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EDITORIAL

La vacuna antisarampionosa

Bl sarampion es una enfermedad infectocontagiose tan comun que
es mirada con indiferencia por la mayor parte de las personas, no solo
de nuestro pais sino también en la mayoria de los puises del mundo.

Sin embargo, los médicos consideramos a esta enfermedad un pro-
blema qgue pone en peligro lo vide del nino qgue lo padece, y que pro-
duce, en un numero no despreciable de casos, trastornos newroldgicos
o broncopulmonares gue pueden dejar secuelas irreversibles.

Fstudios realizados en ofros paises permiten apreciar que la mor-
talided por sarampidon oscila entre el [ por 10.000 de los casos, en algunas
regiones de los Dstados Unidos y el 4 6 5 por 1.000 en la Repiblica de
Chile (dalos previos ¢ las eampanas de pacunacion).

Kn la Repiblica Argentina no se poseen datos f{idedignos, pero se
estma que la tasa de letalidad oscilaria alrededor del 0,5 por 1.000.

La cantidad de enfermos que hacen complicaciones por el saram-
pidn también varia. Sin embargo la cifra de alrededor de 1 por cada 100
casog que indican las estadisticas de los Estados Unidos, es posible que
se aplique a lo que sucede también en la Argentina.

{/na idea mds exacta sobre [a magnitud del problema en nuestro
pais puede obtenerse observando el cuadro giguiente:

Egresos, altas y defunciones poe sarampion en los hospilales municipales
de la Ciudad de Buenos Aives desde 1962 a 1969 *

EGRESOS

Afnos e s Tt ==l Y . —.. .— Tasa de mortaiidad
Altas Defunciones Total
1962 2006 2 208 0,9
1963 28 - 28 -
1964 1751 68 1819 oy
1965 243 3 246 1,2
1966 1574 83 1658 5,0
1967 §43 29 882 4.4
1968 3890 184 4074 45
1969 1526 136 1662 8,1

* Fuente: Departamento de Estadistica de la Secrctaria de Salud Publica.



La mayor parte de las muertes comunicodas, se produce en Ninos
pequeiios por complicaciones broncopulmondtres. Sin embargo, es impor-
tante lener en cuenta otro tipo de complicaciones del sorampici: los
trastornos neurologicos. De acuerdo con estudios realizados en 0lros
puaises, las encefalitis sarampionosas oscilarian entre el 1 por 1.000 de casos
iy el I por 3.000 scqin las epidemias,

Pero, ademids de lus encefalitis clinicamente detectables, se han
observado en wna importunte proporcion de los ninos enfernmos, modi-
ficaciones de las ondas electroencefalograficas y pleocitosis en el L.C.R.
Fistos hallazgos se unen o estudios bien conlrolodos, sobre wuna dismi-
nucion leve pero significativu, del coeficiente intelectual promedio, en
los miftos que habian padecido sarampion. Fsto hace pensar, que los
problemas newroldgicos de esta enfermedad son mucho mayores quce
lo que habitualmente se reconocen. :

M 1954, Enders y Peebles, aislaron el virus produclor del saram-
pian. A partir de ese momento, en varios laboratovios los investigadores
han desarrollado vacunas conlra la enfermedad. de los cuales las vacu-
nas q virus vivos han demosirado su superioridad.

Derivan en general del virus de Knders iy son preparadas mediante
diversos procedimientos, que logran eliminar sus efectos secundarios sin
atenuar su capacidad antigénica. Iin los Wiltimos tiempos, se han logrado
derivados superatenuados de las primeras vacunas que han disminuido
ann mds, las reacciones que se producen.

La cepa Schwarz, derivado superatenuado de la cepa Tldmonsion B,
ha sido utilizada con éxito en varios paises del mundo.

Fn la Repiblica Argentina, se aplica lo cepa Schwarz en cam-
paiias masivas de vacunacion antisarampionosa en los campumentos de
Y.P.F., en algunas villas de emergencia de lo Capital Federal y provin-
cia de Buenos Aires, en las provincias de Jujuy y Catamarce y en 0fras
local dades del interior del pais.

Ademds, resulta de incstimable valor In experiencia personal que
tienen la mayor parte de los pediatras argentinos, por haberla aplicado
a los nirios bajo s control.

Se comenta especialmente lo relativo a la cepa Schivarz de vacuna
anlisarampionosa, por ser precisamenie esa cepa la que serd wutilizada
en las proximas campafias a recalizarse en el pais.

Las experiencias controladas Hevadas a caho en varios paises, ha-
Dlarn bien a las claras de los efectos posilivos de la vacuna.

Se ha encontrado enfre un 95 % y oun 100 % de produccion, «
Dienos niveles, de anlicuerpos antisar@mpionoses on ninos susceptibles.
Fin epidemias de sarampion producidas en comunidades vacunades, silo
el 1 al 2% de losg ntiios gue habion recibido Lo vacuna contrajéron
la enfermedad,

Respeclo a les reacciones secundarias, todos los estudios han de-
mostrado lo ausencia de problemas graves. Tn porcentaje de wiftos que
no excede del 15 % padece de {iehre, que siolo en el 20, es alta. Se
produce en el 15 50 ol 20 0, una erupcian tipo morbiliforme suave. Muy
pocos nittos presentan irrilacion conjuntival o calarro de vias aéreas
SUPETIOTES.

Todas las reacciones se presentan del 69 ol 150 dia de la vacunda-
cion i remiten vapidamente sin alarmar o los padres, [5n pocos casos se
requiere tratam’ento sinfondlico.

De cualquier manera, no debe vacunarse un nino con enfermedades
febrles, cualguier enfermedad grove  (en especial levcosis, fumores,



enfermedades del coldgeno), y los lratedos con medicamentos aniimeta-
bélicos en altas dosis. Los enfermos {uberculosos solo deben ser vacu-
nados después de 1 mes de tratamiento efectivo.

La vacuna anlisarampionosa a virus vivos alenuados puede admi-
nistrarse sin problemas junto con cualquier olra vacunda. La produccion
de anticuerpos no disminuye en esas circunstancias.

Los anticuerpos producidos por la vacuna anlisarampionosa q virus
vivos, son del mismo tipo que los que produce la enfermedad, por o
que supone que el efecto durara por toda la vida del nio. Por el mo-
mento puede afirmarse con segurided una duracion de 3 anos. Nuevos
estudios que se estdn realizando, permilirin confirmar lu logica afirma-
cion de wna inmunidad duradera.

La vacuna antisarampionose a viris vivos, comienza a ser efectiva
alrededor del 69 al 7¢ dia de aplicada. Por lo tanto, y teniendo en cuenta
el tiempo de incubacian del sarampian (promedio 10 dias), es posible
evitar la enfermedad si se vacuna a un nifio dentro de los 3 dias de
un contacto conlagiante,

MuniCIiPALIDAL DE BUENOS AIRES

SECRETARIA DE SALUD PUBLICA

DEPARTAMENTO DE  PLANIFICA-
c1oN Y CONTROL



Alteraciones de la flora intestinal

en la diarrea aguda

del lactante.

Sus modificaciones con un alimento bifidogénico

Premio Gregorio Ardoz Alfaro - 1970 S.AD.

L objeto del presente trabajo ha sido
Erelacionar la conducta seguida en el
tratamiento de lactantes o nifos diarreicos
agudos, deshidratados o no, con las mo-
dificaciones de la flora presente en mate-
ria fecal. La flora intestinal del lactante,
ausente en el momento del nacimiento,
aparece a las pocas horas y sufre modifi-
caciones condicionadas por el tipo de ali-
mentacion.

La ingestién de leche materna confor-
ma heceg caracterizadas por la presencia
casi exclusiva de bacterias del grupo bi-
fidus (80-90 %), conduciendo a la pro-
duceion en el intestino de una cantidad
de dcido, gue explica el efecto bactericida
observado . Otra propiedad que caracte-
riza a esta flora es su accién sobre las
funciones metabélicas, pues interviene fa-
voreciendo la asimilacion de aminoécidos,
asi como la sintesis de algunas vitaminas.

Hospital Municipal de Mordn, Sala de Pediatria,

ISRAEL SVETLIZA
ERNESTO A. FISCHER
LORENZO PERELLO
AMANDA ASCIONE

Por estos motivos la leche materna es
el alimento ideal para la salud del nifio.
La imposibilidad cada vez mas frecuente
de su suministro ha creado la necesidad
de hallar un alimento artificial de pro-
piedades semejantes.

Las investigaciones fueron iniciadas
por Moro en 1907 * v se sucedieron hastz
que en 1957 Petuely® obtuvo por hidré-
lisis alealina de la lactosa una sustanciz
de fuerte accion bifidogénica, la lactulossa.
derivado de la fructosa:; es la d-galacto-
piranosil-d-fructofuranaosa.

El mecanismo de accion bifidogénica
de la lactulosa fue estudiado por Hoff-
mann, Mossel, Korus ¥y Van de Kamer®
Llega inalterada al colon donde estimulza
el desarrollo de la flora lactoacidéfila. EX
metabolismo de estas bacterias conduce
a la formacion de acido lactico y acético.
condicionando un medio inadecuado pa
ra el desarrollo de la flora alcaldfila ®,

=y T e
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iel Jactante ®; es decir, conduce a una
zlteracién cuantitativa de la flora intes-
1al normal.

La formacidén del gquimo normal? ve-
quiere la concurrencia de lag siguientes
funciones digestivas:

a) secreciom normal,

b) motilidad normal,

c) eficaz degradacion quimica de los

alimentos,

d) absorcién adecuada,

e) flora intestinal normal.

Cualquier alteracian de estag funciones
) del sinergismo conducird a un estado
patoldgico.

La coincidencia de una motilidad au-
mentada, disminucion de las secreciones
digestivas, mala ahsgorcion v una flora al-
terada conducird a un sindrome diarrei-
PO 58,

Las finalidades del presente trabajo
han sido el estudio de la flora intestinal
del lactante con diarrea aguda; de la ac-
cion hifidogénica de la lactulosa afiadida
convenientemente a una alimentacion de-
ferminada ' v finalmente poner en evi-
dencia la inutilidad del tratamiento in-
discriminado con antibidticos 't

Material y método

Se estudiaron 33 lactantes diarreicos.
El peso promedio de nacimiento fue 3,25
kilogramos. La cdad oscilo entre 1 y 18
meses. Los enfermos se agruparon de
acuerdo a la distrofia v deshidratacion
que presentaban.

CUADRO 1

GRADO DE DISTROFIA POR EDADES

Eutro-

Edad 10 20 30 b

ficos
0-3 meses i 9. e 2
3-6 meses 3 b £ 3
— de 6 meses 3 3 i 6

El 69,7 ©¢ de los pacientes estudiados
presenlaron distrofia de 19 v 29 grado.

CUADRO 2

Hipotonica

Edad

Isoto- Hiper~

=n mesecs nica Leve Mediana Grave tonica
0-3 sia 1 8 2 -
2-6 1 1 7 1 —

— de G — 2 8 2 —_

83

El 97,5 % de log pacientes estudiados
presentaron deshidratacidn hipotonica.

Diariamente se controld: peso corporal,
temperatura basal, tipo de alimeuotacidn
v cantidad, volumen de soluciones elec-
troliticas suministradas, numero de de-
posiciones: cantidad, aspecto y consisten-
cia, vomitos: cantidad ¥ caracteristicas,
diuresis.

A cada lactante estudiado se le practicd
un examen hacterioldégico de las heces ob-
tenidas en ¢l ingresa vy otro al davie ¢l
alta.

Estudio bacteriol6gico

Numerosos autores han contribuido al
conocimiento de las diversas etapas que
incluye este tino de investigacidn 1212 1+ 1
Y Lios pasos seguidos fueron los si-
guientes:

a) Recoleccion de la muestra.

h) Examen [isico.

¢) Fxamen microscopico directo, pre-
via coloracién por téenica de Gram
Hucker.

d) Examen por cultivos y caracteriza-
zacion bioguimica de los gérmenes
aislados.

¢) lstudio seroldgico de las cepas de
Fscherichia coli halladas.

Recaoleccion de la muestra:

S recolectaron deposiciones en  fras-
cos estériles, entibiados conteniendo per-
las de vidrio.

Los exdmenes microseopicos directos v
[a siembra en los medios de cultivo se
practicaron dentro de las dos hovas de
obtenida Ia muestra. Fsta conduccidn se
congiderd de gran importancia porque a
las diez horas pudo comprobarse que los
gérmencs patogenos hablan desaparecido
en gran parle.

Cuando por cualquicr circunstancia el
tiempo que transcurriria entre la toma
de muestra y 1a inlciacion del estudio su-
peraba Tas dos horas, se procedido a reco-
ger v sugpender el material en la solucion
de Teague v Clurman, esterilizada (gli-
cerina al 30 % en solucidon salina fisio-
légica). Fste tratamiento evitd la alte-
racion de la flora presente.



54
Hramen {isico:

Normalmente, en lactantes alimentados
con leche de madre el pH de las heces
oscily entre 4,3 v 5,5. La reaccion dcida
es debida a la presencia de gérmenes del
grupo bifidus que producen por fer-
mentacion en el mtestino acido lactico vy
acido acético a partir de glicidos. La
marcada acidez que se desarrolla cons-
tituye un mecanismo protector importan-
te contra procesos infecciosos.

Valores del pH vecinos a la alcalinidad
o francamente alcalinos, se presentan en
disbacteriosis, debido a la proliferacién
de gérmenes que normalmente se encuen-
tran en muy baja proporcidn o estan au-
sentes.

Examen microscopico
directo previa coloracion:

Se procedié a la homogeneizacién de la
muestra por agitacion mecanica.

Se efectuaron diluciones crecientes uti-
lizando solucién salina fisioldgica.

Del material primitivo y de cada una
de las diluciones ge tomd 0,01 ml pro-
cediendo a extender ese volumen en 1
cm* de la superficie de un portaobjeto.

Log frotis coloreados por la técnica de
Gram Hucker se sometieron a la obser-
vacion microscdpica. Se procedid al con-
taje de las bacteriags gramnegativas y
grampositivas segun Ia morfologia que
presentaban.

El recuento estuvo condiclonado al nu-
mero de gérmenes presentes. Cuando era
muy elevado se procedio a practicar dilu-
ciones mayores. Cuando eran muy esca-
s08, no ge efectud el contaje diferencial.

Puede concluirse, tal como lo predice
la literatura, que la flora presente en las
heces de un lactante normal alimentado
con leche materna estd constituida por
abundante lactobacilo bifidus y en me-
nor proporcion lactobacilo acidofilo.

El lactobacilo bifidus es grampo-
sitivo o gramldbil, no esporulado, no se
dispone en cadenas sino que aparece ais-
lado, de a pares o formando letras chi-
nescas. Presenta contorno irregular, una
extremidad afilada ¥ otra engrosada.

El lactobacilo aciddfilo es también

ARCH. ARGENT. PEDIAT.

grampositivo y aparece aislado, de a pa-
res o constituyendo cadenas.

La diferenciacion no es morfoldgica-
mente facil.

Cuando la muestra corregponde a un
nino con diarrea aguda, es factible ob-
servar la presencia de otrog tipos de bac-
terias que normalmente estan en cantidad
muy pequena* pero que en tales casos
proliferan abundantemente vy constituven
el germen dominante.

Framen por culltivos:

Se practicd la siembra en medios nu-
tritivos para el desarrollo de lactobacilo
bifidus v acidofilus, enterobacteriaceas y
cocos grampositivos aerobios.

Kl lactobacilo bifidus'® se sembrd en
los medios de Blaurock, modificado por
Rainaud **, de Vries y col** y de Hac-
kenthal Bier Rowski modificado por Ler-
che y Reuter.

El componente comin de estos medios
es la presencia de cistina, que constituye
un aminoacido esencial para el desarrollo
del germen. La variedad de los medios
utilizados se debe al condicionamiento
para proveer el desarrollo de las diferen-
tes cepas.

Es necesario tener presente que el lac-
tobacilo bifidus requiere para su des-
arrollo condiciones de incubacién estric-
tamente anaerobias.

El lactobacilo aciddfilo se sembré en
caldo glucosado al 2 % con agregado de
extracto de levadura o jugo de tomate o
extracto de higado, con el objeto de pro-
porcionar al medio vitaminas del com-
plejo B.

Para el desarrollo de las enterobacte-
rias #' se sembré en medios de enrique-
cimiento: caldo selenito de Leifson y
caldo tetrationato.

Ademas se usaron medios selectivos:
agar-citrato desoxycolato y agar-salmo-
nela-shigela.

La finalidad de este tipo de medios es
brindar las condiciones Optimas al des-
arrollo de los patégenos entéricos y de
inhibir la proliferacién de gérmenes ba-
nales.

El desarrollo de los gérmenes inhibidos
por los medios anteriormente descriptos
se obtuvo por siembra en medios enri-
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quecidos tales como agar-lactosa-azul de
Sromotimol.

Las colonias desarrolladas en los dife-
rentes medios se estudiaron bioquimica-
mente. Para bacilos gramnegativos se
atilizd la sistematica de Ewing y Ed-
wards (cuadro 3)2!= =15,

Los cocos grampositivos se estudia-
on previa slemhbra en agar nutritivo con
5 % de sangre y b % de glucosa. La ca-
racterizacion bioquimica se realizd de

85

acuerdo a la siguiente sistemdatica (cua-
dro 4).

Estudio de las cepas pertenecientes
a la especie Escherichia coli

Se utilizaron antisueros (correspon-
dientes a 11 serotipos enteropatogénicos
de la especie mencionada (Difco Labora-
tories, Detroit 1, Michigan )52

CUADRO 3

Clasificacon de los bucilos gramnegativos

Rapida
1 Color Psendomanas
kb SHy Positiva + | — |FERMENTACION DE LACTOSA [ —
+| + | FERMENTACION DE GLUCOSA | —
Incoloro Alcaligenes
AR 7 CNK [+ |
M il e LoGel | —| + con gas (1)
ve |—|—=1|1 Loc | —|+ sin gas (2)
Mo [—]+ |+ ¥
T CITROBACTER
E. COLI ] ARIZONA
CITROBACTER Positiva Negativa
PROTEUS
MOVILIDAD
Pesitiva
Con gas
[2%)
1 —| =+ —I +
Pesitiva Negativa CNK ¥ In.
AVADLBACTER  KLEBSIELLA L Gel| =4 [~ CNK |— | +
e |+ |+ |— LB | =
FAD [— |+
SALMONELLA

Tardia

Acide solo Acido mas gas

In. +1| k=5 RM. |+ |+ =+
A L ! e e CNK +| 1|+
eNK | —)— |+ [+ L.Gal [+ = +]+
Mov -]+ LB |+ —] 4|+
i L 1 e . ARIZON'A ]
e 7 el CITROBACTER
BHIGELLA l SERRATIA
ESCHERICHIA HAFNIA
ANAEROGENTCO

HAFNIA

SERRATTA

ARWZONA SALMONELLA

PROVIDERCE
CITROBACTER

Negativa
Con gae €in pas
[§ 5] {2
In — |+ MG |— 3+
CNK [— |+ CNK | —
LDC |+ |— Mov, | -
FAD |— |4 RADy | 4
SALMONELLA SHIGELLA

PROVIDENCE PROVIDENCIE

To.: Indol.
R M rojo de metilo
V.P.: Voges Proskauer

M.C.: medio citratade

L. Gel.: Licuacion gelating

LD.C: Leueina decarboxilasa

Mov : movilidad

FAD.: fenilalinina desaminasa
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Se realizd la prueba de aglutinacion en
portaobjeto, mezclando una gota de sus-
pension salina del germen en estudio con
una gota de antisuero.

ARCH. ARGENT. PEDI

Clinica y tratamiento

El tratamiento inmediato se fundd
establecer si el paciente se encontraba
estado de shock o de acidosis. Il proces
infeccioso parenteral fue investigado pos
teriormente v en los casos en (ue no fu
constatado, aln en presencia de un nin
febril no se indico el uso de antibids
BER .

CUADRO 4

Clasificacian de 105 cocos grampositivos

Positiva ———'—DEAC‘CION DE LA CATALASA I

No forma

Forma
tetrada tetrada
ESTAFILOCOCO
SARCINA
GAFFKIA

REACCION DE LA
COAGULASA

Negativa
Hemélisis gamma
Ferm. manita (—i

Positiva
Hemalisis beta
Ferm. manita { +)

Positiva

!

Negativa
Solubilidad
EN BILIS

Negativa

l

ESTREPTOCOCO

{

DIPLOCOCO NEUMONIAE

No hemolitico (tipo gamma) Tipe alfa
* St. Foecelis
St. Salivarius
ENTEROCOCO St M.G.
St Mitis

i

Caldo con CINa 6,5 %] + |~k

E. EPIDERMIDIS E. AUREUS
Liquef. gelatina — | +
Tipo beta
Suse. Baeitracina I =
Hidr. dei hipurato — | + —
e
Desarrollo g 10" C | — | — =+
Desarrollo a 45" C | — | — &
Medio 5. F = s Acidez
Caldo CINa 85 %

| i
BSTREPTOCOCO BETA
HEMOLITICO GRUPO A

ESTREPTOCOCO BETA
HEMOLITICO GRUPO B

-
ESTREPTOCOCO BETA ESTREPTOCOCO BETA

HEMOLITICO GRUPO C  HEMOLITICO GRUPO D
ENTEROCOCO
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Cuando el cuadro lue evocativo de una
infeccion enteral (shigela-salmonela), se
recurrid a la terapia con antibioticos,

La repavacion hidroelectrolitica se re-
zlizé en 19 casos por venoclisis, en 10
sportunidades alternando veno y gastro-
“lisis v solamente en 4 circunstancias se
mstituvéd el suero por boca.

Se suspendid la ingestién caldrica por
an lapso que oscild entre 8 v 24 horas. Se
reztableciéd la alimentacitn 1o mdas pre-
-ozmente posible, segiin el estado del pa-
ciente.

Se utilizé una leche modificada, dese-
-ada v enriquecida con lactulosa (bifi-
izk). Iiste alimento se suspendio al 15 %
€n agua.

Durante las primeras veinticuatro ho-
ras de alimentacion se suministraron seis
biberones con 15 a 25 ml, uno cada tres
horas.

Paulatinamente se aumentaron las do-
sis diarias en 10 a 25 ml en cada inges-
tion. Al quinto dia se traté de alcanzar
iz cantidad oOptima, en volimenes v ca-
lorias, segin la edad y el caso.

Las condiciones alimenticiag permitie-
ron comprobar una elevacién del peso de
‘oz nifog asi tratados (cuadro 5).

CUADRO 5

Feso promedio
Ingresn

Peso promedio
Alta

Edad

hasta 3 meseg 3.692 g, 3.919 g,

3-6 meses 4.622 g 4.898 g.

— de § meses 6990 ¢, 7401 ¢.

Discusion

Descartada una infeccion parenteral o
enteral en un lactante con diarrea aguda
zin frente a un cusdro febril, no se uti-
Dz6 antibioticoterapia de rutina. Se con-
siderd que las perturbaciones metahdli-
zs debidas a la deshidratacién podian
==r razdon suliciente para los cuadros que
== presentaban,.

La evidencia clinica de una infeccion
motiva el uso de antibidticos por via pa-
menteral. Esta via fue seleccionada por
rmanto ge considerd Ja mas adecuada para
svitar la disbacteriosis.
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Fn todos los casos con presuncion cli-
nica de infeccion enteral, se procedio al
examen bacteriologico realizado segun la
metodologia anteviormente expuesta, No
se efectud antibioticograma de la flora
completa presente por consideralo inne-
cesario.

Il uso de los resultados de laboratorio
en tal sentido, es sumamente peligroso. Si
este antibloticograma total sin tipificacion
previa, se realiza con el fin de obtener el
antibiotico util para la flora dominante
patdgena o no, cstaremos luego realizando
una terapia antibigtica masiva, sin tener
Ia certeza de estar en presencia de un ger-
men patégeno que justifique su uso, de lo
contrario llevaremos al lactante a un tras-
torno intestinal mayor: escasez o ausen-
cia de flora injustificadamente.

Siendo la leche materna la anica con-
ducente a la produccion de flora bifido-
génica, responsable entre otras del fun-
cionamiento intestinal normal, se proce-
di6 a seleccionar el alimento conocido bha-
jo la denominacion de “bifilak” por con-
tener en su composicién una cantidad ade-
cuada de lactulosa.

lL.a alimentacidn se condujo utilizando
volimenes pequenos de concentracion fija
(15 %Y, a efecltos de contrarrestar el egti-
mulo de las deposiciones,

Diluciones menores no s¢ utilizaron por
considerar que con pequefios volumenes
no ge¢ exagera el reflejo gastrocolico v
pese a que la ahsorcion esté disminuida,
estas cantidades son utilizadas casi en su
totalidad.

Il aumento gradual diario de los vola-
mencs, tuvo por objeto alcanzar aproxi-
madamente al quinto dia, la cantidad ade-
cuada de caloriag, permitiendo la readap-
tacion del funcionamiento normal del in-
testino.

La perturbacidn hidroelectrolitica, en
la maycria de los casos fue inicialmente
tratada con las normas comuncs.

Evidenciada la tolerancia por via bueal,
las soluciones balanceadas de elecirdlitos
fueron suministradas por esa via, aban-
donando la infusidn venosa.

[0l estudlio de log pacientes, luego de la
recuperacion y antes del alta se completd
con un segundo examen bacteriolégico de
materia fecal,
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Microscopia directa

& 2 10 A
Bac. Gram ()
Coco Gram ()
Rae. Gram ()
€. F. % .
Fixcasa ffora
Coco Gram (-}-)

Bac. Gram (—)
M. R. 7T m.

Bac. Gram (—)
Coeco Gram (—‘ )
Bac, Gram ()

A E 6 m.
Coco Gram (-{)

Bac. Gram. (—)

0. N..5 m.
Ioscasa [lora
Bac, Gram (—)

Coco Gram (---)

L & 1 m,
Coco Gram ()

Pac. Gram (—)

Bac. Gram (-})

0. R 7 n.
Eseaga flora
Coco Gram (-]-)

C.S.6m

Bac. Gramy (=)
Coco Gram (-5-)
Bae. Gram ()

B. N, 3
Lqm%a flora ..

M. W. 2 m.
Coco Gram (4)
Bac. Gram (—)

Bac. Gram ()

%

0
20
10

70
10
20

60
35
5

40
10
10

80
15

5

CUADRO 6

Eresao

Citrobacter-Protens
Enterococo
L. BIFFIDUS

Enterococo
Aerobacter-Arizona

Proteus-L.
Knterococo
L. BIFIDUS

Coli 0.5

Iistreptococo alfa he-
molitico
1. Coli

Proteus-Providence
L. Coli 0B

Enterococo

mstreptococo alfa he-
molitico

Proteus-Pseudomona

E. Coli
1.. Acidofilus

Iinterococo

Shigela
]Gnterqcoc_()
I.. Acidofilus

. Coli 0,aB,

linterococo
Klehsiela-Ig. Coli

L. BIFIDUS

Microscopia directa

jac. Gram.
Coco Gram
Bac. Gram

Coco Gram

Bac. Gram
Bac. Gram
Coco Gram
Dac. Gram
Bac., Gram
Jac. Gram
Coco Gram
Bac. Gram
Bac. Gram
Coco Gram
Bac. Gram
Bace. Gram
Coco Gram
Coco Gram
Bac., Gram
Bac. Gram
Bac. Gram
Jac. Gram
Coco Gram
Bac. Gram
Dac. Gram
Jac. Gram
Bac. Gram

Coeca Gram

_4
o

T0
10
20

60
20
20

90
10

70
20

[

a0
20
30

40
60

70
10
20

60
30
10

70
20

10
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Caracterizacion

I.. BIFIDUS
Enterococo

L. Coli-Peseundomona
Proteus

Providence
Enterococo
L. BIFIDUS

Iinterococo
Providence

L. BIFIDUS

. Coli

Iistreptococo alfa he-
molitico

1.. BIFIDUS

K. Coli

Estreptococo alfa he-
molitico

LBIIIDUS (40 %)
L. Acidofilus (10 %)
Pseudomona-I. Coli
Eslreptococo  alfa
litico

hemo-

Enterococo
1. BIFIDUS

1.. BITIDUS
Enterococo
. Coli

FEnterococo
R, Coli
1. Acidofilus

BIFTI1DUS
Aerohdcter . Coli--Ci troJ
bhacter
Enterococo
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Microscopia

A E. 3 m,

. E=casa flora
Bac. Gram (—)
 Toco Gram (4)

I.2 m.
scasa flora
- Fac. Gram
P Bac. Gram

e

g

fseay
(- )

J. :2.1m.
Gram

1)

i s

. (—)

Coco Gram (+)

Gram (-4-)

.WJ"J.

.
‘3
2 R 1 m.

Bac. Gram {—)

Woco Gram (+)

F(‘ M. M. 12 m.
Bac. Gram (4 )
Coco Gram ()
Eac, Gram (—)

3 A S m.
Escasa flora

Bac. Gram (—)

Woco Grany ()

;‘(‘ D, 12 m,
[E=casa flora

Bac. Gram

(=)

2c. Gram ()

. S. 4 m
[E=casa flora
Bae. Gram (—)
|

Bac. Gram
= C. 2 m.

S=rasa flora
B=c. Gram (--)

L)

directa

Tngreso

Fo

70

10
20

90
10

GO
20
20

CUADRO 6
(Continuacion)

Caracterizacion

No
No

formalizada
realizada

F. Coli O:b;
L. Acidofilus

Aerobacter-Alcaligenes-
Proteus-Citrohacter

Enterococo

[.. B1IFIDUS

shigela

Enterococo

[.. BIFIDUS
Enterococo
. Coli

Providence
E. Coli 0,,B,

Enterococo

Citrobacter
. Coli O,
I.. Acidofilus

. Coli (D5

[, Acidofi'us

Citrohacter

Microscopia directa

Bae. Gram
Coco Gram

Dac. Gram

Bac. Gram (4
Bac. Gram
Coco Gram

Bac. Gram (-{-)

Coco Gram
Bac. Gram

Pac. Gram

Coeo Gram
Bac. Gram (

Bac. Gram |(
Coco Gram (
yae, Gram (

Bace. Gram

()
)

Coco Gram
Jae, Gram

Gram

Dac.

Jac, Gram

Bac. Gram (| )

Bae, Grawn

Escasa flora

Coco Gram (-+)
Bac. Gram (—)
Bac. Gram ( +)

%

70
10

20

GO
10
30

o=
oo

60

10
20

GO

40

60
10

S0
10
10

]J
K

A

1.

K.

B

I.J
E

E.

Caracterizacion

. BIFIDUS
streptococo
litico
lealigenes

alfa

. BIFIDUS

Coli
streptococa alfa
litico

. BIFLIDUS
nterococo

bacter

39

hemo-

hemao-

Coli-Citrobacter-Aero-

1. BIVIDUS (40 %)
T.. Acidofilus (20 %)

E
L5

1.
F

hlerococo
itrobacter

. BIFIDUS
nterococo

Proteus-E. Coli

L
D)

. BIIDUS

nterococo

Providence

I

7%

L
15

L

L.

o

E. Coli-Citrobacler

L

. Coli O3,

BIFIDUS

. Acidofilas
. Coli

. BIFIDUS
. Acidofilus
Coli 0B

nterococo

. Acidofilus

(50 %)
(10 %)
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CUADRO ¢

(Continuacion)

Ingreseo Alta
Microscopia directa Caracterizacion Microscopia directa % Caracterizacion
M. M_ C. 8 m.
Coco Gram (<) 60 Enterococo Bac. Gram (4) 60 L. BIFIDUS
Bac. Gram (—) 40 Providence-E. Coli Bac. Gram (—) 20 E. Coil
Coco Gram () 20 KEstreptococo aifa hemo-
litico
C. N. 35 m.
Bscasa flora
Bac, Gram. () L. BIFIDUS Bae, Gram () 90 L. BIFIDUS
Bac. Gram (—) K. Coli Bac. Gram (—) 5 Citrobacter
Coco Gram (--) Enterococo Coco Gram () 5 Interococo - Estreptococo
alfa hemolitico
P. M. 9 m.
Coco Gram (-) 60 Estreptococo alfa he- Bac. Gram () 80 L. BIFIDUS
molitico
Bac., Gram {—) 30 . Coli-Providence Pro- Bac. Gram (—) 20 Providence-Proteus
teus

Bac, Gram. (4) 10 [I. Acidofilus

A I 6 m.

Bae. Gram (—) 100 E. Coli 0.,B, Bac. Gram () 80 L, BIFIDUS
Bac. Gram (—) 20 Citrobacter-E. Coli

G G.2m, Tecasa {lorg

Bac. Gram. (4-) 70 L. BIFIDUS Bac. Gram (—) . Coli

Coco Gram () 10 Enteroceco Coco Gram () Enterococo

Bac. Gram (—) 20 Aerobacter-E. Coli Bac. Gram () [.. Acidofilus

C. N, 2 nt,

Bac. Gram (—) 60 E, Coli 0.B. Bae. Gram (—) 50 E. Coli OsB;

Coco Gram (1) 20 Enterocaco Coco Gram (--) 20 Enterococo

Bac. Gram (4-) 20 L. BIFIDUS Bae. Gram (4) 30 L. BIFIDUS

0 C 2 m,

Bac. Gram (—) 60 Citrobacter-Klebsiela Bac. Gram (=) 55 TI. BIFIDUS

Coco Gram () 10 Enterococo Coco Gram (+4-) 40 Enterococo

Bac. Gram (4-) 30 L. BIFIDUS Bac. Gram (—) 5 E. Coli

En amhas muestras se halle presencia de Can-
dida Albicans.

. R 9 m. )

Bac, Gram () 90 L. BIFIDUS Bac. Gram () 90 L. BIFIDUS

Bac. Gram (—) 5 Citrobacter-E. Coli Bac. Gram (—) 0o E. Coli-Prividence

Coco Gram () 5 Enterococo Coco Gram () o Enterococo

C S.7Tm

Kscasa flora _ _ . ]

Coco Gram () Listreptococo alfa he- Bae. Gram (4) 60 L. BIFIDUS
molitico )

3ac. Gram {—) No realizado Bac. Gram (—) 30 Citrobacter-Proteus

Coco Gram (--) 10 K. Coli A
Estreptococo alfa hemo-
litico
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CUADRO &

(Conclusion)

Ingreso

uicroscopia directa o Caracterizacion

B4 e
. Gram (—) 60 E. Coli OB,
“oco Gram () 10 Knterococo
Bac. Gram () 30 L. BIFIDUS
" M. 4 m. ;
Bac. Gram () 80 Shigela
Coco Gram (1) 20 Enterococo
. W. 18 m.
Bac. Gram (-i-) 70 L. BIFIDUS
0 Gram (+4) 25 Enterococo
Bac, Gram (—) 5 E. Coli
D. M. 5 m.
Coco Gram (-]-) 70 Estreptococo alfa he-
molitico
Bac. Gram (—) 11, Coli-Alealigenes

S A 9m.

Coco Gram (1) B0 Faterocoen
Bac. Gram (=) 40 Citrobacter
Bac, Gram () 10 1. Acidofilus

La finalidad fue reconocer la composi-
cion de la [lora luego de la mejoria clini-
ca y normalizacion aparente de la depo-
sicion.

Conclusiones

Fl estudio de las muesfras correspon-
lientes al ingreso de los pacientes, reveld
l1ishacteriosis fecal en el 87,9 %% de los sin-

[romes diarreicos agudos (cuadro 7).

CUADRO 7

Flora intestinal

N? de casos “h
Dishacteriosis ... .. 25 87,9
Flora normal ..... 4 121
Totales ....... o5 100

Aproximadamente e¢n la mitad de las
disbacteriosis pudo demostrarse la pre-
sencia de gérmenes patogenos {cuadro 8.

a1
AlLa
Microscopia directa iy Caracterizacion
Bscasa flora
Bae. Gram (—) 15, Coli O,
Bac. Gram () 90 L. BIFIDUS
Bae. Gram (—) 10 K. Coli
Coco Gram () 9 TFnterococo
Bac., Gram (— 5 K. Coli
Bae. Gram (L) 5 1. Acidofilus
Jac, Gram () G0 1. BIFIDUS
Bac, Gram () 20 B Coli-Citeabacler
Coco Gram (4) 20 Hstreptococo alfa hemo-
litico
Coco Gram (1) 40 Enterococo
Bac. Gram (—) 30 E. Coli
Bac. Gram {(4+) 30 1. BIFIDUS
CUADRO 8
o N? de casos 05 .
Disbacteriosis puras .......... 16 an,2
Dishacteriosis mas patogenas . ) M8
TOERIERE o v e st 29 100

Mas del 40 7% de las disbacteriosiz pre-
sentaban una [lora sumamente escasa.
Pudo comprobarse que en la mayoria de
as circunstancias se trataba de ninos que
1abian sido sometidos a una intensa anti-
hioticoterapia (cuadro 9).

CUADRO 9

Condicion de las Nude casoe

dishacleriosis
Predominio bacilo gram (—) .. 10 314
Predominio coco gram () T 24,1
Flora muy escasa .. ..... 12 1.5
OIS som cosiong s s 3 29 100
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CUADRO 10

Por ciento”

Inicial N¢ de casos Egreso No
con patogeno y flora mejorada 3 23,1
Disbacteriosis mas ] )
13 con patogeno v flora desmejorada 1 T
patogeno )
sin patégeno con flora mejorada 9 69,2
TOTATL 100

En 22 muestras correspondientes a los
33 estudios realizados, se establecio la
presencia de hacterias de la especie fs-
cherichia coli. En 10 de estos casos, sero-
logicamente se evidencid que se trataba
de cepas coli patégenas. Los 3 casos res-
tantes de dishacteriosis mas patogenas co-
rrespondieron a bacterias del género shi-
eela.

Los serotipos de Escherichia coli pato-
genos hallados, correspondieron en 6 opor-
tunidades a 0111 B, v 1os 4 restantes a O;:B:.

De los cuatro pacientes que ingresaron
con flora normal, dos fueron dados de
alta con flora anormal. Se trataba de si-
tuaciones que presentaban deshidratacion

hipotonica leve, que a posteriori se acom-
panaron de severos procesos inlecciosos
que obligaron a una terapia antibiotica
masiva.

De las trece disbacteriosis acompanadas
de gérmenes patogenos, tres fueron dadas
de alta con permanencia del respectivo
patogeno v flora mejorada; uno con flora
desmejorada y presencia de patogeno y
los nueve restantes sin gérmenes patoge-
nos y flora normal o tendiente a la nor-
malidad (cuadro 10).

De lag 16 disbacteriosis sin gérmenes
patdogencs, quince fueron dados de alta
con flora mejorada y solamente una con
flora anormal, sin modificaciones (cua-
dro 11),

CUADRO 11
) Inicial o N© de casos Egreso - Ne Por eiento
Disbhacteriosis sin 15 94,5
16 )
patdogeno con flora mejorada 1 55
TOTAL sin modificacion de la f.ora 100
CUADRO 12
7k
[ o
¢ 5|
o
o
£ 4 F
z ab
2
1 -
1 | 1 L 1 1 I 1
10 20 30 40 50 60 70 &0 a0 % BIFIDUS
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CUADRO 13

Inicialmente sin BIFIDUS
v sin patdgenos

Inicialmente sin BIFIDUS
¥y con patogenos

(10 casos) (9 casos)
=
5 -
723 4 T =]
2
b
s 2 F
5 o2t
l -
11y adadalaly ¥ _BIFILLS bbb dateded

o 30 50 70 90

Los resultados demuestran que la pre-
=encia de gérmenes patdégenos no gravita
en el desarrollo de la flora bifidus.*® De
23 19 muestras que tuvieron ausencia
nicial de bifidus, tanto en las que pre-
sentaban patdégeno como aquellas en las
Jue no se demostrd su presencia, la espe-
-ie del lactobacilo bifidus desarrolld igual-
mente en proporciones diversas.

Distribucion del nimero de muestras
-on aus#ncia inicial de bifidus y desarro-
o posterior del mismo en diferentes por-
~entajes (19 casos) (cuadro 12).

En todos los casos estudiados el alta se
nici¢ cuando el paciente presentaba un
=stado clinico normal. Bs decir, superada
=z deshidratacion, normalizado el nimero
iz depesiciones y manteniendo una con-
=stencia y aspecto fisico de lag mismas
Zentro de los caractercs normales,

10 30 50 70 90

Los resultados de los exdmenes bacte-
riolégicos correspondientes a lag muestras
obtenidas previo egreso de los pacientes,
se recibieron Juego de haber procedido a
darles de alta (promedio de internacion
8.4 dias).

Es evidente que el alta definitiva debe
ser otorgada luego de observar dichos re-
sultados. Los pacientes con presencia de
patégenos. flora desmejorada o no modi-
ficada no pudieron seguirse a partir del
momento en que se retiraron del servicio.

De acuerdo con los resultados, conside-
ramos que las normas adoptadas han sido
convenientes para el tratamiento médico.

Cabe destacar el interés que incluven
los examenes bacteriologicos con el fin de
adecuar la conducta v conducir el alta de-
finitiva de este lipo de enfermos.
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Depresion hematopoyética

por cloramfenicol

Conceptos generales

1L clovamfenicol fue introducido como
Eagz‘ntc antimicroblang en 1948, v a
partir de 1950 comenzaron a aparecer co-
municaciones sobre aplasia medular rela-
ionada con su empleo.”

Si bien la frecuencia de la afeceion no
pucde caleularse con exactitud dado gue
se ignora el montao de la poblacion expues-
ta, cifras basadas fundamentalmente en
‘a venta del farmaco permiten establecer
jue se trata de una complicacion rara del
tratamiento con este antibidtico.”* Al exa-
minar la literatura Hama la atencion el
hecho de que, al parecer, ¢l riesgo no es ¢l
mismo para todos los grupos de pobla-
1on. Mientras en los Estados Unidos el
loramfenicol es la principal causa aisla-
la de aplagia farmacoldgica en el hom-
bre.' ¢n nuestro medio la incidencia pare-

MARIO CARLOS AGGIHO
REGINO ALVAREZ
NORMA GIUSTO
NEDO ALBANESI
RICAR'DO GERTISER

ce serr mucho menor, a juzgar por las es-
cisas publicaciones al respecto, sugivien-
do la influencla de un factor racial o am-
biental que determina la diferente sensi-
bilidad del tejido hematopoyvético a la
droga.

Desde ¢l punto de vista farmacologico
¢l cloramfenicol es un inhibidor de la sin-
tesis proteica, atribuvdéndose csta propie-
dad al grupo nitrobenceno de la molécula.®

La panmielopatia por cloramfenico]
se caracteriza por ser mdas frecuente en
sujelos menores de 10 anos de edad y por
su extraordinaria gravedad una vez ins-
talada.” Dentro de los cuadros de depre-
sion hematopoyetica observados se pue-
den distinguir dosg formas principales:®
una de aparicion simultinea con la admi-
nistracion del farmaco, de probable pato-
genla inmunoldgica, recuperacion rapida
v pronagtica favorable:; 1a otra, de desa-
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FIGURA 1
Flaplicacion en el ledto,

rrollo tavdice, muestia, e cambio, altera-
viones hematoldgicas mas acentuadas, con
govern insuliciencia medulas de trecuente
desenlace fatal.

Observaciones

A eontinuacion s¢ describen brevemen
te las priveipales curacteristicas clinicas
v hematelogicas de tres casos de depre-
sion medular por clovamfenicol cn ninGs
quc hemos tenido oportunidad de estudiar
en el curso de log 0ltimos doce me AR
tofdos elios la relacion causa-glecto se pudo
eslablecer con casl absoluta soguridad te-
niendo en cuenta: a) o ansencia de anie-
cedentes de administracion de olros fd4v-
macos: conocidos como potencialmente to-
xicos para ¢l sistema hematopoyatico: h)
la noimalidad previa a la instalacion del
cuadro; ¢i 'a presencia de vacuolizaclon
en las células medulares, especialmente
del sector eritroide que, 81 hien no es ex-
clusiva de la intoxicacion por cloramfe-
nicol, ha sido deseripta como una de las
alteraciones mas precoces vy constantes.’

La tabla [ sintetiza los procipales datos

A G

Ghienidos, Puede ohscrvarse que la canti-
dad de cloramfenicol recibida no es muy
grande. v en los cesoz en los que el mo-
mento de administracion se pudo estable-
ceir con exactitud, la mielopatia apavecio
después doe susnendido ol farmace. Uno de
los enfenmos mostrd total indemnidad del
sector plaguctaric, en | demas nuho
[retrit ifl_}]_}("]‘.i{i,

o las fguras 1 v 2 se detabia la evolu-
cion en el Uempo de lag cifvas de reticu-
locitos, hemoglobina, granulocitos neutro-
flos v plagquetas de dos de Jos enfermos,
Lag Iineas horizontales marcon los valo-
res mynimoes aceptados como normales
para los trez altimos pavimoetios.”

21 tratamiento instituido consistid en:
prednisona en dosis que vaviaron entre 1
v 2 mg /g ‘dia w0l o combinada con an-
drégenos en forma doe metiltestosterona
I meg/Ne dia, Muy poco tiempo despucés
de intciada a lerapéutica se observo crisis
reticulocitaria con el corvespondiente au-
mento de la hemoglobina. Kn una de las
ohstrvaciones persiste un moderado au-
mento de Jos reticulocitos, lo que hace sos-
pechar una disminucion en la sobrevida
de los hematies.

10s
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FIGURA 2
Eorplicacion en el texto.

Kl criterio utilizado para la suspension
del tratamiento fue: valores aceptables de
hemoglobina mantenidos sin transfusion
v oausencia de signos clinicos de insufi-
ciencia de los sectores granulocitario y
plaquctario. Todos los casos presentaron
en alglin momento los signos clasicos de
hipercorticosmo,

El caso 2 no mostré en ningan momen-
1o recuperacion alguna del cuadro hema-
tolégico. A pesar de haber recibido casi
minterrumpidamente dosis mas altas de
la asoclacion prednisona-metiltesiostero-
na, fue necesario transfundirlo frecuente-
mente y fallecio a log dos moeses de ini-
clado el proceso con hemorragias gene-
ralizadas y scpticemia.

Los frotis de médula dsea v sangre
peritérica fueron estudiados desde el
punte de vista citoguimico utilizando las
técnicas clasicas pura demostrar: peroxi-
dasas. fosfatasag nlealinas, grasas neu-
tras, fosfolipidas, gluedgeno e hierro, sin
encontrarse modificacioncs de ningun
tipo, salvo un moderado aumento del por-

entaje de sideroblastos en el caso 1. con
algunos elementos “en anillo”. Kl estu-
dio de la hemoglobina letal por desnatu-

ralizacion alcalina® arrojé valores de 20
por ciento, 26 % v 0%, mientras que la
elucion de los extendidos ' mostré una
distribucion irregular en la  poblacion
eritrocitica. Paradojalmente, la cifra mas
alta no fue acompanada de recuperacion
de acuerdo a lo esperado, conforme a las
observaciones de Diamond."

IZ1 estudio seriado de la mdédula dsea
constatd hipocelularidad, frenamiento de
maduracion v diversas anomalias mor-
fologicas ademas de la clasica vacuoliza-
cion. La magnitud de estos signos varid
paralelamente al cuadro periférico.

Comentario

Log lrés casos deseriptos rednen carac-
teristicas comunes: aparicion del cuadro
aplasico con posterioridad a la adminis-
tracidn de cloramfenicol, lesiones citolo-
glcas evidentes v falta de recuperacién
total durante mucho tiempo. Si hien las
citopenias son moderadas y no tienen re-
percusion clinica, los valores permane-
cen constantemente por debajo de los
minimos normales, sugiriendo que la al-
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TABLA 1

Explicacion en el texto.

teracién metabdlica celular es prolonga-
da v tal vez irreversible. Cabe senalar al
respecto que ya han sido descriptas mie-
lopatias por cloramfenicol de muy larga
evolucion.**

No es objeto de esta comunicacién el
emitir consideraciones acerca del use del
cloramfenicol como agente antibacteria-
no, sino solamente dejar establecido gue
existe lz posibilidad de aparicién de apla-
sia medular provocada por este farmaco
en nuestro medio.

La busqueda de los signos precoces de
inhibicién medular: reticulocitopenia;®
vacuolizacion celular;” alargamiento del
tiempo de renovacion del Fe puede ser
de importancia para suspender a tiempo

un tratamiento y evitar alteraciones pro- -
fundas. '

REsumMmEN

Se describen las principales caracteris-
ticag clinicas v hematolégicas de tres
casos de depresion hemopoyética por clo-
ramfenicol en niflog menores de 10 afios.

Todos ellos mostraron severa insufi-
ciencia medular. Tratados con predniso-
na sola o asociada con andrdgenos, se
obtuvo remision parcial en dos de ellog,
con persistencia de citopenias moderadas
al cabo de varios meses, sugiriendo alte-
raiones celulares prolongadas o perma-
nentes. Kl enfermo restante fallecid sin
mostrar signos de recuperacion.
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Asepsia y antisepsia

Neorggtobg’iq

en la atencidén del recién nacido

A fisiopatologia de la infeccion del re-

cién nacido estd determinada por la
variedad del germen actuante y las carac-
teristicas inmunitarias en esta etapa de
la vida.

El recién nacido suele ser resistente a
muchas enfermedades comunes del nino
mayor, causadas por microorganismos ta-
leg como el estreptococo, neumococo y €l
bacilo de Loeffler, siendo mds sensible
por el contrario, a gérmenes gramnegati-
vos del tipo E. ¢oli, pseudomonas aeru-
ginosa, proteus, etc.

La infeccién por el estafilococo dorado
tiene igual transcendencia que en otras
cdades v las fuentes de contagio posible
se esquematizan en la fig. 1.0 Kl sitio
de colonizacién inicial es el ombligo v los
pliegues inguinales, invadiendo luego las
fosas nasales. ** El grado de contamina-
cion estafilocécica aumenta proporcio-
nalmente con los dias de internacion ® ¢
v estd vinculado estrechamente con la
infeccion nasal del personal del servi-
E"I.U.'E 518

Las caracteristicas inmunitarias del re-
cién nacido estin determinadas por su
hipogammaglobulinemia transitoria,® *+ *
resultante del paulatino descenso de la
7S gammaglobulina (Ig. G) materna en

JORGE NOCETTI FASOLINO
NARCISO FERRERO

las primeras semanas de la vida extraute-
rina, la falta de pasaje a través de la pla-
centa de la 195 gammaglobulina (IgM)
debida a su elevado peso molecular y la
carencia habitual de 1gA en la sangre
fetal, asi como la falta de capacidad en
el feto v la escasa facultad en el neonato,
para sintetizar cualquiera de ellas.*? = =

El problema de la infeccion en el re-
cién nacido cobra mayor magnitud por
la continua aparicién de cepas resisten-
tes en el medio hospitalario ®10 4= y ]a
intolerancia del recién nacido a muchos
antibidticos de probada efectividad.'' 2%
23 24 26

De los conceptos analizados se deduce
la gran importancia de las medidas de
asepsia y antisepsia en la atencion del
neonato” Tales recursos deben extremar-
se cuando la internacion del recién nacido
se hace en centros no anexos a una Mma-
ternidad.

En la Seccién Prematuros y Recién
Nacidos Patoldgicos del Hospital de Pe-
diatria Dr. Pedro de FElizalde (Sala 1%
Jefe: Prof. Dr. Jorge Nocetti Fasolino) se
observan una serie de normas que confi-
gurarian tn ‘“‘esquema minimo” e indis-
pensable en la atencién de tales ninos.
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Ambiente

De acucrdo con lo dispucsto por el
Committe of fetus and newhorn ** se¢ des-
echaron log ambientes grandes de inter-
nacion, reemplazandolos por unidades pe-
quenas, Mn esa forma el aizlamiento cs
mas efectivo, mejor la atentvion indivi-
dual de los internados v se disminuve Ja
aparicion de infecciones cruzadas, Ta ca-
pacidad de cada unidad ostila entre 5 v
G nifios, correspondiendo una superficie
minima de 2,75 m* por cuna v una sepa-
racion no menor de G0em entre ellas,
Una de las cuatro unidades existentes
se desting exclusivamente para los nifios
(que ingresan aparentemenic no infecta-
dos, otra para patologia por infecciones
ablertas {diarreas, ctc.), la tercera para
patologia por infecciones cerradas (me-
ningitis, renales, cte) v la cuarta o de pre-
alta, para los recién nacidos préximos a
egresar. In esta sala se electiua la capa-
citacion maternal necesaria, sohre todo

FOSRSE NASRLES
DEL PN,

para las primerizas y madies de prema-
Turos,

A T unidades de internacién, se agre-
gan lag de dietélica, eniermeria, vestua-
rio para médicos v personal, radiologia,
sala de procedimientos (exsanguinotrans-
[usion, nido caliente, aparato de ventila-
cicn apoysada, ele.) con lo cual se centra-
lizan laz actividades, evitandose la en-
trada o salida innecesaria del personal o
de los internado:. Se suprimieron las cor-
tinas, molduras, cuadros y demds elemen-
tos que dificultan la facil limpieza de los
ambientes,

Incubadoras

Fl empleo de incubadoras modernas,
de tipo cerrado, que proporcionan aive
filtrado, temperatura constante, porcen-
laje de oxigeno conveniente y aislamien-
Lo efectivo, es también una poderosa ar-
ma para la profilaxis v el tratamiento de
las infecciones en la “Nurscry”. Periddi-
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camente se efectuan controles bacteriolo-
gicos del agua de las incubadoras, frascos
lavadores de oxigeno, etc.

Ropa de médicos y personal auxiliar

Congta de delantal (tipo camisolin de
cirujano) y bhotas renovados diariamente.
Iste equipo se usa exclusivamente en el
servicio.

Kl empleo de mascarillas o barbijos re-
qulere un comentario especial, segun el
CEN # una marcarilla comtn de género
transparente es efectiva por un periodo
no mayor de 20 a 30 minutos. En el ser-
vicio, por lo tanto, sélo lo usan aquellas
personas que accidentalmente ingresan
por breve tiempo, auxiliaves de laborato-
rio, transfusionistas, visitas, ete.). La re-
clente aparicion de mascarillas especia-
leg ¥ con una duracion efectiva de 8 ho-
ras, posibilitaria su empleo en forma
continua.

Se enfatiza permanentemente la con-
veniencia de guardar silencio mientras
se examina al recién nacido.

Lavado de mzros

Se hace siguiendo téenicas va estable-
cidas " " v utilizando agua, jabdén v solu-
eiones detergentes con 3 % de hexaclo-
rofeno.® Kl lavado se repite antes de exa-
minar a cada nino, secandose las manos
con papel estéril. No se emplean antisép-
ticos en la desinfeccion por el efecto irri-
tativo de su uso continuado.!?

Limpicza de cunas e incubadoras

Se redliza con agua y jabon completan-
do luego con soluciones antisépticas que
no danen el material. Tal practica es de
rutina antes de internar en ellag un nino
¥y ose tepite comunmente una vez poy se-
meana.

Eliminacion de ropa sucia v
material de curaciones

Se dispone en cada unidad, de recipien-
tes con tapa acclonable por el pie. IS}

ARCH. ARGENT. PEDIAT.

contenido de los recipientes se vierte en
un depésito exterior a través de una com-
puerta automatica. Asi se evita la difu-
sion de infecciones y el contacto de ele-
mentos contaminados con lag manos.

La limpieza del piso de mosaicos v pa-
redes azulejadas, se practica con trapo
humedo embebido en soluciones antisép-
ticas. Esta proscripto el barrido,

Individualidad de tiles y elementos

(Cada nino cuenta con su mamadera,
tetina, cucharita, gotero, sonda nasogés-
trica, termometro, etc.

Lamparas germicidas ultravioletas

Se emplean tubos de menog de 2800
A con fuerte accion germicida. Su fina-
lidad principal es la desinfeccion del ai-
re por el métado de irradiacién superior
Kl caleulo de unidades en relacion al
cubaje v tiempo de exposicion del per-
sonal, se hace en base a la tabla de BUT-
TOLPH. Actualmente, aungue no estamos
muy convencidos de que sean de grar
utilidad, las usamos 2 horas en cada un
de los tres turnos de enfermeria,

Se utiliza también un equipo mov
de R.UNV. para irradiar en forma direc-
ta: instrumental, cunas, incubadoras, et
luego del Javado con goluciones antisép-

ticas.
Investigacion de portadores sanos

Desde los trabajos de Shaffer 72" se sg-
be de lg estrecha relaciom entre la in-
feccion bacteriana clel recién nacido o
la flora nasal del personal médico y au-
xillar de la nursery. Kl control bacterio-
logico nasal se realiza peridgdicamente
impidiéndose la entrada a toda personz
afectada por procesos respiratorios hac-
terianos o virosicos asi como las que pa-
decen lesiones pidgenas cntaneas.

Examen de los nifics
Se lleva a cabo en la cuna o incuba-

dora, limitandose el uso de la camill
para tratamientos o determinaciones es
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peciales (canulaciones, puncidn lumbar,
drugia menor, ete.) cubriéndose la su-
perficie de examen con un papel o funda
esterilizada que se renueva con cada ni-
no. Igual conducta se adopta con las ba-
lanzas.

Se dispone de un ambiente destinado
a la recepeion de log ninos que ingresan,
en el cual se cambia la ropa que traen,
por la del servicio, ¥ si las circunstancias
lo exigen, se los lava con soluciones de-
tergentes con 3 % de hexaclorofeno .

[Las historias clinicas se llenan y guar-
dan fucra de las salas de internacion,

Uso de antibidticos

Se hace siguiendo un esquema deter-
minado que se modifica cada dos meses,
empleandose por lo menos dos antibio-
ticos por vez, con lo cual se pretende eyvi-
tar o demorar la apavicion de cepas exis-
tentes. En los casos que asi lo requieren,
la antibioticoterapia se orvienta con las
pruebas de sensililidad correspondientes,

Congiderando Ja proveniencia v la pa-
tologia gue presentan log re¢ién naci-
dos que ingresan al servicio, general-
mente sc prescribe el uso de antibioti-
cos desde el ingreso de los mismos.

Empleo de gammaglobulina

Solo en aguellos casos en que las ve-
servas inmunitarias del recién nacido
alcancen limites criticos; pero nunca en
forma rutinaria, recordando que serda de
escaso valor en lag infecciones por gérme-
nes gramnegativos, con 1os preparacdos
comerciales actualmente en uso.

Clausura

Cuando todas las medidas de asepsia
v antisepsia han fracasado, cuando la te-
rapéutica especifica es insuficlente para
dominar la infeccidn, se procede a la
clausura del servicio, que se mantendra
hasta que ¢l 1timo de Jog nihos Inlerna-
dos sea dado de alta o fallezea.

Antes de habilitar nuevamente el ser-
vicio se efectia una desinfeccidn com-
pleta de las instalaciomes y clementos,
(Lampara de Hsculapio, soluciones anti-
septicas, Ravos L.V, ete)

Las normas descritas configuran lo gue
denominamos csquema minimo e indis-
pensable de asepsia y antisepsia.
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Con ellas se ha logrado una notable
mejoria cn s condiciones hacteriologi-
cas del ambiente de la “Nurseny”, tal
como lo senala el cuadro 1, en donde
figura el resultado de recuentos de colo-
nias de polvo ambiental, hecho en medio
de cultivo, agar con soya y tryplycase
(BBL) o lag 8 v 12 hs. en los dos sec-
tores del servicio, el de recién nacidos,
donde se siguen las normas descriptas y
en el de lactantes, sector abierto donde
sdlo se guardan las medidas de asepsia y
antisepsia habituales en cualquier sala de
cliniea pediatrica.

CUADRO 1
CONTAMINACION AMBIENTAL

NUMERO DE COLONTAS POR PLACA

8 hs. I Ts.

Sala A 14 11

Sala B 13 hh

NACTDOS Saia C 10 9

SECTOR Sala A S84 137
LACTANTES

Sala B 138 250

Consideramos que el uso de otros re-
cursos: alre filtrado y esterilizado, lim-
pieza diaria del nino con soluciones de-
lergentes, espacio fisico v personal, in-
dividuales para cada internado, pulveri-
zacion en los ambicentes con soluciones
(spray) antisépticas, etc., no son indis-
pensables Ks fundamental no confundir
coneceptos: dehe trabajarse en un am-
biente aséptico pero no estéril v no al-
vidar cue el recién nacido de iérmino
o de bajo peso sanos, ya entre las “18 y
30 horas de vida ticnen en su superficie
corporal de 20.000.000 a 200.000.000 de
bhacterias de todos los tipos™ o,

Conclusiones

Fl defielt inmunitario del recién na-
cido de término o de bajo peso, unido a
la inmadurez funcional de su organismo,
explican su susceptibilidad a las infec-
Cl1ONes.

Las medidag de asepsia vy antisepsia
enumeradas, simples v accesibles a todo
ambiente, siguen siendo fundamentales
en la profilaxis de la infeceion en ¢l re-
cién nacido,
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Terapéutica médica de la

insuficiencia cardiaca del nifio

Rh‘.SUL’J‘A indudable que el tratamiento
de eleccidon de la insuficiencia cardiaca,
ez la profilaxds de la afcccién capaz de
originarfa. En ese sentido, la prevencion
de la fichre veumatica y de la glomarulo-
nefritis por ¢l control de las infecciones
estreptocacicas, la  erradicacion  de  la
vinchuca, la vacunacion antidiftévica vy
antirrubedlica, lag medidas profildcticas
le la endocarditis bacteriana, ete., ocu-
pant un lugar prominente. En cambio,
cuando ¢l ninoe tlene manifestaciones de
insuficiencia cardiaca, el (ratamientio de
eleccion es el etioldgico, como ocurre, por
ejemplo, con la cirugia en las carvdiopa-
tias congénitas y en ciertas alecciones del
pericardio, la medicacién tiroldea en ca-
s0s de hivotiroidismo, transfusion de san-
gre en la anemiu, el traslado a nivel del
mar de ninos con insuficiencia cardiaca
por la altura, la administracion de oxi-
geno por intubacidn tragueal v la infu-
sion intravenosa de bicarbonato de sodio
en recién nacidos con anoxia, el trata-
miento de Jos episodios de insuficiencia
respiratoria en la mucoviscidosis, la in-

* Profesor de Pediatria de la Universidad del Salva-
dor, Docente Autorizado de Pediatria de la Universidad
de Buenos Aires. Subjefe de Cardiologia del Hospital
de Nlios de Buengs Aires.

GUSTAVO GUILLERMO BERRI#

yeccion de calcio en los sindromes de hi-
pocalceria, las drogas simpético-mimé-
ticas v los marcapasos cn casos de blo-
queo completo aurlculoventricular, ete.
Pero, en gran namero de casos so dehe
ndicar el tratamiento sintomatico de la
insuliciencia cardiaca y la primera pregun-
ta que surge al iniciar el mismo, es sobre
Ia necesidad o no de la internacion del
nino enferma. Pensamos que deberd ser
internado en casos de: a) Sintomatologia
severa (asma cardiara, edema agudo de
pulmon, cianosis, estertores pulmonares,
edemas, ascitis, hidrotdrax); by Ninos
conr mal estado general (desnutridos, in-
fectadosi o de eseasa edad (recién naci-
doz o lactantes menores de tres meses de
edad); ¢) Con complicaciones {neumopa-
tias, intoxicacion digitalicay; d) Pronods-
tico serio {(secundario a intervenciones
quirargicas, endocarditis bacteriana, cor
pulmonale crénico, hipertension arterial,
pevicarditis, miccardiopatias, anomia,
arritmias): e) Provenientes de un am-
hiente socio-cultural que hace supouer
dificultad para su manejo.

Kl tratamiento sintomatico de la insu-
[iciencia cardiaca consiste en ' ¥ 9;

1) Repaoso: Colocar al lactante en posi-
cion de semisentado v mantenerlo en la
misma, cambiindolo peridgdicamente de
posicion y evitando exceso de ropas. Pa-
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ra lograr csta posicion de Fowler, resulta
de gran utilidad el uso de reposcras pava
lactantes.

2 Alimentacion: Con mayor fecuencia
v menor canlidad e hiperproteica. Iin Jos
lactantes no recurrimos a la leche =in sal
¥ on casos de disnea severa, se los debe
alimentar por sonda nasogastrica. Idn los
ninos sc debe restringir la ingesta de clo-
rurn de sodio en dos o tres gramos por
dia v ademas indicar vitaminas, especial-
mente complejo B.

30 Oxigeno: Debe ser administrado
cuando hay intensa disnea o insaturacion
periférica, colocando al nino adecuada-
mente abrigado en carpa de oxigeno (evi-
tar vaporizar en la carpa substancias con
clorure de sodio que pueden acentuar la
insuficiencia  cardiaca especialmente con
lactantes). También se puede administrar
¢l oxigeno por sonda nasal.

1) Sedantes: Cuando se trata de ninos
exeitados, Para ello se recurre g la cloro-
promazina (1 mg/kg/dia) o mejor dia-
zepoxidos (Valium o similares, ¥4 amp.
IM. o T.V. en ¢l lactante y 1% ampolla
en el nino).

D) Antibioticos: Cuando existe conges-
Lion pulmonar pasiva se aconscja por via
imyectable (penicilina) o por via oral (eri-
tromicina) como profilacticas.

6) Transfusiones de sangre: La anemia,
casi siempre secundaria a las infecciones
digestivas o respiratorias no es infrecuen-
te, v deberd controlarse con hicrro o
transfusiohes de hematies sedimentados
(10 ml/kg) inyectados lentamente,

71 Compuesios digitdlicos: Todo nino
con insuficiencia cardiaca debera ser di-
gitalizado a excepcion de aguellos con
bloqueo completo auriculoventricular con
baja frecuencia cardiaca, taquicardia pa-
roxistica ventricular v miocarditis difté-
rica grave. Debemos (ener presenle cque
los requerimientos de cardiotonicos son
mayores en proporeion a menor superli-
cie corporal. Nosotros recurrimos al ce-
dilanid por via inyectable y al digilanid
por via oral.

A) Dosis de ubague (24-48 horas). En
el lactante se uliliza el lanatdsido C (Ce-
dilanid) (ampollas de 2 ml==040 mg),
a la dosis de 0,06 mg/kg/dia, lo que equi-
vale a 3/10 ml/kg/dia, repartido en dos
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inyecciones por dia y administrado por
via intramuscular o intravenosa. En el ni-
no, la dosis es la mitad de la senalada pa- §
ra el lactante, o sea, 0,03 mg/kg/dia, lo
que equivale a 1,5/10 ml/kg/dia. Tin (:zr"
sos de taquicardia paroxistica supraven-
tricular, Ja dosis es el doble de la sena- .
lada y repartida en cualro inyecciones -
por dia.

B) Dosis de manlentmiento. Supera-
da la fase aguda de la insuficiencig car-
diaca, se indica pasar a la via oral (en el
caso de centinuar con la via Imtramuscu-
lar la dosis de mantenimicnto eg 1/3 de
la dosis de ataque). TEn el lactante se
utiliza ¢l digilanid (lanatosidos A, B v
C) por via oral, a la dosis de dos go-
tas/kg/dia administradas en dos tomas
digrias todos log dias de Jla semana, v en
el nino, la dosis es de una gota/kg/dia.

Sintomas de intoxicacion digitdalice: Los
sintomas toxicos de la digital son decai-
miento, anorexia, nauseds, vomitos, dolo-
ves abdominales, cefaleas v diarrea. T.as
manifestaciones toxicas de la digital en
el electrocardiograma son una frecuen-
cia cardiaca por debajo de 100 por minu-
to en ¢l lactante, bloqueos auriculoven- |
triculares v arritmias supraventiriculares
(taguicardia pavoxistica, fibrilacién guri-
cular, ete.). Iin presencia de una hiper- |
calcemia o mas comianmente de una hipo-
potasemia (motivada por diuréticos, cor- |
ticoldes, diarrea, vomitos, desnutricion,
procedimientos quirdrgicos, ete.), una do-
sis correcta de digital puede traer signos
clinicog v clectrocardiograficos de into-
xicacion digitalica. Fn este caso se debe
suprimir la digital y los diuréticos, si es- |
tos se emplearan, v administrar glucona-
to de potasio (kaon, 5 ml por cada diez |
kilogramos de peso o kallium) o citrato
de potasio (celeka jarabe) por via oral *.
0 si existleran vomitos, por via infrave-
nosa (0, mEq/kg en solucién de dex-
trosa al 5 %, gota a gota, lentamente, sin
sobrepasar como dosis total la de 2 mEq
kg/dia).

81 Diwrdlicos: Cuando la insuliciencia |
cardiaca ez de grado severo o regizfente
al tratamiento, se deben administrar diu- ¢

También los blogueadores
prandol) resultan de utilidad
Ia intoxicacion digitilica,

beta-adrenergicos  {pro=
para ol tratamiento de |
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clorotia-
20 a 30

réticos. lntre ellos utilizamos
zida (comprimidos de 500 mg)
mg/kg/dia en una dosis diaria, que se
contintda administrando dia por medio
{de acuerdo a la evolucion clinica); hi-
droclorotiazida (comprimidos de 50 mg):

2 a 3 mg/kg/dia; {furosemida (lagix)
(comprimidos de 40 mg): 1 a 2 mg/kg/
dia; Acido etacrinico (edecrina) (com-
primidos de B0 mg): 1 a 2 mg/kg/dia;
esnirolactona  (Aldactona A, comprimi-
dos de 25 mg): 4 mg/kg/dia. De cstos
diuréticos por via oral damos nuestra pre-
ferencia a la furosemida. Tamhién cste
altimo es el diurético de eleccion de ac-
cion rapida por via invectable (intramus-
cular o intravenosa) (ampollas de 2 ml
con 10 g por ml), que cmpleamos en la
dosis de 1, mg/kg en el lactante vy |
mg/kg en el nino. Todos los diuréticos
senalados mas arriba, excepeién de la es-
pirolactona, pueden provocar alcalosis
metabolica, hiploclorémica e hipopotase-
mia, v ultimamente se ha demostrado que
pueden [levar a la hipomagnesemia, Tam-
bién la hipomagnesemia puede contribuir
al dcsarrollo de intoxicacion digitalica .
Por lo tanto, cuando =e administran los
diuréticos con [recucncia, conviene agre-
gar potasio por via oral.

9) FKetado dacido-base. 1¥n ocasiones, el
desequilibrio acido-basico que presenta el
lactante pequeno en insuficiencia cardia-
ca (menores de seis meses de edad) debe
ser corregido. Dicha correccion esta supe-
ditada al cuadro metabdlico presente que
esta reflejando la alteracion hemodina-
mica *

A Acidosis respiraloria: Presente en
log grandes cortocircuitos de izquicrda a
derecha, no necesita tratamiento especi-
fico v =0lo en casos severos (PCO, por
encima de 50 mm Hg) podria recurrirse
a la asistencia ventilatoria mecanica por
intermedio de respiradores.

B) Acidosis metabdlica: Se observa con
[recuencia en lesiones obstructivas del
corazon zquierdo de grado severo (este-
nosis aortica) v que originan disminucion
en la perfusion sistémica o en lactantes
con hipoxia severa (por trastornos del
parto con anoxia del recién nacido o por
cardiopatias congénitas ciandticas, va sea
con escaza mezcla de las dos circulacio-
nes, como puede ocurrir en la transposi-
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cion completa de los grandes vasos o por
obstruccion del flujo pulmonar, tal como
se observa en la tetralogia de Fallot, es-
tenosis pulmonar severa con . oval, cte.).
Iin casos de acidosis metabdlica, se debe
recurrir al bicarbonato de sodio (1 mliq/
kg como dosis inicial o preferiblemente
calculando el déficit de bases y empleando
la cantidad necesaria para su correecion).
En cascs de cardiopatias congénitas con
severa hivoxemia, se debe pasar rapida-
mente al tratamiento quirdrgico o a la
septostomia atrial de Rashkind.

En algunos lactantes pequenos con in-
suficiencia cardiaca, se ha demostrado una
hipoglucemia que ‘resulta ln(llbp(‘n\dhl(‘
(Dlre;.{ll" Se debe sospechar la presencia
de la misma y por lo tanto, solicitar su
determinacion en sangre (menor de 40 mg
por 100 ml) en todo paciente con letargia,
temblores, convulsiones, llanto déhil, ina-
petencia ])(?‘ttlﬂdl o con fracaso del trata-
miento de la insuficiencia cardiaca. Para
su correceion se recurrird a la infusion in-
travenosa de solucion glucosada hlpmm—
nica al 10 % (1 a 3 g de glucosa de inme-
diato v Iuocrc) por goteo continuado du-
rante las primeras 4?3 horas, de 70 ml/Kg
de solucién de dextrosa al 10 % ).

10) Tratamiento del f.d(i'nm. agudo de
pulman: Se debe:

a) Colocar al lactante en posicion semi-
sentada,

b) Clarhidrato de mortina en la dosis
de un miligramo por cada 15 kilogramos
de peso en el lactante vy medio miligramo
por cada b kilogramos de peso en el nino
en edad escolar, inyectada por via intra-
muscular,

¢) Cardioténicos: cedilanid por via in-
travenosa a la dosis senalada.

) Diuréticos de accion rapida: [urose-
mida o dcido etacrinico por via intrave-
nosa.

e) Oxigeno: especialmente haciéndolo
burbujear en una mezcla de agua y alco-
hol al 30 7% durante 10 minutos con 20 o
30 minutos de descanso.

fy Tieadura de miembros: en tres de
las extremidades alternando cada diez mi-
nutos y tomando Ja precaucion de no in-
terrumpir la circulacion arterial.

g) Sangria. Kn nifos con marcada hi-
pervolemia, sobretrasfundidos o sobre-
hidratados.
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Comentarios bibliogréﬁcos

TERAPEUTICA
INFANTIL.

por José M. Albores y colab.
Volumen Ty [L

Ediciones Macchi.
Buenos Aires. Ano 1960,

Comentado por
Américo F. Arriola

Cada nvevo libro o publicacion del Prolesor Dr. José M. Albores v
colaboradores supone para ¢l critico repetir lo mucho que se ha habla-
do o escrito sobre ¢l s que la produccion cientifica del Profesor Albo-
res es merecedora del mayor de los clogios por la solvencia, seriedad
v actualizacion que expone de los distintos temas desarrollados y la
forma metodica y de féacil lectura en que lo hace.

Ademas, como ¢l propio autor acostumbra a anticipar sus infen-
ciones en ¢l prologo, define con mayor propiedad que cualguier comen-
tarista, la obra que sera materia de critica.

De este libro nos adelanta: “Surge el mismo de nuestra vocacion
por la Farmacologia y Terapéutica Iufantil, lo que nos convencid de la
necesidad de publicar una obra sobre ¢l tema y para facilitar su ma-
nejo se la ha dividido en 17 partes con un total de 75 capitulos”.

Tras otros conceptos, nos dice: “Es el fruto de largos anos de
estudio vy meditacion en el que participan 62 autores y aunque cada
uno de ellos ha tenido plena libertad para expresar sus ideas y expe-
riencias, se ha tratado y creemos que Jo hemos logrado en gran parte,
de darle unidad conceptual y pracuca’”.

La intencion se hizo realidad, el tratado de Terapéutica [nfantil,
adecuadamente ilustrado con dibujos v esquemas, ofrece al estudioso un
material de cexcelente estructuracion diddctica que satisfara en gran
medida ei conocimiento de temas trascendentes.

Es poco frecuente dar con un libro, que desde ¢l primero al altimo
capitulo constituye una confortante muestra de legitima y buena me-
dicina.

El lector tiene en sus manos el mejor testimonio de cuanto se
afirma; en efecto, se ofrece en estos dos volumenes un trabajo de
equilibrada estructura donde bajo el signo de la unidad de exposicion
imprescindible para ¢l ¢xito de ung obra de esta envergadura, encon-
trara actualizados todos los conocimientos de la maeria en estudio, a
lo que se suma el valioso aporte personal del Dr. Albores y su escuela
pediatrica, volcados en capitulos de elevado nivel cientifico.

Acrupados en 17 partes, tratan aspectos generales de ferapéutica
v farmaceiogia infantil; infecciones, profilaxis y tratamiento; tubercu-
Tosis; enfermedades regionales; aparato digestivo; diarrea aguda y
deshidratacién;  aparato  respiratoric; aparato  cardiovascular;  rinon,
vias urinarias; aparato genital; enfermedades de la sangre y drganos
hematopoyéticos; sistema nervioso; psicopatologia; endocrinologia, me-
taholismo, nutricion; recién nacidos v prematuros; procesos diversos y
medicacion sintomatica, donde se desglosan entre ofros capitulos de
gran valor los que desarroltan los temas: enfermedades por autpanti-
cuerpos; enzimopatias; medicina fisica v rehabilitacion; intoxicaciones
y tablas posologicas. ’

Respecto a ¢stas cabe decir, que en su puesta al dia no surgen
omisiones y que su clasificacion en 58 tablas, agrupando en cada una
de ellas farmacos de accion parecida, desarrollandolas en base a la
division en farmaco (nombre registrado y laboratorio); dosis (mg/kg/
dia); intervalo entre dosis  (horas) i

vias de administracion; formas
farmaccuticas (concentracion por unidad); observaciones y presentan-
do un capitulo de cierre con posologia en el recién nacido a término y
prematuro, las convierten en las méas vahosas que nos ofrece nuestra
literatura meédica.

Completa esta obra un detaliado y cuidadoso indice analitico que
facilita la consulta de la m'sma. Lin sintesis, cstamos [rente a un tra-
tado de Terapéuntica Infantil donde todos sus temas han sidos tratados
con alta competencia, en una edicion correctamente presentada y que
no debiera faltar en la biblioteca del médico pediatra o clinico que
desee tener a su alcance una obra que l¢ solucione los problemas de la
consulta diaria v le facilite el conovimiento inteeral de los mismos.



110 ARCH. ARGENT. PEDIAT.

Revista de revistas

Anticoagulantes en nefropatias infantiles. 1. . Herdman, J. Roger
Kdson, R. J. Pickering, A. J. Fish, 5. Marker, R. A. Good. Amer. ..
Dis. Children. Vol. 119, N9 1, p. 27, 1970.

Observaciones experimentales v ciertas consideraciones tedricas han leva-
do a sugerir el uso de la heparina en el tratamiento de procesos inmunes y par-
ticularmente ciertas formas de enfermedades renales. Trece ninos con diversas
formas de enfermedad renal progresiva fueron tratados con anticoagulantes,
sobre todo heparina sddica. En | casos se obgerva normalizacion del complemento
sérico previamente descendido. Kn 2 casos de GNT subaguda de tipo proliferativo,
de etiologia desconocida, similar a la nefritis inducida por suero nefrotoxico
experimentalmente, se ohservd mejoria. I9n otras enfermedades renales mas “in-
dolentes” no hubo mejoria significativa. Aunque no hay evidencia de heneficio
en la enfermedad cronica renal lentamente progresiva, la mejoria observada en
los otros casos sugiere la nccesidad de nuevos estudios que permitan aclarar
definitivamente el papel de los anticoagulantes en la terapéutica de las nefro-
patias.

ML S

Septicemia neonatal. S. P. Gotoff, R. . Behrman. J. Pediatrics. Vol. 76,
N¢ 1, pp. 142-153, 1970.

Se denomina septicemia neonatal a una infeccion bacteriana generalizada,
documentada por un cultivo positivo en las primeras 4 semanas de vida. El
diagnéstico presuntivo es efectuado habitualmente unas 3 veces mas que las que
realmente tienen confirmacion por hemocultive. El diagndstico precoz permite
un tratamiento exitoso. Los A A. dividen lag sepsis en precoces v tardias (des-
pués de las 72 horas). Su [recuencia se mantiene constante, dependiendo de
factores soclo-economicos y sanitarios. Analizan la patogenia v epidemiologia,
los aspectos inmunolégicos, etiologicos, log signos vy sintomas gue permiten su
sospecha y diagndstico, las infecciones localizadas asociadas, los hallazgos de
laboratorio que son dables obtener v el tratamiento adecuado. Para la sepsis de
etiologia desconocida aconsejan la asociacion ampicilina, kanamicina. Cuando el
organismo ha sido identificado se aconseja seguir con un solo antibiotico. tra-
tamiento del estado general v control estricto del nino. Algunas complicaciones
especiales requiecren tratamicentos de excepeion, tales el shock, la insuficiencia
suprarrenal, la coagulacion intravascular, v la sostenida hiponatremia. El cultivo
repetido de todas las seereciones y humores posibles permitira detectar gérmenes
no sospechados, sobre infecciones v resistencias a los antibidticos en uso, Los
AA. presentan 29 casos de su experiencia recogidos en los anos 1963-68 v
comparan su etiologia con la de otros autores,

2 T A

Estudios en Kernicterus. Gerard B. Odell, G. N. Bruce Story, Leon A.
Rosenberg. J. Pediatrics. Vol. 76, N? 1, pp. 12-21, 1970.

La saturacidn de las proteinas séricas con bilirrubina durante el periodo
neonatal y su relacion con el dano cerebral a log 5 afos. En un grupo de nifios
de 5 afios, que habian padecido ictericia durante el periodo neonatal se efectua-
ron tests psicométricos. Kn base a sus resultados, 14 nifos fueron considerados
normales y 18 con dafio cerebral. La presencia o ausencia de dafio cerebral fue
comparada con las determinaciones que se habian efectuado durante el periodo
de hiperbilirrubinemia neonatal. No hubo correlacion significativa con las cifras
de: bilirrubinemia maxima, pese de nacimiento, sexo, presencia o no de enfer-
medad hemolitica, o el uso de exsanguinotransfusion.

Se observd una significativa correlacion entre el dafo cerebral v la satura-
ciéon de las proteinas séricas con hilirrubina en el periodo neonatal. La deter-
minacion del indice de saturacion de bilitrubina es una medida mds precisa del
riesgo del sistema nervioso cential de nihos con ictericia neonatal. La duracion
del periodo con niveles clevades de hilirrubina fue considerablemente mavor
(3,29 dias) en el grupo con dafio cerebral, que en el de ninos normales (1,73 dias).

ML Li A
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Anemia megaloblastica sensible a la tiamina. [.. Rogers, I'. Stanley Por-
ter, J. Sidbury. The J. of Ped., 74: 494, 1969.

Se trata de un nifio de 11 anos que ingresa por presentar anemia megalo-
blastica que no responde a la Vit. B 12 v al acido folico; presenta ademds dia-
hetes mellitus desde las 3 anos y sordera desde los 4 y medio.

Durante su estudio v tratamiento se observa una respuesta franca reticu-
locitaria v remision de la anemia al proporciondrsele un preparado polivitami-
nico. Durante posterior recaida la administracion secuencial de los componentes
del polivitaminico permite comprobar gque la respuesta esta dada por la admi-
nistracion de tiamina. Discuten posteriormente los distintos cuadros de anemia
megaloblistica v su diagnostico. En el caso relatado la causa podria estar dada
por: 1) deficiente ingesta: 2) déficit de ahsorcion; 3) exceso de exerecion; 4) uti-
lizacion inadecuada; 5) aumento de los requerimientos. Las 3 primeras causas
pueden descartarse pues en este caso no habia signos de beri-beri, los niveles
hematicos de tiamina eran normales y la actividad de la transketolasa eritrocita-
ria era normal (esta tltima es una indicadora muy sensible de déficit de tiamina).

La posible utilizacion inadecuada por parte de las enzimas tiamino-depen-
dientes se estudio mediante dosajes de tres enzimas tiamino-dependientes: la
transquetolasa eritrocitaria. la piravico-dehidrogenasa leucocitaria v la alfa-ceto-
glutdarico-dehidrogenasa leucocitaria; todas ellas demostraron tener actividad
normal. Se estudio también la posible accién a través de una incidencia del dé-
ficit de tiamina sobre las sintesis de DNA y la posible relacion con el metabo-
lismo de la valina y la lisina. Finalmente se establece una posible relacion entre
la diabetes, la sordera y la anemia megalobastica a través de un déficit en la
sintesis del DNA,

Se trataria en el caso relatado de un déficit enzimatico Gnico; esta enzima
necesitaria alta concentracion de tiamina para su actuacion optima. Ello expli-
caria la falta de aparicion de los demas sintomas de déficit de tiamina.

B L, A

Tratamiento inmunosupresor en la glomerulonefritis proliferativa en
ninos. R. . Urizar, B. Tinglof, R. Mc¢ Intosh, N. Litman, E. Barnett,
J. Wilkerson, F. Smith, . Vernier. Am. Jowrn. of Dis. of Child,,
118; 411, 1969,

Las diversas formas de glomerulonefritis proliferativa con o sin sme. ne-
frotico son de dificil tratamiento ¥ con pocas excepciones llevan a la insuficien-
cia renal cronica. Ton los ultimos afios se ha acumulado informacion acerca de la
probable patogenia inmunoldgice de la enfermedad. De alli el uso actual para
su tratamiento de las llamadas drogas inmunosupresoras.

Los A A. tratan 21 pacientes con G. N. proliferativa (3 con G. N. rapidamen-
te progresiva, 5 con G. N. cronica, 11 con sme, nefrotico corticoide-resistente y
2 con lupus eritematoso). Todos ellog tenian biopsia que mostraban legiones de
G. N. proliferativa de diversos grados. Usan una asociacion de prednisona y
azatioprina, esta ultima en dosis de 10 mg/kg en el comienzo v con descenso
gradual hasta llegar a 4 mg/kg/dia. Con clearance de creatinina menor de
60 ce/min. las dosis eran menaores.

Se hizo evaluacion eclinica. anatomopatologica, inmunopatologica, inmuno-
l6gica. Consideraron que no hubo respuesta clinica en 8 casos v que la respuesta
fue muy buena en 4 casos. La histologia mostré disminucion del proceso prolife-
rativo en 6 casos; sin embargo, en la mayoria de los casos hubo aumento de la
fibrosis intersticial. Desde el punto de vista inmunologico (estudios de inmuno-
fluorescencia vy niveles plasmaticos) no hubo cambios significativos. Establecen
que del estudio de los casos no surge correlacion entre mejoria clinica e inmu-
nolégica, lo que va habia sido observado por otros autores. Suponen que es po-
sible que las drogas inmunosupresoras actuen, al menos en parte. por un meca-
nismo distinto al inmunosupresor.

T.a terapdéutica no estd exenta de peligros (2 casos con sepsis v peritonitis
que fallecieron y uno que sobrevivid)., Neutropenia de diverso grado es muy
comun. Consideran que las dosis usadas por ellos son muy altas y en el futuro
usaran dosis menores. Por ello gerd necesario hacer una buena seleccidn de los
pacientes v tratar sdlo aquellos en que la enfermedad por su progresividad
signifique una amenaza para la vida del paciente.
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