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PRIMER SIMPOSIO DE TERAPEUTICA INFANTIL
Con participacion internacional

ORGANIZADO POR LA SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA
Facultad de Medicina, Buenos Aires, 1970

MESAS REDONDAS

Terapia intensiva en pediatria

Presidente: Prof. Dr. Oscar R. Turro.
Coordinador: Dr. José A. Vaccaro.
Secreturio: Dr. Walter Monti.

Relatores:
Dr. José A. Vaccaro: “Enfoque actual del Servicio
e Terapia Intensiva’
Dr. José Petrolito:
Acido-Base''

“Trastornos del desequilibrio

Introduccion

En mi caracter de Presidente de esta Mesa Re-
conda estimo ilustrativo informar al Auditorio que
2 atencion de enfermos graves o en estado cri-
=0, se ha encarado en muchos ambientes asisten-
les en el altimo quinguenio en base a la crea-
on de Servicins Centrales de Terapia Intensiva,
= la conviccion de quv la asistencia que en ellos
= presta es la més perfecta posible para esie tipo
e enfermos.

En nuestra Ciudad la Municipalidad de Buencs
Lires ha adoptado este temperamento estando em-
erada en la actualidad en la creacion y organiza-

n de los mismos a traves de su Secretaria de
lud Piablica, siendo su intencion instalarlos en
= totalidad de los Hospitales bajo su dependencia.

De acuerdo con la Ordenanza respectiva se es-
“ma que los enfermos que se internan en estos
Servicios reciben por lo menos cinco beneficios.
08 son: 1) atencion médica especializada efec-
a sin solucion de continuidad en dias habiles
+ feriados; 2) atencion de enfermeria especializada
ET digada con iguales caracteristicas: 3) posibi-

cad de efectuar en el seno de esos Servicios los

LN
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Dr. Gerardo Lorenzino: “Respuesia metabolica a la
cirugia’.

Prof. Dr., Jorge E. Howard (Chile): °“Algunos pro-
blemas en el manejo de enfermos en Sala de Tera-
pia Intensiva’

Prof. Dr. Gustavo G. Berri: “Enfermos cardiacos
en una unidad de terapia intensiva'.

Invitados:

Profs. Dres.:
Dres.: Ernesto Barrera Hernandez,
v Nelly A, de Fina.

Horacio Z. Macera y Ricardo J. Meroni;
Jorge A. Buraschi

OSCAR ER. TURRO

examenes complementarios necesarios para la asis-
tencia, tanto de caracter qmmlm como  fisico
(El m‘frncardioglamas, radiografias, ete.); 4) po-
sibilidad de empleo de aparatos electromecanicos
v electronicos imprescindibles para el tratamiento
de estos enfermos como respiradores, desfibrila-
dores, cardioversores, etc, cuya provision a las
Salas de Internacion no puede generalizarse y 5)
posibilidad de gue la totalidad de los especialistas
del Hospital colaboren en la atencion concurriendo
con sus conocimientos para perfeccionar la
tencia,

Como surge de lo antedicho la atencidn que ha
de prestarse en esos Servicios sin ninguna duda
es la mejor posible en nuestro medio ambiente,

Pero nunca debe olvidarse que sin un adecuado
apovo economico, brindado en forma sostenida a
fraves del tiempo y que permita la contratacion
del personal médico y de enfermeria necesario, la
reposicion v arreglo de los materiales imprescin-
dibles para la atencion y una logica conservacion
de la p!anm donde funciona el Servicio, toda esta
atencion se transforma en utopica y muy posible-

aAs1s-
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mente peligrosa para los enfernos a guienes s
pretende beneliciar,

1l Comité Organizador del Simposio de Tera-
peitica Infantil, consciente de la jerarquia de esip
forma de teraplutica, estimd oportuno  que g
Mesa Redonda se ocupara de este tema, invitando
a conocidos especialistas de nuestra medio, con-
versacion en el tema, a participar en la misima
como panclistas o invitados especiales. Asimismo
tuve ¢l acierto de incluir en el panel a nunesiro

ARCH, ARGENT. PEDIAT

buen amigo el Profesor Aliredo lHoward, Profesos
Titular de Pediatria de o Facoltad de Medieins
de Santiago de Chile v a quien hemos invitad
a compartir esta Presidencia.

Actpara como Coordinador de la Mesa ol D
Jos¢ A, Vaccaro, [ele del Departamento de Ur-
oencias del Hospital izalde, v como Secretan
el Dr. Walter Monti, Jefe del Servicio de Pedia-
tria del Hospital Churrnea, a quienes dejo en sus
funciones especilicas.

Enfoque actual del servicio

de tcra_pia ntensiva

i este trabajo se presenta un enfoque amplio
de 1o que se debe entender por Unidad de Tera-
pia Intensiva,

Fl ohjeto principal de su creacion es laciiitar
(1 atencien de los ninos criticos que diariamenie

Hegan al hospital v disminnir la elevada morta-
lidad gque se produce en los internados en las
primeras  cuarenta voocho horas.

El hecho de reunir a los e¢nfermos graves en un
servicio  de  sus  caracteristicas  benebicia al  pa-
ciente, al médico, a la enfermera v al hospital,

Lo ideal es poder organizar la atencion hospi-
talaria de acuerdo al Sistema de Cuidado Progre-
sivo del Paciente v que la Unidad de Terapia In-
tensiva sea un area de internacion para enfermos
de extrema gravedad con posibilidades de recupe-
racion.

Cuoando = resuelve instalar dicha Unidad lo pri-
mero que se debe hacer es plonificar, organizar v
normalizar la labor a desarrollar,

Al planificar se debe tener en cuenta la ubicacion
de 1a planta fisica, ta que debe estar proxima al
Servicio de Emergencia y equidistante de las salas
clinicas v quirtirgicas. Ex imprescindible separar, al
diagramar, dos zonas: una limpia gue comprende-
ra sala de internacion, de procedimientos, enferme-
ria, vesttario de mdédicos y enfermeras y o
torio de admision; v otra sucia donde funcions
b secretaria, sala de discusion, habitacion del ye-
sidente, despacho del jele y laboratorio periférico.

La sala de internacion debe ser bien iluminada

JOSE A, VACCARQC

v tener equipos «de aire acondicionado: en ella debe
haber un determinado numero de camas con sufi-
ciente espacio libre a su alrededor para facilitar e
movimiento del personal y de los eqmipos dentro de
la unidad. La estacion de enfermeria debe ser am-
plia o fin de facilitar la movilidad del persanal, con
placares v con clementos necesarios a su disposi-
cinn. La sala de procedimientos ubicada praxima a
las salas de internacion y de enfermeria. En el ves-
tuario y sanitario para médicos y enfermeras debe
haber placares para facilitar el cambio de ropa v
poder ingresar a la unidad. Contiguo al office de
enfermeria debe existiv un depasito para medica-
mentos, cquipos descartables, ete,

Se debe fener en cuenta que hay que destinar ur
lugar para que los familiares puedan observar en
determinaan momento a los enfermos y todo infor-
me respecto a la evolueion debe ser dado por ¢l
médico, En la secretaria se efectuara el mmierroga-
toric de los antecedentes del internado.

Al organizar se establecerda que el personal me-
dico v de enfermeria estén dedicados unica y exclo-
sivamente a la atencion del enfermo, quedando a
cargo de un administrador o coordinador médic
los problemas no médicos. Ademas del medico jefe
otro lo secundara cn la asistencia del enfermo con
un horario de ccho horas, debiendo colaborar me-
dicos residentes de segundo v tercer ano quienes
ademas de cumplir con un horario de 8 a 17 horas
diartamente, complirdn con una guardia semanal
un domingo rotativo., Los médicos del Servicio de
Guardia colaboraran activamente en los motentos
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en que se requiera su intervencion y todo el plan-
el de mdédicos especialistas del hospital estara
pronto a acudir a solicitud del Ilamado. El perso-
nal de enfermeria tendra una jefa de la unidad con
vocacion para poder brindar el maximo de benefi-
cio. El numero aproximado de personal es de una
enfermera v una auxiliar cada ecnatro o cinco ca-
mas, debiéndose tener en cuenta que en el hospital
debe existiv personal capacitado de reserva.

Al pensar en la compra de equipos para la
unidad, se debe tener en cuenta que los mismos
deben ser sencillos, con aparatos modulares para
facilitar su reparacion. Es imprescindible adguirir
los gue aseguren un service rapido, pues de lo
contrario se dificulta sn uso.

La oxigenacion y aspiracion debe ser central
aunque se plantea ¢l problema del uso de respi-
radores gue requieren para su mejor accion equi-
po individual. La atencion de los trastornos cir-
culatorios  debe  hacerse con  aparatos sencillos,
Dentro de la unidad es necesario contar con apa-
rato de rayos portatil,

Necesariamente debe haber un carro de resu-
citacion  compuesto  de aspirador, laringoscopio,
tubos endotraqueales de distintas medidas y todos
los otros elementos que hacen necesaria una in-
tervencion de urgencia. En el laboratorio perifé-
rico hay que contar con los elementos necesarios
para las determinaciones que a diario solicitamos
para los estados de gravedad (urea, glucemia,
estado dcido-base, ionogramas, hemograma, liqui-
do céfalo-raquideo, etc.).

Al normatizar se estableceran las bases de I
atencion, claborando las normas de admision y
eoresos de los pacientes, de tratamientos de les
sindromes freceentes v fundamentalmente un ma-
nual de procedimientos de enfermeria.

Antes de proceder a la habilitacion de una uni-
dad de Terapia Intensiva hay gue dar difusion

en el Hospital respecto a la importancia de la
puesta en marcha de esta nueva conducta. Asi
misnio una vez establecida no se debe poner en

funcionamiento inmediatamente sino que requiere
un tiempo predencial para su habilitacion.



Trastornos del desequilibrio acido-base

En el momento actual es practicamente im-
posible definir las alteraciones del equilibrio
dcido héasico desde el punto de vista clinico, a
no ser que la alteracion primaria v motivante
del desequilibrio sea conocida. La calificacion
y cuantificacion de las mismas requiere la co-
laboracion del Laboratorio.

Mediante muestras de sangre capilar o arte-
rial es posible obtener electrométricamente,
sin realizar medidas gasométricas; todos los
parametros que definen el estado dacido-base:
el pH, la pCO2, la BB sanguinea, el EDB, el
CO3H plasmatico real v el CO3H estandar. El
aditamento de electrodos de oxigeno permite
la medida de la pO2.

Kl pH define las situaciones de acidosis y
alealosis.

La pCO2 ubica al componente respiratorio
del equilibrio acido-base.

La B.B. sanguinea v el exceso base definen
cuantitativamente al componente metabdlico
del estado hase, La integracion de los datos
precedentes permite realizar el diagndstico de
cuatro alteraciones primarias y dos mixtas:

1) Alecalosis respiratoria.

2) Alecalosis metaholica.

3) Acidosis respiratoria.

1y Acidosis metabolica.

5) Alcalosis respiratoria mas alcalosis meta-
holica.

6) Acidosis respiratoria mas acidosis meta-
holica.

Alcalosis respiratoria

Es un estado fisiolégico anormal en ¢l cual
se observa un aumento primario de la venti-
lacién alveolar en relacion a la produccién ca-
tabolica del dioxido de carbono, A nivel san-
guineo se halla un pH alealino (alcalemia),
una pCO2 haja (hipocapnia) y el componente
metahdlice normal o bajo estableciéndose asi
los diversos gradoes de compensacion en lo re-
ferente a este Gltimo parametro.

JOSE PETROLITO

Su etiologia es maltiple y puede ser mot-
vada por:

Toxicos (acido acetilsalicilico).

Fiebre; ejercicio; ansiedad: meteorisme
anemia,
Hipertiroidismo, beri-beri; bacteriemia peos

gérmenes gramnegativos,

Insuficiencia respiratoria parcial con ane
xemia e thmestlmulr; de la ventilacion (f»
caida de la presion parcial de dioxido de ca
l)(mo.

Insuticiencia cardiaca.

Cardiopatiag congénitas.

Afecciones del sistema nervioso central, etc

Clinicamente pueden hallarse caida del gas
to cardiaco, hipotension arterial, retlculam
cutaneo con hiperfusion periférica, tetania, ex-
citacion psicomotriz, cte.

Kl tratamiento en general no debhe ser dir-
gido a la alteracion del equilibrio dcido-basice
sino a la enfermedad desencadenante
cuadro.

Acidosis respiratoria

Estado anormal del equilibrio dcido basic:
en el que se observa una caida de la venti
cién alveolar en relacion a la produeeion
didxido de carbono de acuerdo a la férmuls

produccion de CO2

BCO2 pademos ohservar

ventilacion alveolar

dos tipos ctiolégicos de acidosis respiratoria
aquella gque se origina en un sindrome de hi-
poventilacion alv enhn v la que estd relacio-
nada a un aumento de la produccion de digxi-
do de carbone sin cambios adeeuados en 1z
ventilacion alveolar.

La resultante fisioldgica de la situacion ¢
nos ocupa es el aumento de la pCO2 con ca
del pH (acidemia) v valores de base buff

3
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exceso e base de acuerdo al grado de compen-
sacién metabdlica. Acidosis respiratoria e in-
suficiencia respiratoria no son sindnimos,

La medida de la presion parcial de oxigeno
aclara definitivamente este punto pues una
pOZ bhaja por insuficiencia respiratoria puede
coexistir con una pC0O2 normal o bhaja o con
muy ligera elevacion de la misima; en estos ca-
sos se habla de insuficiencia respiratoria pav-
cial, en cambio cuando la pCO2 se eleva y la
pO2 estd baja se trata de una insuficiencia
respiratoria total.

En algunos casos es necesario medir la ven-
tilacion alveolar en vez de los gases sangui-
neos con el objeto de definir una insuficiencia
respiratoria,

El tratamiento puede ser conservador o me-
diante asistencia respiratoria mecanica. E1 Dr.
Alberto Alvavez, se ocupard del tema en par-
ticular.

Alcalosis metabdéliea

Se trata de un déficit de protones en el es-
pacio extracelular. Las causas pueden ser:
derivaciones de protones al exterior (tubo di-
gestivo) o derivacién interna por hipopotase-
mia. Sobre la compensacion respiratoria, dire-
mos que habitualmente no es observada v la
presion parcial de dioxido de carbono es nor-
mal o ligeramente inferior a 35 mm de Hg.

La alcalosis metabdlica es el desequilibrio
acido hasico que mas conexo se halla con el

2185

cstado electrelitico  (hipopotasemia, hipoclore-
mia v deshidratacion) ¥ cuyas alteraciones son
las motivantes de la alcalosis metabdlica,

Tratamiento: Consiste en la infusién cloruro
de potasio de 3-5 mEqg por Kg de peso por 24
horas; con este procedimiento no es posible en
ccasiones mejorar la situacion rapidamente v
creemos gue son de utilidad las solueiones aci-
dificantes (cloruro de amonio) o directamente
acido clorhidrico en solucion 0,3 N, de acuerdo
a la formula de Astrup v Malengraaf.

Acidosis metabdolica

Son alteraciones del equilibrio dcido bdsico,
que se originan en una ganancia de acidos
fuertes o en una pérdida de CO3H—,

Constantemente se observa compensacion
respiratoria que se evidencia por hiperventi-
lacion.

La sintomatologia depende del tipo etiolo-
gico de la acidosis metabdlica: renal; diabética;
toxica; exdgena; lactica o hipoxica por pérdida
de CO3H— a nivel renal o digestivo.

K1 tratamiento inicial de la acidosis meta-
bolica se llevara a cabo mediante la intusion
de CO3H— de acuerdo a los valores de exceso
base y luego o simultineamente deberd tratar-
se la enfermedad de fondo mediante procedi-
mientos dialiticos, mejoria de la perfusion ti-
sular periférica, empleo de insulina ¢ hidrata-
cion, segun los tipos etioldgicos,



Respuesta metabolica

a la Cirugia infantil

GERARDC AUGUSTO LORENZINO, F.A.C.S. *

El mancjo del pequeno paciente quirtrgico ofre-
ce a cirujanos y pediatras situaciones de verda-
dero interés; el conocimiento de los aspectos cli-
nico-humorales como respuesta a la cirugia nos
conduce a una terapéutica racional,

Los primeros trabajos de Francis Moore, apa-
recidos en 1950 nos conducen a recapacitar sobre
los procesos fisiopatologicos y las distintas cir-
cunstancias que el enfermo atraviesa en el post-
operatorio,

Una revision de los distintos estudios metabo-
licos, nos alienta a repetir en el nifo las expe-
riencias que Moore realizo en los adultos; para
ello en el Instituto Municipal de Cirugia Infantil
desde los anos 1960 a 1963 se estudio un grupo
de pacientes de distintas cdades, en diferentes
situaciones patologicas y con todos los grados de
agresion quirirgica,

La valoracion clinico-humoral preoperatoria, los
estudios realizados en el quirofano y ¢l manejo
en la sala de recuperacion postquirtirgica, nos
permitiv obtener una experiencia cuyos resultados
mostraremos en sus diagramas; el valor estadisti-
co «de estos estudios tiene para nosotros mas que
la expresion de un momento la posibilidad de una
reflexiom, asi que, a 6 afos de sintéticas conclu-
siones hoy medimos en su justo valor actitudes te-
rapéuticas gue en su entusiasmo parecieron heroi-
cas y definitivas,

El paciente sin enfermedades agregadas al mo-
tivo de su intervencion quirurgica, ni déficit nu-
tricional, recorre en el postoperatorio las 4 etapas
senaladas por Moore.

1 etapa
adrenérgico-corticoidea
LA LESION
I-4 dias

2" etapa
PUNTO CRITICO

1-3 dias

Hemos observado en la cirugia de pequena y
mediana intensidad una primera etapa (adrenér-

*  Doecente Autorizado de Cirugia. Jefe de Terapia

intensiva y Unidad Renal del Dpto. de Cirugia. Hos-
pital Ramos Mejia,

gico-corticoidea) un poco mas corta que en los
adultos, no asi en las de gran intensidad.

C. R, H. C. N¢ 8103, 2 afios. Megacolon,

Lo importante no es genalar solamente los dis-
tintos aspectos metabolicos que siguen a la ope-
racion, ya que no somos simples espectadores del
proceso, pues muchas situaciones normales del
postoperatorio como la oliguria y la retencion de
sodio nos obligan a actuar enérgicamente y evitar
por ejemplo que la hiponatremia paradojal o asin-
tomatica (Goldberger) del enfermo quirtirgico se
convierta en sintomatica.

Los estudios de la natremia en el intra y posi-
operatorio confirmaron con 95 % de seguridad lo
sefalado anteriormente,

‘Hemos encontrado en un estudio comparativo
una exageracion -de la hiponatremia en relacion
con la magnitud de la intervencion,

Una serie de estudios realizados nos conduis
al uso del sodio en el intraoperatorio, reempla-
zando en alguna oportunidad el uso rutinario de
la sangre.

Los graficos siguientes muestran algunas de
las variables estudiadas con el uso del sodio en
¢l intraoperatorio.

En el recien nacido los estudios realizados por
Rickham, revelaron algunas diferencias con los
clasicos esquemas de Moore en el adulto, proba-
blemente atribuibles a caracteristicas propias del
comienzo de la vida.

El periodo catabdlico mas corto, o sca una lle-

cada mas rapida al anabolismo postoperator:
también lo hemos encontrado nosotros.

3" efapa
POTENCIA
MUSCULAR

-1 semanas

4" etapa
GANANCIA DE
GRASAS

E. M. 1% @ N

estrlago,

7688, edad 1 dia. Atresia de
l.os estudios realizados en ninos mayores de 2
anos han moestrado una respuesta similar a la del

adulto,
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La disminuida osmolaridad urinaria de los pri-
meros dias de la vida, imprime a la terapéutica
aracteristicas  especiales.

Como un concepto general podemos afirmar que
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el nifo tiene una excelente tolerancia para todo
tipo de intervencion quirurgica, solamente requic-
re una intensiva vigilancia clinica v humoral en
el pre, intra y postoperatorio,
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Algunos aspectos del manejo de los

enfermos en sala de tratamiento intensivo

En los altimes aios se han inaugurado tanto en
hogpitales de adultos como en algunos pedidtri-
cos, salas especiales destinadas al cuidado de los
enfermos graves, las cuales cuentan con equipos
capaces de mantener las funciones vitales de los
enfermos hasta darle tiempo para recuperarse a
los miecanismos de defensa v homeostaticos,

En Inglaterra, por ejemplo, la primera Sala de
Tratamiento Intensive Pedidtrico comenzo a fun-
cionar en el Hospital Alder Hey, de Liverpool, en
septiembre de 1964, En Estados Unidos por esta
misma ¢poca se destinaron salas con este fin; se-
o Rees y colab,' podria definirse la terapia
intensiva, como el estudio, evaluacion y desarro-
flo de métodos para mantener las funciones vita-
les, especialmente la respiracion y la circulacion,
durante las enfermedades intercurrentes graves,

Nosotros en el Hospital Calvo Mackenna nos
preocupamos de este aspecto y en el ano 1966
comenzamos los planes para nuestra Sala de Tra-
tamiento Intensivo; la experiencia recogida hasta
el presente es lo que quisicramos exponer en esta
comunicacion,

Como en una sala de este tipo los problemas
mas graves, que necesitan de mayores conoci-
mientos técenicos son aquellos gue se refieren a la
insuficiencia respiratoria y a la insuficiencia cir-
culatoria, decidimos que antes de contar con una
sala de este tipo, era necesario preparar al per-
sonal, Por este motivo uno de nosctros, (E.B.)
cstuvo becado en el Instituto Maria Ferrer de
Buenos Aires, para estudiar las bases fisiopato-
logicas v manejo de los enfermos con problemas
de msuficiencia respiratoria, durante un  periodo
de 6 meses y oa su vuelta en 1967 ingreso a la
Catedra de Fisiopatologia de la Universidad de
Chile - especializandose en Fisiopatologia Respira-
taria. Desde entonces ha trabajado repartiendo

JORGE E. HOWARD

PATRICIO OLIVOS

EDUARDO BANCALARI }
ABDALLA HARUN ]

su horario de 8 horas diarias, 4 en la Sala &
Tratamiento Intensivo en el hospital y en las tas
des dedicado a trabajos cxperimentales vy do
cencia,

Una vez que teniamos la persona preparada =
este fin, obtuvimos un Grant de aproximadames-
fe U.S. § 10,000 que se invirtio en acondicionss
una Sala del 4 piso del Calvo Mackenna efe-
tuando en ella los cambios arquitectonicos nece
sarios, instalar una central de oxigeno y aspirs
cion y comprar respiradores y aparatos de labe
ratorio, Es asi como debidamente acondicionadsz
con cabida para 6 ninos de cualquier edad, &
1" de marzo de 1968, comenzamos nuestro tra-
bajo en ella.

Los cambios gue hemos ido haciendo han side
graduales producto de nuestra propia experiencis
en ella, por enanto en un viaje a Estados Unides
efectuado por uno de nosotros, en que nos pre
cupamos especialmente de visitar diversas salas
de tratamiento intensivo en hospitales pedidtricos
universitarios de ese pais encontramos que algo-
nos no tenian sala de este tipo, otros contabars
con ellas, pero comunes a los servicios de ciro-
gia, cirugia-cardiovascular v pediatria, en otras
imoresaban desde el recién nacido y  premartur
hasta los ninos mas grandes, es decir no exi
una norna uniforme de como debe funcionar unz
sala de este tipo. Nosotros hemos adaptado nues
tra sala para enfermos de mas de 1 mes de edad
ya que los recién nacides que lo requieren ingre-
san al Centro de Recien Nacidos y Prematuros
del hospital y por existir una sala de terapi
intensiva del centro cardiovascular y otra de re-
cuperacion post-operatoria, salvo excepeion, tam-
poco se ingresan enfermos quirirgicos a nuesis

sala.
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Personal medico

sala es atendida por el equipo de resi-
femtes asesorados por 2 médicos, con horarios
= 6 horas y 4 horas diarias. Durante todo ¢l dia
+ la noche, siempre existe un médico residente
s turno para ella, aparte del equipo de residencia
2=t resto del servicio de medicina. Jefe de

Servicio pasa visita diaria a los enfermos, los
cwales estan en general, bajo su responsabilidad
Srecta.

Esfermeria

Para atender estos enfermos tenemos desde las
= de la manana hasta las 6 de la tarde, 2 enfer-
weras universitarias con turno imbricado, y |
sofermera en turno de noche, 3 auxiliares de en-
fermeria por turno de 8 horas, por lo tanto la
acion  auxiliar-paciente es de 1 auxiliar por
ia 2 pacientes, pudiendo, para un enfermo que
uviera muy grave, colocarle una auxiliar exclu-

syvamente para su atencion individual,
Laboratorio
lLa sala esta integrada direc¢tamente con los

aboratorios del hospital los cuales efectuan in-
mediatamente cualquier examen pedido, pero des-
;rmimlamenm éstos no trabajan las 24 horas del
dia vy asi los examenes especializados como ser:
radiglogia, sondeo cardiaco, determinacion de ga-
e en sangre y ofros efeutuddos por el labora-
torio de investigacion, solamente se efectuan en-
rre las 8 de la manana y las 8 de la nochey in-
cluso los domingos y festivos. El no poder moni-
sorizar estos enfermos graves durante la noche es
sna deficiencia que debe corregirse,

Equipe

Estando las Salas de Tratamiento Intensive es-
pecialmente dirigida a los problemas respiratorios
v circulatorios, el equipo especializado con  que
contamos ¢s  principalmente para el manejo  de
estos  enfermos, Tenemos 4 respiradores  Bird
Mark 7 y 8, 1 respirador para lactantes pequenios;
determinadores de oxigeno (Beckman) y equipos
para efectuar inmediatamente laringoscopia, bron-
quioscopias, traqueostomias, sondeos o canula-
cion de ventas v terapia intravenosa. Se les ha en-
sefiado a los residentes a manejar los respirado-
res y a clectuar laringoscopias, colocacion de sonda
naso u orofaringe y existe la posibilidad en todo
momento que algun médico ya sea de la seccion
de medicina, cardiovascular o de¢ anestesia, pue-
da efectuar una broncoscopia en cualguiera de
estos ninos. Kl Cirujano de turno del Servicio de
Cirugia o uno de los uru;anm de Posta de Ur-
gencia, acude inmediatamente si es necesaria efec-
tuar una traqueostomia y la efectia la mayor par-
te de las veces en la Sala de Tratamiento Inten-
sivo, va sea por la urgencia o gravedad del cuadro,

o
| ]
—_

Ingreso

A esta sala ingresan enfermos directamente en-
viados desde el Servicio de Urgencia que es por
donde ingresan todos los enfermos al hospital.
o bien pueden ser trasladados por los residentes
desde el resto de las camas del Servicio de Me-
dicina, a veces de algunos de los otros servicios
como puede ser el caso de Medicina Fisica o
mas excepcionalmente de Cirugia.

Una vez efectuada la descripeion v
del funcionamiento de nuestra
to Intensivo, veamos cuales han sido los resulta-
dos. Desde el 19 de Marzo de 1968 hasta el 10 de
Agosto de 1970, han ingresado a ella 913 casos
v en el Servicio de Medicina, a excepcion del kLn-
tro de Prematuros, s¢ han hospitalizado 6441 ni-
fos; por lo tanto en Tratamiento [ntensivo se
han atendido el 14 % de los ingresos.

Como es facil comprender habiendo ingresado
aproximadamente 1 de cada 7 enfermos dcl Ser-
vicio de Medicina a la Sala de Tratamiento Inten-
sivo muchos son los dignosticos gue ellos han te-

propositos
Sala de Tratamien-

nide, pero con fines prdcticos hemos preferido
acruparlos en los siguientes 4 grandes grupos:
enfermedades  respiratorias, metabolicas, neuro-

fogicas vy un dltimo grupo misceldneo. Entre los
cuadros respiratorios ha habido laringitis, bron-
quiolitis, neumonias, y neumotorax. Enfre las cau-
sas metabdlicas hemos considerado  la diarrea
aguda con deshidratacion, coma o pre-coma dia-
bético, insuficiencia renal aguda, coma hepatico.
En el grupu neuruk}fz!m meningitis, “‘encefalitis”
traumatismo encéfalo crancano, crisis convulsiva
prolongada polirradiculo neuritis, poliomielitis, en-
celalopatia toxica. En el grupo miscelanen hemos
tenido intoxicaciones, (insecticidas, monéxido de
carbono, salicilico digitalicos, tosforo, hipnoticos)
sangramientos (hemorragias digestivas, post-hiop-
sia renal, purpura, hiperfension portal, anemias
apldsticas graves, leucemias graves, cardiopatias
congenitas, sepsis, efc.

Como se puede ver en el cuadro | la mayor
proporcion de enfermos ingresados a la sala han
sido  los respiratorios con aproximadamente la
mitad de los casos a continuacion los metabdlicos,
neurologicos vy miscelaneos, La_ mortalidad total
de esta sala ha sido de 190 ninos lo que da un
porcentaje de mortalidad no corregida, de un 20,8
por ciento. La mortalidad en estos distintos grupos
varia ano a ano, pero en general se puede ver guc
la mayor mortalidad ha sido dentro del grupo de
las afecciones neurologicas (cuadio 1), siguiéndo-
le las metabolicas, despucs las miscelaneas y por
ultimo ias respiratorias. En el cuadro 1 vemos la
estada media de los enfermos de los diferentes
rubros,

cQudé comentario podriamos hacer de esta parte
general del manejo de una Sala de Tratamiento
Intensivo? Primero que estamos satisfechos con
su funcionamiento, por cuanto ha permitido con-
centrar los enfermos graves del servicio vy darles
un mejor tratamiento, tantc por tenerlos reunidos,
existir el equipo adecuado, como la facilidad de
controlarlos  permanentemente por personal  del
cyuipo micdico y de enfermeria. lemos notado, esn
si, que para el Servicio de Medicina que cuenta con
300 camas, de las cuales 50 son de prematuros,
por 1o fanto con 250 camas de ninos despucs del




periodo del recién nacido, en reahidad se nos ha
hecho insuficiente este servicio de solamente 6 ca-
Mas ¥y es por eso que en estos momentos se esta
terminando de acondicionar un servicio de todo
punto de vista semejante, pero con capacidad ma-
Alma de 18 nifnos. En estas condiciones creemos
(que podra darse mejor Jlenunn y aprovechar mas
loe recursos de esta enfermeria especializada.

En lo docente se ha aprovechado el material
de enfermos para impartirla recalcando los cono-
cimientos de fisiopatologia y de Jarmacologia en
¢l tratamicnto de estos enfermos graves.

Un aspecto gue se debe tener presente en esta
sala e su o alta mortalidad por cuanto creemos
que al funcionar correctamente y llevar a esa sala
todos los enfermos graves la mayoria de losg ni-
fios que fallecen en el hospital debieran hacerlo
alli, pero esta politica crea wn problema psico-
Jogico de tipo depresivo, tanto entre los meédicos,
romo especialmente en el personal de enfermernia
v auxiliares, Desgraciadamente por los conoedi-
mientus especializados gue es necesariv gue este
personal tenga, no puede hacerse roiar cada cier-
to numero de meses a todos ellos, sino solamente
a una persona del equipo a la vez, para no dis-
minuir su eficiencia, de agui gue sea importante
que ellos tengan vacaciones en dos o tres ¢épocas
del ano, pdrd que puedan afrontar este aspecto
negative de la labor diaria que deben desarrollar.

Quisi¢ramos ahora referirnos a ciertos proble-
mas que se nos presentan dentro de cada uno de
los erupos que hemos senalado y que tiencn es-
pecial importancia dentro del manejo del material
de enfermos que llega a esta sala.

Veamos primero aquellos problemas que se re-
fieren a los ninos con enfermedades comprendi-
das en el rubro respiratorias.

Gencralmente ingresan a esta sala nifios con
problemas respiratorios graves, para recibir fera-
pia inhalante, es decir, un tratamiento que llcva
a cambios en la composicion en el volumen o en
la presion, de los gases inspirados, con técnicas
para conseguir un drenaje bronquial o una buena
ventilacion u oxigenacion de la sangre y corredir
la hipoxemia de cualquier etiologia. El primer
aspecto a considerar es el uso del oxigeno gue se
recomicnda cuando su conceniracion arterial ha su-
frido una disminucion considerable v cuando ésta
a su vez puede elevarse al aumentar la concen-
tracion del oxigeno alveolar. El principal para-
metro clinico que tenemos para colocar un niio
en terapia con oxigeno, es la cianosis, gue aungue
sabemos que ¢s un signo relativamente tardio, ya
que para que aparezea debe haber antes caido en
grado apreciable la presion del oxigeno arterial,
signe siendo nuestro mejor criterio para propor-
cionar oxigenoterapia. En general nuestras indica-
ciones para dar oxigeno son: cuando hay un pulso
(que awmenta progresivamente de frecuencia, jun-
tamente con una taquipnea también cn anmen-
to, cuando tiene clanosis respirando aire v cuando
la  presion  de  oxigeno  esta por  debajo  de
70 mmllg. En estas condiciones estimamos (ue ese
enfermo debe recibir oxigeno. El tratamiento ba-
sico de la hipoxemia va a depender de su causa
s es por neumonia, por hipo ventilacion o a e
nido en el nino pequeno debida a la acumulacion
de secreciones bronguiotragueales o hronguiales

ARCH. ARGENT, PEDIAT

Coande ¢ dimeo ha determinado gue el enier-
mo requicre oxigeno, este puede ser dado de di-
versos modos. IEn general recomendamos la ticnda
de oxigeno, midiendo su concentracion dentro ds
ella, sabiendo que generalmente hasta con concen-
traciones entre M a 60 volumenes por ciento a las
que se llega facilmente dentro de la tienda con un
flujo 6 a 7 litros/minuto, lo gue mejora grande-
mente el aporte de oxigeno al enfermo. St se usa
una sonda nasal para dar directamente ¢l oxigen
las concentraciones en general no pasan s alla
de 30 a 35 volamenes por ciento y siose quiere al-
canzar concentraciones mas altas tendra que ad-
ministrarse ya sea con una mascara que se adapia
firmemente a la cara, o bicn dar el oxigeno pot
un tubo endotragueal v en ambos casos las concen-
traciones alcanzan a mas de 70 volimenes por
ciento. El oxigeno no debe ser dado con hume
dad maxima.

Para movilizar las secreciones bronquiales utili-
zamos diversas tecnicas: asi si el enfermo esta cons-
ciente podremos estimular ¢l reflejo tusigeno, o hien
sl no presenta una gravedad extrema v puede coope-
rar el drenaje postural con percusion suave sobre la
pared toraxica podra también movilizarlas y pos-
teriormente expulsarlas. En los lactantes, en los
nifos  pequeiios o en aquellos que estan incons-
clgntes, estos métodos no bastan y debe recurrirse
a la aspiracion de las secreciones por medio de
una sonda naso u orotraqueal. Si uno piensa que
estas pueden ser muy espesas v oadherentes, o bien
que el enfermo va a necesitar una rb\mmunn Asis.
tida durante un periodo muy largo, es preferible
proceder precozmente a una truqueuhfomla y ala
aspiracion consiguicnte de secreciones a traves de
la canula. Nosotros ng hemos tenido necesidad de
efectuar lavados bronguiales o aspiraciones a tra-
vés del broncoscopio lo cual a menudo no pueds
hacerse en el enfermo grave por cuanto requiere
anestesia, la cual muchas veces el enfermo no esta
en condiciones de soportar, Aleo que no debe ol-
vidarse es que puede ayudar a la movilizacion de
estas secreciones el tratamiento con aerosoles o
mueoliticos. Entre ellos el que mas hemos usado
es la acetilcisteina que ayuda a fluidificar las secre-
viones, A fraves de la sonda tragueal o del tubo
de la traqueostomia, puede administrarse bhronce-
dilatadores en forma de aerosoles o bien epinefri-
na o isoproterenoides.

Es frecuente gue cn un enfermo gue esta en
estado agonico el mdédico trate de efectuar ma-
niobras para proloncarle la vida. En estas condi-
ciones se recurre a veees a la ventilacion asistida
es decir, se conecta al enfermo a un respirador v
se lo ventila, Esto se ha efectuado en numerosos
de nuestros enlfermos, pero no quisiéramos ana-
lizarlos en conjunto en este momento, por cuanto
se trata de nios a veces con enfermedades  de
Jarga evolucion a los cuales se¢ les coloca al res-
pirador momentos antes de fallecer. Sioquisiera-
mos relatar, aunque sea brevemente, nuesira ex-
periencia con ninos que han ingresado a la Sals
de Tratamiento Intensivo en los cuales se ha indi-

cado  la ventilacion mecdnica  por  enfermedades
avudas, todos ellos en insuficiencia respiratoria
acuda, v oen los que se ha estimado como una
medida muy importante en ese momenio la cone-
xion de ellos al respirador. En ¢l cuadro 1V, vemos
nuestra experiencia en 32 de estos enlermos. Po-
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demos ver como aproximadamente la mitad de
cllos han sido colocados por alteraciones del S.N.C.,
&= decir, se trata de enfermos que han tenido una
sobredosis de depresores, una “encefalitis”, una
encefalopatia toxica, con un substrato anatomico
comiin de edema cerebral, o una meningitis gra-
ve. En este grupo, de los 14 que se han conectado
sallecieron 8 y sobrevivieron 6. Iin el 2do. grupo
vemos que 11 enfermos que tenian alteraciones
Jel S N, Periférico ya sea polirradiculoneuritis,
=ielitis o poliomielitis, de 11 quc se les indico ven-
slaciiness Llftru dinlleiéiensr e et e
s cuales la causa L‘tmlug!m cra una alteracion
cropiamente pulmonar, yva sea, una peumonia o
o1 edema pulmonar agudo fallecieron 2. Para ven-
arlos sc utilizo una sonda naso u orotraqueal en
5, pero por no ser ésta suficiente, en otros 18 en-
ermos se debid efectnar ademds una traqueosto-
wia oy so0lo 1 oenfermo se pudo ventilar por medio
¢ mascara. Aquellos que se han mantenido mas
“empo con esta ventilacion son naturalmente los
n diagnosticos de polirradiculonenritis o sindro-
ne de Guillian-Barré, gue tomados en conjunto
sstuvieron conectados  al rc%pirudur un promedio
e 33 dias con un minimo de un maximo de
<2 dias de respiracion asistida. I-n general la in-
Jicacion de conectarlos al respirador ha sido to-
a conjuntamente, aungue puede haber sido he-
ha por uno de los medicos residentes del hospital,
scempre se ha consultado para esto la opinion de
1o de ios autores de este trabajo, Creemos que
== impartante se considere 1a opinion de una per-
sona de mas expericncia, por cuanto ¢s corriente
cue el oresidente, la mayor parte de las veces un
—edico joven, guiera utilizar este medio mas fre-
rentemente de lo que realmente sc¢ necesita, He-
—os usadoe respiradores Bird Mark 7 vy 8, comen-
ando con una presion respiratoria inicial de 15 2
20 em de agua y continuar de acverdo con la
volucion. La mayor parte de las veces ha sido
cecesario controlar totalmente la respiracion, para,
medida que el enfermo va mejorando, dejarlo
jue €l vava guiando al respirador. es decir conec-
zr el dispositivo por el cual el enfermo controla
su respiracion.

Hemos tenido complicaciones en el uso de la
entilacion y estos los podemos ver ¢n ¢l cuadro V,
1 oque prima la infeccion secundaria que desdra-
cadamente se nos produjo en la mitad de los ca-
ceneralmente a pseudomona aunque también
semos tenido algunos casos a Klebsiella. De aqu
2 necesidad de examinar cuidadosamente a los en-
ETmMos, tener und 1L‘L111L’l totalmente aseptica tan-

en la preparacion del respirador como su co-
cacion y mantencion, efectuar cultivos repetidos
‘o las secreciones bronguiales, no usar antibioti-
en forma profilactica simo cuando realmum
“narecen sinfomas o un cultivo puro de estos gér-
menes  indicados, especialmente la |muulum<‘mn.
como nuestras cepas han presentado mayor ser-
<hilidad a la gentamicina hemos usado este anti-
sucrohiano con buenos resultados. En varios casos
semos visto atelectasia que se debe, la mayor par-
wode las veces, a gue seoesta ventilando menos
nosector determinado. En general han evolucio-
sado sin complicaciones. Hay que vigilar cuida-
dosamente ¢l medio interno de estos enfermos y
o= frecuente que a pesar gque esten monitorizados
n el astrup, tengamos una alealosis metabolica

que se corrige facilmente. Hemos visto en menor
erado obstrucciones de la via adrea, en algunos
casos hemos tenido complicaciones de’ 1a traqueos-
tomia, en los lactantes pequenos o en aquellos
casos en que se ha debido mantener el tubo in
situ un tiempo prolengado, en que hemos visto una
lesion estenotica cicatricial de la traquea. En 1 ca-
so tuvimos una hemorragia pulmonar.

Como cjemplo del rubro enfermedades metaba-
licas analizaremos brevemente las normas genera-
les de trammiulto en el lactante con diarrea agi-
ulevene cdaghidvtanine grooves araalmaents e e
tado de shock o pre- shml\_ Comenzaremos nuestra
terapia en igual forma en todos ellos, mientras
llega el resultado del examen de laboratorio que
confirmara o no nuestra presuncion  diagnostica
que esta deshidratacion es sotonica, hipotonica o
hipertdnica, por coanto la composicion de los i
quidos de la fleboclisis en los diferentes tipos de
deshidratacion va a variar.

Las cifras maximas que hemos encontrado han
sido: hipotonica 101 mEq. de Na, en un lactante
aue se habia mantenido con diarrea y la madre le¢
dio tnicamente dieta hidrica durante 7 dias; como
cifra maxima de hipernatremia, la de un lactante
que presentd, por causa iatrogénica, una intoxica-
cion con suero de Ringer dada en forma concen-
trada, llegando a 224 mEq. de Na que requirio
para su tratamiento, del cual salio con vida, una
didlisis peritoneal con solucion multiidnica.

cQue conducta vamos a seguir en caso de hi-
ponatremia? No hay necesidad de corregir rapida-
mente la hiponatremia si no presenta sintomatolo-
gia y el fre 1tdnﬂenfu sera igual que para una dia-
rrea con deshidratacion asotonica, salvo colocarle
mayor cantidad de suero fisiologico que lo que
dariamos normalmente, pero si ¢l enfermo  pre-
senta sintomatologia neurologica, manifestada es-
pecialmente por convulsiones, o 8i persiste des-
hidratadu a pesar de una terapia intravenosa co-
rrecta, tendremos que dar rapidamente una solucion
mas concentrada en Na. Con este fin preconiza-
mos la administracion de 8 a 10 mEq. Na/Kg
de peso, dado en un periodo alrededor de 10 a
)2 horas, para lo cual utilizamos la solucion de
cloruro de Na al 3% que por cada em? tiene 0.5
mEq. de Na por lo tanto damos de 13 a 20 ¢cm® de
esta solucion/Kg de peso,

cQué hacemos desde el punto de vista clinico en
el tratamiento de la deshidratacion  hipertonica?
l.a deshidratacion hipernatrémica presenta al cli-
pico una serie de problemas importantes. [.ogica-
mente que su tratamiento debe estar basado en
dar mayor cantidad de agua que de solutos ya gue
eso es la base fisiopatologica alterada que debe

corregirse, pero si se da una solucion hipotonica,
sobre todo en forma rapida, va a entrar agua al

compartimiento intracelular, especialmente en ¢l
cercbro, mas rapidamente que la salida de elec-
trolito al espacio extracelular, produciéndose ede-
ma celular. Por lo tanto debemos dar algo de Na
v lo hacemos en una proporcion de 1/6 mas o me-
nos de los mEq. de Na que dariamos en una dia

rrea de tipo isotdnico, o sea, soluciones que con-
tienen de 30 a 50 mEq. de Na dado como cloturo
de Na, o si hay acidosis, como bicarbonato., Ade-
mas, cuando ha comenzado la diuresis daremos de
20 a 30 mEq. de Koy por la accion del metabolis-
mo del calcio se recomienda dar una  cantidad




aproximada de Vo gramo de calcio/Kg de peso en
las 24 horas. De h)ddH maneras lo mas importante
es que la correccidn de la hipernatremia no dehe
hacerse bruscamente, debe dcmnmrse un pericdo
de 48 horas o mas. Llama la atencion, ya les habia
Hamado la atencion a los clinicos mas antizuos,
aue las convulsiones oue se presentan on la deshi-
dratacion hipernatrémica, sc¢ producen no  tante
al ingrese del nino al hospital sine durante las
primeras horas del tratamiento y en esto segura-
mente influye la velocidad de la correccion de
esta alteracion,

Otros entermos que se encloban en el rubro me-
tabalico son los comas hepaticos de los cuales he-
mos  tenido 13 casos tratados con  exsanguino-
transfusion. De éstos, 3 han sido el grado 1l y
10 de grado IV (coma profundo) de la clasifica-
cion de Foley; 7 casos han sobrevivido.

En este grupo ademas quisiérames mencionar
dos enfermos gue nos significaron cuidados espe-
ciales, me refiero a 2 pre-escolares pequenos “on
sindrome  hemolitico urémico en los cuales debi-
mos recurrir fuera de las normas de recambio ai
tratamiento heparinico durante 10 dias.

Como ejemplo del grupo de enfermedades que
hemos reunido en el grupo de afecciones neuro-
légicas, quizas nos sirva mas para recalcar las
I_'llLLiILl’lH de urgencia que hay que tomar en la
Sala de Tratamiento Intensivo, el nifio que ingre-
sa con el diagnostico de “encefalitis”. En este
rubro se incluyen variadas ctiologias que no pue-
den ser dilucidadas en ¢l momento del ingreso,
como las cncefalitis virales o post virales, la ence-
falupaiia toxica, el sindrome de Reye, ete. todos
los cuales si bien es cierto tienen distintas ectio-
logias, presentan una fisiopatologia comin, que
es el edema cerebral,

En general ¢l nifo ingresa con una historia a
veces de un curso progresivo, ofras fulminante,
en  pre-coma o coma neurologico, a veces con

convulsiones, puede presentar compromiso de ner-
vios craneanos o bien paresias o paralisis, pupilas
generalmente fijas, dificultad a la deglucion, res-
piraciones irregulares, a veces con pulso muy irre-
gular, pueden presentar fiebre, pero no presentan
rigidez de nuca. Se les efectia inmediatamente al
ingreso una puncion lumbar que la mayor parte
de las veces da salida a un higuido de apariencia
normal que puede tener una presion aumentada

Su examen citologico v oguimico no revela altera-
ciones, salvo a veces hipo o hiperglicemia marcada,

En 1a terapia de estos casos no disponemos de
medidas especificas, salvo para el tratamiento de
ta meningits herpética que se frata con el 5 yodo
2 dioxiuridine, droga con la cnal no tenemos ex-
periencia. Por lo ranfo nuestro tratamiento debe
ser sintomatico y de sostén del entermo. Como to-
dos  estos cvadros fienen un sustrato  anatomo-
p.llulcmun representado por el edema cerebral que
pone en peligro la vida del enfermo a través del
compromiso de los centros wvitales, preconizamos,
siguiendo las ideas hoy en dia mas corrientes, fra-
tar este edema cerebral, El resultado de la accicn
de log diversos agentes etioldgicos en este cusndro
y puede mantenerse ¢ incluso aumentar debido a
que al expanderse el cerebro por el edema, com-
prime las venas contra el craneo dificultando la
circulacion, lo gue Heva a una estasia, una hipo-
toxia v L:mmgmmnenwnte a la  produccion  de
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mas edema. De agui que la primera medida o
s¢ ha preconizado ha sido tratar de reducir esw
cdema cerebral por uno de los medios sivujentes

1y Tratar de aunmentar la presion osmotica de
suero, para reducir asi la cantidad de agua in
v extracelular al aumentar la presion de gradies
te osmaotica de la barrera sangre-cerebro. Nos
tros para esto hemos usado manitol, que no =
todos los casos da buenos resultados, porque pars
(que actie debe tenerse una membrana celular
una pared vascular indemnes, cosa gque no suceds
en la mavaria de los casos de estas “encefalitis
salvo en aquellos en los cuales ¢l edema es secus
dario a una falta de produccion de la hormon
antidiurética. Utilizamos el manitol en inyeccios
endovenosa rdpida (20 a 30 minutos) de una sole
ciom al 15 o, administrando de 1 a 2 g/kg o=
peso/dosis repetida cada 4 a 6 horas ¢n_ prome-
dio. El resultado positivo serda dinresis signific
tiva y una mejoria clinica también apreciable, g
comienzan ya a la hora para continuar aumentas
do v alcanzar su maximo de accion alrededor de
las 2 horas, Hay autores, como Blaw, que props-
cian para combatir este tipo de cdema usar e
(ilicerol por via oral, con el cual dicen tenss
buenos resultados. Nosotros no fenemos  expe-
riencia.

2y Los corticoides disminuyen la reaccion in-
flamatoria y probablemente también la permeab:-
lidad de la membrana, de aqui gue se hayan usad
en una strie de casos de edema cerebral, espe
cialmente por log neuwrocirujanos en el edema ce
rebral traumatico. Nosotros preconizamos su us
vy administramos, inmediatamente, betametazons
dada por via intravenosa en cantidades de 0,6 z
GS8 mg/ke/dia fraccionada en 4 dosis v mante-
nida por 7 a 10 dias segun la evolucion, a
misma dosis, pero por via LM,

3) No tenemos experiencia con lo preconizac
por diversos autores de tratar ¢l edema cerebra
con hipotermia llevando la temperatura rectal
329 v previniendo, en el primer momento, las
reacciones propias del enfriamiento con dosis al-
tas de clorpromazina.

El resto del manejo de estos enfermos lo ha-
cemos en la siguiente forma: controlamos las con-
vulsiones inmediatamente ya sea con fenobarbitz
sodico intravenoso en dosis de 10 mmg/kg de pes

o diasepan (0,5 mg/kg de peso. Nos cercioramos
gque fenemos una via alrea permeable con uns

sonda  nasotragqueal y  posteriormente, s fuers
nevesario, podria pensarse en la posibilidad de
una traqueostomia si con la primera no pudierz
vbtenerse la aspiracion de las secrecicnes en for-
ma conveniente, 8¢ toma sangre para und serie
de exdmenes especialmente para  determinaciones
de glicemia y como hemos visto  enfermos
han ingresado con esta sintomatologia  posterios
mente han resultado ser comas hepdticos sin icte-
ricig, pedimos de ruting determinaciones de gle-
tamina en liquido ¢éfalo raguiden, vy reacciones

de  transaminasa. Iummucnte con lo anterior
poi ¢l problema que también hemos observads
el de la hiponatremia en alzunos cuadros neuro-

lovicos, monitorizamos  cuidadosamente  al enfer-
mo con examenes repetidos de clectrolitos, pa
asi poder hacer la correceion de su medio intern
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= enfermo es colocado inmediatamente en ha-
‘l@mce hidrico.

Se toman todas las medidas para tratar de con-
“rolar una posible infeccion, pero no usamos anti-
woticos en forma preventiva y estamos alerta si
« enfermo presenta una infeccion para prescribir
amumicrobianos, Posteriormente, si el enfermo si-
e mejor, a los 2 0 3 dias comenzaremos su ali-
mentacion por un tubo nasogastrico. Desgracia-
mente, éste es un cuadro extraordinariamente gra-
e en el cual en todas las estadisticas tiene una
2ita mortalidad.

El estudio detallado de estos enfermos sera pu-
Slicado posteriormente, por lo tanto no daremos
- 2gui mas datos.

Muchos han sido los enfermos del grupo misce-
“Zneo y s0lo mencionaremos como ejemplo las in-
moxicaciones con insecticidas  organo-fosforados.
Hemos tenido varios en los que hemos recurrido

225

al empleo del sulfato de atropina endovenoso,
I mg ¢/15 minutos, hasta llegar a la atropiniza-
¢ion, para continuar con 1 a 0,5 mg subcutaneos
cada 30 minutes, posteriormente en dosis mas
espaciadas hasta los 4 a 5 dias. Ademas, hemos
recurrido al PAM. (Pyridin-Aldoxin (2) Metho-
vodid) 10-20 mg/kg, endovenoso lento al 10 %,
un reactivador de la colinesterasa y que actia
especialmente sobre el efecto nicotinico. En un
lactante de 18 meses y 10 Kg de peso llegamos
a la dosis total de 28,5 mg de sulfato de atropina.

En esta forma hemos pasado una rapida revista
a nuestra experiencia en el manejo de una Sala
de Tratamiento Intensivo en un Hospital de Nifios,
sala con la cuai debe contar todo hospital de ni-
nos, o todo servicio de nifos, que tenga mas de
1000 camas, por cuanto indudablemente muchos ni-
nos se han salvado por el tipo v calidad de la
terapia efectuada en estas salas.



Enfermos cardiacos en una unidad

de terapia intensiva

l.as unidades de terapia intensiva resultan un
ejemplo de la tendencia actual hacia una mejor
organizacion y especializacion creciente en la asis-
tencia médica. Dichas unidades son zonas especia-
lizadas donde se¢ han concentrado facilidades, per-
sonal ¥y equipos que con anterioridad estaban
dispersados por el hospital. Una de las exigencias
mas importamtu en ¢l cuidade de la salud es la
de proporcionar a un conjunto de pacientes con
enfermedades graves y criticas, la conjuncion de
elementos que la comunidad médica pucde ofre-
cer. El médico y la enfermera especializada en la
asistencia de este tipo de pacientes, munidos de
equipos apropiados v de un laboratorio especia-
lizado que funciona permanentemente, forman la
tetrada sobre la que se apoya el buen funciona-
miento de una unidad de terapia intensiva. En los
nitos con afecciones cardiovasculares, cs quizas
donde el concepto de unidad de terapia intensiva
en pediatria ha evolucionado en forma méas obje-
tiva a partir de los progresos en la reanimacion
y en la aplicacion de las téenicas electronicas para
el registro v control de la actividad eléctrica del
corazon (monitores) y la modificacion de la acti-
vidad eléctrica alterada a través de la desfibrila-
cion con corriente continua y regulacion por mar-
capasos. También en estos nifos con afecciones
cardiovasculares que requieren internacion en una
unidad de ferapia intensiva no solamente debe-
riamos limitarnos al sistema instrumental senala-
do que constituyen  los elementos indispensables
mas simples, sino con frecuencia podria ser nece-
determinacio-

sario registrar olros parametros y
nes hemodinamicas, Presion intraarterial y veno-
sa - central, volumen minuto cardiaco, gases en

sangre arterial, Sin embargo, en estas unmidades
de terapia intensiva el examen frecuente del nifo
v la revision coidadosa de suo historia siguen

GUSTAVO G. BERRI

siendo la base del diagndstico y tratamiento, pers
el control permanente por un personal entrenads
v con equipos adecuados, contribuird sin duda =
salvar muchas vidas Aqui querria sefialar con én-
fasis los conflictos psiquicos gue se presentan es
ninos internados en estas unidades, motivados en-
tre otras cosas por su soledad y los episodios gque
viven cotidianamente. En ese sentido, pareceriz
que la mejor asistencia técnica, estaria en pugnz
con los cuidados que la salud mental necesita.

Resulta indispensable conocer cuales son los n-
nos con afecciones cardiovasculares que requieres
su internacion en unidades de terapia intensiva
v para ello hemos confeccionado el siguente cua-
dre 1.

En casos de taquicardia paroxistica supravenir-
cular, el control en una unidad de terapia intes-
siva nos informara entre otras cosas ¢l moments
en que cede la crisis. Tal reconocimiento obligars
a disminuir la dosis de digital que por ser ele
vada, de mantenerse puede llevar a la fibrilacics
ventricular, como hemos tenido la oportunidad &=
Lompmhdrl() Ademas, existen formas persivr.—
tes de taquicardia paroxistica supraventricular 3
otras formas en que dicha arritmia se pres
por momentos y se denomina repetitiva, En eswe
ultimos casos en los gue se alternan taquicards
ventricular y ritmo sinusal en distintos momentos
su presencia es de dificil pesquisa,

Como ejemplo de la eficacia del control y
pia intensiva de un nino con cardiopatia, comam-
taremos un caso ilustrativo:

J. F., varon, de cinco meses de edad, comenzé cam
infeccion de fauces, fiebre y vomitos, Dos dias desps
comienra con una taguicardia paroxistica ventricoiss
con una frecuencia de 220 por minuto ¥ una telerss-
diografia de torax mestré un marcido agrandamiszos
cardiaco a exPensas preferentemente de las cavidsdes
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- Arritmias actuales o recientes:

“sm frecuencia |
rardiaca aun- )

mentada |

fsa frecuencia
Z - i
wardiaca dis- |

minnida

§ Pericarditis
taponamiento.

| Embholias o
monares.

-

Necrosis reciente

exudativa

trombosis

Taquicardia paroxistica

supraventricular.

Fibrilacién vy aleteo

auricular.

Taguicardia paroxistica

ventricular.

Extrasistoles venfiricula-
res frecuentes y polifo- |
cales.

Blogueo A-V 29 grado o
bhlogueo completo sin-
tomitico.

PR S

Fibrilacion ventricular y
paro cardiaco.

con amenaza de |

sistémicas o pul-

de miocardio.

Cuapro |

Etiologia

Primitivas.

Secundarias o asociadas a:

© Sindrome de W. P. White,

Enfermedad de Ebstein.
Miocarditis inespecifica.
Rabdomioma.
Fibroelastosis.

Est. o Ins. mitral.
Hipertiroidismo.
Hiperpotasemia,
Cateterismo cardiaco.

Estrechez mitral.
Insuficiencia mitral.
Comunic. interauric,
Eniermedad de Ebstein.
Carditis reumaética.
Pericard. constrictiva.
Transp. correg. grand. vas.

Inespecifica.
Miccarditis | Diftérica.
| Reumética,
Intoxic. digital o quinid.
Anomalia coronaria.
Cateterismo cardiaco.
Anestesia.

| Difterica.
! Inespecifica.

Ataxia de #riedreich.

Intoxic. digitédlica.

Electrélitos (hipopotasem.
hipercalcem.).

Hipoxia.

Miccarditis

‘Irans. correg. grandes VAas0s,
Fibroelastosis ¥ miocarditis.
Ostium atrioventricularis.
Intoxic. digital o quinidina.
Secundario a cirugia.

Intoxic. digital o guinidina,
Miocarditis (dift., rewmatica}.
Cateterismo cardiaco.
Anestesia.

Otras enfermedades cardiacas.
Hipoxia.

Cardioversion.

Marcapasos.

Bacteriana.

Hemorrigica (discrasia sangui-
nea, travmatismos, tumores,
cirugia, sondeo cardiaco).

Aguda inespecifica.

Cardiopatias cianot.
Insufie. card. congest.
Endocarditis bacteriana
Trombotlebitis.

Fibril. auric. crénica.

Anomalia coronaria,

Miocarditis inespec.

Anoxia.

Miocarditis rubedlica.
Ateroesclerosis,

Calcificac. arter. gener.

Tratamiento

Maniobras de excitacion vagal.

Cedilanid: 0,12 mg/kg/dia en
lactantes; 0,06 mg/kg/dia en
nifios > de un ano edad
(repartido en 4 inyecciones

por dia). 24 a 48 horas,
Cardioversion.
Cedilanid: 0,06 mg/kg/dia en

lactantes; 0,03 mg/Kg/dia en

nifios > de un ano de edad
(48 hs.). Luego, Digilanid Bulf.

quinidina 6 mg/kg cada 3 hs.,
5 veces por dia.

Cardioversién.

Supresion de la droga que la
originod.

Potasio,

Lidocaina (0,001 g/kg intrave-
nosa).

Sulf. quinidina 6 mg/kg cada

3 s, por 5 dosis diarias
Cardioversion,

Supresion de la digital,
Potaslo.

Lidocaina.

Sulf, quinidina
Preccainamida.

Supresién de la droga.

Isoproterenol o simil 5 mg 4 ve-
ces por dia (oral). Intraveno-
sa gota a gota.

Marcapasos.

Sfupresion de la droga.

Masaje cardiaco y respiracion
boca boca.

Desfibrilacion,

Bicarbonato sodio intravenoso.

Clor. caleio 2 ml 10 ¢, intrave-
noeso.

Antipioiicos.

Suspender anticoagulantes.

Puncion pericardica o toracoto-
mia minima,

Etiologico.
Anticoagulantes.
Antibioticos,

De acuerdo a la causa.
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Cuapro 1 (Cont.)
Etiologia Tratam ento
| Miocarditis. ‘ Etiologico y cl de la insuficies
Fibroclastosis. cia cardiaca,
Con neumopatias.
% 3 | 8ind. strue i ;
5) Formas graves de ins, vent. izq, con o | ‘5133 ve‘i:"’i;(lft" o: hipopl
t}&n;.?'iluﬁﬂ{d' dfl'm(];(:])] 0 sin AmMenazd | yneuf card. de la altura.
g A A0 by | Sobrehidratacion.
Cirugia cardiaca.
Glomerulonefritis.
| Anomalia total de ret. ven. |
6) Hipertension arterial severa o cris’s hi- | '-:f“““’asc“l”- o ‘ Cirugia.
o 1 Enfermedad renal cronica. | Hipotensores.
pertensiva FedutathoI taram. .
Tratar la anemia relativa.
| Carpa de oxigeno.
i . Clorhidrato morfina 1 mg p=
7)) Crisis anoxicas. i Cardiop. cong. cianoticas cada 5 kg peso en lactanzss
v 12 mg cn ninos.
| Bicarbon. sodio intravenoso
Propranolol intraven. 0,2 mg/e=
| Cardiogénico. De acuerdo a su ectiopatogems
| Endotéxico. v al estado hemodinames
8) Shock I Hipovolémico. { existente en ese momento
e “Shods 1 Por hipersensibilidad,
| Neurogeénico,
Endocrino.
Cuapro 2
Algunos medicamentos que se mencionan en este relato
Vias de admin, | Formas de presentacion Dosis present
Cedilanid IM o 1V | Ampolias de 2 ml | 1 ml 0,4 me
Sulf. guinidina oral | Comprimidos de 0,20 g 'l
Lidocaina (xilocaina) v Ampollas de 2 ml Al 20 %
Clorh. procainamida |
(pronestyl) | oral Capsulas de 250 mg
Isopropilnoradrenalina oral | Tabletas de 20 mg
(isuprel, aleudrin) v | Ampollas de 1 ml I ml - 02 me
Isopropilaminoetancl oral i'abletas de 20 mg
(alupent) 1v Ampollas de 1 ml ! ml — 05 ms
izquierdas. S¢ le indico digital inyectable ¥ corticoides. pita” que regulaba la frecuencia de las gotas de ls
A los tres dias lo examinamos por vez primera vose solucion con lidocaina, produjo la entrada brusca <=

verifico una  arritmia  con  extrasistoles ventriculares
frecuentes y colgajos de taguicardia ventricular, con
hipertrofia ventricular izguierda y de ambas auriculas
en el electrocardiograma (fig., 1). Formulamos el diag-
nostico de miocarditis inespecifica, pero al dia siguicn-
te la taquicardia ventricular de origen en el ventriculo
izguierdo, era permanente (fig, 2). Controlado con
monitor, fue medicado con lidceaing intravenosa gota
a gota (0,001 g por kilogramo de peso) agregindole asi-
mismo la misma medicacion por la tubuladura, sin ob-
tener mayor resultado, pues la taquicardia se hizo in-
termitente. A los dos dias se le agregd sulfato de qui-
nidina por via oral 6 mg/kg cada tres horas por cinco
dosis diarias, observandosc la casi total desaparicion de
la arritimia. Desgraciadamente, la ruptura de la “cha-

aproximadamente 10 mg de esta medicacion y el lac-
tante perdio el conocimiento y comenzo con intenpa:
convulsiones tonicoclonicas con cianosls ligera, palides
y sudores. En seguida sobreviene un paro respiratoric
por lo que se comienza ripidamente con respiracicz
boca a boca y masaje cardiaco externo. Instantes des-
pues intubado y ventilado, cediendo lentamente &
cuadro. Posteriormente se continuo con corticoides
gammaglobulina ademés de la guinidina y en la actus-
lidad (cuatro meses después), tiene un ritmo sinusal
regular con una frecuencia de 108 por minuto y dudo-
sa hipertrofia ventricular izquierda en el electrocardio-
grama (fig, 3). La placa de Lorax muestra un corazo-
muy ligeramente agrandado con auricula izguierce
normal.
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DISCUSION pentica, espectalmente cuando coexisie una hiper-
tension endocrancana.

P.ooo5ien su o Servicio de Terapia Intensiva cuen- P cBEnoqué caso indica nma broncoscopia?
taocon la ayuda de kinesiologos durante las 2 R. Dr. Barrera Herndndez: En los coadros ohs-
horas, ¢Que papel les atribuye en un Servicio de  tructivos que no responden a la medicacion: en s
W sospecha de cuerpos extranos; lesiones costrosas

R Prof. Howard: So6lo contamos con kinesiclo ete
czos durante 8 horas por dia. Es nnportante su co- P ¢Se considera imprescindible mstituir en una

faboracion en los enfermos con polirradiculoneuritis
en los con paralisis de los musculos respirato-
FI0S,

F.oocQue considera prioridad numero | oal ins-
talar un Servicio de Terapia Intensiva?

R Dr. Vacearo: Es necesario pensar primera-
mente en el personal de enfermeria para que asi
al habilitar la umidad sc cuente con enfermeras v
anxiliares capaces de colaborar eficientemente.

P ¢Desde que edad comienza a usar respira-
dores? Sioutilizd en pretérmino de bajo peso y
scnal fue su resultado? Experiencia con el mane-
o del THAM,

R. Prof. Howard: Ln los R. N. con insuficien-
carespiratoria el uso de respiradores es discuti-
do, v en un libro de terapia intensiva del recién
nacido se presentan diversos aspectos sin llegar a
un acuerdo. Ellos la indican teniendo valor los
datos del PCOL v PO EL THAM no es recomen-
dable en el recién nacido v en caso de utilizario se
recomicnda muoche coidado, asegurar primero la
via adrea. Sus efectos son bien conocidos,

Poooelin salas de terapia intensiva, en los ingre-
~ados con encefalitis (presuntiva) la puncion lum-
nar es diagnostica o terapéutica?

R Prof. Howard: Tn ciertos casos la puncion
umbar en estos enfermos es diagnostica v tera-

Sala de Cuidado
e, Dra. Defina:

Intensive, auditoria médica?

La auditoria medica es impres-
cindible porque permite evaluar la calidad de fa
atencion meédica. Dada las caracteristicas de los
pacientes de la ULCL “pacientes en estado critico

con posibilidades  de recuperacion™ Lo anditoria
medica obliga permanentemente a:
1) Determinar si ¢l diagnostico fue correcto,

2) Reveer la terapceutica instituida.

3) Establecer si el tratamiento instituido fue el
mas adecuado de acuerdo al diagndstico.

4y Investigar los errores de diagnostico o las

causas por las cuales el tratamiento no dio los
resultados  esperados.
Para cvalnar la calidad de la atencien médica,

mediante un comité de auditoria mddica, se o ore-
quicre contar con normas de procedimienios me-
dicos vy de enfermeria asi como con esquemas e
dinendstico vy tratamiento, gue deben ser actuali-

zadas y sometidas a revision periodica. Esto obliga

a la continua evaluacion de las actividades del
servicio o que indefectihblemente provoca reajus-
tes sucesivos con la o elevacion del nivel de las
prestaciones médicas.

IE1 criterio para la auditoria de cada caso, sc
hasa en general en los datos gque valoren todos v
cada uno de les clementos wtilizados en la ela-



boracion del diagnostico y en datos relativos a
la terapéutica a la coal fueron semetidos los pa-
clenties.

La auditeria médica al poner en evidencia erro-
res de diagnostico y tratamiento permite detectar
S8 causas yocorregirlas,

P cCuando se puede sospechar la existencia
deun mecanismo de coagulacion intravascular di-
seminada?

R Dr | Buraschi: La sospecha puede legar por
dos caminos:

Ay Por ¢l cuadro clinico, donde se manifesta-
ra o través de hemorragias (cutdneas o viscera-
les), shock u ofros signos que indiquen la pre-
sencia de  trombos en o especial a nivel de la
micro-circylacion  (rinon, pulmon, cerebro, supra-
renales, efc.).

B) En otros casos la presuncion diagonostica sur-
ge del conocimiento de que ciertos procesos pue-
den  desencadenar una coagulacion intravascular
Ast tenemos, como mas frecuentes en pediatria, ha
hemalisis (enf, hemolitica del R.N., transfusiones
incompatibles, favismo segin ciertos autores), la
sepsis (primordialmente a gramnegativos o a me-
ningococos), el sindrome  urémico-hemolitico, vl
hemangioma gigante, ete.

P cComo se corrobora el diagnostico?

R. Dy [ Buraschi: Existe una serie de pruchas
de laboratorio gue permiten certificar el diagnos-
tico de C.1.D,

En ¢l laboratorio de Hematologia del Hosp, |
A, Fernandez, que dirige ¢l Dr. Edgardo Sack, se
determing

Recuento de plaguetas, dosaje de factores V,
VI v fibrindgene, que junte con el alargamiento
de los tiempos de protrombina y de trombina, v
del fest de generacidn de tromboplastina con o
lin, indicardan ¢l consumo de faciores de la coa-
vulacion,

Trowboelastografia, que podrd mostrar una fase
previa de hipercoagulabilidad seguida por una de
hipocoagulabilidad coando se¢ ha prodocido ¢l ci-
Lado consumao,
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Dosaje de los productos de degradacion del 1
brindgeno v la fibrina, que indicaran al igual que
el tiempo de bisis de las cuglobulinas v las places
de fibrina, la maguitud de la fibrinolisis secun-
daria

Ademas se estudia en cada caso los tiempos de
sangria, coagulacion, ete,

Desgraciadamente, soOlo por exeepeion es pos-
ble obtener de un nifo por 1o comin gravemens:
enfermo, la cantidad de sangre necesaria para lle-
var a cabo un estudio tan minucioso. Por ello e
muy Trecuente que en la practica el estudio ses
parcial v, en casos de extrema urgencia, tenga
mos  que valernos inicialmente de la simple o
servacion de un extendido  (disminucion de pls
(quetas, hematies “erenados™ o esquizocites)  us
recuento de plaguetas y un tiempo de sangria, qus
pueden realizarse con sangre capilar,

P cComo se trata la CID?

R. Dr. |, Buraschi: En primer término es nece-
sario neutralizar 1a accion de) exceso de tromb!
sobre el fibrindgeno, que harfa contraproducents ¢
intento de reponer los factores consumidos, Pear
cllo se recurre a la heparina por goten contin
en dosis que oscilan alrededor de las 400w, pos
Kg/dia, con los posteriores ajustes gue cada ces
vy la evolucion impongan, Una vez detenido
proceso de coagulacion intravascular viene la cto-
pa de reposicion de los factores en déficit, o qus
se hace con sangre fresca, fibrinogeno, concen-
frado de plaguetas, segin ¢l caso.

Ha sido preconizado ¢l uso de dextrdan par
expandir la volemia sin el riesgo de ofrecer
principio mas sustrato coagulable, v por la pro-
piedad que tiene de disminuir la agregacion pla-
quetaria —primer paso de la formacion del trom-
ho—, Asimismo, es teoricamente aceptable el us
de activadores de la Tibrinolisis, del tipo de |
estreptokinasa, para lograr una mas pronta remo-
cion de los trombos que dificultan la microcirco-
lacion vy, entre otras consecuencias, cansan o ne-
crosis cortical simétrica v la insoficiencia ren:
consiguiente. Sobre estas dos altimas medidas te-
rapéuticas nosotros carecemos de experiencia
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Estomago, duodeno,

e 1ntestino grueso

La introduccion de nuevos conceptos fisiologicos

fisiopatogénicos se ha reflejado a nivel dietético
en todos los sectores de la patologia gastroentero-
gica pedidtrica. Ello implica un camulo de tema-
wica imposible sigquiera de pasar revista en el es-
aso tiempo de que se dispone,

Por este motivo, si bien los tratamientos die-
eticos forman parte importante de la conducta
rerapcutica en la mayoria de las afecciones gas-
roenterologicas es que hemos pensado abordar so-
amente fres aspectos gue congideramos de espe-
cal interes pediatrico, Ellos son:

1) El tratamiento dietético de la enfermedad ce-
aca (sindrome de malabsorcion primario);

2) El tratamiento dietético de las deficiencias
‘o disacaridasas primarias y secundarias y

3) El tratamiento de las diarreas agudas.

Esta exposicion serd esencialmente uameptudl
mitiendose detalles accesorios los que serdan acla-
os al responder a las preguntas que efectten
s interesados en la segunda parte de la mesa
redonda.

) Enfermedad celiaca

Desde ¢l afio 1950 y como consecuencia de los
rrabajos de Dicke v la escuela de Utrecht se sena-

2 al gluten de algunos cereales como la causa
soxica capaz de determinar esta enfermedad. Tra-

Dres. Margaritn Vitacco y Juan Curlos Walther:
“Rinon’ . )

Dra. Fernanda G. de Aramburu: “Higado y vias
biliares”

Invitados:

Proi. Dr.
Samuel Katz vy

Ricardo J. Meroni; Dres. Roque Emiliani,
Alejandro D'Onell

intestino delgado

RAFAEL R. L. SAMPAYO
HORACIO N. TOCCALINO

hajos posteriores ubicaron en la gliadina de cier-
tos glutenes (trigo y centeno con sceguridad, ave-
na y cebada probablemente) al factor causal. La
ausencia o inactivacion de una peptidasa o sistema
peptiddsico intestinal, capaz de digerir la gliadina,
seria el mecanismo Tisiopatogénico en aceion,

Toda la dietética actual utilizada en el tratamien-

to de esta enfermedad esta basada en la supre
sion del gluten.
Es clasico dividir el tratamiento en tres perio-

dos que tienen en comiin la supresion de los gli-
tenes de trigo, centeno, avena y cebada.

El primer periodo aplicable a todas las edades
y desde los primeros dias de tratamiento, una vez
logrado el equilibrio hidroelectrolitico, consiste en
suministrar un régimen cn base a leche de vaca
diluida al tercio o al medio o una leche acida tipo
“babeurre” con un agregado de glucosa del 5 al
7 por ciento y caseinato al 2 por cienfo. Pronto
se podra agregar otros alimentos como sopa de
tapioca en caldo desgrasado y colado, proteinas
de origen animal y postres con gelatinas. Este
régimen aporta proteinas adecuadas y ¢s pobre en
disacaridos y grasa. Debe ser completado con pre-
parwdm pn]ivitmniniu‘m hidromiscibles.

FI régimen clasico de Hass (papilla de “babeu-
rre” o leche albuminosa con banana bien madura)
tuvo precisamente ¢xito porque carece en absolu-
to de gluten.

El \ewundn periodo consiste en ir agregando
poco a poco distintos alimentos y preparaciones
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coquinarias hechas en base a leche entera, glucosa,
masas con fécula de maiz o harina de mandioca,
nuirgarinas vegetales, papas, carnes, verduras de
ija, huevos, ete,

Durante este periodo se pone a prueba tanto
al paciente como a su medio familiar, va que a
veees, tiene gue ser mantenido durante varios me-
ses. La respuesta individual del caso, asi como la
adaptacion y adecuacion de los familiares indica-
ran ¢l momento oportuno para pasar al tercer
periado.

En la tercera y tltima etapa, y por primera vez,
se¢ hablara de los Namados “alimentos prohibidos”
v se explicara el porgué de su prohibicion llaman-
dose la atencion acerca de ta necesidad de suprimir
ciertos alimentos por tiempo muy prolongado o
“per vitam™ conieccionandose asimismo istas  de
los mismos.

Es precisamente este hecho el que deseamos en-
fatizar. Si la enfermedad celiaca se debe a un de-
fecto enzimatico y eéste no se repara con el tiem-
po, el régimen deberd ser mantenido “in cternum”
st blen ciertas trasgresiones esporadicas  pueden
ser permitidas. Este hecho explica la existencia
de la enfermedad celiaca del adulto o “sprue”™ no
I‘rnpix'flL

2) Deficiencias de disacaridasas

a)y Formas primarias. El conocimiento de estas
dicacaridasas  endocelulares con capacidad  para
actuar dentro de las células columnares del intes-
tine delgado, revoluciona el concepto de la diges-
tion y ahsorcion de los hidratos de carbono. Esto
determind una explicacion fisiopatogénica de mu-
chas diarreas de tipo fermentativo en relacion con
la ausencia total o parcial, congénita o adquirida
de lactasa, maltasa y sacarasa. La deteccion de una
de estas deliciencias enzimaticas indicard la nece-
sidad de suprimir en la dieta los alimentos que
contengan  los disacaridos carrespondientes para
que, de esa forma, no continte produciéndose el
atague bacteriano sobre los hidratos de carbono
no absorbidos y la consiguiente diarrea fermen-
tativa.

En la practica los casos se reducen a dos, va
gue no se han comprobado deficiencias de malta-
sas con determinaciones de laboratorio indiscuti-
bles, Tal vez la explication resida en el hecho de
ser las maltasas cuatro o cinco segin las escuelas.

En la deficiencia de lactasa se suprimira la leche
de vaca asi como todos sus derivados pudiéndose-
la sustituir por la asi Namada “leche de soya™ o
por formulas a base de: a) caseinato, glucosa y
aceite o como ha preconizado uno de nosotros; b)
huevo, féeula de maiz, margarina vegetal y clucosa,

En ¢t caso de una deficiencia de invertasa se su-
primiran: azucar de cana, remolacha, miel, ana-
nas y bananas. El agregado hidrocarbonado se ha-
réa en basc a glucosa.

h) Forma secundarias. Las deficiencias secunda-
rias 0 parciales revisten mucho mayor interés prac-
tico ya que gran parte de la patologia del intes-
fmo delgado es capaz de determinar una diarrca

ARCH., ARGENT., PEDIAT

de tipo fermentative por ddéficit parcial de una
mas disacaridasas.

Varias son las investigaciones que han probac
en diversos procesos que afectan al intestino de-
gado, que la enzima mas labil es la lactasa v g
la invertasa tambicn puede estar comprometida

Estos conceptos unidos a la activa participac
bacteriana en la sintomatologia de estos cuadros
senalan la convenicencia de excluir de la dieta -
dos los alimentos que como en el caso de la cels-

losa digestible de alguna lorma produzean fermes

tacion o necesiten de un factor bacteriano enzimsa-
tico para su digestion,

3) Tratamiento dietético de las diarreas agudas
Este tema siempre ha despertado interds pedia-
vico v el transcurso y el correr del tiempo n
han logrado gue pierda actualidad. lLas adquis-
ctones de los nltimos guince ainos referentes a o
mecanismos de absorcion vy oa la intima relacios
cntre esta patologia y el intestino delgado  has
permitido apoyar algunos conceptos clasicos o se-
nalar un nuevo rumbo que aungue conceptual 9
dica la basc de lo que promete ser la terapeéutios
actual condicionante del futuro de las diarrezs
agudas del lactante,

La iniciacion de una diarrea aguda puede estas
determinada por agentes bacterianes o virales, oz
hiendy también la posibilidad de que otros factorss
pudicran ser determinantes.

Esta sitvacion puede ocurrir en pohlaciones cos
distintos grados de nutricion, hecho ¢ste gue pre-
de contribuir a modificar sustancialmente la eve
lucion de estos pacientes ya que es sabido guoe
el intestino delgado de los desnutridos esta afec-
tado morfoligica y funcionalmente, circunstanc
Csta gue condiciona una respuesta inadecuada
diferentes noxas,

Al mismo ticmpo estos procesos son capaces os
determinar diferentes grados de enteropatias age-
das que gravitaran a nivel funcional en relacios
con la lesion y la nutricion del paciente.

En sintests: uos encontramos frente a un nia
con un desequilibrio hidroelectrolitico agudo, pa-
ciente de una afeccidon que produce alteraciones z
nivel absortivo va sea c¢n un intestino normal
previamente alterado por la desnutricion. Te
las Tunciones de las células epiteliales del delg
estdn alteradas en diversos grados, tanto mds cuan-
to mas complejo sta su mecanismo de ahsorcion

En ba dietéfica y ante estas posibilidades se ten-
dran especialmente c¢n cuenta aquellas sustancizs
que siguen una via absortiva més divecta. Asi pos
ejemplo, entre los hidratos de carbono se pre
riran los monosacaridos y los polisacaridos que
hidrolizandose originan maltosas. Se evitara de es-
ta forma fa administracion de disacaridos, espe-
cialmente lactosa v sacarosa, dado que estd demos.

trado que la actividad disacaridasica estd disme-
nuida.
En lo que respecta a las grasas se records

que los acidos grasos de cadena mediana v sobre
todo corta siguen la via venosa v opor o tanm
exioen un menor “esfuerzo’.

Las proteinas todavia no han sido formalmente
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objetadas aungue con criterio previsor podrian fore
mularse las mismas consideraciones que para los
hidratos de carbono.

En sintesis: el intestino delgado padece de un
sindrome de malabsorcion agudo y los enfoques
terapéuticos, en la actualidad, pueden tener dos
orientaciones  aunque ambas reconozcan varios
puntos de contacto: realimentacion y aporte cua-
i vy cuantitativo mas 9 menos precoz o diferido —
¢sta es la diferencia fundamerntal de orientacion- -
condicionado por el papel que el déficit previo
(“la carencia™) haya determinado en la génesis de
la alteracion anatomofuncional del intestino del
desnutrido.

Los puntos en comun para ambas orientaciones
son: a) Dieta absoluta en las primeras veinticua-
tro horas y realimentacion en pequefias cantidades

)iy
.21.)()

v h) utilizacion de compuestos dietéticos en gran
dilucion.

Las diferentes formulas alimentarias se basan
en lo siguiente: a) Mantenimiento del criterio cla-
sico. Dilucion del alimento que recibia el nino,
siempre gue las condiciones de esterilidad del mis-
mo  estén  aseguradas vy agregado de  glucosa.
Aquellos que comparten esta conducta sostienen
que se esta en presencia de un sindrome de mal-
absorcion agudo pero con una posibilidad absorti-
va que es necesario aprovechar; b) Preparacion de
alimentos con los elementos que tienen mavores
posibilidades absortivas a saber: Aldratos de car-
vbono: glucosa; grasas: vegetales, preferentemen-
te acidos grasos de cadena mediana y corta y
profeings en forma de caseinatos o leche albumi-
nosa.



Dicta en enfermedad renal

I manejo dictético constituye uno de los princi-
pales, en ocasiones unicas, elementos terapéuticos
con que cuenta el meédico para tratar a su enlermo

renal, Debe estar divigido  fondamentalimente a
obtener un medio interno tan normal como sea

posible junto con ¢l nejor estado nutritivo com-
patible con ello.

I.as dificultades para cumplir ¢stos objetivas son
evidentes siose piensa que los mitiples v comple-
jos mecanismos renales de regulacion son los que
permiten mantener constante ¢l volumen y o com-
posicion del medio interno y excretar los produice-
tos  finales  del metaboliamo proteico, aun ante
grandes variaciones de la ingesta v de los egresos
extrarrenales.

Ls por lo tanto fundamental conocer ¢l tipo de
alteracion funcional presente antes de confeccio-
nar la dieta, gue deberd ser estrictamente cumpli-
da. Un enfoque cquivocado de este problema pue-
de dlevar al medico a recetar una serie de medi-
camentos de dudosa utilidad v poner en riesgo la
vida del pacienic por no indicar con precision la
cantidad de agua o electrolitos que deben ser ad-
ministrados.

En la omsuliviencia renal aguda es el volumen
de agua permitido que regula la ingesta caldrica,
que debera ser 1o mas alta posible en base a car-
hohidratos, v si son toleradas, pequenas cantida-
des de grasas, Coanto mas alto sea ¢l ingreso ca-
[orico mejores seran las posibilidades de medir ¢
metabolismo proteico y la cetosis,

El owvolumen de agua se hara al comienzo, de
acterdo al estado previo de hidratacion v luego
reponiendo las perdidas obhgadas, v las gue pu-
dieran existir por diarrca, vomitos, sudoracion pro-
fusa y diuresis, tendiendo a permitir pequenas per-
didas diarias de peso.

No deben administrarse potasio ni sodio, salvo
casos especiales, (diarrea muy profusa, hiponatre-
mia sintomdtica), La correccion de la acidosis con
soluciones alcalinizantes que confienen sodio, obli-
va a una cuidadosa valoracidn de su probable re-
percusion cardiovascular,

MARGARITA VITACCO
JUAN CARLOS WALTHER

Esta dieta solo puede mantenerse unos  dias,
sin alterar seriamente el estado nutritivo del nifo.
Por ello si la anuria se prolonga es aconscjable
recurrir a procedimientos dialiticos que permitan
un correcto aporte calorico y proteico. Con este
planteo, 1a mortalidad de la IRA debida a infec-
cion, en el periodo diurctico, ha bajado en forma
notoria.

En la ctapa diurética ¢l aporte de calorias v
proteinas debe iniciarse rapidamente, sin esperar
Lo normalizacion previa de la urea, Las cantidades
de agua vy electrolitos se haran de acuverdo a las
pérdidas, siendo frecuente ba necesidad de admi-
nistrar sales de potasio extra.

En la glomerulonefritis aguda de  evolucion,
usual, la indicacion dietética mas importante es
la restriccion de sodio. La de potasio depende del
arado de oliguria. Cumplidos estas requisitos, 1
restriceion de proteinas es innecesaria.

En ¢l sindrome nefrotico es particularmuonie
importante una dieta con alto contenido calérico
v proteico, especialmente cuando se admimstran
corticoides.

Las dietas introducidas por Giordano y Gio-
vanetti han abierto un nuevo ¢ importante camino
en el tratamiento de la insuficiencia renal cronica,

El valor de las mismas mejora el estado nutri-
tivo v especialmente el clinico, con desaparicion
de la anorexia, vomitos, fatiga, temblores, cte.

En los casos con 1. K. muy avanzada la conti-
nuacion de estas  dietas con didlisis  periddicas
pucde espaciar la necesidad de las mismas v pro-
longar la vida del paciente en condiciones razo-
nablemente confortables.

Una dieta adecuada para un enfermo urémico
debe reducir la retencion de catabolitos proteicos
v al mismo tiempo evitar la deplecion de protei-
nas v carregir su defectuoso  estado  nutrigivo.
Para cllo, la dieta debe contener un alto aporte
calorice v proteico del mayor valor biologico v
en la menor cantidad requerida para que el ba-
lance nitrogenado sea positivo,
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Es importante no solo la presencia de todos
s aminodcidos esenciales, sino también el ba-
ance entre cllos,

Por otra parte, en este tipo de dieta, parece
cemostrado que la urea del paciente se utiliza
metabolicamente en la formacion de aminodcidos

Lo cierto es que con una dieta que aporte en el
=70 2000 calorias por m® y aproximadamente
15 ¢ de proteinas por Kg de peso, de los cuales
=as del 60 por ciento son de alto valor biologico,
(clara de huevo, leche, carne) se obtiene junto
con un descenso de la urea, una previa mejoria
dinica y el balance nitrogenado se hace positivo
zn la mayoria de los casos.

El otro aspecto importante que debe conside-
rarse es el aporte de sodio de la dieta. Este debe
ser valorado para cada paciente, estimando el
rango de excrecion con que se maneja ante dis-
sintos aportes. Aunque el exceso de sal trac como
consecuencia el riesgo de hipertension e insufi-
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ciencia cardiaca, su restriccion exagerada, el uso
abusivo de diuréticos y los vomitos pueden llevar
facilmente a una deplecion del fluido extracelu-
lar que resulte en rapido deterioro de la funcion
renal del paciente que antes se mantenia estable.

La regulacion de la ingesta de agua depende
de la capacidad de concentracion y dilucion. En
una primera etapa, llamada de poliuria compensa-
dora, debe permitirse una ingesta ad libitum, ya
que la nnica forma que se tiene de eliminar la
carga osmolar de la dieta es por medio de la
poliuria. Cuando se pierde también la capacidad
de dilucion la diuresis disminuye entonces recién
habra que limitar ¢l ingreso de agua, guidndonos
para ello por la curva de peso, presencia de ede-
mas, hipertension e hiponatremia por hemodilu-
cion.

La ingesta de K no plantea problemas impor-
tantes salvo en los estadios finales, e¢n los que
habra que reducir su aporte.



Dictoterapia de las hepatopatias

La imstitueion de un régimen  digtético en «f
tratamiento de las enfermedades hepdticas persi-
gue como finalidad favorecer la regeneracion de
los elementos nobles destrutdos, evitar 1a estea-
tosis, la desnutricion v los desequilibrios del me-
dio interno. Para ello la indicacion dietética debe
reposar en bases fisivpatologicas v adecuarse a)
al momento evolutive de la enfermedad, b) al
arado de afectacion hepatica, ¢) a la sintomatolo-
w2 acompanante.

Existen conceptos hasicos, cuya aplicacion no
requiere discriminaciones  ctiologicas que pucden
adaptarse, con tas modificaciones que el caso pre-
cise, a las distintas situaciones que generalmente
se opresentan y que pueden resumirse asi:

1y Ei valor calorico debera ser elevado, pues
para favorecer la regencracion es indispensable
que se pueda efectuar la sintesis proteica y gue
las protginas pouedan cumplir con su funcidn
plastica.

2y L aporte hidrocarbonade: debe ser adecua-
do para cubrir del 60 al 65 por ciento del V.C.T.,
preferentemente en forma de monosacaridos gue
s¢ absorben y depositan con mayor rapidez. Sc
evitara el aporte excesivo de H. de C. que provo-
can  hipoglucemia reaccional con  liberacion  ded
clucogeno  hepdtico, situacion que, de ser man-
tenida, Hevaria a situactones tales como la per-
turbacion de la funcion detoxicante hepatica vin-
culada al proceso de glucuronizacion, disminucion
de lg sintesis proteica v aumento de los depositos
de grasa. En el mismo sentido actuaria una tieta
pobre en elementos hidrocarbonados. Aun admi-
nistrados en forma correcta conviene que el aporte
se efectiie en forma fraccionada para mantener la
normoglucemia v oevitar la glucogendlisis con el

empobrecimiento  del glicogeno  hepatico,

3) Las prafeings, en un régimen bien balancea-
do, deben aportar del 15 al 20 por ciento de V.C,,
seleceionadas  enire tas de elevado valoy biolo-
givo (leche, carne, huevo). El entusiasmo desper-
tado por log trabajos de Patek sobre los benefi-
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cios de um régimen Riperproteico, no fue poste
riormente  confirmado, atribuyéndose el éxito de
su tratamiento a que la mayoria de los pacientes
por el fratados eran aleohdlicos con serias defi-
ciencias proteicas, El clecto benélico de las pro-
teinas se atribuye fundamentalmente a su fue-
cion esencial en la regencracion y mantenimient
de la integridad del hepatocito vy especilicamente
de la funcion enzimdtica de las microestructuras
fo gue justifica ampliamente sy indicacion en ¢
tratamiento dietético de las hepatopatias. Solo s
los pacientes con grave insuficiencia hepatica
con shunt porto-sistémico gue  presenten  signos
incipientes de encefalopatia, las proteinas son po-
tencialmente toxicas a cansa de que el amoni
procedente de su catabolismo no puede ser ade-
cuadamente metabolizado, lo que obliga a restrin-
oir v, en ocasiones, a Suprimir transitoriamente
s administracion,

4y Grasas: Su prescripeion, practicamente ab-
soluta, fue reemplazada por un aporte restringids
que tradicionalmente se mantiene, no obstante
estudios  bien controlados han comprobado  que
o administracion liberal de grasas no se ac
pana de fenomenos desfavorables en la evolud
de las hepatopatias cuando integran un reégim
bien balanceado vy eguilibrado del gue represes
tan el 15 por ciento del V.CT. Los inconve-
nientes  que surgen de suo administracion  estan
esencialmente vinvulados a las dificaitades de ab-
sorcion comprobada por la existencia de esteato-
rrea en aguellas situaciones que s¢ acompanan
de colestasis. Este inconveniente puede, segun
estudios experimentales, subsanarse ¢n parte sus-
tituyendo las grasas comunes de la dieta por tri-
ghictridos de cadena mediana yue poseen la ven-
taja de ser mas facilmente miscibles con el aguz,
ser mas rapidamente hidrolizados por la lipasz
pancreatica, poder penetrar en las ceélulas intest
nales no hidrolizadas v efectunar su hidrolisis in-
tracelular v ser transportados por complejos de
atbtmina por el flujo portal directamente ab hi-
gado, excluyendo la via linfatica. Estudios de hi-
pidos séricos no revelo anormalidades en el me-
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tabolisia  hepatico  de estos dcidos  grasos an
pacientes a los gque se les administraron por pe-
riodos que oscilaron entre uno vy dos afos. La
indicacion de un régimen hipograso esta  justifi-
cada en aquellos procesos agudos que se acon-
panan de participaciom vesienlar.

5) Vitwminas: No oeg necesaria su administra-
cion  sistematica. Sus necesidades son, en gene-
ral, cubiertas con las que proporciona la dicta,
Pueden ser hencficiosos en los enfermos cronicos
cuva alimentacion sea deficiente. La perturbacion
en la absorciom de vitaminas liposolubles gue se
ohserva en los procesos que se acompaian  de
colestasis obliga & su administracion  adicional
para cubrir los requerimientos diarios. El aporte
puede efectuarse por via oral, en forma de pre-
parados hidrosolubles o por via parenteral.

6) Lquilibrio diguide v eleclrolitico: Bl pacien-
te con ascitis y cdema presenta una retencion
anormal de agua vy sodio con un balance negativo
de potasio. Fue aceptado durante muchos anos ¢l
criferio de someter a estos enfermos a una inten-
s restriceion  sodica. No o obstante, dltimamente
~¢ han cuestionado los aportes muy  escasos en
sodio gue levan a una hipersecrecinn de aldos-
ferona y, en consecuencia, a la agravacion del cua-
dro. Actualmente se aconseja una moderada res-
triveionm, gue por ofra parte have mas agradable
la dieta, oscilando la cantidad de sodio a admi-
nistrarse alrededor de 0.3 mEqQ por Kg de peso.
Controlado ¢l halance positive de sodio con la
reduccion de su administracion y ¢l uso de diu-
réticns, no es necesaria la restriceion acuosa, sal-
vo en aquelios pacientes rotulados como resis-
tentes a la terapia diurética que  presentan un
acentuado descenso de la filtracion glomerular vy
franca disminucion del clearence de agua libre
lo que puede levar a una excesiva hemodilucion,
El aporte de potasio se hara en relacion al défieit,

Enunciados estos principios Dasicos, estanmos en
condiciones de aplicarlos a las distintas sitnacio-
nes que  habitualmente se presenta y que pue-
den agruparse asi: 1) con predominio de dano
hepatocelular agudo o cronico, 2) con compo-
nente colestasico importante, 3) con encefalopa-
i portosistémica.

Fuera de log procesos cirroticos, gue podran
integrar cualquicra de los tres grupos, en térmi-
nos - generales,  ubicarfamos, en ¢l primero  de
ellos, a las hepatitis con distinto grado de gra-
vedad, 8P la colestasis  es llamativa,  pasarian,
junto con la cirrosis biliar, a integrar ¢l segundo
crupo guedando reservido el tercero para aque-
llos casos de grave insuficiencia hepatica o ci-

I~

~1

rrosis con  derivacion  portosistémica gue  presen-
ten sintomatologia.

Revisaremos, en forma sintética, las medidas die-
téticas que corresponden a cada grupo, teniendo
presente que el régimen debe ser simple voen re-
lacion con el estado del paciente.

1y Hepatlitis: En las primeras fases de la he-
patitis virica es frecuente la anorexia y el estado
nauscoso por lo que no es posible cumplir con on
plan determinado de alimentacion. El aporte ca-
forico s cublerto, en estos primeros dias con ali-
mentos hidrocarbonados, en general mas facilmen-
te aceptados por el paciente. Coando la ingesta
esta muy disminuida y/o se acompaia de vomitos
se justifica ¢l empleo de soluciones glucosadas por
via LV, adicionadas de clectrolitos. Superada esia
etapa, cuya duracion no supera, en @rmines ge.
nerales, lag cuarenta y ocho horas, ¢l régimen se
ajustara al grado de apetencia v oestado del en-
fermo. La participacion en el proceso infeccioso
del tracto gastrointestinal, pancreas y vesicula, de-
termina que la dieta deba ser fraccionada, blanda
v omoderadamente hipograsa en un primer periodo
pasado el cual s¢ permitird al enfermo una ali-
mentacion variada, que retna las condiciones de

ser balanceada, caloricamente soficiente y agra-
dable,
2y Cirresist ay Compensada: Regimen balan-

ceadn, norma o ligeramente hiperproteico,
vitaminico,

aporte

by Descompensada: Presencia de edemas: Res-
triccion del sodio de la dieta. Con signos de en-
cefalopatia, disminucion del aporte proteico.

3Y Cirrosis biliar, hepelilis colestasica:  Regi-
men hipergraso. Vitaminas liposoluble.

Yy Encefalopatia  portosistémica: Coma  hepati-
co, cirrosis descompensada: Supresion del aporte
prefeico.

Quedaria por mencionar ¢l grupo de ciertas en-
fermedades congénitas del metabolismo en gue la
hepatopatia no es la causa sino la consecnencia
de la enfermedad de fondo y que puede ser preve-
nida con la institucion de un regimen adecuado
en el momento oportuno. Nos relerimos a: 1) Gua-
lactosemia: Dieta libre de galactosa, eliminacion de
la leche v osus derivados. 2} Enfermedad de Wil
son: Dieta pobre en cobre y rica en proteinas
gue facilitarian fa eliminacion renal de cobre. d)
Intolerancia congénita a la fructose: Rigida absti-
nencia de froctosa. ElL sorbitol es convertido en ¢!
filgado en frutosa, por 1o gue este azucar debe ser
cvitado,
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Tratamiento de la anemia de Cooley

No existe un tratamiento especibico para los en-
fermos con anemia de Cooley.

Jurante muchos anos hemos encarado esta di-
tcil tares con magros resultados.

Actialmente merced a un mejor conocimiento
de su patogenia, al empleo de técnicas modernas
para su diagnostico y al descubrimiento v aph-
cacion de nuevas drogas nos permiten obtener una
sobrevida mayor cp estos pacientes afectados de
tan grave hemopatia.

o nuestro gervicio, en el momento actual, em-
pleamos Tundamentalmente cuatro medios terapéu-
ticos:

1) Transfusion.

2) Lsplenectomia.

3) Corticoides.

4 Deslerroxiamina.

Las otras medidas son siempre sintomaticas o
coadvuvantes en la asistencia de las complicacio-
nes.

Las fransfusiones, gue son las que mantendran
con vida a estos ninos, obligan a comtar con un
Servicio de Hemoterapia capacitado v suliciente,
pues deberan extremarse los controles en los da-
dores vy oen los frascos de sangre, para evitar la
trasmision de enfermedades tales como hepatitis,
sifilis, enfermedad de Chagas, ete., como asi tam-
bi¢n la necesidad de realizar siempre pruebas de
compatibitidad directa entre dador y receptor, pues
sienda  politransiundidos,  con mucha  frecuencia
son portadores de anticuerpos gue pueden ocasio-
Nar reacciones severas.

Para darles el mayor aporie hemoglohinico en
el menor volumen, se les administran globulos se-
dimentados, gue nosotros indicamos a razon  de
20 cms por kg de peso oy por vez, no pasando de
de 350 cmt, Siorecordamos gque cada em® aporta

ALFONSO BONDUEL

aproximadamente | mg de hicrro vy que las torimas
mas severas reciben una transiusion cada quince
dias en el transcurso de varios anos, es facl pen
sar comg estos ninos han incorporado a traves de
suovida 70, 80 o mds gramos de hierro, que no
climinaran espontaneamente nunca v que irdn a
depositarse en el reticuloendotelio,  ovasionade
asi las complicaciones habituzles de la enfermedad,
gue ya mencionamos anteriormente.

Siose siguiera un ritmo transfusional suficienie
para manteuer a estos nidos en niveles normales
de hemaoglobina, se obtendria un buen desarrollo
pondostatural con una actividad psicofisica tam-
bien normal, o que seria ideal. Pero no contando
con medios para eliminar el hierro que se introdu-
ce en el organismo, se estaria acortando la vida
v precipitando las complicaciones; de ahi la im-
portancia trascendente vy decisiva de poder trans-
fundir libremente a estos pacientes voa la vez
administrar una droga que elimine una canfidad
cquivalente al hierro transfundido, que respete al
hierro enzimitico v hemoglobinivo, ademds de res-
petar a los otros minerales del organismo.

Lo esplenectomia es una de las armas terapéu-
ticas mas discutidas. En algunos de nuestros pa-
cientes, la misma se realizo al diagnosticarse su
ateecion, por confundirsele en aguel ticmpo con la
anentia esferocitica congénita.

Actualmente se la indica como recurso extremo,
cuando la esplenomegalia es 1an grosera gue pro-
duce trastornos mecanicos, cuando existe un hi-
peresplenismo  sobreagregado, cuando ¢l estado
interiransiusional del paciente es malo o cuando
el periodo infertransiusional se situa alrededor de
los quince dias. llemos visto siempre una mejo-
ria transitoria del estado general v una prolonga-
cion de los espacios intertransiusionales, gue con-
sideramos es persistente, aungue se acorta con los
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woo=. Pensamos gue es un arma paliativa y en
semeral extrema, pero creemos también que debe
woicarse no en momentos va finales de la evolu-
cem, pues los resultados gue hemos recogido cuan-
2 se hizo la indicacion no tan tardiamente han
0 superiores.

Nuestros estudios sobre su efecto en la sobrevi-
~» erifrocitaria controlada antes y despuds con
= topos radiactivos nos permiten afirmar que el
csoaciamiento de las necesidades  transfusionales
w0 se produce por accion sobre la misma. Pero
c=ta terapéutfica implica un riesgo, pues esta cla-
<camente descripto que puede llevar a una pre-
Ssposicion  a adquirir  enfermedades infecciosas
severas. Estos enfermos con alteraciones hepaticas

proteicas groseras y ademas con un reticuloen-
“otelio muy lesionado, suelen morir por infeccio-
“== intercurrentes sobre todo meningoencefalicas.

Los corticoides quizas constituyan la terapéutica
discutida,

En nuestro servicio la utilizamos desde hace
=uchos anos y en algunos casos es evidente el
“eneficio que hemos obtenido, en general con po-
~2s complicaciones, pero no hay que olvidar en-
Toootros riesgos que la osteoporosis v la predis-
sosicion a adquirir infecciones se verdan agravadas,
sdemas de las complicaciones propias de su uso
cue en nuestras manos afortunadamente rara vez

Nn0s.
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Por ultimo, la medicacion mas novedosa ¢s una
droga llamada desferroxiamina, que reuniria todas
las condiciones enumeradas anteriormente para
constituirse en la ideal para combatir la hemosi-
derosis secundaria, producida en estos pacientes.

Los primeros ftrabajos fueron desalentadores,
pero actualmente la experiencia acumulada nos
permite ser optimista, pues administrando  dosis
grandes se podrian extraer cantidades de hierro
importantes.

La desferroxiaminag (desferal R) forma con el
hierro en estado trivalente un complejo (guelato)
extremadamente estable,

Capta ¢l hierro de diversos protidos ferrugi-
nosos del organismo (hemosiderina, ferritina) pero
no moviliza el de la hemoglobina v el de las enzi-
mas ferruginosas.

Por su caracter hidrofilo y debido también a las
pequenas dimensiones de su molécula, franquea
facilmente el filtro renal. No modifica la excrecion
de electrolitos v oligoelementos. Solo elimina hie-
o en exceso.

El empleo de la desferroxiamina por via intra-
venosa, asociada con acido ascorbico (100 mg/kg
de peso), por la misma via, permite eliminar una
cantidad apreciable de hierro con una evidente me-
joria del paciente, sin observarse signos de into-
lerancia, aunque se emplean dosis altas (30 a 100
mg/kg de peso).



Anemias nutricionales

Anemias lerropeénicas

Es el tipo de anemia mas frecuente en la in-

fancia, La deliciencia de Fe es debida a: 1) Re-
serva inadecuada al nacer; 2) dietas pobres en

Fer 3) absorcion disminuida; 1) pérdidas excesi-
vas; B5) deficiencias condicionadas (ej.: ingestion
excesivie de calorias con deficiencia relativa de Fe).
En muchos casos concurren dos o mas mecanis-
mos. 8¢ presenta entre los 9 v 24 meses con mas
frecuencia. Palides, anorexia, irritabilidad y dis-
minucton de la actividad normal son [as manifes-
taciones comunes, Recuento globular normal o li-
geramente descendido, hematocrito bajo, hipocro-
mia, microcitosis, anisocitosis v poiquilocitosis, Ci-
fra haja de reticulocitos, ferremia baja.

TRATAMIENTO:  Hierro, de preferencia por vida
oral. Mayor absorcion de las sales ferrosas, solo
un 10 % del ingerido. Contenido en Fe elementad
de los distintos comnuestos: sulfato (20 %)), tu-
marato (33 %) y gluconato (10 %),

Dogis: 6 mg Fe elemental/Kg/dia. Suministro
fraccionado. Rapida respuesta reticulocitaria  se-
guida del incremento de b, Prolongar la tera-
péutica marcial después de lograr valores norma-
les, para reponer los depositos. Inconvenientes:
frastornos digestivos. intoxicacion accidental.

Snministro parenteral: via inframusculor de pre-
ferencia, solo para casos precisos. Caleulo de la
dosis total:

Pesg en Kg x (135 - Hb g %) X 3.9 mg Fe)

Fraccionar en cuatro dosis, dos por semana. Via
intravenosa: desaconsejada por provocar Crisis vie-
sales vy esclerpsar las venas,

Transtusion de sengre: solo reservada para ane-
mias muy dacentuadas, o asociadas a desnutricion
e infeccion (distrofia carencial del lactante) que
se benefician con volumenes de 10 mg/Keg, repetidos
hasta lograr clevar la Hb a niveles de correccion,
Posteriormente se complementa con Fe oral.

ProFiLAxis: Cuoidados prenatales. Evitar ia li-
vadura precoz del cordon umbilical, Educacion ali-
mentaria de padres v puericultores. Suministro de
leches enriguecidas con Fe en los primeros meses.

OSCAR ANIBAL ABEYA

Incorporacicin de cereales, vema de huevo, vegers
fes verdes y frutas desde el cuario mes y pronm
agregado de carnes. Evitar el exceso de leche es
el 29 wemestire,

Anemias megaloblasticas

Son poco frecuentes en la infancia. Todas tie
nen de comun la respuesta medular de tipn em-
brionario, caracterizada por eritropoyesis megal—
blastiva con falta de maduracion de los clements
eritroideos.

A) POR DEFICIENCIA DE ACIRO FOLICO
1) Anemia megalobidstica de (o infancia. Se o~
serva en lactantes de 4 a 8 meses, Trecuentements
prematuros, con  crecimicnto rapido vy oepisodios
gastroimtestinales reiterados v oen los cuales la di
ta no logra cubrir los requerimientos de acido 7o-
lico, esimados entre 20 y 30 mceg diarios. Apa-
rece infeceidn respiratoria, fiebre, petequias y pe-
so en descenso. La danemia ¢s progresiva, macr
citica e hipercromica, reticulocitos bajos; neutro-
penia vy trombocitopenia irecuentcs. Nivel de Fo

y vitamina B, normal en Suero.

Tratamienio: acido félico por via parenteral, 2
a 5 my diarios, por 3 a 4 semanas. Via oral 13 z
20 mg/dia, fraccionados; desde la scgunda sema-
na reducir a 5 mg. Prolongar tratamiento por
a2 4 semanas. La respuesta se abserva dentro de
las 72 horas. Las transfusiones estan indicadas e
las anemias severas. Si s¢ asocian sintomas o
csesrbute agregar vitamina C, v antibioticos en |
nfecciones bacterianas,

2y Anemias de los sindromes de palabsorci
Aungue  generalmente estos sindromes  producer
ancmia hipocromica vy microcitica, ocasionalmente

se desarrolla un déficit de dcido folico por difi-
cultar su absorcion en un intestino delgado  en-
fermo,

3y Deficiencia de acido folico asoviade a cieric
drogas. Muchos ninos presentan niveles hajos de
ac. Iolico en el suero durante la ferapia anticon-
vulsivante por mysoline sin haber anemia. E

|
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ocasiones caen en anemia megaloblastica que res-
ponde al acido folico. También se observo con el
daraprim, de uso en la toxoplasmosis, v algunos
otros quimioterapicos.

B)Y POR DEFICIENCIA DE VITAMINA B

1Y Anemia perniciosa juvenil. Se observa excep-
cionalmente, en ninos de 9 meses a 4 anos. Pa-
lidez, fatiga facil, glositis y trastornos neurologi-
cos. Al igual que en el adulto se debe a falta de
factor intrinseco.

cristalizada  intra-
remision, general-
Posteriormente

Tratamiento: Vitamina DB
muscular, 1 mg diario hasta
mente dentro de las 2 semanas.
1 mg/mes.
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2y Anemia megaloblastica de causa intestinal.
En resecciones de intestino a nivel de ileo por en-
teritis terminal o tuberculosis. También ocasiona-
da por crecimiento exagerado de bacterias intes-
tinales dentro de diverticulos o duplicaciones de
intestino, se consume cantidad exagerada de vi-
tamina B.. o de su combinacion con el factor in-
trinseco.

3) Anemia de la leche de cabra. Mientras la le-
che de mujer v la leche de vaca son ricas en vi-
tamina B.., la leche de cabra esta carenciada de
la misma, provocando su consumo preponderante y
prolongado déficit y posteriormente anemia mega-
loblastica. Como estos niflos poseen cantidades
normales de factor intrinseco, responden rapida-
mente al suministro de vitamina B.. por via oral
(30 mcg/dia) v correccion dietética.



Tratamiento de la leucemia

y lintomas

Hasta hace pocos afos oir hablar del trata-
miento de la leucemia aguda provocaba escepti-
cismo en la mayoria de los médicos clinicos, entre
los cuales siempre habia quienes me planteaban
hasta que punto se justificabha encarar un trata-
miento costoso vy dificil, para legar a un fracaso
seguro en un plazo relativamente breve.

Con el advenimiento de nuevas drogas y el me-
jor uso de las ya conocidas se ha conseguido
obtener remisiones buenas y de larga duracion,
Dicho de otro modo estamos en condiciones de
poder prolongar la vida normal de nuestros pe-
quenos pacientes, siempre guiados por la esperan-
sa de que en ese lapso encontremos el medio de
Hegar a la curacion definitiva.

Tara obtener la remision se wtilizo durante mu-
cho tiempe una droga o a lo sumo dos, haciendo
lo que se lama la “terapia de ahorro”, de esa
manera se reservaban los ofros medicamentos pa-
ra las inevitables recaidas,

En la actua'idad en cambio, la induccion de la
remision se obtiene por medio de un tratamiento
enérgico y combinado, cuya finalidad es lograr la
destruccion del mayor numero de células leucémi-
, lo coal retarda al maximo su nueva prolife-
raciom. Durante 1a remision se emplea otra droga
como tratamiento de mantenimiento. Actualmente
s¢oaconseja que aun siendo satisfactoria la remi-
sion, se repita cada 6 meses, por un corto periodo,
¢l mismo esquema que se empled para la induc-
cion y que ahora servira para consolidar la misma.

Tratemos dentro de lo posible de seguir un
csguema general  aceptado por cast todos  los
hematologos, pero es evidente que cada paciente
presenta  distintas  dificultades de acuerdo a su

RITA D. KVICALA

medio social, cconomico, afectivo, efe. Esto nos
obliga a adoptar actitudes diferenciales en algu-
nos Casos.

En estas situaciones, de pronostico tan reserva-
do, la angustia de les padres ejerce una presion
indudable sobre el médico tratante, el cual deberd
conservar el equilibrio y vigilar el cumplimiento
del tratamiento, dentro del esquema adoptado, sin
que esto implique su deshumanizacion.

En el tratamiento de los linfomas, sobre todo
en la enfermedad de Hodgkin que es la que vemos
con mas trecuencia, el empleo precoz de los qui-
mioterapicos ha significado un verdadero avance.
La radioterapia sigue siendo el tratamiento de
cleccion y no ha perdido su jerarquia.

Durante las remisiones, siguiendo la misma to-
nica que en las leucemias, se instaura un frata-
miento  de  mantenimiento  para  prolongarlas  al
maxinmo,

En aquellos pacientes gue no son pasibles de
continuar el tratamiento con radioterapia, ya sea
por la generalizacion del proceso, o por haber re-
cibido las dosis mdximas, se inicia ¢l tratamiento
con varias drogas combinadas en do severas,

Hasta hace algtn tiempo s2 consideraba  que
s¢ habia arribado a la etapa final; en la actua-
lidad, en cambio, con este esquema, se consiguen
remisiones ¢ mejorias inesperadas con bastante
irecuencia,

En esta enfermedad, ya de por si, habitualmente,
de larga duracion, estos nuevos conocimientos nos
abren un pancrama mas alentador en lo que se
refiere a la obtencion de una mayor sobrevida, e
inctusive, de una posible curacian,




Tratamiento de las enfermedades

hemorrégicas

El medico puede verse abocado al tratamiento
de un paciente con hemorragia, conociendo la pa-
wlogia productora o no. En el primer caso ade-
mas de la terapéutica del episodio considerara la
etiologia, Pero cualquiera sea la causa hay tres
hechos que debe recordar: a) toda hemorragia es
manifestacion alarmante, la sangre que fluye es
la vida que se escapa, por lo tanto el médico de-
be calmar al paciente y al ambiente familiar; b)
una enfermedad hemorragica no es solo la caren-
cia de un factor y en ultimo término siempre es
un sujeto enfermo que debera considerarse parti-
cular e integralmente y ¢) si se desconoce la causa
productora y si el paciente estd en anemia agu-
da lo primero es sacarlo de este estado, con sangre
fresca, que aporta todos los factores conocidos y
conocidos dando la mayor cantidad en el me-
v tiempo posible; en un segundo tiempo se in-
vestigara ¢l origen.

Si la hemorragia no justifica
establecerse primero la etiologia.

El nifo, si bien presenta patologias propias, la
ruptura de la hemostasia se deberda a una altera-
n vascular, plaquetaria, plasmatica, una patolo-
zia de consumo, una lnperfr|bmerlln.|s un anticoa-
gulante cireulante o la asociacion de las mismas,

El mejor conocimiento gue hoy se tiene, los ac-
fuales medios de investigacion que permiten en |a
mayoria de los casos establecer diagnosticos pre-
Js0s y por ultimo los adelantos terapéuticos con
creparacion de concentrados purificados de uno o
varios factores plasmaticos, plaquetas viables gra-
cias a materiales de recoleccion que las respetan,
erapeuticas como la heparina en los sindromes de
coagulacion  intravascular, los  antifibrinoliticos,
han cambiadoe mucho ¢l panorama de estas
”‘!umudmlu

Es ya conciencia en el médico que una hemorra-
zia debe investigarse y no ser tratada, salvo emer-
gencia, hasta no conocer su ctiologia,

La frombocitopenia puede deberse a una P.T.L
pero no hay gue olvidar que muchisimas veces es

urgencia debera

)
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secundaria a otros procesos y que suele ser el
comienzo o parte de una leucemia aguda. Por eso
en toda pirpura trombocitopénica ademas del in-
terrogatorio y examen clinico completo  debera
hacerse siempre un hemograma v un medulograma,
no iniciando la medicacion sin ellos.

En pediatria, afortunadamente, la mayoria de
las P.T.I. son agudas y autolimitadas y en gene-
ral con o sin tratamiento en poco tiempo curan,
por lo tanto no debe hacerse tratamients si las
manifestaciones hemorragicas no lo justifican, hay
que saber esperar, controlar al enfermo y calmar
la ansiedad familiar. Los corticoides se utilizaran
tnicamente si la sintomatologia lo justifica.

Se considerard cronica una P.T.1 luego de un
ano de evolucion, La esplenectomia se indicard en
las formas agudas, como excepcion, si la vida del
enfermo estd en peligro vy los corticoides v las
transfusiones de plaquetas no vugulan el episodio.
En las formas cronicas su indicacion se hara con-
siderando las manifestaciones clinicas, la respues-
ta a los corticoides, la edad del nifo v la residen-
cia. Sila esplenectomia y los corticoides fallan
v las manifestaciones son alarmantes, podran en-
sayarse los inmunosupresores.

El Schionlein Henoch tiene como tratamiento
fundamental el reposo, los corticoides deberan ad-
ministrarse so6lo cuando la sintomatologia doloro-
sa no ceda con los analgésicos comunes, pero re-
cordando que pueden facilitar la perfnraui(_'m in-
testinal y que no suplantan al repuso. La lesion
renal debe buscarse siempre v osera mas frecuen-
te cuanto mds completa gea la biisqueda (orina
macroscopica, Addis y puncion renal), ella dara
el prondstico, y si existe debera hacerse la pun-
cion renal repetida vy el control prolongado para
valorar su evolucion,

De todas las coagulopatias congénitas la hemo-
filia es la mas comun y la que reune en si todos
los problemas a que el médico debera abocarse en
su terapeutica. Siose debiera utilizar la misma,
diria gue la mejor medicacion es no tratarlo v
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derivarlo a un centro especializado pues estos ni-
nos presentan problemas muy complejos que 5019
un equipo entrepado puede solucionar, de no ser
asi se los lesionara fisica y psiquicamente,

En los tltimos afios ha sido precisado un cua-
dro, quizas exagerado y no bien controlado; me
refiero a las purpuras por consumo producidas por
¢l mecanismo de coaguiacion intravascular, que
lleva por hipercoagulacion a un fenomeno de he-
morragia. Estos cuadros, a veces de espectacular
solucion con heparina, oblican a contar con un
lahoratorio apto para poder ser seguidos. Debera
ajustarse la medicacion constantemente pues son
procesos  dinamicos, por lo tanto no cualquiera
puede hacer la terapéutica pues un error pucde
costar la vida al paciente,

Pueden ser parte de un sindrome complejo vy
no debe creerse que su manejo evita la correc-
cion del resto del proceso.

Estos conceptos genéricos tienen sdlo por objeto
Tacilitar las preguntas de la mesa.

DISCUSION

P.: ¢Qué criterios de remision utilizan para eva-
luar las leucosis agudas?

K. Dra. Kvicala: La remision puede ser comple-
ta, es decir sin sintomatologia clinica ni hemato-
10gica. O bien, lo que es mds comun, incompleta
0 parcial: a) sin sintomatologia clinica pero con
alguna alteracion hematologica, b) con un hemo-
grama normal pero con algunos sintomas clinicos
de la enfermedad.

F. ¢Qué sobrevida tienen estos enfermos?

k. Dra. Kvicala: Hasta algunos afios la sobre-
vida de estos enfermos era de ocho a diez meses.
Actualmente las sobrevidas son mds prolongadas.
El porcentaje de enfermos que llega a los dos
aflos 0 mas de sobrevida, supera al anterior,

F. ¢Estarian indicados los quelatos en ta Tala-
semia Menor?

K. Dr. Bonduel: En casos sin sintomatologia
clinica No. Pero en aquellos casos en que la enfer-
medad evolucione agravandose, se utilizan los que-
latos para prevenir la cirrosis portal,

F. ¢En qué momento se debe comenzar el tra-
tamiento con guelato, lo mas pronto posible, jun-
tec con las primeras transfusiones?

K. Bondue!: El tratamiento con quelatos no de-
be instalarse precozmente ya que en las primeras
etapas no hay manilestaciones hepaticas ni de si-
derosis. El tratamiento debera iniciarse recién
cuando la biopsia, la microscopia electronica y la
ferremia muestran trastornos hepaticos, pancreati-
cos, cardiacos.

. ¢Qué me puede decir de la accion antifolica
de los antibioticos y cudles aparte del bactrin o
septrin pueden causar deéticit?

. Dr. Abevd: Aparte del bactrin v del septrin
no conozco otros que puedan causar déficit de
acide folico.
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R. Dra, Kvical: La accion antifolica de los an-
tihioticos es similar a la accion de los antifdlicos
utilizados en el tratamiento de la leucemia. Pero
para que los antibioticos tengan accion antitolics
deben ser utilizados en periodos muy prolongados

F. ¢Qué producto comercial ademds del anemi-
dex, t'enen acido folico?

k. Dr. Abeyd: El folvite,

F. ¢Esta indicado el uso rutinario, a titulo pro-
filactico de sales ferrosas, a lactantes, a partic
del cuarto o quinfo mes?

K. Dr. Abevd: Lo fundamental es impartir unz
huena educacion alimentarta a padres y puericul-
tores. Se debe insistir en el uso de cereales desde
el cuarto mes, Actualmente existen cereales pre-
cocidos gue incorporan un buen plus de Fe. Tam-
bién debe insistirse en la incorporacion a partis
del cuarto mes de yema de huevo y carne, a la
alimentacion del lactante.

R. Dr. Bugnard: Cuando la madre es carente
de Fe, el nino puede nacer con un deficit del mis-
mo, por lo tanto deberia darse al nino leche con
adicionamiento de Fe o bien rapidamente incor-
porarlo a la dieta. Debe respetarse la anemia fi-
siologica del lactante de cuatro 0 cinco meses que
es resistente al Fe.

F. ¢En la anemia de Cooley, prefieren llevar
log valores de fib, a 10-11 ¢ por ciento o a 14-
15 ¢ por ciento?

k. Dr. Bugnard: La utilizacion de la deferroxia-
mina como extractora de Fe, aun asociada al aci-
do ascorbico, por via EV, es de extraordinaria
utilidad cuando existen grandes depositos de Fe,
es decir que va existe la hemocromatosis v hemo-
siderosis, No asi en 1os ninos pequenos poco trans-
ndidos, en que los depasitos de Fe son escasos,
en los que se eliminan por orina cifras de Fe de
1006 50 veces menores que los que se incorporan

con la transfusion. Por lo tanto creemos es un
errer levar a estos ninos a la normalizacion de
su Hb, con transfusiones, pensando que con la

deferroxiamina se evitarda la hemovromatosis mien-
tras que lo que en realidad se esta haciendo es
precipitarla. Es asi que mantenemos a los enfer-
mos de anemia de Cooley con niveles de Hb en-
tre 7-10° g por ciento, lo cual es compatible con
una vida normal. Solamente se transfunden cuan-
do bajan de este nivel.

. ¢Para ja eleccion de un dador de sangre pa-
ra un talasémico, desechan a sus familiares en via
directa?

. Dr. Bugnard: En realidad no es gue se dese-
chen, sino que generalmente no hay cantidad sufi-
ciente de dadores familiares para el numero de
franstusiones que se hacen a estos enfermos.

P. ;Cual es el tratamiento de los problemas he-
matologicos de la Fiebre Hemorragica?

K. Dr. Bugnard: Generalmente se trata de pro-
blemas de Coagulacion Intravascular que se tra-
taré con heparina, en la etapa aguda, o plaquetc-
penia pura donde debe incluirse transfusion de
plaguetas.



TEMA LIBRE

Asistencia respiratoria

en 1Ntox1caciones

La mavoria de los trabajos referentes a into-
acaciones en ninos, se han ocupado del toxico en
si oy su respectivo tratamiento especifico, Esta pre-
sentacion tiene por obje.o considerar las altera-
cones respiratorias en el curso de intoxicaciones

su respectivo tratamiento.

Duran.e el perfodo 1-7-69 al 31-12-69 s¢ inter-
naron cn el Centro Respiratorio del ]lmp;mi Mu-
nicipal de Ninos de Buenos Aires, 42 ninos into-
vicados, 21 de los cuales fueron evalunados para
‘a realizacion de este trabajo.

1) Tipo de intoxicacion. Fueron incluidos 11
colimedicados, 3 nifos que habian recibido psico-
‘armacoes, 3 barbitiricos, 1 por derivados salicili-
s, | por hidrocarburos, T por plomo y 1 por
mafazolidine. La intoxicacion fue iatrogénica en
4 casos, accidental en Oy ambiental en 1,

El Tapso transcurrido entre la ingestion del to-
sico v la consulta varid entre 15 minutos y 15
dlas. La via de administracion fue oral en 19 ca-
sos, inhalatoria en | v por via nasal en el restante.

2) Sintomas observados v evolucion.

: ‘ / De los 21
nos estudiados, 20

: (45 7)) preseniaron altera-
clones re_s_pimtnri:m_ Exceptuando 2 casos, en los
::n'{és (90 %) se observo cianosis, aleteo nasal,
araje y oretracciones intercostales. Diexz (47,5 %)
fwvieron bradipnea (3 fueren barbitiricos, 14 po-
medicados, 2 fenotiazidas v [ nafazolidine), mien-
Tas otros 10 (47,5 %) presentaron taquipnea (7
rolimedicados, 1 salicilico, 1 por hidrocarburos v

por fenotiazidas).

HOSPITAL DE NINOS DE BUENOS AIRES,
DEPARTAMENT(Q DE CLINICA, UNIIMAD 3,
CENTRO RESPIRATORIO

D. EMA CUBO
CARLOS N. MACRI
ALBERTO R. ALVAREZ
HECTOR PARRAL

lLos sintomas correspondien.es al SNC Tueron
de depresion en 8 casos (38 %) con somnolencia
a4 coma progresivo (5 polimedicados v 3 barbiti-
ticos). Otros 8 niflos presentaron excitacion y
convulsiones tonico-clonicas (38 % ). Finalmente 4
ninos (19 %) tuvieron signos de depresion vy ex-
citacion simultdneos o alternantes (3 intoxicados
por fenotiazidas vy 1 polimedicado). Fallecieron 3
ninos polimedicados (14,2 %),

3) Equilibrio deido-base: Los 3 ninos fallecidos
mostraron acidosis extrema. En uno de cllos Tue
de causa metabolica y en los otros dos, mixta, Los
restantes 18 ninos mostraron grados variables de
acidosis en el momento de su ingreso.

4) Radiologia: Se hallaron infiltrados pulmona-
res locatizados o difusos e hipoacrcaciom en 14
ninos.

5) Tralamiento y evolucion poslerior: Dicz ni-
nos (47,5 %) requirieron intubacion endotraqueal
por bradipnea extrema o paro respiratorio. De
cllos, 5 (23,8 %) requirieron asistencia respirato-
ria mecanica (ARM); 3 fueron ventilados con equi-
pos de presion positiva intermitente (PPl) (Engs-
triny v 2 con presion negativa (pulmotor). La du-
racion media de la intubacion Tue de 33,1 horas
oscilando entre 3 v 06 horas. La ARM se us6 du-
rante un promedio de 48 horas (24-96 horas) on
cada nifio. De los 5 ninos que recibieron ARM,
tenian pCO, superior a 70 mm Hg falleciendo dos
(40 ). La pCO. mejord en los 3 restantes.
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El promedio de internacion fue de 3,8 dias (9
horas a |16 diag). En los ninos fallecidos fue de
2 dias.

Ll tratamiento incluyd canalizacion en cayado
de safena, fluidos endovenosos para forzar la diu-
resis, diuréticos osmaoticos, correceion de los dese-
guitibrios acido-basicos con COMNa, THAM v an-
tibioticos. A un nino polimedicado fue necesario
efectuarle una exsanguinotransfusion,

Discusion

[.a aparicion de alteraciones respiratorias en el
tfranscurso de diversas intoxicaciones es un hecho
frecuentemente observado. L1 95 % de los ninos
de nuestra casuistica presentd oraves alteraciones
respiratorias y  metabolicas, evidenciadas por la
presencia de cianosis, aleteo nasal, tivaje y retrac-
clones intercostales. La cianosis fue mas {recuente
en los ninos que presentaban depresion neurologi-
vt Siendo la cianosis un signo clinico tardio (apa-
rece recien cuando la SaQ, es inferior o 85 )
serd expresion, en aquellas condiciones, de un se-
vero trastorno de la ventilacion por depresion del
SNC. Coando no hobo cianosis se detectd el nivel
de hipoxia con la determinacion de la PaQ. Es
infrecuente que la hipoventilacion alveolar sea un
trastorno aislado. La retencion de secreciones - -fa-
vorecida por tos improductiva o ausente— el ede-
ma inflamatorio de la via acrea, o la aspiracion del
contenido digestivo, condicionan incapacidad ven-
tilatoria obstructiva sumada a la restrictiva por
déticit neuromuscular, to conducira a la altera-
cion de la distribucion, con incremento de las areas
de hipoventilacion, La consecuente alteracion de la
relacion V/Q), agravara la hipoxia. En ocasiones
pueden agregarse alteraciones de la difusion del
0., condicienadas por compromiso de la llamada
“membrana alveolo-capilar”.

l.as alieraciones de la [recuencia respiratoria fue-
ron semejantes en ambos sentidos (bradipnea vy
taguipnea) v acompano a cuadros de hipoxia ¢ hi-
percapnia. La decision de iniciar ARM se basd en
la conjuncion de datos clinicos, radioldgicos v de
laburatorio.

La elevada mortalidad de los ninos que recibie-
ron ARM (40 %) no demostrd una relacion directa
con la iniciacion de la misma, sino con la gravisi-
ma patologia toxico-infecciosa previa que condujo
a4 su utilizacion,
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La acidosis ——expresada como  dismimucion  de
pH— predomind en el momento del ingreso (12
casos). LEn nueve oportunidades correspondio
polimedicados.  Asimismo  1a  hipercapnia acom-
pand a este mismo gruno nosologico asociandoss
a la acidosis metabolica v generando en consecuen-
cia marcado descenso del pH, Esto sogiere uns
posible tendencia a la hipoventilacion alveolar g
ve con insuficiencia respiratoria global, aungms
exista una distribucion semejante entre los cuz-
dros de excitacion v depresion neurologica por s
accion toxica. Marca asimismo la importancia de
control de los descyuilibrios dcido-basicos en =
conduccion terapéutica de estos pacien es.

En la medida en gue la acidosis respiratoria pe-
do corregirse, se obtuvo una mejor sobrevida. S
emhargo, de los casos fallecidos con ARM, en un
se logro reducir la pCO. aunque murid en shock
mieniras gue en otro, aun en aparato de PF
(Engstron) los valores de pCO. persisticron eleva
dos hasta su muerte. Esto sugiere que la pCO. n
es el factor determinante exclusivo del pronostic
aungne s de importancia fundamental,

El tratamiento infegral de los enfermos com-
prendio:

§
|

a) evaluacion radiologica vy control clinico T
rario.

b

¢} permeabilizacian de la via adrven.

d) balance hidroelectrolitico.

e

~—

permeabilizacion de la via venosa.

control del equilibrio acido-base,

—

f) control electrocardiografico seriado.
) tratamiento ginésico respiratorio intensiv
) asistencia respiratoria mecdnica,

—

Resulta muy claro gue en los pacientes de maves
riesgo, la ARM con aparato de PPl permitio o=
mejor control de los aspectos vitales del nino.

Es evidente que las intoxicaciones agudas ge
ran una alteracion funcional con pérdida transit
ria de las pesibilidades de compensacion y des-
equilibrios extremos que requieren una rapida co-
rreccion v ocontrol. El manejo de estos pacientes
por un equipo entrenado en la atencion de situa-
ciones graves significa un elemento prondstico fun-
damental ¢n estos cuadros en los que muy frecuen-
temente no existe tratamiento especifico,




Ensayo clinico de un nuevo mucolitico,

la s-carboximetilcisteina, en pediatria

SARA GHILLIONE DE TORVISO

La presente comunicacion tiene por objeto dar a
conocer log resultados obtenidos mediante la ad-
ministracion de un agente mucolitico en nifos de
ambos sexos, con edades que oscilan entre uno
v catorce anos, alectados por procesos agudos o
subagndos de vias aéreas, cuyo principal compo-
nente era la hipersecrecion de las glandulas mu-
cosas, lratamiento que, por otra parte, ha resul-
tado completamente inocuo y muy bien tolerado por
nuestros enfermitos.

La medicacion bdsica consiste en la administra-
cion por via oral de S-carboximetilcisteina duran-
te un lapso de tiempo minimo de siete dias, on
forma continuada, solo en algunos casos y combi-
nade con antibioticoterapia cuando el factor infec-
cioso asi lo exigia.

Se puntualiza que en ningtin caso se administra-
ron corticoesteroides ni antiinflamatorios simulta-
neamente.

El producto utilizado se presenta en forma de
iarabe, conteniendo 2 ¢ de la droga en 100 ¢m”
de jarabe.

La administracion se prolongd durante periodos
minimos de siete dias vy maximos de treinta, con ¢l
siguiente esquema de dosificacion:

1) Ninos de uno a cinco anos: |
de café (5 em?), 2 veces por dia.

2) Ninos de cinco a catorce aiios: 1 cucharadi-
ta 3 veces por dia; recomendande a las madres
1o hicieran lejos de las comidas principales,

Cabe destacar que la tolerancia al producto fue
optima en la casi totalidad de los casos,

La medicacion fue suspendida en dos ninos por
presentar intolerancia gastrica, y en uno por ma-
nifestar la madre que le producia suefio, cosa no
comprobada por nosotros.

Con respecto a la patologia_tratada, los ninos
seleccionados  presentaban: sindromes  asmatifor-
mes  sinubronquiales, adenoiditis  subagudas v
agudas, sinusitis maxilar hilateral, traqueobronqui-
tis agudas y subagudas y dos casos de otitis me-
dia bilateral.

El ntimero de enfermos tratados fue de 55: 36
varones y 14 mujeres. La patologia seleccionada
fue la siguiente:

cucharadita

CUADRO 1

sindromes asmatiformes

sindromes sinubronquiales

Ldenoiditis agudas y subagudas
Sinusitis maxilar bilateral
Traqueobronquitis agudas y subagudas
Otitie media bilateral

7 ?;)ft?."

Varones Mujeres
6 3 9
5 7 12
§] 4 10
3 | -4
14 - 8
2 2

36 19
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Casuistica
_Prcsentamm a continnacion 10 enfermos selec
clonados entre los 55 tratados,

Caso 1: LK., veinte meses,
ga de tres meses de evolucion,
oportunidades con antihioticos. Se administro mu-
colitic durante diez dias, obteniéndose remision
de la sintomatologia. Desencadenada nuevamente
i consecuencia de una rinitis, se repitio el trata-
m[rcmn durante otros diez dias con nueva mejoria
chinica

Adenoiditis subagu-
tratada en varias

Caso 2: S.AA., cinco anos. Sindrome sinubron-
yuial  diagnosticado clinica y radioldgicamente
Se medica con antibioticos de amplio espectro v
mucolitic durante siete dias. Dada la remision del
cuadro infeccioso se contintia solamente con el
segundo hasta completar quince dias de tratamicen-
to. Se constata la curacion clinica v radiologica.

CASO 3: |.MT., diez anos. Sindrome asmatiforme
v faringitis aguda, Cuadros similares a repeticion,
polimedicado, Se¢ indica antibioticoterapia de am-
plio espectro y mucolitic durante tres dias. Se con-
tintia solamente con el ultimo hasta completar trein-
ta dias de tratamiento, con remision total de la
hipersecrecion brongquial.

Caso 4: AV., cinco anos.
otitis media aguda bilateral.
bioticos de amplio espectro y
vinco dias, v se continua con el
diez dias mas, con remision total de
o v parcial de su adenoiditis.

Caso 5: MT.M,,

Adenoiditis cronica;
Se medica con anti-
mucelitic durante
l'lltimt) durante

I proceso oti-

once anos. Sindrome asmatitor-
me de mediana intensidad. Cuadros similares a
repeticion, polimedicada. Se indica mucolitic du-
rante veintidas dias con notable mejoria.

Caso 6: ML.S,
¢cid una neumopatia

catorce meses. Nina que pade-
aguda que fue tratada con
antibioticoterapia y nebulizaciones bajo interna-
ciom, en un centro hospitalario, Concurre un mes
despucs por persistir una tos productiva acentua-
da con abundante secrecion hronguial. Tratada
con mucolitic durante doce dias, se obtiene remi-
sidn casi total del cuadro,

Caso 7: AN, seis afos, Sinusitis maxilar bila-
teral. Tercer episodio en el curso de cuatro meses,
los anteriores tratados con antihioticos y corticos-
teroides. Se indica antibioticos de amplio espectro
mas mucolitic durante siete dias. Se contintia sola-
mente con mucolitic otros siete dias, constatando-
se la mejoria clinica v radiologica del cuadro.

Caso 8: AF.P., cuatro anos,
subaguda de un mes de evolucion; tratada con
expectorantes varios y  antitusigenos orales  sin
mejoria. Toma mucolitic durante dos semanas con
remision casi total de la tos y la expectoracion.

Tragueobronquitis

Caso 9: AL.C., trece anos. Nino que padecio
una sinusitis maxilar y una bronquitis aguda dos
meses atrds, persistiendo desde entonces una ri-
NOrrea SCromucosa vy otos con expectoracion muco-
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s Se medica con mucolitic durante veinte  dias

con desaparicion de la sintomatologia,

Caso 10: M.F.T., nueve anos. Traqueohrongui-
tis subaguda de casi dos meses de evolucion, Tra-
tada en varias oportunidades coun expectorantes
vitaminas sin mejoria. Se efectiia estudios radiolo-
gico y de laboratorio que confirman el diagndstico
Se medica con mucolitic durante Jdos semanas con
remision de la sintomatologia.

Conclusiones

La experimentacion ha sido efectnada en pa-
clentes afectados de sindromes asmatiformes, si-
nubronquiales, sinusitis, adenoiditis  tragueobron-
quitis y otitis medias, cuyas edades oscilaban en-
tre uno y catorce anos, de ambos sexos.

Utilizamos la S-carboximetileisteina en forma de
jarabe a razon de 5 cm?® dos veces por dia er
menores de cinco afios y 3 veces por dia en ma-
vores de cinco anos; durante lapsos de ticmp
variables entre siete v treinta dias.

LLa tolerancia al producto fue Optima, yugulan-
do la sintomatologia en forma rapida y duraders
sin manifestaciones colaterales indeseables.

De todo lo expuesto se concluye que estamos
ante la presencia de un farmaco eficaz y bier
tolerado, gue puede resultar de gran ayuda en |
terapéutica pediatrica.

Agradezeo al Laboratorio
de Mucolitic.
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