con antibiéticos y evoluciéon prolon-
gada o irregular por lo que se envia-
ron al Servicio.

Se estudi6 a los nifios integralmen-
te, agregando el examen clinico, los
examenes de laboratorio, examen bac-
teriologico y parasitolégico de mate-
ria fecal, anilisis de factores socio-
economicos y fisicos que pudieran
determinar la aparicién de cuadros
DNA.

La edad oscil6 entre 1 mes y 13
meses ; provenian de zonas urbanas y
rurales de la provincia.

Se consideraron: Dispepsia leve:
aquellos casos de TDNA sin signos
clinicos de deshidratacién. Dispepsia
grave cuando se asociaban signos y

sintomas de deshidratacion: Toxico-
sis: si se constataba shock; Enteroco-
litis: si existia diarrea mucosangui-
nolenta.

Se recabaron datos precisos sobre
la alimentacién anterior (cantidad,
calidad y alergia) ; episodios DN an-
teriores y tratamientos previos a su
ingreso.

El estado nutritivo se evalué de la
siguiente forma: Distrofia leve: pér-
dida de hasta un 25 9% del peso teé-
rico; Distrofia mediana: 25 al 50 %
de pérdida de peso; Distrofia grave:
pérdida de méas del 50 9% del peso.

Se efectué hemograma, eritrosedi-
mentacion, proteinograma, reacciéon
de Mantoux, asi como radiografia
torax, analisis de orina, examen oto-
rrinolaringolégico, y otros, en aque-
llos casos que fuera necesario.

Encuesta social, realizada por una
asistente social: procedencia y nacio-
nalidad de los padres, situacion legal
de la familia, ocupacion.

Trabajo realizado en la Catedra de Me-
dicina Infantil y en el Servicio de Lac-
tantes del Hospital “Emilio Civit”.
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Vivienda: tipo, material de cons-
truccién, paredes, techos, pisos, ni-
mero de ambientes, nimero de camas,
ntmero de convivientes. Agua de con-
sumo, sanitarios.

Educacién : se indagé en forma es-
pecial la educacién materna, califican-
dosela: Mala (analfabeta), aquellas
que no sabian leer ni escribir, o que
habian cursado hasta 2° grado.

Regular: aquellas que asistieron a
la escuela de 3° grado hasta 5° grado.

Buena: las que completaron el ciclo
primario o secundario.

Economia: se consign6 como mala,
cuando los ingresos mo superaban los
$ 20.000.

Regular: entre $ 20.000 y $ 30.000.
Buena: superiores a $ 30.000.

En cuanto a los factores climaticos,
se determinaron cifras de temperatu-
ra maxima, minima y humedad -rela-
tiva, en las estaciones meteorolégicas
de Mendoza y Plumerillo (distancia
10 Km) durante los 3 meses.

Recoleccion del material

Para el examen bacteriolégico y
parasitolégico de materia fecal, se
extrajeron las muestras con sonda
estéril, previa limpieza de la regién
perianal con DG6 y lavado con solu-
cién fisiolégica. Se colocaron en tubos
conteniendo medio conservador. Se
remitié el material al laboratorio den-
tro de las 4 hs. de la recoleccion.

Resultados

La mayor incidencia de TDNA se
observé entre los 1 y 5 meses de edad
(58,51 %).

Provenian de zonas rurales, el
52,12 % vy de la zona urbana el
47,87 %, residentes éstos en las zonas
periféricas de la ciudad, con precarios
medios de subsistencia.
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S6lo 47 nifios eran correctamente
alimentados (50 %).

Signos y sintomas: diarrea en 92
nifios, vomitos en 65, fiebre en 49,
otros sintomas concomitantes (otitis,
moniliasis oral, sintomas pulmonares)
en 39 (42,12 %). Deshidratacion, 57
ninos.

Diagnéstico: Dispepsia leve, 33 ca-
sos (35,10 %) ; dispepsia grave, 50
casos (53,18 %) ; toxicosis 6 (6,38
por ciento) ; enterocolitis 5. No se
comprobaron alergias alimentarias.

Resultados del anilisis bacteriol6-
gico de materia fecal:

Estafilococo puro, 15 casos; Esta-
filococo asociado, 32 casos; E. coli
patégeno, 6 casos; E. coli asociado,
9 casos; Proteus puro, 8 casos; Pro-
teus asociado, 11 casos; Enterococo
patégeno puro, 3 casos; Enterococo
patogeno asociado, 9-casos; Pseudo-
monas, 1 caso; Salmonellas, 1 caso.

La candida albicans se asocia a
otros gérmenes en 61 casos.

En ningtin caso se comprobé infes-
tacion parasitaria.

El estudio socio-econémico revelo
los siguientes datos:

Educacién: Mala, 49,44 % ; Regu-
lar, 33,70 %; Buena, 16,85 %.

Economia: Mala, 75,28 %; Regu-
lar, 20,22 % ; Buena, 4,40 %.

Vivienda: Mala, 28,09 9% ; Regular,
56,17 % Buena, 15,73 %.

Estado socio-econémico: Malo en
un 13,48 9%, Regular en 14,60 % ¥
Bueno en 71,91 %.

— No se pudo relacionar la tem-
peratura ambiente con el numero de
casos o el diagnéstico: se comprobd
en cambio las evidentes diferencias
de registro en dos zonas distantes
10 Km entre si, lo que nos habla de
microclimas que deberan tenerse en
cuenta en trabajos posteriores, segun
la procedencia de los pacientes.
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Fisiopatologia

PROF.: DR. ANGEL S. SEGURA, Pror. DR. ROBERTO ZAMAR, PROF.
DR. CARLOS A. REZZONICO, Dres. PEDRO A. ARMELINI, LUIS A. GIRAUDO,
JORGE E. IROS, MARIO PASSERA, JUAN A. SOLER, GONZALO DEL VADO y
CESAR L. REZZONICO.

Filial Cérdoba

(Se publica en este nuimero)

Semiologia y clinica de las diarreas agudas en el lactante

Por los DREs: EDUARDO M. MARTINEZ, JUAN VILLALONGA, ROQUE TORRES,
ALEJANDRO FUENTES, NELIDO CUSA, TERESA AGUIRRE, ANTENOR GO-
MEZ CUCHEA, AMADEO PERONI y PRACTICANTES: JOSE VIGNOLE y LUIS

LLANOS.
Filial Tucumdn

El total de nuestros pacientes fue-
ron 80 internados durante los meses
de noviembre y diciembre de 1966 y
enero y febrero de 1967, seleccionan-
do solamente aquellos que presenta-
ban en el momento del ingreso como
hecho mas significativo el sintoma
diarrea.

Dichos nifios procedieron de los
consultorios externos Sala de Emer-
gencia y Servicio de Guardia del Hos-
pital de Nifios de Jesus, de San Miguel
de Tucuman.

Formas clinicas

Diarrea simple 27 (33,75 %)

» ¢/deshidratacion 53 (65,7 %)
IVIEbAR: e s 46
Hipoténicas .. 7

No tuvimos entre nuestros pacien-
tes Deshidratacién Hipertonica.

Fue mas frecuente la Diarrea con
Deshidratacién y entre las formas de
éstas la Mixta.

Debe tenerse en cuenta que la pre-
sente Casuistica estd constituida por
ninos que llegan a nosotros por su
necesidad de internacion.

Distribucion por edad

Recién nacidos ....... 1 (1,2%)
1 mes a 3 meses 16 (20 %)
4 meses a 6 meses ... 30 (37 %)
TRy S T e 38 (412 %)

Entre nuestros pacientes la mayo-
ria (79 %) estan por encima de los
4 meses.

Este hecho podria vincularse al
tipo de alimentacién, pues como se
vera mas adelante, por debajo de esa
edad predomina la alimentacion ma-
terna; hecho que estaria relacionado
con la mayor frecuencia de la misma
durante el primer trimestre en nues-
tro ambiente.

Procedencia
O A S e cect p e 41 (52 %)
GamMpPanaiere, o AL e 39 (48 %)

Nuestros pacientes procedieron por
igual de Capital y zonas rurales. Para
explicar esto debe tenerse en cuenta
de que Ia capital tiene la mitad de
la poblacion infantil de la Provincia
y la zona de influencia de nuestra
internacién no se extiende a toda la
provincia.



Alimentacion materna

Recién nacidos 23 (28,7 %)

1 mes a 4 meses 30 (37,5 %)
4 meses a 8 meses ... 15 (18,7 %)
y mas de 8 meses .... 12 (15 %)

Trastornos digesto-nutritivos agudos

Nosografia y clasificacion

ProF. DR. JUAN CARLOS CIVETTA y DR
Filial Corrientes

Desde el punto de vista clinico,
Parrot en 1877, crea el nombre de
Atrepsia infantil.

El advenimiento de la era pasteu-
riana significo el cambio del concepto
digestivo quimico por el factor bacte-
riano (Escherich y Moro).

BEn 1900 Czerny sustituye el con-
cepto de trastorno digestivo por el
de trastorno nutritivo: es decir, que
el trastorno digestivo es accidental,
siendo lo fundamental una alteracién
de la mutricién de la propia célula y
conjuntamente con Keller, en 1906,
establece su clasificacién etiologica,
universalmente aceptada.

Un importante avance representan
los estudios de la escuela alemana de
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La mayoria de nuestros pacientes
recibieron alimentacién materna du-
rante los cuatro meses primeros
(66 %). Este dato adquiere valor al
ser relacionado con la edad de los
enfermos.

. REYNAIDO H. BRUQUETAS.

Finkelstein, llegandose a la con-
clusiéon que dentro de los trastornos
nutritivos deben incluirse todas las
desviaciones patologicas de la asimi-
lacién organica y de los procesos que
en ella intervienen, debidos exclusi-
vamente a causas externas o con mar-
cada intervencion de las mismas. Es-
tas causas externas serian principal-
mente la alimentaciéon inadecuada y
en menor proporecién el calor, el frio,
intoxicaciones, infecciones y tumores.
Este criterio es compartido por el
resto de las escuelas centroeuropeas.

Y posteriormente Fanconi, Lin-
neweh, Galdé y Cruz, etcétera, in-
sisten en la clasificacion propuesta
por Finkelstein, seglin la siguien-
te tabla:

CLASIFICACION DE LOS TRASTORNOS DIGESTO-NUTRITIVOS

Crénicas (trastornos tréficos,

g Agudas malnutricién, inanicién)
LIGERA DISPEPSIA (vémitos y diarrea) DISTROFIA (hipotrofia)
GRAVE TOXICOSIS (intoxicacién, vomi- ATROFIA, atrepsia, marasmo

tos y diarrea toéxica, ‘“‘diarrea
grave”, “célera infantil”).

Tratamiento de los trastornos digesto-nutritivos

Entidad Matriz

Coordinador: Dr. ALFREDO E. LARGUIA.

TERAPEUTICA HIDROELECTROLITICA
Dr. RICARDO JORGE MERONI

En el lustro en que vivimos, no se
han efectuado en el campo del medio
interno descubrimientos de trascen-
dencia, y por ende, tampoco implican-

cias pragmaticas novedosas, opuesta-
mente a lo ocurrido en la década an-
terior, en la que los progresos de la
investigacién determinaron innovacio-
nes fundamentales en la concepcion
clinica de estos problemas.
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Ello se tradujo en su oportunidad
en la diversificacién de las opiniones,
lo que dio lugar a las polémicas que
han quedado registradas en los con-
gresos y reuniones cientificas con-
temporaneas. En la actualidad, las
diferencias han sido superadas y las
conductas son concordantes, salvo al-
gunos matices de detalle. Lo que se
ha acrecentado francamente, en el
Gltimo tiempo, es la experiencia de
los distintos grupos de trabajo. Se ha
constituido asi un cuerpo de doctrina,
que parece definitivo, dentro de lo
relativo de esta posibilidad en medi-
cina.

Trataré de trasmitir lo sancionado,
en forma esquemética, como senten-
cias, que representan la sintesis y
conclusiones de nuestra experiencia.

1. — Consideramos que es posible,
en la gran mayoria de los casos, efec-
tuar el diagnéstico e instituir la te-
rapéutica de las perturbaciones hi-
droelectroliticas, en base a la anam-
nesis y el examen del enfermo. Esta
posibilidad es muy importante en los
medios asistenciales que no disponen
de laboratorio especializado. El iono-
grama y otros datos complementarios
son prescindibles, salvo en los casos
de interpretacion muy engorrosos.

2.— Es posible adoptar esquemas
simples para la hidratacién del nifio
diarreico, faciles de recordar y de ma-
nejar por el pediatra practico. Sin
embargo, deben tener la elasticidad
suficiente para contemplar algunas
variantes clinicas, tales como: la in-
tensidad y el tipo de perturbacién y
las emergencias. Justamente, en las
XVI Jornadas Argentinas de Pedia-
tria, realizadas el ano pasado en Co-
rrientes, hemos expuesto el plan que
preconizamos, admitiendo que puede
ser reemplazado sin desventajas por
cualquier otro, siempre que se ajuste
a los mismos principios fisiopatolo-
gicos. Cabe destacar que el pediatra
debe estar preparado para dejar de
lado estos esquemas generales cuando
se presente alguna de las eventualida-

des siguientes: insuficiencia renal,
insuficiencia cardiaca, modificacio-
nes extremas del equilibrio &cido
base, hiperaldosteronismos, intoxica-
ci6n hidrica y déficit acentuado de
potasio.

3.— La correcciéon definitiva del
medio interno queda confiada en ul-
tima instancia a los mecanismos ho-
meostaticos del paciente. Por ello,
cuando funcionan adecuadamente, co-
mo ocurre en la gran mayoria de los
casos, el aporte hidroelectrolitico no
requiere un ajuste perfecto sino una
adecuaciéon razonable a las necesida-
des.

4. — Todos los investigadores reco-
nocen un orden de prioridades en la
terapéutica. La primera es el shock,
cuya correccién se logra infundiendo
soluciones con alto contenido de sodio,
isoosméticas con el plasma. Otorga-
mos mucha importancia a la velocidad
de la inyeccién, que debe ser rapida

(30 a 60 minutos). Reservamos sélo
para casos muy especiales, la transfu-
si6n de sangre o plasma.

La segunda prioridad es la acidosis
metabélica extrema, en la que indica-
mos solucién de bicarbonato de sodio
1/6 M en cantidad de 3 mEq por Kg
de peso. La utilidad de buffers orga-
nicos, como el TRIS o THAM, esta
limitada por los riesgos que implica.

5.— En los cuadros clinicos co-
rrientes, indicamos soluciones hidro-
electroliticas con bajo contenido de
sodio. Asi, en la deshidratacion hi-
pertdnica, es conveniente una concen-
tracién del catién de 20 mEq por litro,
de 40 mEq por litro en la deshidrata-
cién isoténica y de 60 en la hipoténica.
De este modo se evita el riesgo
posible de provocar hipernatremia o
edemas.

6.— La correccién del déficit de
potasio raramente es urgente. Las
manifestaciones clinicas de la hipo-
kalemia suelen aparecer cuando se
efectia un aporte generoso de sodio.
Antes de suministrar potasio es pru-
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dente esperar que se restablezea la
la diuresis. El uso de potasio encuen-
tra una indicacién concreta, conjun-
tamente con el cloro, en los vomita-
dores que desarrollan una alcalosis
metabdlica.

7.— En nuestra experiencia, cuan-
do se presenté insuficiencia renal
aguda, se estableci6 el diagnéstico de
sindrome urémico hemolitico. En cam-
bio, no hemos constatado fallo renal
secundario a perturbaciones hidro-
electroliticas. La prueba de la diuresis
osmética con manitol, es util para
descartar las oligurias de causa pre-
rrenal.

8.— La reposicion hidroelectroliti-
ca debe ser lenta y gradual, dejando
establecida la urgencia de iniciar la
terapéutica. En efecto: las correccio-
nes bruscas pueden provocar manifes-
taciones de intolerancia por desadap-
tacion de los sistemas reguladores y
enzimaticos.

9. — Es posible la aparicion de
manifestaciones convulsivas en el
curso de la terapéutica hidrosalina.
Su frecuencia es mayor en las des-
hidrataciones hipertonicas. Algunos
casos se deben a trastornos en la ioni-
zacion del calcio, configurando el sin-
drome de tetania post acidéotica des-
cripto por Rapoport. Caben otras al-
ternativas fisiopatologicas, tales como
la posibilidad de una hipomagnesemia.

10. — En la reposicion hidroelec-
trolitica, la via bucal es la de eleccion.
Sin embargo no esta indicada si exis-
ten vomitos incoercibles o produccion
de un tercer espacio a nivel del in-
testino. Resulta util destacar una vez
mas ,el riesgo de provocar una deshi-
dratacion hipertonica, como conse-
cuencia del aporte por boca de solu-
ciones con alta concentracion de sodio.

11. — Cuando el suministro por
boca no es posible, o la distorsion del
medio interno asi lo requiera, debe
utilizarse la via venosa. La inyeccion
debe efectuarse, de preferencia, por
simple puncién percutanea, ya que la
diseccion del vaso y su ulterior canu-
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lacion, supone el riesgo de la trombo-
flebitis. Las otras vias sé6lo se usan
en condiciones excepcionales. La via
subcutanea no ofrece seguridad con
respecto al monto y la velocidad de
la absorcion y unicamente se justifica
ante la imposibilidad técnica de prac-
ticar la venoclisis.

12. — Pensamos que la gran mayo-
ria de los planes de terapéutica hidro-
electrolitica que se han divulgado en
los Gltimos tiempos, contemplan las
consideraciones anteriormente ex-
puestas y tienen, en consecuencia,
equivalente utilidad. Lo importante
entonces es que el pediatra practico
se familiarice con uno de ellos, com-
prenda sus fundamentos, posibilida-
des y limitaciones, lo maneje racio-
nalmente y adquiera su propia ex-
periencia.

TERAPEUTICA ANTIINFECCIOSA

Dr. A. LARGUIA

1. — La medicacién anti-infecciosa
ocupa un lugar destacado en el tra-
tamiento de la Diarrea aguda in-
fantil por cuanto se reconoce la
importancia y frecuencia de la in-
feccion como causa etiologica. Los
progresos de los estudios bacteriano-
virologicos, estudios inmunolégicos e
inmunofluorescentes y los hallazgos
experimentales permiten afirmar que
la diarrea aguda es la consecuencia
de infecciones transitorias por bacte-
rias enteropatégenas y virus. De igual
manera la experiencia acumulada en
los centros pediatricos coincide en
reconocer gue toda localizacién infec-
ciosa debe ser investigada y tratada
con los métodos mas adecuados y que
no siempre son los antibiéticos.

Por estas circunstancias, en toda
diarrea aguda grave o prolongada,
estd indicado el uso de antibioqui-
mioteripicos cuando se ha indivi-
dualizado el germen etiologico y
demostrado la sensibilidad a los me-
dicamentos.
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2. — En la practica diaria esta si-
tuacion ideal no siempre se puede
realizar y esta razoén explica las nu-
merosas discusiones y posiciones con-
tradictorias acerca de la eficacia de
los antibi6ticos en las diarreas agudas
infantiles.

La evidencia acumulada en los ul-
timos afos es contraria al uso indis-
criminado o en esquemas standardiza-
dos de antibiéticos.

Un elevado porcentaje de diarreas
infecciosas tratadas solamente con
buena reparaciéon hidrosalina y ade-
cuado control dietético, mejoran Yy
curan en 48 horas sin antibiéticos.

La indicacién antibiotica debe ser
precedida de:

a) correcta evaluacion diagnostica
y etiologica;

b) buena reparacién hidroelectro-
litica;

¢) adecuado control dietético y de
la realimentacion.

3. — Cumplida esta primera etapa
de evaluacién y reparacion del nino
diarreico, estd indicado el uso de an-
tibioquimioterapicos:

—cuando existe una severa infec-
cion parenteral clinicamente demos-
trada;

— en las diarreas con grave deshi-
dratacion y/o acentuada desnutricion,
por cuando los nifios distroficos estan
expuestos ‘a diarreas mas prolonga-
das y la respuesta terapéutica es de-
ficiente;

— cuando no se obtiene en 48 horas
una respuesta favorable y sobre todo
si durante este periodo de tiempo se
ha podido aislar el germen patoégeno.

4. — Decidida la administraciéon de
antibioquimioterapicos la eleccion de-
pende del analisis de factores tales
como la identidad del germen y la
sensibilidad al medicamento; de las
caracteristicas epidemiolégicas regio-
nales y de la experiencia clinica-tera-
péutica predominante. En el momento
actual toda la investigacion bacterio-
logica coincide en demostrar el pre-
dominio de los gérmenes gram nega-

tivos sobre los gram positivos, y del
elevado porcentaje de diarreas apa-
rentemente inespecificas que pueden
ser por virus. Por esta circunstancia
y teniendo en cuenta las dificultades
para el diagnéstico precoz, el antibio-
tico debe ser seleccionado entre aque-
llos de accién bactericida sobre los
gérmenes gram negativos.

5.— Realizada la seleccion del anti-
biotico, debe ser administrado en do-
sis suficientes y por la via mas ade-
cuada para obtener una buena con-
centracion. La indicacion de dosis in-
suficientes favorece la mutacion de
la sensibilidad bacteriana inicial y el
desarrollo creciente de una resisten-
cia hacia cualquier antibi6tico.

6.— La duracion de esta primera
etapa debe ser limitada a un periodo
corto de 3 a 5 dias.

Si no se obtiene mejoria, el enfer-
mo debe ser reevaluado, repetidos los
examenes para identificar el germen
y eventualmente modificado el esque-
ma terapéutico anti-infeccioso. Por el
contrario, aunque el antibiograma no
coincida con el antibiético indicado,
pero la respuesta clinica es buena,
debe mantenerse la medicacién ini-
cial.

7.— Es conveniente evitar la aso-
ciacion de dos o mas medicamentos
anti-infecciosos, o por lo menos re-
servar la asociacion para aquellos ca-
sos seleccionados por la gravedad de
la deshidratacion o infeccion paren-
tal.

8. — Se reconoce el valor relativo
del coprocultivo cuando no se acom-
pania de la tipificacion y control sero-
logico del germen hallado. Esta difi-
cultad es mas evidente ante el E. Coli
y gérmenes gram negativos saprofitos
habituales del intestino.

9. — En términos generales no es
conveniente mantener la medicacion
anti-infecciosa por un periodo mayor
de 10 dias. Entre los riesgos del uso
prolongado y generalizado de los an-
tibioticos se destacan: el desarrollo
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de resistencia y de reacciones de in-
tolerancia; la accién téxica per se de
algunos antibiéticos; la disbacteriosis
o sea la exacerbacion patogena de gér-
menes saprofitos; la moniliasis. En el
nifio desnutrido los riesgos son ma-
yores.

10. — En el momento actual los an-
tibiéticos y quimioterapicos mas efi-
caces son aquellos que actdan prefe-
rentemente sobre los gérmens gram
negativos, tales como el cloramfenicol
los nitrofuranos, el ac. nadixilico, la
kanamicina oral, la neomicina. Cuan-
do se trata de diarreas por gram po-
sitivos se prefiere la eritromicina.

11. — QOreemos importante recor-
dar una experiencia ya clasica en
antibioterapia. El uso indiseriminado
de los antibi6ticos anula rapidamente
su eficacia inicial por el desarrollo
de la resistencia bacteriana. KEsta
circunstancia hace imposible indicar
un esquema anti-infeccioso prolonga-
do, por cuanto el mejor antibiético
es el mas reciente o aquel mas olvi-
dado. Nuestra limitacion técnica para
el diagnoéstico etiolégico dificulta la
antibioterapia especifica dirigida, y
obliga a modificar periédicamente el
esquema.

12. — En las diarreas sin repercu-
si6n metabdlica, en los periodos de
convalecencia de las diarreas agudas,
y en el nifio desnutrido son ttiles las
medicaciones sintomaticas tales como
los moderadores de la actividad peris-
taltica, los compuestos bismutados y
los vitalizadores de la flora intestinal.

13.— Finalmente queremos repetir
que numerosos nifios diarreicos se cu-
ran con una reparaciéon hidroelectro-
litica adecuada, un buen control die-
tético y sin antibidticos.

ASPECTOS SOCIOECONOMICOS
ProF. DR. BENJAMIN KIZLANSKY

Enfermedad eminentemente Social,
vineulada a Malnutricién e Infeccion
por problemas de Terreno, Familia y
Comunidad y estrechamente ligada a
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la Educacién y Economia de los ha-
bitantes de un pais.

El nifio en contacto con su familia
y la comunidad circundante, padece
de hambre, suciedad e infecciones.

Combatir el hambre con mas pro-
teinas de todo tipo, mas leche, hue-
vos, carne, verduras y frutas. A tra-
vés de mejores salarios, transportes,
caminos, escuelas, traera menos muer-
tes por diarreas agudas al modifi-
car el panorama familiar y la comu-
nidad circundante.

Combatir la suciedad por la higiene
de las manos de la‘madre y del nifio,
con agua y jabdén, menos costoso que
la entrega de antibi6ticos y mas efi-
caz en la lucha y prevencion de las
diarreas. Buen agua; buena leche;
mejorar el medio combatiendo basu-
rales, moscas, excretas.

Combatir la infeccion. Actuando
sobre el terreno: buena alimentacion,
cuidado fisico y mental del nifio. Re-
creacion al aire libre; sol. Inmuni-
zaciones.

Centros periféricos. En medio de
la comunidad y en los grupos mas
vulnerables. Control del crecimiento
y desarrollo a través de la balanza y
el cartabon. Equipos pedidtricos:
médico, enfermera de pediatria Yy
asistentas vy trabajadores sociales.
Trabajar con una Ficha dnica de
consultorios externos para todo el pais
para poder tabular y documentar las
carencias de toda indole que interfie-
ren el crecimiento y predisponen a la
infeccion.

De los tres niveles Niito sano, niio
infectado-enfermo, y nino gra vemente
enfermo - muerte, el pediatra de-
be volcar todo su esfuerzo en la
atencién precoz y el cuidado del cre-
cimiento y desarrollo del niiio sano,
evitar su Infeccién, a través del con-
trol permanente en los Centros Peri-
féricos y la Educacion Sanitaria a
todos los niveles, en el mismo centro
de la familia, el hogar, la comunidad,
la Escuela, Clubes y Centros de Salud,
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junto al maestro, actuando con el
equipo pediatrico ya mencionado.

Captacién precoz del nifio sano,
controlar su crecimiento y desarrollo
fisico, neuromotor y psiquico. Adecua-
da alimentacion, inmunizaciones opor-
tunas, Dacién de leches y por sobre
todo Educacién pare la Salud en to-
dos los niveles.

Movilizar la comunidad, a través
de sus consejos técnicos para la Pro-
mocién de la Salud.

Pesquisa del nifio Infectado, evitar
que enferme, tratamiento precoz de
la Tuberculosis y la Sifilis, enferme-

dades casi desaparecidas hace unos
afios pero que han tenido un gran
recrudecimiento, con cuadros graves
en el primer semestre del lactante,
con afectacion del estado general.

El nifio gravemente enfermo debe
tratarse en hospitales regionales. In-
ternacion corta para evitar el Hospi-
talismo y deterioro del nicleo fami-
liar. Aprovechar la visita del padre
y la madre en el Hospital para su
Educacion Sanitaria. Devolver al ni-
fio estudiado y controlado al Centro
Periférico para su ulterior tratamien-
to y control periédico.

REALIMENTACION
Dr. JULIO C. FRANCHINO

= Deshidratacién i ot o A
=
S Leve Medians Grave ieta hidrica ieta transitoria imento

6-12 hs, No necesaria A las 12 hs.
. Sol, Glucosada Leche de madre o
% Mucilago Babeurre Simple 10 %
§ == 2624 hs. Astringentes Desp. 48 hs.
N Sol. Electr. 24 hs. Leche de madre o
s Glucosada albuminosa
& == >"18-24 hs! Astringentes 48-72 hs.

Id. o nada 24-48 hs. Leche de madre - Babeu-

rre o leche albuminosa

Igual Optativa A las 12 hs.
e Leche de madre o
= Babeurre Simple
= ———5 12 hs. 24 hs. 36 hs.
» Sol. electrol. Leche de madre u otras
= Glucosada leches
5 (Hipotoénica)
=Y
% —> Igual o nada Astringentes 48 hs.: Idem.

48 hs.

<
£ 6-12 hs. No 12 hs.: Leche
= 24 hs.: Mixta
= — 5 6-18 hs. 12 hs. mas 30 hs.: Leche
o 48 hs.: Mixta
S ———> Igual o nada 24 hs, 36 hs.: Leche
S 48-72 hs.: Mixta
&
2 6-12 hs. No 12 hs.: Leche
% 24 hs.: Mixta
E > 6-12 hs. No 24 hs.: Leche
: 36 hs.: Mixta
E —— Igual 0 nada  12-24hs. 30 hs.: Leche
S 48 hs.: Mixta
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Complicaciones del tratamiento de
nutritivos agudos (T.N.A.)
Filial La Plata

1. COMPLICACIONES DEL TRATA-
MIENTO DIETETICO

Dres. Pror. JULIO A, MAZZA * EMILIO
ARMENDARIZ ** JUAN CARLOS
RIVA ***

En el curso de esta exposicién, re-
feriremos las observaciones que he-
mos realizado durante los ultimos
cinco afios a partir del momento en
que, el perfeccionamiento y la stan-
darizacion de los métodos terapéuticos
ha permitido una mejor evolucion en
el aspecto nutrodigestivo de los
T.N.A.

Como en la mayoria de los servi
cios, los pacientes son sometidos a
una restriccién oral temporaria —en
la casi totalidad es absoluta debido
a la magnitud del proceso motivo de
internacién— que luego es seguido de
una reutilizaciéon de la via digestiva
mediante la aplicacién de los criterios
que son clasicos en este aspecto del
tratamiento: I) Dieta absoluta; II)
Realimentacion oral.

I) La dieta absoluta (en el sentido
de supresion de alimentos) compren-
de dos técnicas diferentes: a) Dieta
hidrica; b) Dieta inicial.

La primera, en base a agua o té
adicionado de sacarina. Para la ini-
cial usamos o mezclas acuosas de
electrolitos comerciales o bien prepa-
rados coloides (cocimientos de arroz
o harina de algarroba al 3-5 % ). Para
su realizacién utilizamos un biberon
colocado en la cabecera de la cama
que la enfermera administra en pe
queinas dosis y frecuencias a cada
nino.

De este método se inducen las si-
guientes complicaciones:

a) la reaparicion de los vomitos
es inversamente proporcional a la bre-
vedad del tiempo de supresion de la
via gastrica (hacen excepcion los lac-
tantes con deshidrataciéon hipertonica
que toleran muy bien la ingesta) y se
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los trastornos

presentan en forma desigual segun el
tipo de dieta. En forma decreciente,
los pacientes toleran mejor —desde
este punto de vista— el agua o té
con sacarina que las soluciones de
electrolitos o el cocimiento de coloi-
des. Respecto de estos tltimos, hemos
apreciado que la administracion de
harina de algarroba a veces provoca
un rechazo luego de un periodo de
tolerancia de 24 a 72 horas.

Por otra parte, hemos podido com
probar que el té inducia un efecto
diurético que como en algunas ocasio-
nes acentuara la deshidratacién nos
vimos obligados a reemplazarlo.

b) reaparicién de las diarreas. Si
bien no pensamos que la administra-
cién de estos preparados sea un factor
preponderante, creemos si que 1o
existen diferencias significativas en
cuanto a la acciéon protectora de los
preparados comerciales. Discrepamos
en forma absoluta con aquellos aa.
que les atribuyen ademas un efecto
preventivo, cuando es utilizado en
comunidades de recién nacidos o lac-
tantes internados.

¢) la introduccion de soluciones hi-
poténicas (agua, té, agua de arroz,
harina de algarroba) o hidroelectro
litica (soluciones comerciales) por
via digestiva han sido inculpadas de
inducir una alteraciéon osmolar. He-
mos podido comprobarlo en pacientes
tratados previamente en forma am-
bulatoria o domiciliaria. Una correcta
indicaciéon y adecuada dosificacion
(c.c./K/dia) nos ha permitido sosla-
yar dicho peligro.

d) Nos parece importante recalcar
que a veces —por razones de logistica

* Profesor Adjunto de Medicina Infan-
til.
#% Docente Autorizado de Medicina In-

fantil.
wk% Médico Agregado a la Sala IV.
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hospitalaria— la dieta hidrica o ini-
cial se transforma en un elemento
iatrogénico como consecuencia de la
contaminacion de las soluciones uti-
lizadas. En varias ocasiones hemos
podido explicar la reagudizacién de
una diarrea mediante el examen bac-
teriologico y el cultivo de una muestra
del biberon de la cabecera del enfer-
mo que desarrollé una flora bacteria-
na —siempre gram negativa— idén-
tica a la que previamente se habria
comprobado en las heces diarréicas.
Es por ello que recomendamos —no
siempre lo podemos hacer— el uso
de soluciones o cocimientos reciente-
mente preparados, la proteccion del
chupete mediante capuchén y una
rigurosa higiene de las manos por
parte de la enfermera cuidadora del
lactante.

II) La realimentacion oral

Cualquiera sea el alimento terapéu-
tico elegido, este paso comporta dos
criterio distintos:

1) la realimentacién oral temprana
2) la realimentacion oral diferida

Por la primera entendemos la téc-
nica que consiste en pasar de la su-
presion géastrica total —por un lapso
que varia entre seis a veinticuatro
horas y mientras se realiza la veno-
clisis— a la utilizacién del alimento,
sin pasar por la etapa de la dieta
inicial.

La segunda es aquella que, luego
de rehabilitada la via oral, se pro-
cede durante esas primeras horas a
la administracion de formulas de
transicion, casi siempre a base de
cocimientos de coloides, sopa de za-
nahorias.

En cualquiera de ambas circuns-
tancias utilizamos la técnica de la
hipoalimentacién decreciente con pla-
zos de normalizacion volumétrica y
calorica que oscilan entre 4 a 10 dias
—luego de cuyo lapso iniciamos la
transicion al alimento definitivo—
mediante la administracién de los
siguientes tipos de preparados:

Babeurre simple (al 10%)
en agua

Babeurre compuesto (al 15%)
en agua de arroz

Leche albuminosa (al 159%,)
en Arobon al 3%
en Arobon al 5%

En circunstancias excepcionales
(magnitud, tenacidad de la diarrea)
reducimos en un 509% la concentra-
cion del alimento-remedio.

Las complicaciones de esta etapa
del tratamiento de los T.N.A. son:
son :

1. La reaparicion de la diarrea

En nuestro material, esta compli-
cacién se ha presentado con una fre-
cuencia significativa mayor en los
nifios tratados con la técnica de la
alimentacién precoz, independiente-
mente del tipo de alimento utilizado.
Con la finalidad de estudiar este as-
pecto del tratamiento, durante un
semestre dividimos los enfermos al
azar en dos grupos, segun su ubi-
cacién en la Sala: los de la dere-
cha fueron realimentados tempra-
namente; los de la izquierda,
con la técnica de la realimenta-
cion oral diferida. Enseguida pudi-
mos apreciar en los primeros una
tendencia a la recidiva de la diarrea,
acompafnada frecuentemente de rea-
paricién de vomitos y meteorismo.
A veces, éste precedia a aquélla. Sin
poder determinar promedios defini-
dos, tenemos la segura impresion de
que el procedimiento de realimenta-
cion diferida ofrece desde este punto
de vista —y recordando que no nos
corresponde considerar cual de las
técnicas dietéticas conduce a mejo-
res resultados terapéuticos— mayo-
res seguridades.

Lo que si debemos destacar es que
no siempre puede determinarse con
exactitud la participacion que a este
factor le corresponde en la reinciden-
cia de la diarrea, ya que muy a
menudo se une con el factor infec-
cioso cuya inevitable intervencion
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hace menos precisa la observacién
precedente.
2. La acentuacion de la desnutri-
cién pre-existente
Puede reconocer dos motivaciones:
a) persistencia de la diarrea, a la
que no consideramos complica-
cion del tratamiento;

b) prolongacién excesiva de la hi-
ponutricién calérica y protéica.

Si méas arriba hemos afirmado que
la profilaxis de la recaida de la dia-
rrea estaba favorecida por una rea-
limentacién diferida, podria inferir-
se de ello, que no tememos caer, por
esta via, en el peligro de acentuar
la desnutricién. Por cierto que no
es asi, ya que siempre procuramos
—como ya lo senaldramos al ocu-
parnos de la rehidratacion— de ha-
cer un aporte calérico extradigesti-
vo adecuado y contemporaneamente
abreviar en lo posible el plazo de
la carencia de aporte proteico, por-
que estamos convencidos que —so-
bre todo en las distrofias de grado
severo— existe una relacién directa
entre el grado de desnutricién previo
y su tendencia a acentuarse con la
hipoalimentaciéon prolongada. Cree-
mos que éste es el punto vital del
tratamiento dietético y en el enfoque
que se tenga del mismo se puede
apreciar la experiencia y sagacidad
del pediatra.

En concreto, nuestra experiencia
nos ensefla que los enfermos some-
tidos a una prudente supresion de la
ingesta (12, 24 horas) y luego reali-
mentados partiendo de una cantidad
aproximada al cuarto o al tercio del
volumen o valor caldrico total y que
en el término de una semana alcan-
zan este total, son los que mejor
sortean el peligro de acentuar su
desnutricién proteica pre-existente.

Conviene recordar que muchas ve-
ces el temor a la diarrea persistente
demora dicho aporte, con lo cual
olvidamos que de esa manera crea-
mos en el paciente un circulo vicioso
ya suficientemente conocido en el
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que el mecanismo de interaccién dia-
rrea-distrofia-diarrea va a conspirar
en contra de su cabal recuperacion,
para la que es esencial un aporte
rapido de proteinas a través de la
via digestiva.

3. Intolerancia a la leche de vaca

Consiste en la repeticion de los
sintomas digestivos (vomitos y dia-
rreas) cada vez que intentamos la
realimentacion definitiva. Su meca-
nismo de aparicién puede ser atri-
buido a la instalacién de una alergia
(en cuyo caso cuando existe hiper-
sensibilidad manifiesta puede tradu-
cirse ademéas por signos generales a
veces graves) o a fallas de los me-
canismos enzimaticos secundarias a
]la infeccién o al tratamiento medica-
mentoso.

En nuestro material existe una
buena proporcion de casos (alrede-
dor de un 15 %) en los que, si bien
no siempre hemos podido aclarar su
patogenia, nos hemos visto obliga-
dos a renunciar durante cierto tiem-
po a su administracién y a reempla-
zarla con buen resultado, por los
preparados comerciales de leche ve-
getal que resulta a la postre, el modo
mas practico de obtener un sustitu-
to. Una vez que se ha logrado nor-
malizar la via digestiva y luego de
un tiempo prudente —dentro del cual
puede mediar la determinacién de
la presencia y cantidad de anticuer-
pos en el suero del paciente— es po-
sible contar con una buena toleran-
cia, necesitindose en ocasiones re-
comenzar con cantidades minimas y
diluciones maximas a fin de no esti-
mular de manera inconveniente los
mecanismos inmunitarios adormeci-
dos.

2. COMPLICACIONES DE LA REHI-

DRATACION
1. Complicaciones por errores

cuanti y cualitativos

Al considerar las complicaciones
en el tratamiento por fliido-terapia
debemos precisar que mas que com-
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plicaciones del tratamiento, son erro-
res en el mismo, que se ubican con
mas propiedad en el terreno de la
Iatrogenia y que pueden ser facil-
mente prevenidas con una técnica
terapéutica correcta, cuya aplicacion
desde hace varios afios en el Servicio
de Lactantes del Hospital de Ninos
de La Plata, donde reciben anual-
mente terapéutica rehidrante 600
nifios ha hecho desaparecer practi-
camente este tipo de problemas.

Los controles de laboratorio (io-
nograma, nomograma, ete.) efectua-
dos, nos llevan a establecer una rehi-
dratacion dirigida, con la concepcién
de que con un buen aporte hidrico
y estabilizado el medio interno, es
finalmente la funcién renal conser-
vada la encargada de realizar su
propio balance y ajuste final. Es
con este criterio que podemos decir
que las complicaciones en el trata-
miento rehidratante de los T. N. A.
surgen del uso inapropiado de solu-
ciones ya sea en cantidad o calidad.

La cantidad de liquido administra-
da de 150/200 cec Kg./dia evaluada
v corregida en el curso de la rehi-
dratacion de acuerdo a las necesida-
des nos pone a cubierto de compli-
caciones por déficit debido a correc-
cion insuficiente del estado previo o
por exceso, lo cual puede llevar a una
insuficiencia cardiaca por hipervole-
mia o por velocidad inadecuada.

El exceso de flaidos es particu-
larmente peligroso en el recién na-
cido, en el cual se deben extremar
las precauciones para evitarlo, utili-
zando para controlar la velocidad de
administracion una bomba de flujo.

En cuanto al uso de flaidos cuali-
tativamente inapropiados, nuestra
conducta estd dirigida a la obten-
cion de la isotonia plasmaética, a la
correccion de algunos iones suma-
mente activos biolégicamente como
el K y el Ca y a la reequilibraciéon
del metabolismo &cido-base.

Las alteraciones de la osmolaridad
que hemos observado, han sido las
iniciales provocadas por la enferme-
dad causal pero no como complica-
cion inducida por el tratamiento,
para cuyo fin utilizamos una solu-
cion de electrolitos ‘“standard” (S

IT), la cual administramos en tres
concentraciones diferentes de acuer-
do a los resultados de la electrolite-
mia obtenida por el método de la
resistividad eléctrica o en su defecto,
de la natremia que proporciona el
ionograma, evitando de esta manera
las complicaciones que surgen de
una insuficiente correccién de la hi-
pertonia o de un exceso de suero
glucosado que lleva a una hipotonia.

De la misma manera efectuamos
un aporte de K, incluido en la mis-
ma soluciéon de electrolitos, no ha-
biendo tenido inconvenientes con es-
ta conducta, aun en -circunstancias
en que la falta inicial de orina no nos
permitia excluir un posible fallo re-
nal.

La correccion del equilibrio acido-
base que efectuamos de acuerdo al
nomograma de Siggaard-Anderson y
mediante el uso de un calculo mate-
matico en cuanto a la cantidad de
Bicarbonato de Sodio a utilizar nos
pone a cubierto —en cierta medida—
de la administracién de un exceso
de bases, que puede llevar en un
segundo tiempo a una alcalosis grave
y conducir juntamente con la hi-
pokalemia, la hipotonia plasmatica
y la insuficiente correccion de la
hipocalcemia, al conocido sindrome
postacidético de Rapapport.

Un caso especial estd constituido
por aquellos nifios con acidosis e
hipernatremia o pCO2 aumentada en:
los cuales estaria indicado el uso de
amortiguadores organicos (THAM)
con el cual no tenemos experiencia,
pero a cuya utilizacién no nos hemos
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visto obligados ya que tampoco en
aquellos casos, hemos observado
complicaciones con el uso del bicar-
bonato.

Tampoco tenemos experiencia con
el uso de magnesio, catién que dulti-
mamente ha cobrado gran auge Y,
por lo tanto, no hemos observado
complicaciones por su uso que esta-
ria indicado en las tetanias normo-
calcémicas.

9. Complicaciones por acumulacion
de flaidos

Constituyen lo clasicamente co-
nocido por “formacion del tercer
espacio”. Algunos de ellos dependen
directamente de la via de introduc-
cion del liguido. Otros, de los efec-
tos colaterales de la terapéutica.

- Al primer mecanismo pueden ser
referidas la gastroclisis y la admi-
nistracion de soluciones glucosalinas
subcutaneas.

Debido a que siempre hemos po-
dido manejar con absoluta comodi-
dad la via endovenosa, rara vez he-
mos utilizado la primera y nunca la
segunda. Es decir, nuestra escasa
experiencia no nos permite formular
conclusiones propias pero si aven-
turar la impresion de que la gastro-
clisis no es muy bien tolerada y con-
tribuye a la acentuaciéon del meteo-
rismo, a la reaparicion de vomitos
y mantenimiento de la diarrea.

De los mecanismos mencionados
en segundo término la aparicién de
un ileo medicamentoso como compli-
cacién terapéutica, merecera un tra-
tamiento aparte en el ‘capitulo co-
rrespondiente.

3. C.omplicaciones que se derivan
‘del uso de sangre o plasma

Desde que hemos reglado el uso
de soluciones glucosalinas bien balan-
.ceadas y aceptado el criterio de la
. relativa utilizacién por parte del or-
ganismo del aporte proteico propor-
cionado por el plasma, es rara la vez
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que utilizamos estos elementos en la
terapia de los T. N. A. propiamente
dichos. No podemos por lo tanto
ofrecer una experiencia personal al
respecto, lo que no impide que poda-
mos referir los mecanismos produc-
tores de este tipo de complicaciones.

Lo primero a considerar seria el
volumen a inyectar y la velocidad de
administracién. Si se respetan las
cifras clasicas de 10-20 ce. por kilo
para la sangre y 20 a 30 cc. por kilo
para el plasma y esas cantidades se
introducen mediante un goteo lento
o moderado, el peligro de hipervole-
mia queda practicamente excluido
(sindromes por exceso).

E] error en la determinacion de
grupo puede motivar accidentes gra-
ves, va sea inmediatos o condicionar
sensibilizacién a distancia (Rh). De
los primeros son exponentes los es-
calofrios, la hipertermia y el mas
grave del fallo renal agudo por ne-
fropatia del nefrén distal. Nos ase-
curamos contra este accidente ha-
ciendo que las determinaciones del
receptor sean hechas por los mismos
reactivos (y también las personas)
que testificaron la sangre del do-
nante. En cuanto al plasma, utiliza-
mos isogrupo y prescindimos del
KKPOOIH.

Las complicaciones derivadas de
la contaminacién y de la intoxica-
cién o intolerancia al citrato de Na
son practicamente despreciables ¥y
nos limitamos a mencionarlas. En
cuanto a la hepatitis por suero ho-
mélogo, tan frecuente en otros pai-
ses, no hemos tenido oportunidad de
observarla.

4. Complicaciones que derivan de
accidentes locales

Repetimos aqui lo dicho més arri-
ba. El dominio de la flaido-terapia
en venas periféricas nos ha eximido
del riesgo potencial que ofrecen las
otras vias. El uso de los equipos
de perfusion obtenibles en el comer-

cio ha desterrado las complicaciones
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locales y hecho desaparecer la nece-
sidad de la canulacién venosa peri-
férica o troncular.

El tnico accidente que subsiste es
]la puncién de un vaso arterial (des-
pistable rapidamente por la zona de
isquemia que sigue a la instalacion
del goteo) que puede determinar una
zona de necrosis con formaciéon y
eliminacién de escara.

La complicacién inflamatoria
(tromboflebitis) es resultante de la
canulacién periférica o troncular.
Cuando cateterizabamos venas, apa-
recia por lo general luego de 48 horas
de permanencia del catéter, a pesar
de la adicién de corticosteroides al
liquido de perfusién. Nunca hemos
recurrido a la cava ni a la subcla-
via, por lo que no sabemos de casos
de neumotoérax que se atribuye a esta
Gltima via de fliidoterapia.

El seno longitudinal, ya definiti-
vamente abandonado, fue en otros
tiempos motivo de complicaciones
hemorragicas. Desde que comenza-
mos a practicar autopsias y vimos
las sefales dejadas por la aguja de
puncion, aun en los casos en que no
existieron accidentes, nos dimos cuen-
ta del peligro que entranaba su uti-
lizacién, tanto para la inyeccion co-
mo para la extraccién de sangre.

La via intraésea nos es practica-
mente desconocida.

3. COMPLICACIONES NEUROLOGICAS

Prof. DAVID ZIZIEMSKY
y Dra. HILDA SUAREZ

Durante el curso del tratamiento de
la deshidratacion pueden sobrevenir
complicaciones cerebrales en cuyo ori-
gen participan diversos factores, al-
gunos relacionados directamente con
el tratamiento y otros con la enfer-
medad causal.

_Entre los dltimos se encuentra prin-
c1pa1_mente el shock, que puede llevar
a la insuficiencia circulatoria cerebral

con la subsiguiente depresién de la
conciencia y la alta fiebre que puede
dar lugar a convulsiones.

Entre los primeros deben incluirse
principalmente los cambios de la os-
molaridad y los cambios en la con-
centracién de los bicarbonatos y en
la de algunos electrolitos como el Ca
y K que no afectan significativa-
mente a la osmolaridad, inducidos
generalmente por la administraciéon
inapropiada de las soluciones paren-
terales.

Nos ocuparemos solamente de las
complicaciones cerebrales relaciona-
das directamente con el tratamiento,
considerando sobre todo las que pue-
den sobrevenir durante la correccién
de la deshidratacién con hiperosmo-
laridad e hipernatremia y las que
aparecen consecutivamente a la ex-
cesiva hidratacion.

En la deshidratacién con hiperos-
molaridad e hipernatremia, las com-
plicaciones cerebrales son de por si
extremadamente frecuentes. En nues-
tra experiencia con pacientes del Hos-
pital de Nifios de La Plata, observados
antes de la época en que comenzaron
a controlarse rigurosamente y que
hemos comunicado a la Sociedad Ar-
gentina de Neurologia Psiquiatrica y
Neurocirugia en el afio 1962, se pre-
sentaron en mas de tres cuartas par-
tes de los casos. Las mas comunes
eran las alteraciones de la conciencia
que se encontraron en casi todos y en
el 15 % consistian en coma profundo.
Habitualmente estaban asociados con
anormalidades electroencefalograficas
difusas variables, entre las que predo-
minaba la actividad lenta de alto vol-
taje. En cerca de la mitad de los pa-
cientes habia alteraciones del tono
muscular, especialmente hipertonia,
que implicaba sobre todo a los muscu-
los de la nuca y no raramente también
a los del tronco.

Ocasionalmente se observaron mio-
clonias esporadicas y 30 % de los en-
fermos tuvieron ataques epilépticos,
habitualmente generalizados, que va-
riaban desde pequefias sacudidas de
menos de un minuto de duracién hasta
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convulsiones clonicas o ténico-cléni-
cas prolongadas por horas que ter-
minaron con la muerte.

Estos ataques epilépticos son los
que mas interesan para nuestro tema,
porque en 34 partes de los casos so-
brevinieron horas después de haberse
iniciado la infusion de las soluciones
correctoras y pueden -considerarse,
por lo menos en parte, como compli-
caciones inducidas por el tratamien-
to ya que en aquella época no dispo-
niamos de los medios adecuados de
control a los que apelamos desde hace
un lustro y con los cuales practica-
mente hemos desterrado dicho acci-
dente.

La aparicion de ataques epilépticos
en los pacientes con hipernatremia
durante la infusién de soluciones co-
rrectoras ha sido observado por todos,
pero los mecanismos que los inducen
son probablemente complejos y se
hallan poco conocidos. Cooke y Otten-
heimer han sugerido que la hiperna-
tremia aumenta el umbral para las
descargas epilépticas de las neuronas
y cuando el tratamiento hace bajar
la concentracion del Na se facilita
que las alteraciones bioquimicas in-
tracelulares previas lleven a la pro-
duccion de convulsiones. Corolario. de
esta presuncién es que no se debe in-
tentar la correccion demasiado rapida
de la osmolaridad aumentada, lo que
es ain mas cierto, cuando se tiene
en cuenta que Crawford y Dodge han
senalado que en los casos de trastor-
nos del agua y electrolitos, el cerebro
responde favorablemente a pequefios
cambios en la direccién de lo normal.

Otra complicacién que puede apa-
recer durante el tratamiento de la
deshidrataciéon con hipernatremia,
aunque raramente, es la tetania. Es
bien conocido que en estos enfermos
la calcemia estid a menudo disminui-
da. Los mecanismos por los cuales se
produce la hipocalcemia no estian bien
aclarados pero se puede prevenir por
la administracién de potasio y res-
ponde al tratamiento con sales de Ca.
Cuando se proporcionan infusiones
endovenosas libres de Ca. y K la teta-
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nia puede hacerse manifiesta. Esto
es mas probable en los pacientes con
acidosis metabdlica, que generalmen-
te protege contra la tetania y en tales
casos cuando la acidosis se corrige
antes que la hipernatremia y no se
proporciona K o Ca. la tetania puede
evidenciarse espontaneamente.

La hiposmolaridad con hiperhidra-
tacion o “intoxicacion por agua”, oca-
sionada por la administracion excesi-
va de soluciones con escasos electro-
litos, es la que da lugar a lag compli-
caciones cerebrales mas puras y cla-
ramente definidas del tratamiento de
la deshidratacion.

Clinicamente se expresan por au-
mento de la presién intracraneana,
por alteraciones de la conciencia, que
pueden llegar al coma, por alteracio-
nes electroencefalograficas y por ata-
ques epilépticos generalizados.

El aumento de la presién intracra-
neana causa aumento de la tension de
la fontanela, separaciéon de la sutu-
ras, vomitos, cefalea y ocasionalmen-
te edema de papila y hemorragias de
la retina. Raramente puede producir-
se enclavamientos de 16bulo temporal
o de las amigdalas cerebelosas con las
serias consecuencias conocidas que
incluyen: decerebracion, hipertension
arterial, fallas respiratorias y muerte.

Las alteraciones electroencefalo-
graficas son variables. A menudo hay
predominio de actividad lenta apa-
reciendo esporadicamente descargas
bilaterales y simétricas de ondas de
alto voltaje, mucho mas lentas aun,
de 1 a 3 ciclos por segundo. Los ata-
ques epilépticos son habitualmente de
tipo clénico o ténico-clénico, a menu-
do prolongados o repetidos.

Estas complicaciones estan asocia-
das con edema cerebral que es res-
ponsable del aumento de la presién
intracraneana, la que puede explicar
los vémitos, la cefalea, el aumento de
la tensién de la fontanela, la separa-
cién de las suturas e incluso el entur-
biamiento de la conciencia.

Pero a pesar de que el aumento de
la presién intracraneana puede con-
tribuir al desarrollo del cuadro clinico,
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ella es aparentemente de importancia
secundaria en la produccién de las se-
veras alteraciones de la conciencia, de
los ataques epilépticos y de las anor-
malidades electroencefalograficas.

Dodge y colaboradores demostra-
ron que en los animales, la elevacion
mecanica de la presion del liquido
cefalorraquideo no produce las anor-
malidades electroencefalogrificas de
la intoxicacién por agua y que el man-
tenimiento de una presién intracra-
neana normal por sustraccion de li-
quido cefalorraquideo, no impide la
produccién del sindrome. Aquellos
autores consideran que la disfuncion
cerebral puede estar relacionada con
la disminucién de la concentracién de
los electrolitos intracelulares del ce-
rebro por el aumento relativo del
contenido del agua, que pasa mucho
més rapidamente a través de la ba-
rrera hematoencefalica que los elec-
trolitos.

Rossonof considera que el edema
de la glia puede separar a los astro-
citos de los capilares y disminuir de
esta manera el area de la superficie
de sus pies, con lo cual se interfiere
el metabolismo cerebral. También se
ha sugerido que el edema de las mi-
tocondrias puede inhibir activamente
la fosforilacién exudativa e interfe-
rir con el metabolismo de la glucosa.
Se ha visto que en los vasos de edema
cerebral disminuye el A.T.P., que es
la principal fuente de energia inme-
diata del cerebro, lo cual puede estar
en relacion con lo anterior.

Pero cualquiera sean los mecanis-
mos de la disfuncién cerebral asocia-
da con la intoxicacién por agua, su

Descomposicion

desencadenamiento estd mas estre-
chamente relacionado con la disminu-
cién de la osmolaridad del plasma que
con la disminucién de la concentra-
ciéon del Na y Cl, porque se puede
conseguir la rapida recuperacién en
pocas horas con la infusién intrave-
nosa no solamente de Cl y Na al 3 %
sino también de manitol al 15 % que
restablece la osmolaridad pero que
hace bajar atin mas la concentracion
de aquellos iones en el plasma. Es
importante sefialar que en estos ca-
sos, asi como también en las com-
plicaciones cerebrales que aparecen
durante el tratamiento de la deshi-
dratacion con hipernatremia, las anor-
malidades clinicas, particularmente
las de la conciencia y sobre todo las
anormalidades electroencefalografi-
cas, pueden persistir durante dias a
semanas después del tratamiento y
desaparecer progresivamente mas
tarde. La causa de la demora de la
recuperacién clinica y electroencefalo-
grafica no esta aclarada, pero Craw-
ford y Dodge han sugerido que puede
deberse a una demora en el restable-
cimiento de las relaciones normales
del agua y electrolitos en las células
cerebrales o a un dafio reversible de
las neuronas que se prolonga después
de la recuperacién del equilibrio. Por
lo tanto, no debe hacerse predicciones
sobre el futuro de estos pacientes, ba-
sados solamente en la demora del res-
tablecimiento clinico y electroencefa-
lografico después de la correccion del
trastorno de la osmolaridad, desde
que a menudo son transitorios y mas
tarde los nifios se desarrollan normal-
mente.

Dres. FEDERICO C. MILIA, AMERICO BOGGERO y ORLANDO ALASSIA

Filial Santa Fe

Son siempre distréficos graves, que
llegan al examen en tres formas dis-
tintas:

1) Enmascarados por un cuadro
reaccional agudo toéxico.
2) Como cuadro intercurrente du-
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rante la internaciéon o el exa-
men.

3) Presentandose de entrada al
examen, con todo el cuadro
completo.

La distrofia es extrema, llegando
a la atrofia; el paniculo adiposo es
nulo en vientre y térax y muy dis-
minuido en los miembros; la piel se
comporta como papel de cigarrillos
al pliegue provocado, y en los miem-
bros, por pérdida de su tonicidad,
cae en pliegues espontaneos; el tinte
es terroso, palido grisaceo, no de-
pendiendo de una anemia existente y
persistiendo a pesar de la correccion
de la misma, el pulso es blando y
su frecuencia normal, cercana a la
normal o por debajo de ella; la mi-
rada es vivaz y esta atento al medio;
la temperatura es normal o con ten-
dencia a la hipoternia.

Quien tenga algunos afios de ex-
periencia en pediatria, podra identi-
ficar esta somera descripcion clinica
con la que magistralmente describie-
ra Finkelstein con el nombre de
Descomposicion.

Hidrolabilidad :

Pierden agua espontaneamente con
grandes pérdidas de peso, pérdidas
que no son acompaifiadas de otros
sintomas que lo justifiquen (dia-
rreas, vomitos, ete.), o si lo estan,
no justifican por su intensidad des-
censos de peso tan marcados.

Esta hidrolabilidad puede demos-
trarse por la incapacidad de obtener
mediante clisis correctas y repetidas,
curvas de peso satisfactorias y me-
joria del estado general. Esto es
facilmente comprensible, si se en-
tiende a las clisis terapéuticas, no so-
lo como una medicacién sustitutiva,
sino, como una verdadera prueba
funcional de la capacidad reaccional
del organismo.
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Natremias

Estan por debajo de la normal, o
en los limites de la normal cuando
existe hemoconcentracion.

Eosinofilos circulantes

Indice si se quiere no totalmente
correcto de la suficiencia cértico-su-
prarrenal, estan altos. Todo lactante
normal o distréfico, que hace un
cuadro reaccional grave ante una in-
feccién u otro stress, debe, si no
existen otras causas que lo impidan
(eczema, etec.) presentar un numero
de eosinoéfilos circulantes de 0 6 cer-
cano a él.

Susceptibilidad a las infecciones:

Es muy grande, y con gran fre-
cuencia en nuestra serie, existe o
se agrega durante el tratamiento,
una septicemia, que se acompana de
lesiones necréticas en sacabocado. Es-
ta susceptibilidad a las infecciones
no va acompanada de hipogamaglo-
bulinemias.

Son disprotidémicos groseros y
contrariamente a lo esperado las ci-
fras de protinemia total no son muy
bajas (entre 5.1 y 6 grs.) y s6lo por
excepcion, por debajo de 5 grs.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

a) Existe un nimero de distrofi-
cos que reciben distintas nomina-
ciones (distrofia de tercer grado,
atrepsias, ete.), en los que si bien
el cuadro clinico es semejante, no es
posible demostrar en ellos las ca-
racteristicas antes senaladas.

b) Nefritis perdedoras de sal, con-
secutivas a un sindrome urémico-
hemolitico. En este ultimo caso el
diagnostico diferencial podra hacer-
se sin peligro para el nino, una vez
obtenida la correcciéon hidrosalina
mediante el hecho que la hiponatre-
mia y la incapacidad de fijar agua
en estas nefritis, puede ser corregida
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mediante el agregado de sal a la
dieta y no mediante el uso de D. O.

C. A.
TRATAMIENTO

Es por todos conocido, el paralelo
que hemos hecho, siguiendo una su-
gestion de Fanconi, de los cuadros
llamados toxicos y la distrofia, con
el llamado Sindrome de Adaptacion
General de Selye, reacciones de alar-
ma y periodos de resistencia. No es
extrano, por lo tanto, que tomara-
mos como hipétesis de trabajo, la
identificacion de estos cuadros con
el periodo de agotamiento del mis-
mo sindrome y aplicAramos un tra-
tamiento de acuerdo al mismo.

Este consistio en:

1) Venoclisis sucesiva y repetidas
de soporte: esto es sélo posible si se
posee un equipo de transfusoras muy
capaces. En un caso tuvimos que
efectuar clisis diarias durante 56
dias consecutivos hasta poder obte-
ner una curva positiva.

2) Aporte adecuado de sodio: ya
sea en la clisis endovenosa o por via
oral. (1 a 2 grs./dia).

3) Administracion de mineralo-
corticoides: en forma de D.O.C.A.
por via I.LM. y una vez estabilizado
el cuadro y calculada la dosis dia
necesaria —que casi siempre fue de
5 mgrs—. Utilizamos la forma de
absorcion lenta (Cortexén Depot de
50 mgrs.).

4) Administracion de Gluco-Cor-
ticoides: por via E. V. u oral, en
cualquiera de sus formas. No siem-
pre esto es imprescindible.

5) En un caso en que disponiamos
de Fluor-hidrocortisona, la adminis-
tramos a la dosis dia de 1/6 mgrs.,
sustituyendo a la D.0.C.A. y Gluco-
corticoide. De ser posible obtener
Aldosterona, ésta podra sustituir a
la D.0.C.A., pudiéndose utilizar la
via bucal, sublingual o inyectable.

6) Trateomiento intenso y soste-
nido de las infecciones existentes pu-
diendo potencializarlo con Gamma-
globulina.

EVOLUCION

El periodo de reparacion es largo;
durante el mismo, los gluco-corti-
coides son los primeros retirados;
posteriormente se va reduciendo la
dosis dia de mineralo-corticoides
hasta su supresiéon total y mucho
mas tarde se disminuye el Cl Na
hasta retirarlo totalmente.

La reparacién, inicialmente lenta,
se va intensificando hasta obtenerse
un florecimiento del estado general,
s6lo comparable, aun cuando mas
lento, al obtenido en los lactantes
operados de hipertrofia de piloro.
Conservan durante mucho tiempo,
el tinte de la piel senialado, atin cuan-
do mas atenuado.

Coincidiendo con un periodo de
reparacion exitoso, con grandes ga-
nancias de peso, hemos podido de-
mostrar, a pesar de la administra-
cion de D.O.C.A. y sal, cifras de
natremias por debajo de la normal
antes de su normalizacion definitiva.

No todos evolucionan en esta for-
ma; en nuestra serie de 89 casos, la
mortalidad es muy grande (40%),
estando los fallecidos entre aquellos
en los que pudo demostrarse, o sos-
pecharse, una septicemia.

Un caso que habia evolucionado
satisfactoriamente, falleci6 rapida-
mente en pocas horas por un cuadro
gripal no grave (;Insuficiencia Su-
prarenal?).

Una pregunta nos hemos formu-
lado: ¢;Porqué pudimos coleccionar
un nimero grande de estos casos —89
en 17 afios— mientras que practica-
mente en la literatura argentina ha
desaparecido la descomposicion? Las
condiciones econémicas y sociales, la
educacion sanitaria y la alimentacion
en nuestro medio, no son peores, y
quizd mejores que en muchos otros.
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Es verdad que las condiciones cli-
maticas facilitan la aparicion de cua-
dros reaccionales agudos, pero, cree-
mos que la explicacién puede estar
dada, en la capacitacion de nuestro
equipo transfusional, y el haber uti-
lizado desde el afno 1951 en forma
sistematica, cuando abandonamos la
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meduloclisis —como medio de rehi-
dratacion— la via endovenosa. Es la
capacidad de este equipo de transfu-
si6n, el que ha permitido mantener
vivos a estos lactantes, con cuadros
aparentemente téxicos y que en su
evolucién se han demostrado como
descompuestos.

Desnutricion y diarrea en los partidos de

Tandil y Olavarria (Pcia. Bs. As.)

Por los Dres. A. FORT, L. J. CAVANA, E. REISNER, A. VALENTINI y J. C.
DALCEGGIO (Tandil): DR. J. ALEM (Olavarria); SrRTA. E. LACOURTE (Visi-

tadora de Higiene Social).

Filial Regional Centro de la Provincia de Bs. As.

Se estudiaron desde el punto de vis-
ta de su desarrollo y de sus trastor-
nos diarreicos los nifios nacidos en
estos dos partidos entre el 1° julio
1965 y el 31 diciembre 1966, que
pudieron ser controlados por lo me-
nos mas de una vez.

Para la ficha clinica y la clasifica-
cién de su trofismo se emplearon los

graficos de la Comision de Investiga-
cién Cientifica de la provincia de
Buenos Aires (Cusminsky, Lozano
Vacols)h

Se confeccion6 una Ficha Social
segtin el método de Graffar.

I. — ESTUDIO CLINICO

1. — Concurrencia y estado nutritivo

Total de Ninos ) o Distrofia Distrofia Distrofia
nacimientos controlados Eutroficos ler. grado 22 grado 3er. grado
Tandil 1896 704 (87.0 %) 86.9% 9.4% 3.4 % 03 %
Olavarria 1863 178 (9.5%) 81.4 10.7 7.3 0.6

2. — Lugar de asistencia y causa de la consulta

Simple control

Yo

Enfermos particulares 85.6
Hospital Municipal Tandil 9.0
Policlinico Ferroviario Tandil 5.4

Totales 100

Diarrea Otra patologia
o o
/0 o L LT
42.4 52.4
51.0 37.0
6.6 10.6
100 100
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3. — Estado nutritivo segin lugar de asistencia

: Distrofia  Distrofia  Distrofia
E'utz;of W jer grado 2° grado  3er. grado Togfales
% O"') % /0
Enfermos partic (409) 95.6 4D 0.2 — 100
Hosp. Mun. Tandil (158) 68.7 20.4 10.0 0.9 100
Polic. Ferr. Tandil (45) 97.8 2.0 — — 100~
4. — Estado nutritivo y gravedad de la diarrea
N° de Di.arrca Deshidrat. Deshiglrat. Deshidrat. Totales
o3 simple leve mediana grave 2
%o %o %o %o &
Eutrofia ) 106 66.0 12.3 17.0 4.7 100
Distrofia I 34 26.5 14.7 “53.0 5.8 100
Distrofia II 21 9.5 9.5 62.0 19.0 100
Distrofia Il 2 (1 falleci6 de deshidrztacion grave y otro de neumonitis)

Conclusiones clinicas: 1. Los nifios
eutroficos proceden fundamentalmen-
te de aquellos grupocs sociales que tie-
nen posibilidades de mejor atencion
o del consejo periédico del puericul-
tor (clientela privada, Policlinico
Ferroviario).

2. Las diarreas son progresiva-
mente M4as numerosas y mas graves
a medida que desmejora el estado
nutritivo, al que a su vez contribuyen
a disminuir; de modo que cuanto se
haga por difundir las normas de tra-
tamiento y prevencion de las diarreas
contribuye a mejorar el estado nu-
tritivo de la poblacion infantil.

3. De ahi la importancia de inten-
sificar la educacién sanitaria, higie-
ne y puericultura que debe ejercerse
en gran parte a través de nuestros
servicios hospitalarios.

II. — ESTUDIO SOCIO-ECONOMICO SO-
BRE 804 ENCUESTAS

De consultorio privado 388 encuestas
Del Hosp. Mun. y C. de Salud 368 5
Del Polic. Ferr. de Tandil 48 2

1. Estado global de las clases socia-
les en miios controlados (Tandil
y Olavarria) (método de Graf-
far)

Clase I 2,4 %
Clase II 12,4 9%
Clase III 36,0 %
Clase IV 42,1 %
Clase V .1 %

Las clases I y II s6lo se encuentran
en los pacientes de clientela privada.
Es mayor, como es de esperar, el por-
centaje de clase V que se asiste en el
Hospital Municipal y Centros de Sa-
lud, no asi en el Policlinico Ferro-
viario.

Conclusiones: 1. Es bajo el nimero
de pacientes de la Clase Social V.

2. Existe estabilidad en la percep-
cion de haberes (no hay desocupa-
cién).

3. No existe bajo nivel de instruec-
cion.

4. No existe grave problema de vi-
vienda.
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III.— CORRELACION ENTRE EL ESTUDIO CLINICO Y SOCIOECONOMICO
TANDIL OLAVARRIA
Eutréficos Distrofia I Distrofia Il Eutréficos Distrofia I y II
% %% %o % %
Clase I 28 0 0 0 0
Clase II 18.5 8.9 7.7 1.4 0
Clase IIT 38.8 28.8 15.4 20.8 15.6
Clase IV 36.8 51.1 46.1 59.7 56.3
Clase V 3.6 11.2 30.8 18.1 28.1

Las cifras mencionadas para la
ciudad de Tandil son clara expre-
sion de la importancia del factor
socio-econémico en la desnutricion
infantil, De este factor derivan las
carencias alimentarias, afectivas e

higiénicas que se intrincan y condi-
cionan circulos viciosos dificiles de
romper: vivienda deficiente, promis-
cuidad, escolaridad no cumplida de
los progenitores y luego de los mis-
mos nifios, atencién nula o insufi-
ciente de la embarazada, ete.

Infecciones extraintestinales y diarrea

Dres. C. A. ACTIS, F. HOZBOR, J. M. CUSAN, N. CASATTI, A. GRILLI, A. F.
DE ELICABE, R. RUBIO, J. B. MONTALDO, D. BUGNONE, E. LUDGAR

Filial Mar del Plata

Trabajo realizado en la Sala de
Lactantes del Servicio de Nifios del
Hospital de Mar del Plata (Jefe:
Dr. Tiburcio R. Bustinza). Se estu-
dian dos grupos: los internados en
1966 (206 casos) v los de febrero-
" marzo 1967 (62 casos), con los re-
sultados siguientes:

19 Del estudio de nuestra casuisti-
ca es evidente la influencia del foco
paraenteral en la evolucion de las
diarreas. La localizaciéon paraenteral
en los casos de febrero-marzo 1967
(los mejor estudiacos) se manifesto
en pulmones (28 casos), aparato uri-
nario (28 casos), oido (32 casos),
faringe (17 casos), otras localizacio-
nes (5 casos).

22 Sé6lo en el 25 % de los casos te-
nian el mismo germen en materia fe-
cal y en el foco paraenteral.

30 Gérmenes encontrados en ma-
teria fecal (1967) :

Pr. vulgaris 21 casos
Pr. mirabilis 14 ,
Pr. Morgagni 1 caso
E. coli 20 casos
A, aerogenes 14§
Pseudomonas 5 &
E. Fremdi 2
Citrobacter 2 »
Arizona 1 caso

4° E1 75 % de los nifios eran me-
nores de 6 meses. La evolucion no
guardé relacion con la edad.

5° El distréfico tardé mas tiempo
en curar. Su recuperacion fue mu-
cho mas lenta.

6° La evolucién fue més prolon-
gada en los ninos que previamente
recibian leche de vaca.
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7° El mayor numero de afectados
correspondi6 a aquellos nifios que
consumian agua de pozo.

8% Los ninos que mas tardaron en
recuperarse fueron los que tenian
urocultivo positivo.

92 En el segundo grupo, en mejo-
res condiciones de internacién, la
evolucion fue mas favorable y la mor-
talidad menor.

Factores economicos y culturales en los

trastornos digesto-nutritivos

Por los DRES. ALBERTO J. GARDELLA, CLAUDIO FERRARI, ORLANDO DASO
RAMON A. JOSE, NESTOR MEDRANO, Drs. NELIDA E. S. DE MONTIVE-

ROS y AGUSTIN E. MONTIVEROS
Filial San Luis

El trabajo que se presenta, se ha
realizado en base de un estudio eco-
nomico cultural de las ciudades de
Mercedes y San Luis, habiéndose
aprovechado el material que poseen
los Centros Materno Infantiles que
funcionan en dichas ciudades.

El factor economico es el punto de
partida de la mayor parte de las cau-
sas sociales de los trastornos de que
vamos a ocuparnos.

El bajo nivel socio-econémico y
sus secuelas guardan una clara co-
rrelacion con las tasas de morbilidad
y mortalidad por diarreas infantiles.

Es necesario recordar el esquema
de Francisco Mardones, que en su
articulo “Nivel de Vida y Salud In-
fantil” hace una relacion entre fac-
tores determinantes que forman una
piramide, cuya base es el salario del
padre; el segundo nivel es la educa-
cion de las madres: el tercer nivel la
nutricion del individuo; el cuarto ni-
vel la higiene de la vivienda, corres-
pondiendo el vértice a la salud del
grupo familiar, unidad fundamental
de toda comunidad.

Es indudable que la relacién entre
el componente de salud y el resto de
los componentes del nivel de vida, nos
llevan a afirmar que a una determi-
nada etapa del desarrollo econémico
y social corresponde una determina-

da realidad de la salud colectiva, de-
biendo recordarse que de acuerdo a
los expertos de la O.M.S. los compo-
nentes del nivel de vida son:

1) Salud con inclusion de las con-
diciones demograficas.

2) Consumo de alimentos. Nutri-
cion.

3) Educacion con inclusion de al-
fabetismo y de la ensenanza
técnica.

4) Condiciones de trabajo y situa-
cion en materia de empleo.

5) Vivienda con inclusion de sa-
neamiento e instalaciones do-
meésticas.

6) Vestuarios.

7) Esparcimiento y recreo.

8) Seguridad social.

9) Libertades humanas.

En nuestros nifies encuestados en
los Centros Maternc Infantiles, es in-
dudable la relacion que guardan las
diarreas infantiles detectadas con el
factor limitante econémico, clase so-
cial a la cual pertenecen estos hijos
de obreros no especializados, semi-
especializados y analfabetos, como
asi también las relaciones que guar-
dan con las viviendas desprovistas
de las comodidades minimas y la fal-
ta casi total de saneamiento ambien-
tal.
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;Coémo actuan los factores econo-
micos en las diarreas infantiles? As-
tfian en la misma forma descrita en
el ya tan conocido esquema de Hor-
witz que resumimes en la siguiente
forma: la baja produccién engendra
las siguientes secuencias: salario in-
suficiente, nutricién, educacion y vi-
vienda insuficientes, dando por re-
sultante la enfermedad; a su vez, la
enfermedad desgasta la calidad hu-
mana y aumenta las inversiones en
el cuidado y atencisn médica, siendo
mas importante en el lactante por
este bien conocido acerto que la falta
de alimentacion distrofia y que en
estos casos las diarreas son mucho
méas graves y prolongadas, causando
mayores gastos y atenciones médicas
que dejan como secuela una minus-
valia psicofisica del potencial huma-
no que repercutird en mayor grado
en las generaciones futuras.

De acuerdo a los datos estadisti-
cos que tenemos, la mayoria de las
familias encuestadas se encuentran
en inferioridad econémica: el 75 %
tiene un ingreso per capita menos de
$ 5.000; el 20 % de $ 5.000 hasta
$ 8.000 y el 5% de $ 8.000. La en-
trada bruta tipo promedio es entre
$ 10.000 y $ 15.000 por familia.

A pesar de esto, si comparamos
estas cifras con las presentadas por
uno de los autores en las Jornadas
Cuyanas de Pediatria en el afio 1960,
vemos que afortunadamente el pano-
rama sombrio que describiamos en
aquella oportunidad se ha modifica-
do favorablemente, aunque no en la
medida deseada y éptima.

Por la accién desarrollada por Ma-
ternidad e Infancia hasta los dos
afios de edad, de entrega de leche, la
poblaciéon de San Luis hace que se
salve del drama del hambre, si bien
existen verdaderas fallas alimenta-
rias por carencia de vitaminas y dé-
ficits caloricos que determinan el es-
tado de hambre oculta que conduce
al organismo a una situacién de in-
capacidad relativa, de baja produc-
tividad y débil resistencia, y a todo
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un cortejo de otras enfermedades del
organismo empobrecido. Pero existe
una época de la vida de la que pric-
ticamente ninglin organismo estatal
se ocupa: la referida a la alimenta-
cién del preescolar y del escolar, cu-
yvas consecuencias vemos evidente-
mente cuando la juventud se incor-
pora al Ejército, por la cantidad de
ineptos que son rechazados para su
incorporacion. Este es el momento
oportuno, creemos, para interesar a
los organismos competentes, pues no
solamente interesa el hambre del lac-
tante, sino de la ninez en todas sus
etapas, y es una economia para el
Estado invertir fondos para la ali-
mentacion de la ninez.

De las 200 madres que concurrian
a los Centros en San Luis, 100 te-
nian conocimiento sobre diarreas, y
114 con pocos conocimientos. En
Mercedes, 55 sin conocimientos y 130
con conocimientos. Respecto a la pre-
paracién de biberores: sobre 414 ma-
dres cuyos hijos tenian diarreas, 282
preparaban bien la leche. Interroga-
das sobre las causas mds frecuentes
de mortalidad infantil en la ciudad
de San Luis, sobre 200 madres, 180
respondieron que la causa mas fre-
cuente de mortalidad infantil eran:
las diarreas y los vomitos.

De acuerdo al método de estudio
del Centro Internacional de la Infan-
cia los factores culturales son:

a) Nivel de instruccién de los pa-
dres.

b) Profesion de los padres o sus-
titutos.

¢) Los factores culturales adicio-
nales (radio, revistas, cines, li-
bros, conocimientos de dietéti-
ca, curanderismo, control de
inmunizaciones, ete.).

I. Nivel de instruccion de los pa-
dres: se ha hecho el estudio comple-
to de las areas materno infantiles
(barrio La Merced y Aeropuerto),
con los siguientes porcentajes:
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Barrio La Merced: 6.008 habitan-
tes:

Educacién primaria 70,4 %
Secundariais. . L. . .. 12,5 %
ANGIEAREOS!: . . .o e 3,1 %
Menores de 0-6 ...... 15 %

Barrio Aeropuertos 2.023 habitan-
tes:

Educaciéon primaria ... 73,5 %
Secundaria ........... 4,8 %
Analfabeto ........... 9,2 %
Menores de 0-6 ...... 12,5 %

También se ha tomado un Centro
Materno donde se atienden exclusi-
vamente nifnos sanos; alli se pone
de manifiesto un nivel cultural muy
diferente con respecto al alfabetismo
de los otros centros. Sobre 151 fami-
lias:

Educacién primaria .. 80,66 %
Seeundariae. .. - .- e - 17,33 %
Analfabetos ......... 0,66 %
Universitarios ....... 1,33 %

Se ha encuestado a las madres que
concurrian a los Centros de Merce-
des y San Luis, y a un consultorio
particular, con sus hijos con proble-
mas de diarreas; sobre 214 madres
encuestadas se obiuvo el siguiente
resultado:

Educacién primaria ..... T4 %
SECUBRBATIX .o -+ s = leierste 13 %
Analfabetos ............ 11 %
Universitarios ......... 2 9%

[I. En cuanto a los factores cul-
turales adicionales, estudiamos como
ya hemos enumerado, las preferen-
cias en materia de radios, revistas,
cines, libros, conocimientos dietéticos,
inclinacion al curanderismo, conoci-
mientos en el cuidado del nifio e in-
munizaciones.

1) Audiciones radiales: hechas las
encuestas entre los familiares de ni-
nos con diarreas, constatamos que la
mayoria de ellas (70 %) escuchaban
radio; cifra muy diferente a la de

la encuesta realizada en 1959 por uno
de los autores del presente trabajo.
En esa época solamente escuchaba
radio el 30 % de los encuestados, y
los programas eran de novelas gau-
chescas.

En la encuesta del 70 % que escu-
chaba radio en San Luis, habia un
72 % que escuchaba la audicién “Me-
dicina Sanitaria”, que se propaga
por la emisora local un dia fijo a la
semana.

2) Revistas y libros: En la en-
cuesta por nosotros realizada en 1967,
leian libros y revistas el 65 %, en
cambio en 1959 solamente el 24 %
leian revistas y libros.

De las revistas leidas la mayoria
leen cinenovelas (las mujeres).

3) Cine: Un 40 % concurre al ci-
ne, especialmente por ver peliculas
de cow-boy y policiales.

4) Conocimientos dietéticos:

Mercedes: buen conocimiento 73 %
San Luis: ,, o 68 %

En el 88 ¢, prepara el biberon la
madre y el resto se repartia entre la
abuela, las tias y los hermanos.

El alto porcentaje que vemos en es-
te topico es debido a la accién de las
trabajadoras sociales, que efectian
una labor muy eficaz utilizando me-
dios audiovisuales, preparacién sa-
nitaria dentro del Centro y por ra-
dio.

5) Curanderismo: Se ha hecho la
encuesta de las madres referente al
“empacho” y si consideraba que el
médico curaba el empacho.

La respuesta fue determinante: El
90 9%, creia en el empacho. En San
Luis el 23 % se hace tratar por el
médico y el 77 % acude al curande-
ro; en Mercedes el 82 % acude al cu-
randero y el 18 ¢ se trata por el
meédico.

A través del interrogatorio reali-
zado en las madres, hemos compro-
bado que existe un predominio del
curanderismo que dice ser gratuito,
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pero que recibe dadivas; en 2° lugar
el pseudocientifico (el farmacéuti-
co) ; 3% el familiar y 4° el materia-
lista.

III.

Barrio La Merced: Amas de casa
17 9%, remuneracion fija 31,5 %,
trabajo periédico 20 %. Sin trabajo:
menores 25 %, mayores 6,5 %.

Profesion de los padres:

Barrio Aeropuerto: Amas de casa
18,3 9%, remuneracion fija 45'%, con
trabajo periodico 10 %. Sin trabajo:
menores 22,3 %, mayores 4,4, %.

En el Consultorio del Nifio Sano,
donde s6lo se encuestan los familia-
res, se obtuvo un porcentaje de
78,8 % con remuneracion fija, 19,2%
con trabajo periédico y sélo un 2 %
de mayores que no trabajan.

En nuestra encuesta tratamos de
dividir en tres niveles:

1) Profesionales y empleados je-
rarquizados.

2) Maestros, técnicos, comercian-
tes, empleados publicos con re-
muneracion fija.

3) Obreros, personal de servicio,
changadores, ete., con trabajo
periodico, obteniéndose el por-
centaje siguiente:

Remuneracion fija 12 9%, donde el
5 9% corresponde al nivel N° 1; con
trabajo periodico 88 %, éste corres-
pondiente a los hombres; en lo que
respecta a las mujeres se obtuvo un
90 9, en quehaceres domésticos, 9 %
con remuneracion fija y 1 % con tra-
bajo periodico.

De estos datos surgen las siguien-
tes conclusiones:

A) Entre la gente que concurre a
nuestros Centros Materno Infantiles
predomina el nivel de instrucciéon
primaria, la mayoria de las veces sin
completar, con indices de analfabetis-
mo que van del 0,66 % al 9,26 %.

B) Entre la gente que concurrio
con nifios afectados de diarrea, el ni-
vel predominante también fue el pri-
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mario, con un indice de analfabetis-
mo de 11 %.

(Como se pueden modificar estos
factores economico-culturales?

Dentro de los econémicos creemos
que la prioridad es el suministro de
leche en polvo en torma permanente
y mantenida, debiéndose asegurar
que los - presupuestos nacionales y
provinciales destinen una partida su-
ficiente, a fin de que no le falte a
ningin nino la leche necesaria para
su buena alimentacién, teniendo en
cuenta que es lo mas practico reali-
zable; si bien el saiario vital minimo
y movil seria la solucién de fondo.

En materia de vivienda, de acuer-
do a nuestra encuesta, hay un défi-
cit extraordinario, debiendo los go-
biernos arbitrar los medios para aba-
ratar la vivienda econdémica con agua
potable y eliminacion de excretas,
pues en nuestra encuesta hemos com-
probado que el 60 % no poseia agua
potable. Creemos que esa carencia
fue una de las causas coadyuvantes
de las diarreas de este ano. Si bien
la ciudad de San Luis posee instala-
cion de cloacas, las altas tasas que
cobra Obras Sanitarias de la Nacion
para la conexion de ellas, hace que
dicha instalacion sea prohibitiva pa-
ra la mayoria de la poblacion. Au-
mentaron la conexion de cloacas ae
$ 12.000 a $ 21.000, durante este ano.

Claro esta, que no todo se conse-
guird con aumentar el nivel econc-
mico de las clases desposeidas; sera
importante e indispensable la educa-
cion.

La educacion sanitaria es pues una
de las bases del componente cultura!
del pueblo. Si bien en San Luis, por
intermedio de los Centros Materno
Infantiles se ha realizado una aceion
efectiva, como la estadistica lo de-
muestra, debemos todavia insistir so-
bre este tépico que redunda en bene-
ficio de la salud infantil.

En cuanto al analfabetismo, ha-
biendo podido comprobar el elevado
indice del mismo junto a los trastor-
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nos gastrointestinales, opinamos que
la solucién de este problema seria in-
tensificar los cursos de alfabetiza-
cion. Consecuentemente, presentare-
mos un proyecto al Ministerio de
Educacién con el objeto que los Cen-
tros Materno Infantiles sean conver-
tidos durante la noche en un Centrc
Educacional.

De acuerdo a la encuesta realiza-
da, vemos que dentro de los factores
culturales, el curanderismo es otro
elemento que entorpece la labor mé-
dico-asistencial en los trastormcs di-
gesto-nutritivos.

En San Luis el curanderismo to-
davia tiene caracteristicas de seria
significacion y estd condicionado a
las causas generales que lo engendra.
No basta la persecucién policial y un
control sanitario estricto, hace falta
otra vez la educacién ; la disminucién

TEMAS RECOMENDADOS

del costo de la atencién médica, cosa
que compete al médico y al Estado;
y una cultura sanitaria superior. Co-
mo medida coercitiva el perfecciona-
miento del proceso judicial contra
estos delincuentes.

Los educadores samitarios en zo-
nas subdesarrolladas deberan reali-
zar cambios graduales progresivos,
teniendo en cuenta los habitos gene-
rales de la colectividad; se basaran
asimismo en las ideas surgidas de la
tradicion del lugar, con el objeto de
que el éxito corone su misién. Lag
personas que tiene que desarrollar
tareas de educacion sanitaria deben
tener en cuenta las motivaciones pre-
dominantes en un determinado gru-
po, en esa forma, trabajando con
dichos grupos, los resultados seran
optimos, no siendo estéril el esfuerzo
desarrollado.

Estudio clinico de las leucemias en el nifo

DRres. JORGE MORANO, EDUARDO FEATHERSON, LUIS GARCIA y ELIAS

RESCHES.
Filial La Plata

1 — Con referencia a la incidencia
de la leucemia en nuestro medio, so-
bre un total de 97.845 enfermos in-
ternados en los tultimos 20 afios en
el Hospital de Nifios de La Plata,
se trataron 53 casos de la enferme-
dad, lo que arroja un promedio del
0,05%,. Observamos un ligero au-
mento de dicha incidencia en los tl-
timos dos afios, con una relacién de
0,9% v 0,8%, respectivamente sobre
el total de ingresos.

2—No hemos comprobado predo-
minancia en un sexo determinado,
va que el 489, de los casos corres-
pondieron al sexo masculino y el
527 al femenino.

3 —La edad de aparicién mas fre-
cuente fue entre 2 y 4 anos, estando
el 519 de la casuistica incluido en
dicho periodo.

4 — Con respecto a la evolucion
pre-hospitalaria, observamos que en
31 casos fue de 1 a 3 meses, y en 10
enfermitos de 3 a 6 meses. Del ana-
lisis de este hecho se desprende que
el diagnéstico de leucemia en el ni-
no, habitualmente se hace tardia-
mente en nuestro medio.

5 — Solamente en 2 casos (3,7 %)
comprobamos antecedentes familia-
res de leucemia u otras neoplasias.
Creemos que su numero hubiera sido
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mayor si la anammesis se orientara
en dicho sentido.

6 —E1 tipo citologico mas fre-
cuente es el linfoblastico, ya que so-
bre 41 punciones medulares, 20
(49 %) arrojaron el diagnostico de
leucemia linfoide aguda; 14 (34%)
mieloide aguda; 6 (15%) indiferen-
ciada y solamente un caso (29%)
mielo-monocitica.

7 — En lo que se refiere a las ma-
nifestaciones clinicas en el examen
inicial, se encuentran consignados:
palidez en los 53 casos (1009, de la
casuistica), fiebre en 43 (81%),
adenopatias en 38 (71%), espleno-
megalias en 37 (69%), hepatomega-
lia en 34 (649%), parpura en 23
(43%) y dolores osteo-articulares en
18 (24%,). Con relacién a los dolores
6seos y articulares, queremos desta-
car un hecho de interés clinico: He-
mos comprobado el diagnostico erro-
neo de fiebre reumatica en varias
circunstancias, pues los mismos van
acompafados de palidez, fiebre vy
eritrosedimentacién acelerada.

8 La cifra total de leucocitos en
el hemograma inicial, no es de gran
valor para el diagnéstico precoz, ya
que en muchos enfermitos aparecen
tardiamente alteraciones Illamativas
en el numero.

9_— No hemos comprobado rela-
cién entre el nimero de leucocitos y
la edad, tiempo de evolucién previo,
ni tipo citolégico. Sin embargo,
en los enfermitos con leucocitosis in-
tensa, hemos observado hepatoesple-
nomegalia mas frecuente y pronun-
ciada.

10 — El recuento de plaquetas
arrojo cifras inferiores a las norma-
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les en el 859, de los casos en que fue
realizado. Esta disminucion de pla-
quetas puede ser util en el diagnos-
tico diferencial entre una reaccion
leucemoide y leucemia.

11 — La presencia de elementos
atipicos en el hemograma inicial, la
comprobamos en 39 casos, 0 sea en
el 739, de la casuistica. Ello justi-
fica en muchas ocasiones la puncién
medular ante la presunciéon diagnos-
tica.

12 — Con referencia a la sobrevida
relacionada con el numero de gl6-
bulos blancos al ingreso fue mayor
en los enfermitos cuyo recuento osci-
16 entre 6.000 y 20.000.

13 — Segiin la edad de iniciacion,
la sobrevida media fue de 2 meses
en los nifios menores de 3 afos; 3
meses en los nifios de 3 a 6 afos;
5 meses en los de 6 a 9 afios y 4
meses en los de 9 a 15 anos. Es evi-
dente una mayor sobrevida en los
enfermos de mas edad.

14 — La sobrevida segin el tipo
citolégico, hemos comprobado en
nuestra casuistica, que es menor en
las formas indiferenciadas (242 me-
ses) que en las linfoides y mieloides
(4 meses).

15— En lo referente a la sobre-
vida relacionada con la inclusién en
el tratamiento de los ecorticoides ¥y
antimetabolitos hemos procedido a
dividir los enfermos en dos grupos:
antes y después del advenimiento de
los mismos en la terapéutica. En el
primer grupo (sin corticoides ni an-
timetabolitos), la sobrevida media
fue de 2 meses. En el segundo gru-
po (con corticoides y antimetaboli-
tos) la sobrevida fue de 5 meses.



Caracterizacion hepatocelular del

distrofico de Grado Ill, mediante el Test del Glucagon

DrES. RICARDO STRAFACE, OSCAR FERRARI, HAYDEE MONDINO, FELIX
ISASA, RAUL GAMES y LILIA DESIMONE,

Hospital de Pediatria Dr. Pedro de Elizalde. Buenos Aires

Entidad Motriz

El concepto de distrofia, va ad-
quiriendo especificaciones celulares a
medida que se perfeccionan los mé-
todos de estudio.

En uno de ellos el Test del Gluca-
gon, que mide el alza de la glucemia
tras la inyeccion de dicha hormona
pancreatica, prueba la integridad de
las estructuras y/o sistemas afecta-
dos a la etapa hepatica glucogeno-
litica del metabolismo hidrocarbona-
do, o sea de la cadena reactiva que
asegura la actividad de la fosfori-
lasa.

Inspirados en este criterio hemos
estudiado un grupo de 9 distroficos
de Grado III, comprobando en ellos

minima o nula respuesta hiperglu-
cemiante, lo que los aparta de la
conducta observada no sélo en los
eutroficos, sino también en los dis-
tréficos de Grado I y II.

Esta diferencia puede atribuirse a
deplecién giucogénica y/o enzimo-
penia celular, suficientemente des-
criptiva por diversos autores.

En sintesis: una prueba indirecta,
sencilla e inocua, pero con suficiente
fundamento tedrico, que permite pro-
fundizar en la bioquimica del hepa-
tocito y comprobar que la diferen-
ciacién de la distrofia en grados, de
inspiraciéon cuantitativa, encierra
realidades cualitativas.

Estudio sobre peso del recién nacido en 50.000 nifos
de San Juan, con relacion a sus condiciones bio-sociales

Dr. JULIO DARC:NI (Pediatra) Prors. AURELIO PERTILE y PAULINO MORE-

NO (Bioestadisticos)

Filial San Juan

En la provincia de San Juan, ocu-
rren alrededor de 11.000 nacimientos
anuales. Esta es una cifra constante,
desde hace unos 15 anos, a pesar de
que la poblacion, desde entonces a
la fecha, se ha incrementado en un
409,. De ellos, el 609 aproximada-
mente, se producen en la Maternidad
del Hospital Dr. “Guillermo Raw-
son”,

Nos propusimos los siguientes ob-
jetivos:

1) El peso promedio del recién
nacido sanjuanino.

2) Proporciéon de prematuros.

3) Si existen, o no, diferencias
significativas en el peso de los
recién nacidos, segun algunas
variables, que configuren dife-
rencias bio-sociales de la ma-
dre.

Hemos tomado un quinquenio
—1961-1965— lo que representa el
estudio de 54.017 nacimientos ocu-
rridos en San Juan, en el periodo
indicado.
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Afortunadamente, en San Juan,
mas del 909, del total de nacimientos,
son certificados por profesionales
(médicos y parteras), lo que nos
permitié contar con el dato del peso,
captado con bastante precision.

El certificado de nacimiento adop-
tado en la Provincia de San Juan,
consiste en un doble juego de tarjetas
Hollerith, duales, es decir que per-
miten consignar informacién escrita
por el otorgante, a la vez que la
perforacion mecanica de los datos,
en maquinas IBM. Una de ellas
cumple las funciones legales del Re-
gistro Civil, para inscripcion del ni-
fio, la cual queda en la citada Ins-
titucion ; la segunda, con indices para
su identificacion (N? de Acta, Tomo
y Folio de inscripeion), es enviada
por el Registro Civil a las Oficinas
de Bioestadistica del Servicio Pro-
vincial de Salud, para su registro y
elaboracion de la informacion.

Agradecemos al Servicio Provin-
cial de Salud, por la utilizacion del
material necesario para este trabajo.

De la totalidad de los certificados
(54.017) se descartaron 7.255 por
no tener completos los datos. De esta
manera quedé como material saneado
un volumen de 46.762 certificados
de nacimientos.

El peso promedio general, fue de
3.340 gramos, correspondiendo a los
varones 3.402 y a las mujeres 3.275.

Excluidos los prematuros y gigan-
tes, cuya incidencia es sélo el 6,3%
obtuvimos, para el recién nacido de
San Juan, el peso promedio normal
de 3.403 gramos para ambos sexos,
correspondiendo a los varones un
promedio de 3.472 y a las mujeres.
3.333 gramos.

Clasificados por peso y por sexo:

Varones Mujeres Totales
Yo % %
Prematuros 6,0 5,9 6,0
Medianos 49,4 59,8 54,6
Grandes 44,2 34,1 89,2
Gigantes 0,4 0,2 0,3
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Se observa que, el por ciento de
prematuros es casi igual en ambos
Sexos, a la vez que se aprecia un
predominio de los medianos, entre las
mujeres y de los grandes, entre los
varones.

Con referencia a los gigantes de-
bemos indicar que, si bien su volu-
men es minimo, casi insignificante,
(0.39,) ‘se advierte que los varones
son practicamente —el doble de las
mujeres.

De los 46.762 investigados el
20,449;, fueron certificados por mé-
dicos; el 71,22%, lo fueron por par-
teras y el 8,349, por empiricas.

Trasladadas las cifras totales de
nacimientos por mes, a un grafico
de coordenadas, hallamos un hecho
que, a nuestro entender, es signifi-
cativo: Hay una onda que se pro-
duce todos los afios. En el primer
semestre, los valores estan por debajo
del promedio de los nacimientos men-
suales y, en el segundo semestre,
sobrepasan ampliamente al promedio.
El minimo de estos valores se ob-
serva en el mes de febrero y el ma-
ximo en setiembre (666 nacimientos
en febrero y 857 en setiembre). EI
promedio mensual es de 779 naci-
mientos.

El maximo de la onda, en los pre-
maturos, estd desplazado dos meses
antes que los demas grupos de peso.
Probablemente, la causa sea la gran
proporciéon de los nacidos antes de
término. Respecto al Peso Promedio
de los recién nacidos, en los diferen-
tes meses del ano, nos encontramos
con variaciones muy pequenas, que
no tienen significacion.

Analizamos ahora el peso de los
recién nacidos, en relaciéon a la re-
sidencia habitual de la madre, clasi-
ficada en urbana y rural. Los de-
partamentos de la Provincia, que
participan de ambas condiciones, los
hemos calificado, a los fines de este
trabajo, como semi-urbanos. El Pe-
so Promedio, en general, fluctia,
ofreciendo diferencias entre 15 y 20
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gramos, que consideramos no signi-
ficativas.

Observado el porciento de cada gru-
po de peso se ve que los prematuros
son mas en el ambito rural que en
el urbano. Los medianos también
predominan en los rurales; no asi
los grandes, que Son mMas NUMETrosoS
en los urbanos. Los gigantes no tie-
nen diferencias.

Relacién del peso del recién naci-
do, con la edad de la madre. En las
menores de 15 afios, el indice de
prematurez alecanza al 15,3%, mien-
tras los nifios grandes, en esta edad,
s6lo alcanzan al 18%,. La proporcién
de prematuros y medianos, va dismi-
nuyvendo, a medida que se avanza
en la edad de la madre, hasta el grupo
de 25 a 30 afios, en que se reduce
al 5,19,, mientras que —simultanea-
mente— va incrementandose el ni-
mero de recién nacidos grandes. A
partir de los 30 afios, en adelante,
vuelve a incrementarse el nimero de
prematuros, a la vez que disminuyen
los grandes.

La familia tipo sanjuanina, esta
constituida por cinco a seis miem-
ros: es decir los padres y tres o
cuatro hijos. Si observamos el peso
del recién nacido en los distintos
ordenes de paridad, encontramos que
los prematuros, sobrepasan el por-
ciento general, en el primer hijo y
bajan ostensiblemente, en el segundo,
tercero y cuarto, para permanecer
luego cercano al porciento citado.

Hay una tendencia a que los nifios
sean de menor peso en el primer
parto, logrando el maximo, al llegar
al 49 y 5°,

Relacionando la edad de la madre,
con el orden de paridad, podemos
decir que hay una tendencia, en nues-
tra poblacién, a tener el primogénito
alrededor de los 22 afios; el segundo
hijo entre los 24 y 25 y, los demés se
suceden cada dos afios, aproximada-
mente.

Por ultimo, hemos analizado el
peso de los recién nacidos, en rela-
cién a la situacion conyugal de la
madre. Del total de 46.762 nacimien-
tos analizados ,en los cinco afios, el
79,89, son hijos de madres casadas;
6,499% lo son de madres que viven
en uniéon consensual y, el 13,289,
son hijos de madres solteras. Revi-
sando los cuatro grupos de peso, en
cada una de estas variables, encon-
tramos: Que los prematuros —en las
casadas— estan por debajo del por-
ciento general (5,329,). Esta pro-
porcion crece en hijos de uniéon con-
sensual (6,999%) y es mayor ain en
el grupo de las solteras, donde al-
canza el 9,449,. Los recién nacidos
de peso mediano estan por debajo del
porciento general. (52,65 %), en las
casadas; aumenta a 59,699, en los
procedentes de uniones consensuales,
superando al porciento general, en
mas de un 5%. El aumento es mas
manifiesto atn, en los hijos de madre
solteras (89,). Los ninos grandes,
solamente superan al porciento gene-
ral, en el grupo de las casadas, osten-
tando un descenso bien marcado en
el de las uniones consensuales y ma-
yor aun en el de las madres solteras.
Nos muestra esto que, en la medida
en que la madre goza de un hogar
mejor constituido, tiene hijos de ma-
yOr DEso.
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Incidencia en la infeccion urinaria en el nino

desnutrido menor de dos anos

Por los DrReEs. JUAN MARTINEZ, BLAS SANCHEZ, NIDIA B. DE SANCHEZ,
OMAR A. TOMASINI, ALBERTO M. LUBETKIN, CARMELO A. CARUSO, LEO-
NARDO M. VANELLA, JORGE MALDONADO, CARLOS CADARIO, ENRIQUE
STEIGEWALD y HEBE GONZALEZ (Rio Cuarto)

Servicio de Pediatria del Hospital Regional Provincial de Rio Cuarto.

Basados en que en el estado de
distrofia existen concomitantemente
alteraciones en los procesos inmuno-
defensivos, que se manifiestan por
infecciones ostensibles u ocultas y
conocidas a su vez la importancia y
frecuencia que tiene la infeccién uri-
naria en el nifio, hemos investigado
la infeccién del tracto urinario en el
desnutrido menor de dos anos, cuyos
primeros resultados traemos a estas
Jornadas.

Se determiné la incidencia de la
infeccion urinaria en 71 nifios des-
nutridos de 19, 2° y 39 grado, cuyas
edades oscilaron entre 30 dias y dos
anos.

Se incluyeron los nifios que pade-
cian una patologia sobreagregada
siempre que no hubieran recibido
antibioticos 15 dias antes del estudio.

Se describen la técnica de recolec-
cion, la técnica de laboratorio y otros
procedimientos. La orina se sembré
a la hora de recogida.

Estos nifios fueron estudiados sis-
tematicamente mediante anamnesis,

estado clinico, urocultivo cuantitati-
vo, densidad urinaria, proteinuria y
sedimento. En un grupo de estos ni-
nos, se estudié ademas, la leucocituria
y/0 piuria.

En los casos positivos se investi-
garon causas agravantes, como mal-
formaciones congénitas, reflujo vesi-
co-uretral, etec.; asimismo recuento
de Addis modificado, aminoaciduria,
creatinina, acidez titulable y fun-
cionamiento renal.

En los casos dudosos se repitié el
analisis de orina tres veces.

En los positivos se practicé anti-
biograma y se realizo el tratamiento
de acuerdo al plan preestablecido.

En el 8,69, de los varones, el
urocultivo arrojé valores entre 10
mil y 50.000 gérmenes; el 8,9 % en-
tre 50.000 y 100.000, y el 1,4 % mas
de 100.000.

En mujeres, en el 7 % de los ca-
sos se obtuvieron cifras entre 10.000
vy 50.000 y en el 1,4 % entre 50.000
v 100.000.

Diarreas agudas Experiencia de la Catedra de Clinica Pediatrica

de Rosario (Pcia. Santa Fe)

DRES. PrOF. JOSE E. CELORIA, JOSE C. TOLEDO, ESTELA DEL MAR MORALES
y VICTORINA HERRERA DE JANDA (Pediatras); Dr. ALBERTO MOLTENI
(Bacteriélogo) y DR. RUBEN FARINA (Virélogo)

ETIOPATOGENIA

Entre las causas especificas que
producen la diarrea infantil aguda,
predomina el factor infeccioso. Los
factores predisponentes estarian da-

dos por: 1) edad; 2) salud dismi-
nuida; 3) clima y 4) ambiente.

Enteritis por colibacilos:

Los colibacilos enteropatogenos son
pasibles de ser subdivididos por su
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analisis antigénico en gran nimero
de grupos o tipos serologicos, capaces
de provocar diarreas en el nifio. El
mas comunmente hallado en nuestro
medio es el O 111 B..

Patologia:

Inflamacién de la mucosa intesti-
nal con destruccién del epitelio su-
perficial con poca tendencia a lesio-
nes mas profundas o ulcerosas. En
algunos casos, lesiones erosivas o
ulcerativas hemorrigicas, mas rara-
mente pseudo-membranosa. Las lo-
calizaciones de trombosis intra-vas-
cular en paredes de intestino son
interpretadas por Mc Kay como una
forma de fenémeno de Schwartzman
causadas por hipersensibilidad local
a la endotoxina del coli-patégeno.
Dicho fenémeno parece tener impor-
tancia en la patogenia de la infec-
cion.

Aspectos Clinicos:

El periodo de incubacion puede va-
riar de dos a doce dias, manifestan-
dose la diarrea en diversas formas,
desde la méas discreta a la mas in-
tensa. Las deposiciones son tipo
acuosas, coleriformes, acompanadas
por fiebre, vémitos y afectacion del
estado general. En algunas ocasio-
nes se encuentra sangre y catarro.

Enteritis por Salmonella:

Se entiende por salmonellosis las
infecciones causadas por enterobac-
terias del género Salmonella, excep-
tuando aquellas determinadas por la
Salmonella Tiphi y las Paratiphi A,
Biye@:

Las enteritis por Salmonella se
presentan en forma aguda secunda-
ria a la ingestion de alimentos con-
taminados (intoxicacion alimenta-
ria), pudiendo localizar en otros 6r-
ganos y tejidos del cuerpo, originan-
do procesos inflamatorios diversos y
bacteriemia.

La gravedad depende de la edad
del paciente, del tipo serolégico y de
la existencia o no de infecciones aso-
ciadas.

Patologia:

Las lesiones se instalan en el in-
testino delgado pudiendo haber ede-
mas y pequefias ulceras superficia-
les. En casos de septicemia encon-
tramos esplenomegalia.

Aspectos Clinicos:

En el nino podemos encontrar di-
ferentes formas clinicas de presen-
tacion :

1) Diarrea simple de evolucion

media de quince dias sin com-
promiso del estado general.

2) Enterocolitis disenteriforme:
este tipo clinico difiere en su
evolucion y gravedad segiln
acontezca en el lactante o en
el nino mayor de dos anos. En
el primero presenta una evo-
lucién prolongada de dos o mas
meses, evolucionando en diez o
quince dias en el nino mayor.

3) Enteritis coleriforme grave:
afecta sobre todo al lactante.

4) Forma tifica: semejante a la
fiebre tifoidea con o sin dia-
rrea.

Son frecuentes las complicaciones
extraintestinales pudiendo hacer sep-
ticemias, comprometiendo diversos
organos tales como el higado, rifio-
nes, suprarrenales, pulmones, menin-
ges, artritis, osteomielitis y abscesos
de tejidos blandos. La mortalidad es
siempre elevada: 389 en las enteri-
tis coleriformes, 339, en la disente-
riforme y 129 en la diarrea simple.

Enteritis por Shigella
El grupo shigella presenta cuatro

sub-grupos: S. dysenterie; S. Flex-
neri; S. boydei y S. sonnei.
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Patologia:

Ulceras limitadas a la mucosa. Ne-
crosis. Las lesiones se instalan en la
mucosa del intestino grueso, distri-
buidas irregularmente.

Aspectos clinicos:

La incubacién es de dos a tres
dias. Puede comenzar con un perio-
do prodrémico con sintomatologia de
orden general, dolores abdominales,
fiebre.

Otras veces la diarrea se instala
bruscamente.

La diarrea se presenta en forma:
a) disentérica, con mucus, pus ¥y
sangre y b) diarreica, evacuaciones
liquidas o dispépticas alcanzando el
ntimero de diez a veinte deposiciones
diarias.

De acuerdo a su evoluciéon clinica
podemos dividirlas en cinco tipos:
a) aguda; b) hiperaguda o toxica;
c¢) coleriforme; d) recidivante y e)
cronica.

Bacterias saprofitas pero
potencialmente patdgenas

Por diversas circunstancias, los
huéspedes intestinales saproéficos
pueden proliferar y ser causa de
diarrea grave constituyendo variacio-
nes patolégicas de la flora conside-
rada normal. Esta disbacteriosis pue-
de complicar una diarrea infecciosa
o ser la responsable de la persisten-
cia del sindrome. Esto ocurre ge-
neralmente por el uso indisecriminado
de antibioticos.

Enterovirus y diarreas infantiles

El grupo de los enterovirus esta
formado por 58 agentes antigénicos
distintos: 8 Poliovirus, 23 Coxsackie-
A, 6 Coxsackie B y 26 ECHO virus.

Su accién patégena es variada:
Paralisis, Meningitis, Miocarditis,
Herpangina y otras; pero a veces a
pesar de aislarse virus, no se puede
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demostrar su responsabilidad en el
cuadro estudiado. Uno de los incon-
venientes es la frecuencia de los
aislamientos en portadores sanos.
Esto se ha puesto de manifiesto en
los estudios sobre diarreas infanti-
les donde varios investigadores au-
torizados han extraido conclusiones
contradictorias sobre el rol de los
virus entéricos en estos cuadros.

Ramos Alvarez y Sabin estudian
en el ano 1956, 97 casos de diarreas
y 100 testigos, determinando que los
virus ECHO son aislados con una
frecuencia 6 veces mayor en los en-
fermos que en los testigos y que el
80 9% de los casos de diarreas pueden
ser asociadas con virus entéricos o
bacterias o ambos a la vez, corres-
pondiendo a virus solamente el 44 %,
a bacterias el 22 9% y a doble infec-
cion el 15 %.

Lepine y colaboradores en el ano
1963 aislan: Bacterias en enfermos
en el 37,6 %, y en sanos en el 13,4 %;
y Virus en los primeros en el 25,2 9,
y en los testigos en el 31,2 %.

Sacan como conclusién que en ba-
se a esa encuesta sobre 343 ninos
menores de 2 afios hospitalizados
en 1960 y en 1961 en el norte de
Francia, no parece que los entero-
virus ocupen un lugar determinante
en la etiologia de los gastro-ente-
ritis infantiles.

Sommerville en Inglaterra (1958)
sobre 338 niflos con diarrea y 115
sanos otienen una frecuencia mayor
de aislamiento de virus ECHO 14
en los primeros, pero la diferencia
no resulté estadisticamente signifi-
cativa.

Sin embargo en epidemias circuns-
criptas en comunidad cerrada, Ei-
chenwald en 1958, aisla en prema-
turos, virus ECHO 18, siendo en
opinién de Lepine, la primera epi-
demia de diarreas donde el origen
viral parece ser un hecho indiscu-
tible.

Lepine y colaboradores en 1960,
en una epidemia dentro de un asilo,



XVII JORNADAS ARGENTINAS DE PEDIATRIA. San Juan, 1967 93

aisla 15 cepas de virus ECHO 14,
en 3 enfermos y en 12 contactos,
concluyendo que ‘‘parece ser demos-
trado que en estos 3 ninos de menor
resistencia la infeccion por este vi-
rus puede acompanarse de manifes-
taciones clinicas de gastroenteritis”.

Queremos destacar la prudencia
de estas observaciones, asimismo co-
mo las contradicciones en los ha-
llazgos de laboratorio, que obligan
a ser cautos en las opiniones sobre
la etiologia de esta enfermedad y a
seguir estudiando en cada lugar y
en cada brote, pues el aspecto ecolo-
gico puede ser decisivo en los mo-
tivos de las diferencias observadas
en varias investigaciones.

Infeccion parenteral

Este factor ha ido reduciendo su
tan invocada participacion en el de-
terminismo de la diarrea a expensas
del predominio de la infeccién enté-
rica como causa etiologica por el
perfeccionamiento de técnicas bacte-
rianas y virolégicas. Podemos men-
cionar las siguientes posiciones: los
que niegan la participacién de tales
infecciones en el determinismo de
la diarrea y los que la aceptan sin
mayor rigor cientifico como un fac-
tor sensibilizante.

Para otros la diarrea consecutiva
a un foco extraintestinal se produ-
ciria por verdaderas infecciones en-
téricas especificas por una menor
defensa del organismo debilitado an-
‘e una infeccion.

ESTUDIO BACTERIOLOGICO

Formas de obtencion del wmaterial

Cbtener el material antes de ini-
ciar todo tipo de tratamiento, in-
mediatamente después que el pacien-
te es admitido en el servicio.

Las materias fecales recientemen-
te evacuadas son las mejores para
el examen y ademés en los casos de
diarreas agudas en las que se eli-
minan pus y mucus, éstos deben ser

examinados puesto que a veces se
encuentra en éstos gran cantidad de
bacterias causantes del proceso. La
indicacion de que las deposiciones
son sanguinolentas, lo mismo que
la frecuencia y procedencia del pa-
ciente de zonas endémicas, son datos
de importancia para evaluar correc-
tamente un examen bacteriologico.

La obtencion de material de los
ninos por isopado rectal es segln
Hardy Mackel, Frazier and Hame-
rick un excelente método para aislar
gérmenes enteropatégenos, y consiste
en introducir el isopo en el recto
haciéndole girar suavemente; pro-
duce una excelente coleccion de he-
ces y ademas material de la mucosa
rectal de gran importancia en pro-
cesos ulcerativos crénicos.

Cuando los especimenes deben per-
manecer varias horas antes de ser
cultivados, la utilizacion de solucio-
nes preservadoras tales como la de
Sach y Bangxant y Eliot colocando
un décime de material fecal en pro-
porcion con la solucién, es a nuestro
criterio el mejor método para evitar
la disminucion de shigellas por la
acidificacion de las heces debida
principalmente a la Escherichia Coli.

Un método adecuado para cuando
hay que enviar muestras de heces
a laboratorios que se encuentran a
distancia es el de Lie Kian Joe y
colab. que consiste en dejar secar
varias gotas de la materia fecal en
la parte central de un papel de fil-
tro estéril, en una superficie de
2 X 2 cm. a la temperatura de la
habitacion; luego es envuelto y asi
enviado.

Resultados obtenidos

Los materiales investigados cuyos
resultados se detallan a continuacion
provinieron de nifios internados en
el Servicio de Pediatria del Hospital
Nacional del Centenario de Rosario
en su gran mayoria, y algunos del
consultorio externo de dicho Servi-
cio. El material fue estudiado en el
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Departamento de Bacteriologia de
la F. de C. Médicas de la U. del

Litoral.

N? de mat. fecales

Materias fecales invest. ¢/gérmen. patég.

90 16 (17,7 %)
Gérmenes encontrados
Género Salmonella 4 ( 4,44 %)
S. tiphy murium 3
S. typhy i
Género Shigella 8 ( 8,90 %)
S. Flexneri
S. Boydii i
Género Escherichia
(Coli Patog. 0111B4) 3 (: 3,33 %)
Género Candida NG TR
TRATAMIENTO

a) Fisiopatoligico

La cantidad de liquido a adminis-
trarse se calculara de acuerdo al peso
del enfermo y la calidad de las so-
luciones de acuerdo al tipo de des-
hidratacion.

En la deshidratacion hipoelectro-
litémica, con predominio del shock
hacemos lo siguiente: (sobre la ba-
se de un enfermo menor de ocho
kilos).

2 hs: 50 ce. K/d. (20 cc/Kg. / d.
de Plasma -+ 30 ce. / Kg. / d. de 2/3
Solucién Salina Isoténica y 1/3 Solu-
ci6n Lactado de Sodio 1/6 Molar).

22 hs: 150 cc. / K / d. (2/3 de So-
lucién Dextrosada al 59, en agua y
1/3 Solucién Salina Isoténica). 3
mEq. / Kg. / d. de Cloruro de Potasio.

En la deshidratacion hiperelectro-
litémica, donde no encontramos shock
sino al final, damos:

4 hs: 50 ce. / K / d. (3/4 Solucion
Dextrosada al 5 % en agua + 1/4 So-
Jucién Lactato de Sodio 1/6 Molar).

20 hs: 150 ce. / K / d. (2/3 So-
lucion Dextrosada al 5 % en agua.
y 1/3 Solucién Salina Isoténica). 3
mEq. / Kg. / d. Gluconato de Potasio
(Via Oral).
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No damos solucién salina isoténi-
ca en el primer periodo por no
elevar méas la cloremia, anormalmen-
te elevada en estos casos. Esta es
la razén por la cual en el segundo
periodo damos Gluconato de potasio
en lugar de cloruro de potasio una
vez restablecida la diuresis.

Existe la tendencia actualmente y
apoyamos la misma de dar menor
cantidad de liquido en la deshidra-
tacion hiperténica, debiéndose ello
a que hay una expansién del liquido
extracelular en sus dos fases: intra-
vascular e intersticial, lo que explica
la facil sobrehidratacion de estos
enfermos, con la consiguiente hiper-
tensién e insuficiencia cardiaca como
asi la presencia de edema tegumen-
tario con el correr de los dias. Son
nifios que atn antes de haber recu-
perado el peso anterior a la enfer-
medad estan infiltrados siendo su
causa la demora en la captacion in-
tracelular del agua.

Si la deshidratacion es tsoelectio-
litémica damos:

4 hs: 50 ce. / K / d. (1/2 Solucién
Isoténica. 1/2 Soluciéon Dextrosada
al 59, en agua).

20 hs.: 150 ce. / K / d. (2/3 Solu-
cion Dextrosada al 5 % en agua.
1/8 Solucién Salina Isoténica).
3 mEq./K/d. de Cl. de Potasio.

Cuando e] déficit de potasio es
muy acentuado en cualquier tipo de
deshidratacion damos hasta 6 mEq.
/ Kg. / d., tratando de no sobrepasar
los 40 mEq. por mil en la concen-
tracion.

En cuanto a la acidosis metabo-
lice que tan frecuentemente acom-
pafia a la diarrea grave. a) Si es
un lactante con dafio hepatico o me-
nor de tres meses, la corregimos con
bicarbonato de sodio (3 mEq. / Kg.
/ d: se aconseja no superar los 5
mEq. / Kg. y por vez). b) Si es
mayor de tres meses y con integri-
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dad en su funcionalismo hepatico
usamos lactato de sodio 1/6 molar,
a la dosis de 20 cc. por Kg. de peso
y por dia.

La administracion del bicarbonato
de sodio la hacemos en un periodo
no menor de seis horas, en cambio
el lactato de sodio lo administramos
en dos horas.

Para el segundo dia de tratamien-
to damos (si no hay pérdidas con-
currentes) :

160" cey/ i Kio' “/i dia,
2/3 de Solucién Glucosada al 5 %,
1/3 de Soluciéon Salina Isoténica y
3 mEq. / Kg. / d. de Cloruro de
Potasio.

De ser posible comenzamos ya en
el segundo dia la realimentacién con
un babeurre simple al 5 %, 50 cc.
cada tres horas y completamos el
resto de liquido por la venoclisis.

La realimentacion se aumentara
progresivamente en cantidad y con-
centracion, de modo que al cabo de
una semana el nifio reciba la racién
que le corresponde de acuerdo a su
peso y edad.

En el recién nacido:

75 ce. / Kg. / d. en la deshidra-
tacion: 4/5 de S. Glucosada 5 %
-+ 1/5 de S. Salina Isoténica.

60 cc / Kg. / d., en el manteni-
miento.

Estos valores rigen para el recién
nacido durante la primera semana, y
para el prematuro en las tres pri-
meras semanas de vida.

Tratamos de retirar la venoclisis
lo antes posible para evitarnos los pe-
ligros o complicaciones de la fluido-
terapia, las cuales son: 1) Sobrehi-
dratacién hipotonica o intoxicacién
hidrica; 2) Fluidos inadecuados: hi-
popotasemia, hiperpotasemia, hiper-
natremia, exceso de Lactato de So-
dio; 3) Formacién del tercer espacio
(iatrogénico) ; 4) Accidentes locales:
tromboflebitis.

b) Etiologico

Este tratamiento estaria condicio-
nado a la magnitud de la diarrea.
Si se trata de una diarrea simple
bastara una dieta hidrica de pocas
horas, y medidas sintomaticas. Fun-
damentalmente, si la observacién del
medio ambiente nos permite confiar
en que las indicaciones serin cum-
plidas, y que ante la agravacién de la
diarrea no se dejaridn transcurrir
horas que seran de inapreciable va-
lor, hechos que cobran tanto més
importancia cuanto méis pequefio es
el paciente.

ENTERITIS POR SALMONELLAS

En la Clinica Infantil de Ipiranga
(Brasil), han demostrado eficacia
con la asociacién de Cloranfenicol
y Tetraciclina, durante una semana.
Si el cultivo contintia positivo, el
tratamiento se repetira por diez dias
mas. Han obtenido éxito también con
el acido nalidixico.

Debido a la accién septicemizante
de las salmonellas nosotros también
preferimos el Cloranfenicol pero
asociado al Colistin, en el mismo
lapso. Tuvimos también éxito en
los demés casos con 4cido nalidixico.

En las formas extraintestinales el
antibiotico debe darse durante dos o
tres semanas.

ENTERITIS POR SHIGELLAS

Ultimamente parecen haberse he-
cho sulforesistentes, por lo cual ha
debido recurrirse a otros antibiéticos
0 quimioterapicos.

Hemos empleado exitosamente el
dcido nalidixico a la dosis de 50
mg. / Kg. / d.; en caso de fracasar
éste preferimos la asociacién Clo-
ranfenicol-Colistin.

En la Clinica Infantil de Ipiranga
(Brasil) también han usado con buen
resultado el 4cido nalidixico, y ade-
mas sugieren el uso de: Tetracicli-
nas (20 a 30 mg. / Kg. / d. Via
Oral, 10 mg. / Kg. / d. Via I. M.);
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Cloranfenicol (50 mg. / Kg. / d.
Via I. M., 100 mg. / Kg. / d. Via
Oral) ; Colistin (20 a 30 mg. / Kg. / d.
Via Oral) ; Furazolidina (10 mg. /
Kg. / d. Via Oral).

El tratamiento debe prolongarse
por lo menos por una semana. Tra-
tamientos insuficientes predisponen
a las recaidas sobre todo en los lac-
tantes pequefios, siendo los portado-
res asintomaticos fuente de nuevas
infecciones.

ENTERITIS POR COLI ENTEROPATO-
GENO

Hemos usado con éxito el acido
nalidixico. Si éste fracasa, cualquie-
ra de los antibioticos antes mencio-
nados pueden emplearse, dando prio-
ridad al Cloranfenicol-Colistin.

Se debe cuidar el estado general
con transfusiones de sangre y plas-
ma, sobre todo en las formas graves
y téxicas o recidivantes.

Rl criterio de curacion es como
en los casos anteriores la negativi-
zacion del cultivo.

DIARREAS AGUDAS DE EVOLUCION
ATIPICA

Caso 1.— 2 meses. A la semana del alta
después de una diarrea aguda curada, re-
ingresa con diagnoéstico de ileus quirdrgi-
co. A la intervencioén, obstruccién intesti-
nal, bridas peritoneales, esfacelo. Fallece
en el postoperatorio mediato.

Caso 2.—3 meses. Cinco dias de dia-
rrea, vomitos, fiebre, tos y deshidratacion.
Ilueus por desequilibrio del medio interno,
que se corrige. Su recaida, esta vez como
ileus quirdrgico, obliga a la intervencion:
volvulus del ileon. Fallece en el postope-
z‘at'erio inmediato, posiblemente por la anes-
esia.

Caso 3.— b5 meses. Reagudizacién de
una diarreta de 10 dias, que adquiere ca-
racteres de enterocolitis. Dos dias después
empeoramiento progresivo con sintomas
de ileus comprobado radiograficamente. In-
tervencion. Invaginacién intestinal ileo-ce-
co-colica, Peritonitis. Fallece.

Caso 4.— 3 meses, Después de 23 dias
de -diarrea tratada ambulatoriamente, in-
gresa con deshidratacién grave, distension
.abdominal y quejidos, sin detencion del
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transito. Radiografia con niveles hidroaé-
reos. Intervencién., Extenso volvulus del
ileon terminal con necrosis de la mucosa y
reaccién peritoneal difusa subaguda. Fa-
llece durante la operacién.

Caso 5.—44 dias. Al mes, bronquioli-
tis aguda. Al ser dado de alta, cuadro de
jleus sin alteracion del medio interno que
lo justifique, Rx: niveles hidroaéreos. In-
tervencion: adenitis mesentérica, Evolucion
favorable.

Caso 6.—1 mes. Fiebre y diarrea que
llevan a una gran depresién de Na (117
mEq.). Posteriormente, distensién abdomi-
nal y constipaciéon. El cuadro remite con
la correcciéon del medio interno. Se com-
prueba ademés infeccion urinaria a Aero-
bacter y enteritiis a Shigellas.

Caso 7.— 6 meses. Diarrea con grave
shock y distensién abdominal. Mejora el
estado general pero persisten la distension
abdominal y la diarrea, Rx.: niveles hi-
droaéreos. Colon transverso enormemente
distendido. Intervencion: megacolon vol-
vulado. Se desenvolvulé y colocé sonda ha-
cia el segmento presumiblemente aganglio-
nico. Cuatro dias después, nuevo cuadro
de shock con dolor, palidez y sudoracion.
Rx.: neumoperitoneo. Segunda interven-
cion: perforaciones intestinales multiples
a nivel del colon transverso. Colostomia.
Cuatro dias después por el franco y pro-
gresivo desmejoramiento del estado gene-
ral, tercera intervencion: colectomia y ye-
yunostomia. Fallece 4 horas después con
infartos pulmonares multiples. No se con-
firma el diagnéstico de megacolon agan-
gliésico.

Caso 8.—10 meses. A los 15 dias de
una diarrea con estado de deshidratacion
grave. Quejido, gran distensién abdominal
escasas deposiciones. Marcada hipopotase-
mia. La correccién del mismo significé la
correccién del cuadro.

En resumen, todos estos enfermos pre-
sentaron en la evolucién de una diarrea
aguda cuadros oclusivos. El estudio radio-
grafico simple del abdomen revelé en todos
niveles hidroaéreos. Dos evolucionaron fa-
vorablemente con el reajuste del medio in-
terno. Uno fue intervenido porque la co-
rreccién del medio interno no modificé el
cuadro: se comprobd linfadenitis mesen-
térica. Cinco fueron intervenidos consta-
tandose problemas de indole quirurgica.
En ningin caso, vicio de rotaciéon ni otra
causa de ileus.

Todo diarreico agudo que presenta sin-
tomas minimos de oclusion intestinal debe
ser estudiado radiogréficamente. El ileo
por obstruccion intestinal da niveles hidro-
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aéreos a las 4-6 horas de haberse instalado,
de alli la importancia de su diagnéstice
precoz con la radiografia directa de ab-
domen pues su tratamiento es una urgencia
quirtrgica. Consideran que el método de
Roca-Rivarola es un elemento de utilidad
para el diagnéstico diferencial, entre el
ileo quirtirgico y médico.

ESTADISTICA

Presentamos a continuacién las conclu-
siones del Estudio hecho sobre cien ninos
tomados al azar ingresados al Servicio de
la Sala 8 del Hospital Nacional del Cen-
tenario, durante el periodo comprendido
entre los anos: 1965, 1966 y 1967, todos
ellos con diagnéstico de diarrea aguda y
cuya edad no sobrepasaba el primer afio
de vida.

INCIDENCIA DE LOS FACTORES SOCIALES

a) Servicios Sanitarios Si T
No 93%
b) Ingresos
Salarios hasta $ 10.000 22 %,
Entre $ 10.000 y 20.000 67 %
Hasta $ 30.000 11 %
¢) Grado de cultura de los padres
Analfabeto 11 %
Instruceiéon primaria 87 %
Instrueccion secundaria 2 %

d) Vivienda

Tipo precaria 68 %
De buena construccién 32 %
e) Numero de hijos
Hasta tres 74 %
Mas de tres 26 %
Terreno y tipo de alimentacion
5 ( Eutréfico 32 %
£
f‘:’ ¢ ler grado 46 %
Eﬂj Desnutrido 29 grado 13 %
3er grado 9%
Materna 2%
Alimentacion ) Leche de vaca 79 %
Leche en polvo 19 %
TIPOS DE DESHIDRATACION
Isotonica 62 %
Hipoténica 27 %
Hipertonica 5%
Sin Deshidratacion 17 %
INFECCION
Enteral 84 9%
Otitis 8 %
3 | Infeccion urinaria 5%
Parenteral Infeccion vias aéreas su-
periores 3 %

Evaluacion clinica y analitica en un grupo
de ninos celiacos con dieta exenta de gluten

Dr. ERNESTO BUSTELO, DrA. DORA GORDON, Dr. VICTORIO RIDI, Dr. JORGE
CHAHLA, DrR:s. MARGARITA M. de MEMA, MARIA T. DE PRINCIPI (Pediatras);

DrEs. HUGO SANCHES

(bioguimico), JOSE S. BARQUET

(Anatomopatélogo),

JUAN M. DE ROSAS (Anatomopatélogo); DRA. ROSA 1. de AYZEMBERG (Hema-

tologa).

Se evaltian los resultados clinicos,
analiticos, anatomo-patolégicos en un
grupo de 36 nifios celiacos. Se hace
hincapié en algunos rasgos psiquicos
de los enfermitos.

Se los clasifica en seis grupos se-
gin dos criterios: el cumplimiento
del régimen carente de gluten y el
tiempo transcurrido desde el primer
control: A) Con estricta exclusion
del gluten; B) Con relativa exclu-

sién del gluten; C) Sin exclusién
del gluten. Cada uno de estos gru-
pos subdivididos: 1) con mas de
un afio de control; 2) con menos de
un afio de control.

Se hace referencia a sus aspectos
fisiopatogénicos: “Al indiscutido he-
cho de la carencia enzimatica here-
ditaria en la histoquimica celular
del intestino delgado, se cree ha de
jugar un papel importante en la
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irreversibilidad de las lesiones his-
tolégicas la creacién de un estado
autoinmune favorecido por el mismo
factor genético referido, capaz de
alterar el aparato inmunolégico’.

CONCLUSIONES
Estado nutritivo

a) recuperacion de peso: Ella va
aparejada a la dieta estricta exenta
de gluten (nifios del grupo A) y se
manifiesta en forma mas significa-
tiva en aquellos que llevan un tiempo
prolongado de control.

b) recuperacion de la talla: El
62 % recuperé entre un 25 y 100 9,
de los déficit iniciales. La mayor
parte se acumina en aquellos que han
seguido el régimen estrictamente, y
por razones obvias, en los que llevan
mas de un afio de control.

Esteatorrea

El 58 % ha disminuido o normali-
zado los valores de excrecién, siendo
la mayor preeminencia la correspon-
diente a los nifios pertenecientes al
grupo A.

Estudio radiolégico

Rz de intestino: El 71 9 del total
ha experimentado mejoria de los
signos caracteristicos. De este pro-
centual también la mayoria se des-
plaza hacia el grupo A.

Radiografia de micleos dseos: Se
nota una normalizacién mé&s lenta
que en los otros indices evaluados
en este trabajo, no pareciendo ser
influidos unicamente por el régimen
exento de gluten. Sin embargo, es-
tas conclusiones no son de signifi-
cacion estadistica por ser poco nu-
merosos los controles obtenidos.

Estudio hematolégico

A) Sin excepcion se encuentra un
aumento de la cifra del Hk y Hb en
el conjunto del lote al administrarse
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terapia ferrosa. Sin embargo en al-
gunos pacientes del grupo Al y A2
persiste la microcitosis y poiquilo-
citosis, la que es mantenida en todos
los ninios de los otros grupos.

B) Con respecto a la macrocitosis,
casi desaparece en aquellos nifios que
llevaron en forma adecuada el ré-
gimen sin gluten, manteniéndose igual
en los restantes.

C) Es indispensable la adicion de
sales ferrosas a la dieta durante un
tiempo lo suficientemente prolonga-
do, para globulizar al nifio y llenarle
los depédsitos. Asimismo es impor-
tante complementar los principios
plasticos con los madurativos (A.
folico, Bis).

Estudio histopatolégico

A) De nuestras primeras expe-
riencias se deduce que el examen
histopatolégico, s6lo puede demostrar
la existencia o no de lesiones a nivel
de la mucosa, siendo imprescindible
evaluarlas con el estudio clinico y
analitico.

B) Es necesario el efectuar tomas
multiples y un estudio seriado en el
mismo paciente, para deducir si las
lesiones realmente se modifican con
el transcurso del tiempo por influen-
cia del tratamiento.

C) De acuerdo con trabajos ya
efectuados por otros autores, dedu-
cimos la falta de correlacion entre
la intensidad de las lesiones, la edad
de los pacientes, el tiempo de evolu-
cion de la enfermedad y el cumpli-
miento o no del régimen instituido.

Finalmente, y pese a los avances
registrados en el diagnéstico y tra-
tamiento de la enfermedad celiaca,
la clinica contintia siendo el mejor
parametro para valorar los beneficios
alcanzados por el régimen exento
de gluten.
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Experiencia en la Sala de Hidratacion
del H. del Nifo Jesus de S. Miguel de Tucuman

Por los DREs. BLAS A. PACIOS,EDUARDO M. MARTINEZ, LUZ GARCIA,
NORMA PEREA, AGUSTIN HERRERA y HECTOR URUENA,

Conclusiones

19 En el servicio de hidratacion del
Hospital del Nifio Jesus, durante
los meses de noviembre y di-
ciembre de 1964 y enero y fe-
brero de 1965, se mostr6 como
la forma mas frecuente de des-
hidrataciéon la mixta o isotonica
(82 9%, de las cuales el 529
fueron de grado moderado y
s6lo el 5.5 %, graves.

29 La totalidad de formas graves
en las tres formas de deshidra-
tacion aleanzaron a 11.5 %.

32 En nuestra casuistica hubo una
incidencia practicamente igual
de deshidratacion referida al
Sexo.

49 La deshidratacion se presento
como mas frecuente en los seis
primeros meses de vida (59 %).

Displasia mio-ectodérmica

Dr. CARLOS ALBERTO DELAUX
Rosario

Serie integrada por 5 casos en un
periodo de 23 meses: enero de 1965
a noviembre de 1966. Pacientes del
servicio de la Primera Catedra de
Pediatria a cargo del Profesor José
Celoria, y de la Catedra de Ortopedia,
a cargo del Prof. Dr. Oscar Marotto-
li. Rosario, Santa Fe. La afeccién
no es frecuente en nuestro medio y
por lo tanto esta corta aunque densa
serie puede ser significativa.

Esta serie de 5 casos de displasias
mio-ectodérmicas, se parangonan con
los 40 de Mead y col. del Shriners’
Hospital de Chicago, pues ofrecen
ambas, aproximadamente, la misma
densidad en la poblacion general.
No se puede postular una etiologia

59 La distrofia de 22 grado (54 %),
aparece como mas frecuente en
nuestros deshidratados.

6° La mayoria de nuestros enfer-
mos (66 9,) tenian historia de
diarrea de 7 dias o mas.

7° El porcentaje de nifios tratados
que aumentaron més del 5 %, de
su peso con la hidratacién, es
muy significativo (53.59), lo
que parece indicar como aconse-
jable no hacer mas de 150 cm?®
de liquido por kilo de peso.

8% La casi totalidad de los nifios
tratados procedian de ambientes
desfavorables por la condicién
de sus viviendas.

99 Aproximadamente la mitad se
proveian de agua de potabilidad
dudosa o francamente mala.

10° La gran mayoria (92.5 9,), no
poseian sistema apropiado para
la eliminacién de excretas.

Unica genética o embriopatica, pero
es aceptable suponer, con alta pro-
babilidad, que las causas nocivas ac-
tian a nivel del mio-ectodermo, al-
terando principalmente el mio cilo
ontogénico a partir de la 10% se-
mana.

El polimorfismo es su caracteris-
tica. Consideramos la variedad “frus-
tra”, de sintomatologia unilateral y
disimil y la ‘“florida”, representada
por una tetralogia sintomatolégica
con las cuatro localizaciones si-
guientes :

1) Articular y muscular aledana.

2) Osea.

3) Cutanea paraarticular.

4) Oral.
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En alto porcentaje (85 % aproxi-
madamente) se registran niveles
normales del psiquismo. El radio-
diagnéstico y el E. M. G. integran
valiosos estudios complementarios.
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El diagnéstico anatomopatolégico
constituye un importante elemento.
El tratamiento es reparador por ex-
celencia, generalmente cruento y de
arduo tramite.

Relacién inmunologica de los antigenos

de la leche y carne de vaca

DreEs. LEONARDO M. VANELLA, 1LOYD CRAWFORD y JACK ROANE.

Filial Rio Cuarto

El presente estudio fue llevado a
cabo en la Catedra de Pediatria
Escuela de Medicina de la Universi-
dad de Tennessee, Memphis, USA.

Dicho estudio fue realizado para
dilucidar la posible reaccién antige-
na de antigenos presentes en la leche
de distintos mamiferos y carne de
vaca.

Los anticuerpos a la leche y carne
de vaca, leche de cabra, caseina Alfa,
lactoglobulina Beta y lactoalbumina
bovina fueron producidos en co-
nejos.

Las inmunizaciones fueron reali-
zadas inoculando el antigeno con
Adyuvante de Freud completo.

Los antisueros resultantes fueron
probados contra diversos antigenos,

homoélogos y heterélogos por medio
de las siguientes técnicas: doble di-
fusién en gel, inmunoelectroforesis,
anafilaxia cutdnea pasiva en coba-
yos, fijacion de complemento y he-
moaglutinacion.

Por medio de estas técnicas se de-
muestra que antigenos presentes en
la leche de vaca estan también en la
carne de vaca.

Los estudios de absorcion efectua-
dos en agar y por medio de la ana-
filaxia cutanea pasiva, verificaron
la reaccion especifica cruzada de al-
gunos de esos antigenos.

Se demuestra, ademas, que la le-
che y la carne de vaca muestran, por
lo menos, dos antigenos que le son
comunes.

Otoantritis y trastornos nutritivos del lactante
ProF, DR. SEGURA A.y Dres. EL HAY J., REY B.,, PANICO C.

Cordoba

Se comenta la evolucion de 24 lac-
tantes distroficos, cuyas edades es-
taban comprendidas entre 1 y 16
meses, internados en el Hospital de
Nifios, Catedra de Clinica Pediatrica
de la Universidad Catolica de Cor-
doba, a cargo de uno de nosotros y
tratados con antrotomias.

Todos ingresaron con distintos
grados de desnutricion asociada, en
la mayoria de los casos con diarrea
aguda; fueron tratados con los es-
quemas clasicos y como no mejora-
ron ni se encontré ninguna otra
causa infecciosa que explicara el

cuadro, se sospecha una otoantritis
y se los opero.

La operaciéon fue positiva en 19
casos (76 %), y benefici6 franca-
mente el cuadro nutritivo en el 66 %
de los casos.

Se recomienda pensar en la in-
feccién otoantral, como causas de
trastorno nutritivo agudo y cronico
del lactante y si la sospecha es fun-
dada, tratarlo quirurgicamente.

Destacamos que de los 19 ninos,
en los cuales se encontré pus en el
antro, 8 no tenian antecedentes oto-
rrinolaringologicos.
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Pielonefritis en la infancia

101

Dres. A. RAHMAN, A. BROK, A. ZAIDENBERG, E. CHIANI, R. ROCA, ACTIS
DATO, C. M. de PANTOZZI, A. PICANDOT

Filial La Plata

Diagnéstico: Iniciamos la pauta
diagnostica, ante la menor sospecha,
con el estudio bacteriologico de la

orina,

obtenida en fresco, solici-

tando:

1)

2)

3)

4)

5)

Recuento de colonias, con iden-
tificacion del germen. Si el re-
sultado nos indica cifras supe-
riores al millon de Gram nega-
tivos v a 100.000 de Gram
positivos, realizamos el estudio
completo, siguiendo el esquema
que cada caso requiere.

Si el resultado es menor de las
cifras citadas, y tenemos la
sospecha de infeccion urina-
ria, repetimos el estudio. Si las
cifras son altas, efectuamos el
estudio como en el primer
planteo.

Si obtenemos cifras inferiores
a las indicadas en el rubro 1,
que no se repiten en el segundo
analisis, efectuamos un tercero
y cuarto y, de acuerdo al mis-
mo, actuamos como en el pri-
mero o consideramos negativa
la posibilidad de infeccion.

Si las cifras obtenidas en el
primer analisis son normales
o inferiores a 50.000, para los
Gram negativos y a 5.000 para
los Gram positivos, repetimos
el analisis, procediendo de
acuerdo al resultado, como en
los casos 1, 2 y 3.

Si en tres analisis reiterados
las cifras son normales, consi-
deramos como inexistente la
infeccion urinaria.

Resultados: 55 casos positivos.

a)

b)

c)

d)

e)

La mayoria de las orinas pre-
sentan una densidad que oscila
entre 1.016 y 1.030 (en 44 ca-
sos, o sea el 80 %).

La albuminuria no alcanza a
0.50 gr. (en 39 casos: 71 %).

La presencia de sangre, micro
0 macroscopica (en 12 y 25 ca-
sos respectivamente).

La presencia de elementos fi-
gurados: piocitos, 39 casos
(71 9;) ; cilindro hialino 22 ca-
sos; granulos, 15; epiteliales o
hematicos, 6.

Las cifras normales del recuen-
to de Addis minutado, de 3 ho-
ras (Técnica de Hamburger),
son) : hematies inferior a 1.000
por minuto: leucocitos y Dpe-
quenas células epiteliales, infe-
rior a 1.000 por minuto.

S6lo en 15 casos los resulta-
dos fueron patolégicos.

f) La reacciéon de la orina es un

g)

h)

factor importante, en la persis-
tencia del germen patogeno.
En 32 casos (60 %) la reaccion
fue alcalina y en 21 acida (40
por ciento).

Se realizo radiografia simple
y contrastada, en forma siste-
matica, obteniendo: malforma-
ciones, 20 casos (36 9,), retar-
do en la eliminacion de la sus-
tancia opaca, sin malformacio-
nes, 15 casos (25 %), y normal
en 11 casos (209,).

Segtn los resultados obtenidos,
se indicd6 pielografia ascen-
dente.
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Forma aguda de Enfermedad de Chagas en el nifio
PrOF. DR. ALBERTO H. BONET. Dres. MAMERTO E. PIZARRO y JORGE L.

FELIZIA.
Filial Cérdoba

BEste trabajo fue realizado en el
Departamento de Cardiologia del
Hospital de Ninos de Coérdoba, con
los pacientes que concurrieron al
mismo procedentes de la ciudad ca-
pital, interior de la provincia, en es-
pecial de la zona norte y provincias
vecinas.

Se revisaron todas las historias
con diagnostico de forma aguda de
enfermedad de Chagas comprendidas
en el lapso de 1955 a 1966, rechazan-
dose todas aquellas que no presenta-
ron suficientes elementos de juicic
para sostener dicho diagnostico.

Se seleccioné un grupo de 112 pa-
cientes en los que se hizo diagnéstico

Biblioterapia en el nifo internado

positivo de esta tripanosomiasis, es-
tableciéndose la distribucion por se-
xo0, edad y procedencia.

En el grupo estudiado se detecta-
ron clinicamente 39 casos con com-
promiso cardiaco no imputable a otra
etiologia.

Se da el criterio que se tuvo en
cuenta para establecer el diagnostico
de miocarditis chagésica, se esbozé
la clasificacion de acuerdo a su gra-
vedad, destacandose la importancia
de agotar todos los medios de diag-
néstico para evaluar precozmente el
dafio miccardico causado por esta
afeccion.

DR. A. RAHMAN, ProF. M. S. A, de HERNANDEZ, ProF. Ma. de RAHMAN, DgEs.

A. BROK y A. RAE.
Filial La Plata

Resumen y conclusiones:

1. Se citan algunos antecedentes
sobre biblioterapia y organizacion de
Bibliotecas Hospitalarias Asistencia-
les en el extranjero.

2. Se hace un estado actual del
problema en nuestro pais.

3. Se presentan los antecedentes y
la experiencia realizada, durante 1%
afio, por la Biblioteca Hospitalaria
Asistencial, del Hospital de Ninos de
La Plata.

4. Se expone el trabajo realizado
en la Planta Piloto (Sala XII) y en
lqs Servicios de Ortopedia e Infec-
ciosas.

5. Se destaca el tipo de actividad
desarrollado en la Sala XII; estudio

integral del nifio (fisico, siquico y
ambiental), unido al tratamiento bi-
blioterapico, en contraste con los
otros Servicios, donde se realizé so-
lamente esta ultima actividad.

6. Se detallan las técnicas emplea-
das en el trabajo y los distintos ele-
mentos usados en el mismo.

7. Se puntualiza la importancia
del trabajo en equipo y la responsa-
bilidad y actividad de cada uno de
los integrantes del mismo.

8. Se destaca el esfuerzo realizado
para la capacitacion del personal de
bibliotecarios ya existente y, la pre-
paracion de nuevos técnicos, median-
te cursos de especializacion.

9. Se llega a las siguientes conelu-
siones:
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a)

b)

c)

Es imprescindible brindar, al
nifio internado, un ambiente
adecuado, para evitar al méxi-
mo, la depresion que produce
la internacién y la privacion
(parcial o total) de la presen-
cia materna.

BEs fundamental estudiar al ni-
fio, desde un punto de vista in-
tegral y nunca desligado de su
medio ambiente, familiar u
hospitalario.

La sala debera funcionar como
un centro de actividades esté-
ticas y audiovisuales, donde el
nifio realice todo tipo de acti-
vidades expresivas.

MESAS REDONDAS

d)

e)

f)
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Es absolutamente irrebatible,
el hecho de que ello influye, en
forma muy favorable, en el es-
tado animico del niho, en su
apetencia, en su receptividad
para todo tipo de actividades
médicas en la sala, ete.

Los trabajos manuales, que se
realizan en conjunto, contribu-
yen a integrar el nifio al gru-
po; a alejarlo de su estado de-
presivo y de su retraimiento,
acelerando incluso, el proceso
de convalescencia.

Se propugna, con todo entusias-
mo, la creacién de estos servi-
cios en todos los hospitales.

Otorrinolaringologia infantil y patologia respiratoria

Entidad Matriz
Coordinador: Dr. JOSE RIBO.

SINUSITIS

Dr. JORGE CHITTARO MASPERO

Del estudio de las estadisticas pre-
sentadas en este trabajo podemos
deducir las siguientes conclusiones:

19)

29)

39)

49)

Frecuencia segun el sexo: La
proporcion entre nifias y ni-
nos estudiados es practica-
mente similar.

Frecuencia en relacion con la
adenoamigdalectomia: Porcen-
taje mayor de sinusitis maxi-
lar cronica en los ninos no
adenoamigdalectomizados.
Radiologia: Evidente predi-
lecci6on de la participacion de
los senos maxilares sobre las
demaés cavidades.
Caracteristicas de la mucosa
nasal: Se presentan dos as-
pectos fundamentales de la
mucosa nasal: la congestiva
y la palida; en ambas formas

59)

69)

estudiamos la presencia o no
de la flora bacteriana, encon-
trando que son las formas pa-
lidas con bacteriologia positiva
las mas frecuentes.
Microbiologia. Los gérmenes
predominantes son el hemdéfilo
influenzae y el estafilococo
dorado; también hallamos en
un porcentaje menor, formas
micoticas.

Estudio comparativo de la
presencia de eosinofilos y neu-
trofilos de la secreciom nmasal:
El examen citologico de la se-
creciéon nasal revela un por-
centaje mayor de eosinoéfilos
sobre los neutréfilos, lo que
concuerda con el recuento de
colonias por placa que nos
habla en favor de la predomi-
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nancia del factor alérgico so-
bre el infeccioso, teniendo en
cuenta que el Dbacteriélogo
considera un promedio de 24
a 25 colonias por placa para
hablar de la presencia del fac-
tor infeceion.

7°) Histopatologia: Las alteracio-
nes del epitelio son minimas;
a lo sumo su transformacion
cubocilindrica estratificada ci-
liada, con llamativo edema a
nivel de la membrana basal y
el corion, este ultimo modifi-
cado por un infiltrado celular
linfoplasmocitario que habla-
ria en favor de un tipo de res-
puesta retardada (alergia bac-
teriana).

MANIFESTACIONES
RESPIRATORIAS

Dr. BERNARDO MAAS

ALERGICAS

La que por su mayor frecuencia
interesa al otorrinoiaringélogo es sin
duda la rinitis.

Si en esta exposicion mantenemos
el término de rinitis, es porque esta
muy consagrado en el lenguaje mé-
dico habitual. En realidad rinitis
sugiere siempre un componente in-
flamatorio primario, y el término no
refleja el cuadro patologico toda vez
que en un gran numero de casos
desempefian un papel principal las
causas alérgicas y a veces también
motivaciones reflejas o medicamen-
tosas. Parece mas correcto emplear
el término 7mopatie que a nada com-
promete.

Distintos tipos de rinitis son co-
munes en la infancia. Su conocimien-
to interesa y obliga a la colaboracion
de pediatras, otorrinolaringdlogos y
alergo6logos. No nos vamos a ocupar
de la coriza sifilitica ni de la rinitis
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diftérica del recién nacido, ni de la
coriza purulenta en nifios de segunda
infancia debida g infecciones agrega-
das mantenidas a veces por una si-
nusitis.

Es importante diferenciar las ri-
nitis alérgicas de las producidas por
la infeccion por virus o por gérmenes.

Cuando los sintomas se presentan
subitamente, con crisis de estornu-
dos, seguidos a veces por una abun-
dante secrecion serosa, obstruccion
nasal, a veces con tos seca, espasmo-
dica, sobre todo nocturna, y cuando
dichos sintomas no son seguidos por
manifestaciones de orden general, es
casi seguro que se trata de una rino-
patia alérgica. Es comin encontrar
en estos pacientes otras manifesta-
ciones alérgicas: asma, urticaria,
prurigo, ete., como asimismo antece-
dentes familiares de alergia.

Pero, si la aparicion en vez de ser
brusca es gradual, con pocos estor-
nudos, irritacion faringea con secre-
ci6én espesa y mucosa y si hay ma-
lestar general, incluso con fiebre, es
logico pensar que se trata de una

rinitis de origen infeccioso.

Las rinitis alérgicas se clasifican
en estacionales y no estacionales.

Entre las primeras estan las rini-
tis polinicas, en que el agente etiolo-
gico es el polen, que actia como
alergeno causal. Su diagnéstico cli-
nico basado en el caracter estricta-
mente estacional, en épocas bien de-
finidas del afio, coincide exactamen-
te con los datos del calendario bo-
tanico. Son muy raras en los nifios,
aunque a veces se observan en ninos
de segunda infancia.

En el cuadro siguiente incluimos
las caracteristicas que permiten un
diagnéstico de los distintos tipos de
rinitis. Aunque tampoco se observan
en la infancia rinitis provocadas por
Rauwolfia, la incluimos, porque cree-
mos que su reconocimiento puede ser
de interés para los otorrinolaringo-
logos.



RINITIS

Epoca

Causa

Mecanismo

Aspecto de las mucosas

Estornudos

Prurito

Obstruccion en el dia

Secrecion
Bacteriol. nasal

Citologia nasal

Citologia sangre

Eritrosedimentacion

Patologia

Polipos
Sinusopatia

Duracion

Tratamiento

INFECCIOSA ESTACIONAL NO ESTACIONAL
Polinosis Bacteriana Perenne Rauwolfia
Epidémica Primavera verano Otono Invierno Anual Anual
Infeccion aguda Polen Focos sépticos rinosi- Inhalantes - Hongos Rauwolfia
nusales Alimentos . Bacterias Reserpina
Inflamatorio Alérgico Alérgico Alérgico Colinérgico
Congestivo Gris o carne lavada id id Palida
no si si si no
no si si si no
Continua Intermitente o con- Intermitente o con- Intermitente o cont. Continua
tinua tinua
Purulenta Hidrorrea Mucosa y purulenta Hidrorrea y mucosa Ninguna
Flora catarral Banal Banal Banal Banal
Polinucleares Eosinofilos Polinucleares y eosi- Eosinéfilos Ninguna
nofilos Mastzells
Polinucleosis Eosinofilia Normal o polinucleo- Eosinofilia o normal Normal
sis o eosinofilia
Acelerada Normal Acelerada o normal Normal Normal
Inflamacion Edema y eosinofilia Edema con o sin eo- Edema y eosinofilos Engrosamiento basal
sinofilia No eosinofilia
no no A veces A veces no
si no si Hiperplastica no
Corta. Dias o una Toda la polinizacion Meses Meses o perenne Semanas post-droga

semana

Antibiéticos

Vacunas

Vacunas y antibidti-
cos

Vacunas

Supresién - Atropina
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PATOLOGIA RINOFARINGEA
Dr. JOSE RIBO

Tenemos que estudiar los sintomas
derivados del sindrome de insuficien-
cia respiratoria nasal, o aquellos de-
rivados de un proceso infeccioso ini-
cial o sobre-agregado y que estan
originando una repercusion laringo-
traqueobronquica.

Recordemos que el obstruido nasal,
al respirar por la boca, hace llegar
a los pulmones el aire respirado sin
las modificaciones que ocurren al
pasar por el filtro nasal donde el aire
exterior se modifica al ser calentado,
humedecido y purificado; ademas
que la respiraciéon bucal supletoria,
insuficiente y nociva, se efectiia por
aspiracion, provocando desgaste de
energias, perturbaciones alimenta-
rias y un esfuerzo muscular.

La dificultad en la respiracion na-
sal trae aparejada una fisonomia ca-
racteristica al tener el nino la boca
entreabierta (la denominada cara
adenoidea), pudiéndose encontrar al
examen, faringitis, hipoacusia, rino-
lalia cerrada, hiposmia, disgeusia,
halitosis, deformaciones esqueléticas
en especial maxilodentarias, reper-
cusion en distintos organos de la
economia tanto de vecindad como ale-
jados, y con respecto a la repercusion
laringotraqueobrénquica una tos pos-
tural tipica que aparece un rato des-
pués de estar acostado.

Desde el punto de vista otorrino-
laringologico se debe realizar una
rinoscopia anterior, el examen de
boca y fauces, el estudio radiografico
de cavum y senos paranasales y a
veces la rinoscopia posterior o un
tacto nasofaringeo pura poder hacer
un diagnostico entre la patologia mas
frecuente (amigdalitis, vegetaciones
adenoideas o una rinosinusopatia
alérgica) y otros procesos menos
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frecuentes (atresia coanal, adenofle-
mon retrofaringeo, pélipo antroco-
anal, fibroma nasofaringeo, vcena,
grandes desviaciones del tabique,
cuerpos extranos, ete.).

Llevaria mucho tiempo el analisis
de cada uno de estos procesos, cre-
yendo que lo fundamental es el co-
nocimiento de su existencia. Debemos
recordar que para tratar el sindrome
sinuso-adenoideo-brénquico deben tra-
bajar en equipo el pediatra y el
otorrinolaringodlogo y en algunos ca-
sos especiales pedir la colaboracion
del alergista, el odontélogo y la fono-
audidloga.

El tratamiento debe ser causal e
integral. Este sindrome sinusoade-
noideobrénquico no lo soluciona el
pediatra limpiando sélo las playas
pulmonares si la causa es alta y tam-
poco el otorrinolaringélogo eliminan-
do s6lo un foco rinofaringeo si existe
un compromiso general o estado cons-
titucional o inmunobiolégico defi-
ciente.

Sostenemos, finalmente, que el
aparato respiratorio es una unidad
histofisiopatologica que comienza en
la ventana nasal y termina en el
alveolo; que el médico tratante debe
tener un conocimiento general de
toda la zona; y que es obligatorio
trabajar en equipo.

EL NINO TOSEDOR
Dr. JOSE A. VACCARO

Es aquel nifio cuya sintomatolo-
gia ha excedido el periodo agudo y
sin fenémenos fluxionarios intensos
continta con cuadros inveterados ca-
tarrales o espasmoédicos rebeldes a
la terapia sintomatica.

Ya el Dr. Ferrero se va a ocupar
de tres de los cuadros mas comunes,
sinubronquitis, asma y bronquiecta-
sias.
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Los diversos cuadros clinicos los
podemos dividir en orgénicos y fun-
cionales.

1) Orgdnicos:

a) Sinubroncopatias:
H.A.V.A.
Sinusitis
Deformaciones maxilares.

b) Bronquitis:
agudas
recidivantes (alternantes)
cronicas (con afectacion per-
manente)
espasmodicas (etiologia infec-
ciosa, alérgica o iritaci6on fi-
sica-quimica: humo, polvo
cuerpos extranos).

¢) Faringitis granulosa.

d) Cardiopatias:
comunicaciéon interauricular
o interventricular
ductus permeable
transposicion de grandes va-
S0S.

e) Mediastinopatias:
adenitis tuberculosa
cuerpos extranos
quistes broncogénicos
doble arco aodrtico.

f) Bronquiectasias.
g) Fibrosis quistica de pancreas.
h) Fistula traqueo-esofagica.

i) Hernia, eventracion diafrag-
matica, hernia del hiatus eso-
fagico.

j) Dis o agammaglobulinemia.

k) Falta de maduraciéon neuro-
l6gica en los movimientos de-
glutorios.

1) Asincronizacién deglutoria
por trastornos neurologicos.

m) Uvula bifida y larga.

n) Alergia alimentaria o am-
biental,

107

2) Funcionales:

Nifios iritables, hiperemotivos y
sobreprotegidos.

Inadaptacion ambiental y en es-
tado disrreaccional, permanente
ante clima, alimentos, afectos.

El CUADRO CLINICO estara integra-
do por elementos de insuficiencia
respiratoria alta, tributarios de la
obstruccion de las vias aéreas supe-
riores y por elementos broncopulmo-
nares dependientes de la agresién de
las vias aéreas inferiores. En gene-
ral los nifios tosedores son llevados
a la consulta por ese Unico sintoma.
Otras veces pueden presentar disnea,
quebrantamiento del estado general,
fiebre, disfagia, tiraje, fatiga fécil,
etcétera.

Frente a un nino tosedor, ;qué
debemos hacer?

Lo fundamental es un -correcto
diagnoéstico etiol6gico, en base a:

19) Estudio radiolégico.

29) Examen otorrinolaringolégico.

39) Examen humoral: hemogra-
ma, proteinograma, hepato-
grama, eritrosedimentacion,
inmunoelectroforesis, test del
sudor.

49) Consulta con el odontopedia-
tra.

59) Estudio alérgico: desde el test
de la sensibilidad a la tuber-
culina hasta las pruebas de
sensibilizacion a los diversos
alergenos.

La TERAPEUTICA sera fundamen-
talmente etiolégica y condicionada a
la presencia de un proceso otorrino-
laringolégico dominante o a la aso-
ciaciéon de una patologia broncopul-
monar ya establecida.

Estara integrada por el uso de an-
tibiéticos, corticoesteroides, vitami-
nas, desensibilizacion, vacunas, kine-
sioterapia y aerosolterapia en sus
diversas formas, cada uno de ellos
en su indicacién precisa, sin olvidar
el auxilio de la psicoterapeuta y la
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participacién del ortopedista maxilo
facial, cuando el caso asi lo requiera.

Debemos dejar sentado que para
tratar a estos enfermos, no debemos
hacer un esquema de tratamiento
sino varios.

Algunos enfermos mejoran evi-
dentemente por la accion de la ga-
maglobulina, cambio de ambiente
familiar, o llevandolos al clima de
montafia. La inmunizacion al frio se
debe tener muy en cuenta.

BRONCONEUMOPATIAS
DrR. NARCISO A. FERRERO

Previo a la consideracion del te-
ma, es preciso recalcar tres aspectos
fundamentales de la patolgia rinosi-
nuso-brongquial :

19) Existe una identidad anato-
mica y fisiolégica del arbol
respiratorio desde la mucosa
nasal hasta las ramificaciones
terminales del arbol bronquial.
(Es preciso desterrar para
siempre el concepto de “Iis-
trato superior” y “estrato in-
ferior” con que los A.A. cla-
sicos designaban al sector ri-
nusinusal y bronquial respec-
tivamente).

A esta similitud estructural
y funcional corresponde una
idéntica modalidad reaccional
v lesional; con lo cual se de-
muestra que en el nifio dificil-
mente encontremos procesos
aiglados del “Estrato Supe-
rior” o del “Estrato Inferior”
v que una ncxa (alérgica, bac-
teriana, virica) que actue a
un nivel cualquiera del arbol
respiratorio determina gene-
ralmente reacciones en otros
sectores del mismo.

20)

39) La mucosa rinosinusal por su
riqueza en elementos linfati-
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cos, vasculares, sanguineos y
terminaciones nerviosas es po-
tericialmente una zona refle-
x6gena por excelencia y tal
caracteristica la convierte en
organo de choque frente a los
alergenos que a diario irritan
el arbol respiratorio del nifo.

Tres grupos principales integran
la patologia rinosinusobronquial : Las
rinosinuscbronquitis propiamente di-
chas y las rinosinusitis coexistentes
con asma o con bronquiectasias. Jun-
to a estos cuadros definidos existen
formas intermedias de acuerdo con
el mayor o menor grado de lesion
bronquial.

En las rinosinusobronquitis existe
dafio a nivel de la mucosa rinosinu-
sal y participacion franca del arbol
bronquial. La patologia rinosinusal
va fue descrita. En cuanto a la lesion
bronquial presenta diversas modali-
dades condicionadas por el agente
causal (atopico, microbiano, viroési-
co, ete.) y la cronicidad del proceso.
Siguiendo en parte a Kourilsky exis-
ten:

Bronquitis
Aguda
Localizada
Catarro bron-
ial simple
Bronquitis FUIAERITR

cronica Bronquitis pu-
rulenta simple
Bronquitis pu-
rulenta con dis-
tension
Bronquitis pu-
rul. con bron-
quiectasia

Difusa

Clinicamente se observan signos
de insuficiencia respiratoria nasal,
secrecion mucosa o mucopurulenta
que fluye por fosas nasales o des-
ciende por pared faringea posterior
y cuadros de bronguitis persistente.



XVII JORNADAS ARGENTINAS DE PEDIATRIA. San Juan, 1967

Este “cuadro bronquitico” suele
centralizar toda la terapéutica ins-
tituida. Son verdaderos tosedores
cronicos, la mayoria de las veces ca-
tarales, casi siempre inapetentes, con
febriculas vespertinas, adelgazados
y con evidentes signos de trastorno
psicoafectivo.

La investigacion clinica y de labo-
ratorio es siempre negativa para la
infeccion tuberculosa y en nuestra
experiencia descartamos por el test
del sudor las formas broncopulmo-
nares de la exocrinosis.

La radiografia de torax muestra
en la mayoria de los casos una acen-
tuacion de la trama vascular hiliar
de diverso grado y enfisema de
acuerdo con la naturaleza del proce-
s0. No existe ningun elemento radio-
logico patognomonico de las sinuso-
bronquitis, como tampoco relacion
entre el tipo de lesién rinosinual y
el grado de participacion bronquial.

En el TRATAMIENTO de las ri-
nosinusobronquitis deben colaborar
estrechamente el O.R.L. y el pedia-
tra; no nos ocuparemos del primero
por haber sido ya desarrollado; en
cuanto ai tratamiento clinico depen-
dera de la modalidad atépica, micro-
biana o mixta, empleandose segin el
caso:

Antibioticos: determinado siempre
que sea posible por el antibiograma;

Investigacion y avances recientes
en pediatria sanitaria
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en caso contrario preferimos, en
nuestra practica diaria la eritromi-
cina y el cloranfenicol a las dosis
habituales.

Antihistaminicos: en las formas
netamente atépicas y corticoesteroi-
des cuando la sintomatologia o la
participacion funcional son de gran
magnitud.

Hiposensibilizacion: en la forma
habitual para los alergenos investi-
gados.

Vacunoterapia: preferentemente
autovacunas cuando existe la posi-
bilidad de extraer material y se cuen-
ta con recursos técnicos inobjetables
para la elaboracion de las mismas;
de no ser posible esto recurrimos a
las stock-vacunas.

Kinesioterapia: Complemento in-
dispensable en la recuperacion de la
funcion respiratoria.

Psicoterapia: Cuando existan sig-
nos de desequilibrio psicoafectivo.

Los recursos terapéuticos analiza-
dos se indicaran de acuerdo con el
tipo etiopatogénico de la rinosinu-
sobronquitis; tratando en lo posible
de evitar los ‘“esquemas rigidos”
v condicionar la medicacién a la edad
del nifio y a la modalidad lesional y
evolutiva del proceso.

Coordinador: DR. CARLOS URQUIJO. Participantes: Dres. JAIME AVERBACH,
NORBERTO BARANCHUK, NELIDA BUSSO, MARIA ELENA DELLE DONNE,
IRMA BUCHHOLZ y ELBIO NESTOR SUAREZ OJEDA.

Entidad Matriz

NECESIDAD DE LA INVESTIGACION
Dra. NELIDA F. DE BUSSO

La morbilidad y mortalidad del
grupo infantil constituyen por su

magnitud y gravitacion en el nivel
de salud del grupo de la -poblacion,
problemas que tienen prioridad en la
programacion de las actividades de
salud. La investigacion pediatrica
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__sanitaria— debe ser la etapa pre-
via para decidir un plan de accion
que permita solucionar o controlar
es0s riesgos.

Los distintos aspectos que es ne-
cesario tener en cuenta en el desarro-
llo de una investigacién sanitaria, la
convierten en el instrumento impres-
cindible para elaborar y ejecutar un
programa de salud, evitando la dis-
persion de esfuerzos humanos y ma-
teriales.

19) Ubicar el sujeto de analisis
centralizado en el grupo in-
fantil pero teniendo como
marco de referencia la pobla-
cion de una zona, regién O
pais. El crecimiento y desarro-
llo del nifio, su salud y enfer-
medad son estados de inter-
accion del individuo y su
medio natural y social,

Analizar y discutir la infor-
macién disponible con la fina-
lidad de jerarquizar los pro-
blemas, ya sea dentro del
campo pediatrico, ya en rela-
cién con otros problemas de
salud de la poblacion, utili-
zando técnicas estadisticas
para estimar la magnitud de
los riesgos.

39) Determinar la posibilidad de
soluciéon o control mediante
los conocimientos técnicos ac-
tuales.

Determinar los recursos hu-
manos, materiales y financie-
ros, efectivos y potencialmen-
te disponibles y estudiar su
més adecuada utilizacion.

Prever el rendimiento de la
investigacién y programa fu-
turo, relacionando el resulta-
do esperado con el esfuerzo
exigido y con el costo de los
mismos.

Tener permanentemente pre-
sente que la investigacion sa-
nitaria tiene connotacion so-
cial, lo que significa que es

29)

4°)

59)

6°)
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necesario conocer la expecta-
tiva y sensibilizacion de la
comunidad frente al problema
a estudiar.

AVANCES EN ORGANIZACION DE
PROGRAMAS DE SALUD INFANTIL

Dres. NORBERTO BARANCHUK y
JUAN S. PITERBARG

Los principales avances en la or-
ganizacién de programas de Salud
Infantil estan dados por la incorpo-
raciéon y adecuacién de conceptos
nuevos en Administracion Sanitaria.

El uso de los indicadores de salud,
de recursos y de situacion econémi-
ca, han sido motivo de ultimas pu-
blicaciones nacionales y extranjeras.
Esta revision prevé un formidable
instrumento de programacion y faci-
lita el manejo de la informacién ba-
sica. Recientemente hemos insistido
en la necesidad de obtener indicado-
res directos de las operaciones de los
servicios para tratar de caracterizar
la clientela y la funcién que realmen-
te cumplen. (Como son el porcentaje
de desnutridos menores de un ano,
el promedio de peso alcanzado al ano
por los lactantes bajo control, y la
tasa de defunciones de los lactantes
controlados.)

Los nuevos conceptos sobre plani-
ficacién han enfatizado la necesidad
de analizar las actividades finales
de los servicios en prestaciones meé-
dicas, visitas en terreno, vacunacio-
nes, y dacion de leche; desglosando
las actividades intermedias, educa-
ci6n sanitaria, estadistica, adminis-
tracién y entrenamiento de personal.

A propésito de regionalizacion y
coordinacién, el ler. Seminario de
Jefes de Servicio de Pediatria reco-
mendé “determinar urgentemente
las bases para la coordinacién de
Servicios Sanitarios, para poder a
partir de alli, promover una adecua-
da regionalizacion sanitaria”. Otro
aporte importante, ain inédito, en la
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“Minuta del proyecto de investiga-
cién regional par el drea Metropoli-
tana de Buenos Aires” plantea:

19) Lograr el conocimiento de la
realidad actual a través de la
investigacion de la demanda.
Transformacion de esa reali-
dad a través del trazado de
lineas directrices de un pro-
grama de coordinacion de la
atencion pediatrica en el area.
Perfeccionamiento de un mé-
todo de investigacion cienti-
fica aplicada a problemas de
regionalizacion y coordina-
cion.

El intento de fomentar la motiva-
cion de los médicos por su labor,
asignandole un numero fijo de lac-
tantes, preescolares y escolares que
deben controlar y asistir, pagandoles
ademéas honorarios especiales y bo-
nificacion por el exceso de demanda,
es una conducta que debe ser discu-
tida en sus aspectos financieros,
administrativos y ético gremiales.

La nueva corriente de ideas que
acepta la asistencia de la patologia
del nifio controlado en el mismo Cen-
tro de Salud, teniendo como tnico
limite las posibilidades técnicas y
materiales del lugar, termina con la
falsa divisién entre nifio sano y en-
fermo.

Cabe esperar que el proceso, que
se esta cumpliendo en el sentido se-
nalado promueve una mejor atencion
v a través de ello un mejoramiento
de los indices de morbinatalidad.

29)

39)

ESQUEMA PARA LA EVALUACION DE
LOS SERVICIOS DE RECIEN NACI-
DOS Y PREMATUROS

Dr. ELBIO NESTOR SUAREZ OJEDA

En el ultimo decenio se advierte
—no sin alarma— un progresivo as-
censo en la mortalidad infantil de
la Ciudad de Buenos Aires. Resulta
llamativo que ese incremento se haya
producido sobre todo a expensas de
Mortalidad Neonatal, en una ciudad
donde el 98 9% de los partos se reali-
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zan en servicios con internacion.
Ademéas esa mortalidad se produce,
en gran parte, en los mismos esta-
blecimientos.

Estos hechos nos han instado a
procurar la elaboracion de un ins-
trumento de evaluacion de servicios,
adecuado a la realidad argentina.

Resumienco los conceptos ante-
riores y como forma de hallar una
calificacion numérica de los servi-
cios, proponemos un sistema de pun-
taje en cada uno de los items, segin
se cumplan o no Ias pautas anun-
ciadas.

Atencion médica

a) Se ha nombrado un médico

Jefe de Servicio ........ 30

Es pediatra con certificado

de especializacion ....... 20

Es pediatra sin certificado

de especializacion ....... (10)

Es médico interesado en re-

CIEENACIAOS, BTl as s e v (5)
b) Existen programas escritos

de las actividades diarias de

rutina para médicos y en-

fEBMIERAS” S s o s s s s 15
¢) Hay pediatra de guardia,

durante las 24 horas .... 20

d) Un pediatra se halla pre-
sente en todos los partos_15

100
Atencion de enfermeria

a) Una enfermera diplomada
es supervisora del servicio 40
b) Tiene especializacion post-
graduada en la atencion del
recién nacido y prematuros 20
¢) Hay igual distribucion de
atencion de enfermeria en
cada turno, de ocho horas 20
d) Hay permanentemente, por
lo menos, un miembro del
personal de enfermeria, por
cada doce ninos
e) Las auxiliares trabajan bajo
la supervision constante de
una enfermera diplomada 10

100
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Instalaciones materiales

a)

La Maternidad y el Servi-
cio de Recién Nacidos estan
separados del resto del

oS pIt e I e e 30
b) Cada sala no tiene mas de:
SHcunasiEl e e By e 10
T2, (e e Sy o SR ( 5)
¢) Hay por lo menos:
2,8 m?2 por cada cuna ... 10
2,25 m? por cada una ... ( 5)
d) Cada sala tiene su propio
1 ofau s RS S S A 10
e) Hay en cada sala recipientes
cubiertos para ropa y pa-
nales sucios ............. 5
f) Hay una balanza para cada
Sl o ey Tl Se a0 b S0 5
g) Hay una sala de observa-
CIONI WA Ty sl Saier e 15
h) Hay una sala de aislamiento 15
100
Registros
a) Cada recién nacido se con-
sidera un nuevo ingreso .. 20
b) Se lleva un documento in-
dividual para cada nifio .. 20
c) Se efectia y escribe el exa-
men fisico completo del
nino, a su ingreso al servi-
CIO! =, 15, L S SR 20
d) La ficha individual tiene
espacio suficiente para re-
gistro de pesos, evolucion,
clinica, exdmenes de labo-
ratorio, consultas especiali-
RAUEE, P oiiii i ek 20
e) En cada ficha se escribe un
resumen clinico al dar el
T R T B S 20

100

Técnica de atencion

a) Se mantiene siempre lista
una incubadora en Sala
R ORE  e
Hay facil acceso en sala de
partos al instrumental para
desobstruccion y reanima-
(E 0T o o sy S
En sala de partos hay oxi-
geno disponible en forma
permanente .............
La identificacion se realiza
en Sala de Partos ........
La ficha del nifio se inicia
en Sala de Partos y lo acom-
pana al servicio .........
No se suministra vitamina
K, rutinariamente al recién
nacido y prematuros
Los sospechosos de infec-
cion son trasladados a la
Sala de Observacion .....
Los infectados son llevados
a Sala de Aislamiento . ...
i) No se bana con agua ni

aceite al recién nacido ....
j) No se emplea apoésito ni
faja para el cordon
Se mantiene una provision
adecuada de ropa, dentro de
cada cuna o junto a ella ..
1) Cada nifio tiene su propic
termémetro ..............
Nunca se sacude ni se lim-
pia en seco
La ropa del servicio se lava
aparte de la del Hospital

b)
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10

10

10

10

10
10

(@)

5
5
)

100

Control de la salud del personal

a) A todo el personal se le
practica un examen clinico

deadmiSion IR 30
b) Dicho examen incluye una
radiografia de torax ...... 20
¢) Una vez por ano y luego de
toda ausencia por enferme-
dad se repite el examen mé-
N CORITE RO Y oo R 30
d) El Hospital mantiene una
ficha de salud de cada em-
TGN An g0 ot o Gt iy 20
100
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ESQUEMA DE EVALUACION DE SER-
VICIOS DE PEDIATRIA

Dra. IRMA BUCHHOLZ

La Céatedra de Materno Infancia
de la Escuela de Salud Publica de
la Universidad de Buenos Aires ha
elaborado un esquema para la Eva-
luacién de Servicios de Pediatria de
acuerdo a los recientes avances en
organizacion pediatrica y teniendo
en cuenta los principales riesgos de
la internacién: infeccion, mala aten-
cion alimentaria, problemas psico-
logicos, deficientes cuidados.

Urgencias en pediatria
&
Coordinador: Dr. JOSE A. VACCARO

El Servicio de Urgencia del Hos-
pital de Pediatria Dr. Pedro de Eli-
zalde de Buenos Aires es atendido
por equipos integrados por tres pe-
diatras eclinicos, un cirujano, un
anestesista, un bioquimico, un técni-
co radidlogo, un auxiliar técnico
transfusionista y un auxiliar de far-
macia.

URGENCIAS RESPIRATORIAS

Dres. NARCISO FERRERO
y WALTER MONTI

En nuestra practica las Urgencias
Respiratorias mas frecuentes fueron:

— Sindrome de gran aspiracion.

— Sindroma de dificultad respira-
toria idiopatica del recién na-
cido (Sindr. de membrana hia-
lina).

— Bronconeumonia aspiratoria.

— Neumotérax del Recién nacido.

— Enfisema mediastinico.

— Paralisis diafragmatica.

— Enfisema lobar congénito.

— Obstruccién de la via aérea por
cuerpo extrano.

Abarca los siguientes puntos:

— Planta fisica: distribucién de
camas, habitaciones para acti-
vidades especificas, sanitarios,
limpieza, confort ambiental,
recursos materiales.

— Personal : médico, de enferme-
ria, etc.

— Procedimientos: médico, de en-
fermeria.

— Servicios auxiliares: consulto-
rios externos, cocina de leche,
dietistas, lavadero, rayos, labo-
ratorio.

— Control de salud del personal.

— Laringopatias obstructivas agu-
das.

— Traumatismos de la pared costal.

— Neumopatias bacterianas agu-
das, con o sin participacién
pleural.

— Bronconeumopatias agudas vi-
rosicas.

— Paralisis neuroldgicas, centrales
o periféricas.

— Desequilibrios metabélicos con
manifestacién respiratoria do-
minante, etcétera.

Esta simple enumeraciéon cronolé-
gica (sin que el orden signifique fre-
cuencia) habla de la diversidad de
cuadros clinicos, sintomas y signos.

En el p1aAgNOsTICO de toda urgen-
cia respiratoria deben considerarse
tres grupos de sintomas:

Sintoma principal: Vinculado al
agente causal. El interrogatorio y
el examen semiologico completo (no
s6lo del téorax) permitiran llegar al
diagnostico etiologico. Simplemente
con el interrogatorio puede diagnos-
ticarse un cuadro disneico por larin-
gitis obstructiva, espasmo bronquial
u obstruccién por cuerpo extrafio. En
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igual forma, el examen semiol6gico
permitird diferenciar una taquipnea
de causa metabdlica de otra pulmo-
nar pura. La radiologia y el labo-
ratorio son de inestimable valor co-
mo ‘“elementos complementarios”.

Sintomas concomitantes: Relacio-
nados generalmente con el padeci-
miento respiratorio (disnea, tiraje,
cornaje, etec.).

Sintomas dependientes: de las mo-
dificaciones del medio interno y del
equilibrio acido base.

Con este esquema diagnéstico, el
TRATAMIENTO se conduciri en la si-
guiente forma:

Tratamiento etiologico: So6lo la
erradicacion del agente causal, siem-
pre que sea posible, solucionara el
cuadro (infeccion, malformacion, le-
sion neurologica, obstruccion, bloqueo
mecanico, ete.).

Mantener la ventilacion: No solo
es necesario administrar O, sino
también liberar CO. de la luz alveo-
lar. La hipoxia e hipercapnia pue-
den condicionar “insuficiencia ven-
tricular derecha” por aumento de
la resistencia vascular periférica
(vasocontriccion de las arterias pul-
monares). Por lo tanto si el caso lo
requiere recurrird a la ventilacion
mecanica ya sea con presiones nega-
tivas o positivas con intubacion tra-
queal o traqueotomia.

Mantener la hidratacion: Es de
capital importancia compensar el
desequilibrio hidrico de todo respi-
ratorio agudo. La fiebre, la taquip-
nea, la sudoracion, ete. son causas
e deshidratacion que deben tenerse
siempre presentes. El correcto sumi-
nistro de liquidos por via oral y en
casos necesarios por via parenteral,
es el mejor fluidificante de las secre-
ciones bronquiales en el respiratorio
agudo (sobre todo cuando no se dis-
pone de nieblas).

Mantener el Equilibrio Acido-<base:
En la mayoria de las Urgencias Res-

ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

piratorias junto a la hipoxia e hiper-
capnia condicionantes de la acidosis
respiratoria, existe generalmente ce-
tosis de grado variable y aumento
de acido lactico y piravico, lo cual,
sumado a la presencia de otros anio-
nes acidos organicos, conduce a la
acidosis combinada. Si el pH arterial
desciende debajo de 7 se llega a la
depresion circulatoria y al paro car-
diaco.

ANTIBIOTICOS, CIRTICOIDES Y PRO-

TEINOTERAPIA

DRr. A. CEDRATO

19) Es prioridad contemplar la
terapéutica corticoidea, en el trata-
miento del shock o en la falla supra-
rrenal absoluta o relativa.

Corticoides por via endovenosa, de
100 a 300 mg de hemisuccinato de hi-
drocortisona (solucortef, solucortil).

Prednisolona, 10 a 40 mg.

Dexametasona 0,1 mg por kg de
peso.

En casos de muerte inminente se
puede usar dosis hasta 10 veces ma-
yores por una sola vez, para luego
proseguir con las dosis habituales.

29) Antibicticos: Ante un cuadro
séptico grave a germen aun no de-
terminado deberemos orientarnos por
los antecedentes de la enfermedad y
epidemiolégicos acerca de la proba-
bilidad de la infeccion por bacterias
gram positivas o negativas.

Cuando sospechamos estafilococo
0 gram positivos usamos la cefalori-
dina, cefalotina o rifamicina (Ceflo-
rin, Keflin, Rifocina). En cambio si
sospechamos gram negativos indica-
mos gentamicina, aminocidina, kana-
micina, colistina, cloramfenicol (Gen-
tamina, Gabbromicina, Cristalomici-
na, Totazina, Quemicetina o Farmi-
cetina).

En la urgencia preferimos la via
endovenosa segun el cuadro clinico.

3?2) La albumina humana concen-
trada podemos usarla en los hipoal-
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buminémicos e hiperbilirrubinémicos
con el inconveniente de la dificultad
de mantener la proteina en el lecho
vascular y en el costo del tratamiento.

49) La gammaglobulina por via
endovenosa que indicamos a razén de
25 a 50 mg por kg de peso, la emplea-
mos en procesos sépticos graves co-
mo coadyuvante del tratamiento an-
tibiotico especifico.

La gammaglobulina intramuscular
la podemos indicar apoyando el tra-
tamiento en aquellos procesos que
evolucionan con agamma o hipogam-
maglobulinemia, o cuando deseamos
proveer de anticuerpos activos para
ciertos tipos de infecciones.

52) En aquellos procesos donde
existe hipercoagulabilidad con en-
capsulamiento de plaquetas, trombo-
sis y hemorragias, que permitan diag-
nosticar un mecanismo anafilactico
similar a la pdarpura trombética
trombocitopénica de Moscoviech o sus
variaciones podremos heparinizar al
nino con dosis de 0,5 mg por kg. La
primera dosis endovenosa, pudiendo
cuando el cuadro lo permite y no se
producen ya hematomas seguir por
via intramuscular cada 8, 12 o 24 hs.

URGENCIAS OTORINOLARINGOLOGI-
CAS

Por el DrR. JOSE RIBO

El pedido de colaboracién urgen-
te, al especialista en garganta, nariz
y oidos, puede deberse a hemorragias
o problemas respiratorios.

Dentro de las hemorragias las mas
frecuentes son las epistaxis y las
postoperatorias por amigdalectomia.

La epistaxis debe ser cohibida de
inmediato con taponajes o cauteriza-
ciones; y después buscar si la hemo-
rragia es todo el proceso (varicosi-
dades, rascado, etc.) o si es sintomé-
tico como ocurre en las infecciones
agudas (sarampion, gripe, coquelu-
che, escarlatina, ete.), en las discra-

sias (hemofilias, purpura, leucemia,
agranulocitosis, ete.), en las enfer-
medades carenciales (escorbuto, ane-
mia ferropriva, etc.), en las enfer-
medades organicas (diabetes, hepati-
cos, estrechez mitral, renales, etc.).

La hemorragia postoperatoria re-
quiere una limpieza de todos los coa-
gulos, buscar si han quedado restos
para eliminarlos, o un vaso o zona
sangrante para cauterizarla (nitrato
de plata, acido tanico, ete.) ; se pue-
de recurrir también a la inyeccion
de estrogenos conjugados y a las pe-
quenas transfusiones.

Los problemas respiratorios los cir-
cunscribiremos a 3 circunstancias:
a) al recién nacido que no puede res-
pirar, b) el nino que se ha colocado
un cuerpo extrafio en la boca y c) el
nino con una obstruccion laringea.

a) Ante un recién nacido que no
puede respirar debemos pensar de in-
mediato en una atresia coanal, recor-
dando que el lactante a pesar de tener
la via bucal expedita, no la sabe uti-
lizar. Lo traen a la consulta con la
clasica sintomatologia de la faita de
aire, cianético, anhelante, no se ali-
menta y con una disnea ciclica-ciano-
sis-dolor-llanto-respira por la boca-
tranquilidad-cianosis. El diagnéstico
se puede hacer colocando gotas colo-
readas en la nariz y observando si
pasan por la boca; pasando un esti-
lete por ambas fosas nasales; buscan-
do el signo del flujo y reflujo (entra-
da y salida de secrecion por una fosa
nasal al insuflar aire por la otra) ; y
con la radiografia contrastada con li-
piodol en la nariz.

El tratamiento de urgencia consis-
te en canalizar las coanas y dejar ‘“‘in
situ” un pequeno tubo de polietileno
que nos asegura la via aérea.

b) Cuando una madre concurre
ansiosa a la guardia diciendo que su
hijo se ha tragado un cuerpo extrano
pueden suceder 3 cosas: que no sea
cierto, que haya progresado por apa-
rato digestivo o que esté en aparato
respiratorio. Nunca debemos conten-
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tarnos con un examen superficial.
Lo habitual es que quede detenido en
la estrechez cricofaringea provocan-
do disfagia o en la laringe originan-
do accesos violentos de tos y de sofo-
cacién. Pero lo podemos encontrar
también en zonas casi asintomaticas:
cavum nasofaringeo, estémago o bron-
quios y donde su hallazgo se efectia
cuando los sintomas tardios (a veces
10 a 15 dias) obligan a un mejor exa-
men. Ante un nifio que presuntiva-
mente se ha tragado un cuerpo ex-
trafio se debe estudiar en forma com-
pleta, clinica y radiograficamente,
del cavum al isquion.

Si el cuerpo extrafio queda deteni-
do en la estrechez cricofaringea se
impone la extracciéon bajo visién di-
recta (es6fagoscopia) lo mas réapido
posible. Pero la verdadera urgencia
la constituye su detencién en laringe,
que obliga a una laringoscopia di-
recta para visualizar y extraerlo, te-
niendo cuidado de observar bien pa-
ra evitar que pase desapercibido por
caer en traquea con acalmia respira-
toria, pero que provocara nueva cri-
sis asfictica cuando en una expira-
cion forzada lo encaje nuevamente
en la laringe. Conviene tener presen-
te que la radiografia no es fiel cuan-
do se trata de cuerpos radioltaeidos:
su diagnéstico se podra establecer si
recordamos el mecanismo de la obs-
truccion valvular.

¢) Al nifio con obstruccion larin-
gea lo traen con la clasica sintoma-
tologia de disnea inspiratoria, tiraje,
huelfago, pudiendo haber disfonia y
disfagia y si el cuadro es intenso
cianosis y un cuadro asfictico. En
esas condiciones se impone la larin-
goscopia, tnico elemento de certeza
para verificar el diagnéstico, cuerpo
extrafio, papilomas, laringitis sub-
gloticas, ete. En todos los casos, con-
seguir lo mas rapido posible una bue-
na via aérea. En cuanto a los papi-
lomas, realizar su extraccién tantas
veces como sea necesario, evitando
la traqueotomia.
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La laringitis subglética evolucio-
na bien con los viejos tratamientos,
con el ambiente himedo y caliente, a
los que agregamos los corticoides o
ACTH endovenosos. No se debe dar
atropina, ni barbitdrico, ni oxigeno.
No todos los casos son tan benignos
como se repiten en muchos libros, pu-
diendo llegarse a una laringitis sub-
glotica sofocante que requiere la tra-
queotomia.

DISCUSION

Dra. Mondino: ;Cémo se procede
frente a un recién nacido con signos
graves de insuficiencia respiratoria ?

Dr. Ferrero N. A.: 1° Es funda-
mental realizar un correcto diagnos-
tico etiologico (dafio intracraneano,
obstruccién de la via aérea, malfor-
maciones, etc.). 2° En lineas gene-
rales:

— Aspiraciéon del arbol aéreo y aspi-
racién gastriea.

— Oxigenacién, no superando con-
centraciones del 40 % (elevarla
solamente en casos especiales).

— Masaje cardiaco, si no se auscul-
tan o perciben latidos.

__Control del equilibrio A/B (com-
pensando la acidosis probable).
__Ventilacién apoyada: con presio-
nes positivas intermitentes (res-
piradores, previa intubacion tra-
queal o traqueotomia) o negativas

(pulmotores).

Deben descartarse todas las “ma-
niobras empiricas” manuales o ins-
trumentales, como asi también el su-
ministro de O. intragéastrico.

Dr. Cosin: ;Cuales son las indica-
ciones de respiracién apoyada en ur-
gencias y emergencias respiratorias?

Dr. Ferrero N. A.: Cuando la ven-
tilacion alveolar estd disminuida (por
causa central o periférica) existe en
todos los casos hipercapnia (aumen-
to del PCO,) y casi siempre acidosis
respiratoria. El simple suministro de
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0., aunque sea a grandes concentra-
ciones s6lo permite disminuir la hi-
poxia, pero bajo ningin concepto li-
berar el exceso de CO, alveolar.

Dr. Ramm: ;Cuiando debe enviar-
se a un nino con trastornos respira-
torios a un establecimiento especia-
lizado?

Dr. Ferrero N. A.: Practicamente
esta contestado en la respuesta ante-
rior; vale decir cuando existen tras-
tornos en la ventilacion alveolar
(riesgo potencial de hipercapnia y
acidosis respiratoria) tributarios de
la ventilacién apoyada.

Dr. Inzaurraga (Mendoza). Expe-
riencia con Gentamicina, dosis y du-
racion del tratamiento (maximo).
Resultados.

Dr. A. Cedrato: La gentamicina
se da en dosis de 1-1,2 mg por kilo
de peso y por dia. Hemos adminis-
trado por periodos de 8 a 15 dias,
con muy buen resultado.

Dr. Gareeron: ;Como hace la gam-
maglobulina endovenosa y en qué do-
sis? ;Me puede decir si existe tal
droga en plaza y el nombre de la
misma ?

Dr. A. Cedrato: Se usa en dosis de
25-50 mg por kilo de peso, endove-
nosa. En plaza existe Gamma Veni-
na liofilizada Behringwerke y viene
en frascos de 250 y 500 mg, para di-
luir con agua destilada.

Dr. Bruk: ;Han visto reaccion ti-
po enfermedad sérica por la utiliza-
cion de la gammaglobulina?

Dr. A. Cedrato: Normalmente no,
pero al existir diferencias antigéni-
cas se producen anticuerpos anti-
gammaglobulina, cuya patogenicidad
puede sospecharse.

Dr. Debaisi: Conducta a seguir en
el tratamiento de la taquicardia pa-
roxistica.

Dr. E. Gonzdlez Somoza: Debe di-
vidirse en taquicardias ventriculares
y supraventriculares. Las supraven-
triculares se tratan con digitoxina en
primer término y las vi siempre res-
ponder. Para las ventriculares la di-
gital es peligrosa, pues puede llevar
al corazon a la fibrilacion ventricu-
lar. Damos procainamida, xilocaina,
quinidina, ete.

Dra. Alaniz: ;En el edema agudo
de pulmoén, qué prefieren y por qué?
Experiencia con el lanatécido C y la
ouabaina.

Dr. E. Gonzdlez Somoza: Preferi-
mos el cedilanid, ya que por I.V. o
I.M. actia con la misma velocidad
que la ouabaina y no tiene sus peli-
gros. Personalmente no he tenido
problemas con la ouabaina, pero la
he usado en proporcion minima com-
parada con el cedilanid.

Dr. Lisi: ; Qué frecuencia cardiaca
considera como limite antes del ano
de edad para considerar la taquicar-
dia paroxistica?

Dr. E. Gonzadalez Somoza: Frecuen-
cias normales con el nifio afebril,
tranquilo o dormido: prematuro,
120-180; recién nacido, 85-120; un
ano, 75-115.

Dr. Lisi: ; En taquicardias paroxis-
ticas es necesario para certificarlas
el E.C.G.?

Dr. E. Gonzalez Somoza: Siempre
conviene el E.C.G. para conocer el
lugar de origen del foco que produce
la taquicardia (auricular, ventricu-
lar, nodal, etc.) y como un elemento
mas para el diagnostico de su enfer-
medad.

Dra. Olga de Alaniz: Me agradaria
escuchar la experiencia que tienen
sobre los cuadros clinicos que apa-
rentan bronquiolitis, enmascarando
la presencia de miocarditis virésica.

Dr. E. Gonzdlez Somoza: La mio-
carditis intersticial, en nuestra ex-
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periencia siempre es precedida por
un problema respiratorio agudo (vi-
résico). El diagnéstico de miocardi-
tis intersticial con el cuadro comple-
to es sencillo. Clinicamente, insufi-
ciencia cardiaca global con toda su
sintomatologia. El E.C.G. es tipico,
con complejos Q.R.S. chicos, con mu-
cha negatividad, eje eléctrico a la iz-
quierda, onda P alta y trastornos en
la repolarizaciéon ventricular (onda
T y segmento S T). La Rx da cardio-
megalia global, corazén redondeado,
pediculo fino, hilios pulmonares muy
pequenos. Radiograficamente, la ini-
ciacién es muy semejante a una pe-
ricarditis.

Dr. D. Cosin: ;Si hay experiencia
en la aparicion de cuadros de intoxi-
cacion aguda por aplicacion de po-
madas, ungiientos o fricciones con
productos balsamicos mentolados?

Prof. Dr. Astolfi: Esos produc-
tos tienen mentol, alcanfor, eucaliptol,
trementina y aceites de cedro, tomi-
llo, ete., cuyos compuestos volatiles
pueden originar por inhalacion cua-
dros de ligera excitacion seguidos de
sindromes depresivos y confusiona-
les, en ninos menores de tres anos y
especialmente lactantes.

Dr. Luis Giraudo (Coérdoba) : Tra-
tamiento de la intoxicacion con el
producto comercial “Creolina” vy
composicion de la misma.

Prof. Dr. Calabrese: La creolina
es una solucion saponificada de cre-
soles (fenoles), cuya ingestion ori-
gina nauseas, vomitos, diarreas, cia-
nosis, estupor, colapso, edema pul-
monar y neumonitis, ictericia, oligu-
ria y anuria. Localmente es caustica
y causa dermitis. El tratamiento con-
siste en administrar carbén activado
o leche, lavar el estomago cuidando
que no pase el contenido al arbol res-
piratorio y dar en seguida aceite de
ricino, que tiene la propiedad de di-
solver los fenoles y retardar su ab-
sorcion. Tratar en forma parenteral
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la acidosis metabdélica; controlar las
convulsiones con asistencia respira-
toria y barbitiricos de accion ultra-
corta y estudiar la funcién hepatica,
hematologica y renal, adelantandose
a posibles complicaciones.

Dr. Gaillard: ;Frecuencia de me-
tahemoglobinemia, por biberones pre-
parados con agua de pozo rica en ni-
tratos?

Prof. Dr. Astolfi: En los primeros
meses de la vida, por efecto de la flo-
ra sapréfita del intestino, los nitra-
tos ingeridos con el agua y la leche
se transforman en nitritos, causan-
do metahemoglobinemia y cianosis.
La esterilizacion no impide el fené-
meno, a veces de caracter epidémico.
En esos casos, proveerse agua o le-
che de otros sitios o adquirir transi-
toriamente agua destilada.

Dr. Debaisi: ¢ Tratamiento de la
intoxicacién por anilinas?

Prof. Calabrese: Inyectar por via
intravenosa azul de metileno al 1 %
(1 mg/kg) y vitamina C en altas do-
sis. Si la metahemoglobinemia es in-
tensa, practicar exsanguineotransfu-
sion.

Dr. Nefa: ;Tratamiento de la in-
toxicaciéon aguda con alcohol metili-
co y etilico, por los clasicos panos de
alcohol ?

Prof. Dr. Astolfi: Ambos alcoho-
les son muy solubles en agua. En in-
toxicaciones severas no vacilar en
practicar con urgencia una didlisis
peritoneal. En la intoxicacion por
alcohol metilico después de aplicar
las medidas clasicas para rescatar
venenos (lavado gastrico, vomitivos,
purgantes, ete.) vigilar la acidosis
metabélica. Dar alcohol etilico como
competitivo (una bebida bien desti-
lada, con 509 de alcohol), en dosis
de 0,75 ce/kg seguidos de 0,50 ce/kg
cada cuatro horas, durante cuatro
dias. Alcalinizar el medio interno con
THAM ; mantener una nutricién ade-
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cuada dando por sonda comida cada
cuatro horas, de facil digestion. Asis-
tir la posible depresion respiratoria
v las convulsiones con la medicacion
habitual en estos casos.

Para el alcohol etilico, Vitamina
BS; soluciones hidrocarbonadas; ana-
lépticos y una conducta, en casos
graves, similar a la aconsejada por
el manejo del coma barbitiarico.

Dr. Colauti: Frecuencia de los in-
toxicados por aspirina.

Prof. Dr. Astolfi. En EE.UU. cau-
sa el 20 9, de las muertes por into-
xicacion en los ninos. Es un envene-
namiento comun por la gran difusion
y prodigalidad con que se adminis-
tran los salicilatos, al margen de to-
da mesura.

Dr. Chimenti: Proceder ante un
nino que ingirié kerosene

Prof. Dr. Calabrese: No lavar el
estomago ni hacer vomitar. Dar un
aceite mineral y un purgante salino.
El “Mil-Par” en una buena asocia-
cion de ambos, que resuelve casi to-
dos los problemas. También puede
ser util el aceite comestible, con el
agregado posterior de un purgante
salino. Vigilar el area pulmonar an-
te la posibilidad de aspiraciones que
produzean neumonitis quimico-infec-
ciosas. En este caso, dar antibioticos
de amplio espectro y corticoides.

N. N.: ;Han visto cuadros de into-
xicacion por plomo y con qué fre-
cuencia ?

Prof. Dr. Astolfi: El saturnismo
en pediatria cada dia es mas fre-
cuente por existir un mejor diagnoés-
tico de parte de los médicos. La fuen-
te puede ser profesional, porque los
padres, tienen en sus casas linotipos,
talleres de pintura o reparacion de
acumuladores, etc. En casos mas ra-
ros por otros motivos (pica, cenizas
plimbicas de fabricas vecinas, etc.).
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Dr. Jajam: ;Considera que la la-
ringitis estridulosa es lo mismo que
la laringitis subglética?

Prof. Ribo: Se trata del mismo pro-
ceso, o sea un edema localizado al
tejido celular submucoso; el viejo
concepto de espasmo laringeo estaba
equivocado.

Dr. Constantini de Locascio: [ A
qué edad minima es posible la larin-
goscopia y la esofagoscopia?

Prof. Ribo: No existe edad mini-
ma para la endoscopia laringea o
esofagica, dejando constancia que re-
sulta mas facil en el lactante peque-
no y que es totalmente atraumatica
en manos avezadas.

Dr. C. Toriano: ;No creer usted
que debe incluirse como emergencia
pediatrica un ntmero elevado de oto-
antritis a raiz de los cuadros que es
capaz de engendrar?

Prof. Ribé: De acuerdo a la clasi-
ficacién de urgencias en relativas y
absolutas, la otoantritis se puede in-
cluir en algunos casos entre las pri-
meras.

Dra. Vicens: ;En qué momento es-
ta dedicada la colangiografia en un
prematuro con peso de 3 kilos, cuan-
do se sospecha una malformacién de
vias biliares.

Dr. Llambias: La colangiografia
transparietal no se realiza; hacemos
sistematicamente la colecistografia
operatoria, mediante la técnica de
Mirizzi.

Dr. C. Toriano: Su experiencia con
respecto a las consultas que se le ha-
van efectuado en cuadros pseudoqui-
rurgicos abdominales por trastornos
hidroelectroliticos.

Dr. Llambias: Lo fundamental es
hacer el diagnéstico diferencial con
el megacolon congénito y con las dis-
tensiones por invaginacién intesti-
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nal., Es fundamental en los deshidra-
tados con gran distensién abdominal
efectuar radiografia de abdomen es-
tando el enfermo de pie, a fin de ver
probables niveles y descartar obs-
trucciones.

Dr. J. Stilman: ;A qué edad debe
operarse una criptorquidia?

Dr. Llambias: Somos partidarios
de intervenirlos entre los 7 y 9 anos,
aunque algunos autores aconsejan
operar a menor edad.

Dr. F. Isasa: Proceder ante un in-
vaginado de evolucién prolongada.

Dr. Llambias: Hay que recordar el
axioma: invaginacion con diagnoésti-
co demorado, operacion retardada; es
decir, sacar al enfermo del shock y
tener en cuenta que el enfermo inva-
ginado no da lugar a peritonitis, ya
que la perforacion es secundaria a
las maniobras de reduccion de la in-
vaginacion (enemas) que en estos
casos deben ser proscriptas. No olvi-
darse de aspirar al enfermo con son-
da duodenal, a fin de evitar la dis-
tension.

N. N.: ;Qué incidencia, en gene-
ral, tienen de hernia estrangulada
en los primeros meses de la vida.

Dr. Llambias: Poco frecuente es la
hernia estrangulada, en cambio es
mas comun la atascada, la que redu-
cimos en la mayoria de los casos.

ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

Dr. Gaillard: Atresia duodenal in-
fravateriana. Operacién minima en
medios rurales.

Dr. Llambias: Aconsejo la duode-
noyeyunostomia.

Dr. Cloudeville: 1° ;Tienen uste-
des muchas evisceraciones en el post-
operatorio de cirugia de urgencia?
20 ;Toma alguna medida profilacti-
ca especial para evitar las eviscera-
ciones?

Dr. Llambias: 1° Desde que em-
pleamos incisiones transversales, no.
29 Creemos de utilidad el empleo de
suturas capitonadas o del dispositi-
vo metalico de Roviralta, para ase-
gurar la sutura.

N. N.: 1° ;A qué edad aconseja
operar el labio deporino? 2° ;A qué
edad repara el paladar? 3° ; Ve cua-
dro de urgencia por labio leporino y
con qué frecuencia?

Dr. Llambias: 1° Después de los
tres meses, siempre y cuando el es-
tado clinico lo permita, asi como el
cuadro humoral. 2° Durante anos y
preocupandonos por el problema or-
topédico maxilar, operamos después
de los 5 afos, actualmente en base
al problema fontitrico, somos parti-
darios de hacerlo entre 174 y 2 anos.
32 No he visto cuadros de urgencia
imputables a la malformacion con-
génita del labio, pero si fenomenos
asficticos en los de paladar como en
el sindrome de Pierre Robin.

que

ERRATA

En el nimero anterior (7-12, Julio-Diciembre 1967) se ha deslizado un error im-
portante por la supresion lamentable de una
newmografia en el diagnéstico de las bullas y quistes aéreos del pulmén” (pag. 121),
firman los Dres. EDUARDO A. KREUTZER, Prof. JOSE PERONCINI,
ANZORENA, LUIs A. BECG y RODOLFO KREUTZER no figuran los dos primeros autores.

linea de imprenta. En el trabajo “Angio-
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