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ACTUALIZACIONES

tuberculosis

Quimioterapia de la

primaria en el nino

FELIPE DE ELIZALDE

L tratamiento de la tuberculosis primaria
E en ¢l nifo ha dado lugar a multiples es-
uemas o plancs, que deben actualizarse pe-
siodicamente a medida que la incorporacion
‘e nuevos medicamentos y la evaluacion de
s resulfados aconsejen cambios mas o me-
mos significativos.

El objetivo fundamental de la terapéutica
antimicobacteriana, es el de detener la pro-
Zresion de las lesiones ¢ impedir la supervi-
encia y reproduccion de bacilos de Koch,
Jonde quiera se encuentre, el tiempo necesario
para que ¢l organismo logre la cicatrizacion
“esional y sc inmunice.

En la tuberculosis primaria del nino, se
dmite que la llegada del germen a los tejidos
0 ¢l sujeto virgen, es seguida de una reac-
cion local con intensa repercucion sobre los
zanglios linfaticos correspondientes al terri-
worio asiento de la lesion inicial, lo que se
zcompana de cambios reaccionales frente a
s productos bacilares.

Ahora bicn, asi como e¢s diferente la exte-
sorizacion anatomoclinica en las diversas le-
siones, tambicn o es en su orespuesta a los
istintos  quimioterapicos o antibioticos. De
que la modalidad del tratamiento: clee-
aon del agente o combinacion de los mis-
=os, dosis diarias, ritmo de aplicacion, dura-

cion total; deban tener sobre todo en cuenta
la capacidad rcaccional del nifio, la riqueza
e bacilos, la lentitud en la curacion de las
adenopatias tuberculosas y la posibilidad de
reactivaciones luego de cursos terapcuticos
incompictos. Asimismo, la medicacion debe
actuar sobre los reductos bacilares persisten-
tes, diseminados en los momentos iniciales de
la infeccion primaria hasta que los mecanis-
mos naturales de defensa completen su desa-
I‘]'U”().

Por otra parte s¢ agrega a lo anterior la
necesidad de conocer la variable sensibilidad
del bacilo de Koch, a las drogas aplicadas
y la posibilidad de desarrollo de resistencias
secundarias; origen del fracaso de tratamien-
tos antituberculosos correctamente indicados.

La mayor parte de las normas vigentes,
consideran las normas clinicas de la tuber-
culosis inicial y las evoluciones postprimarias.
Su analisis detallado revela que las diferen-
cias entre cllas son de poca importancia y
habran de ser modificadas a muy breve plazo.

Merece sin embargo ser destacada la con-
cordancia que existe en las lincas generales
del tratamicnto que debe ser precoz, suficien
te, continuo y prolongado, con controles fre-
cuentes, dando primacia a la hidrazida dcl
acido isonicotinico o isoniazida (I.N.H.), a la
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que s¢ agregan segin la gravedad de la for-
ma, una o mas de las llamadas drogas de
primera linea.

Clasicamente figuraban cntre ellas la es-
treptomicina (E.M.) y ¢l acido paraminosali-
cilico (P.AS.), que por su menor actividad
y escasa tolerancia se prescribian por perio-
dos menores de tiempo que la isoniazida. En
los tltimos tiempos se tiende a asignay valoy
a otros compuestos y a proponer diversos
planes en los que se advierte la tendencia a
sustituir la E.MCy ¢l PLAS, por medicamen-
tos como el ctambutol (E.T.B.) y rifam-
picina (R.F.P.).

En los Estados Unidos de Amdrica, des-
pucés de los trabajos de Lincoln y Middle-
bronk, Potts en 1966, aconseja [LN.H. sola
durante un aio, > a 10 mg/ke/dia a reacto-
res sin enfermedad evidente y el agregado de
P.AS. un afio o mas y E.M. 20 mg/kg/dia
medio para  enfermedad  gangliopulmonar.
Cuando se comprucba tuberculosis ¢encerali-
zada, miliar, meningea, Osca, renal, ete., o
cnfermedad progresiva: LN.H. de 10 a 30
mg/ke/dia, durante no menos de dos afios,
PAS un afio o mas y EM. 20 mg/kg/dia
hasta marcada mejoria. En las meningitis y
diseminaciones toxicas administrar corticoi-
des y anadir de 25 a 50 myg diarios de pirido-
Xina para prevenir la intelerancia a la 1N

Rosemberg y Gottlich en 1968 concuerdan
con ¢l plan anterior dando como dosis diaria
maxima 500 mg para la LN.H. y 12 ¢ para
el PLALS. Sefialan asimismo la necesidad de
cobertura con LLN.H. para ninos con pruchas
cutdaneas positivas todo ¢l tiempo que deban
recibir tratamientos prolongados con corti-
coides v durante un mes si padecen saram-
pion o tos convulsa, o necesiten ser vacuna-
dos con virus sarampionosos atenuados.,

Indican LN.H. y P.A.S. durante 12 a 18
meses para tuberculosis primaria asintomati-
ca, tuberculosis progresiva, pleuresia, Jinfa-
denitis cervical, tuberculosis osteoarticulares,
prritoncal y gastrointestinal v terapcutica tri-
ple prolongada de dos a tres afos para tu-
bereulosis pulmonar progresiva con respues-
ta pobre o nula, tuberculosis miliar, menin-
wea, endobronguial y renal.

La E.M. que agregan la indican a razon
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de 40 mg/kg /dia, (maximo 1 g) hasta un mes
despuds de la mejoria clinica.

En cuanto a los corticoides, aconscjan su
empleo en la pleuresia, tuberculosis miliar,
meningitis  tuberculosa,  tuberculosis — endo-
Bronquial y en las adenitis cervicales previa
evacuacion del pus de los ganglios reblande-
cidos. Indican como droga de eleccion, pred-
nisona 1 mg/kg/dia, con un maximo de
60 mge diarios durante seis a doce semanas.

En los textos corrientes, Smith en Shirkey.
Lincoln ¢n Hughes, Kendig en Gellis v Kagan,
High en Nelson se expresan en términos muy
parecidos si no idénticos, '

[n la literatura curopea reciente, cabe se-
nalar que en ¢l libro de Gerbaux, ¢l (ratads
de Opitz y ofras publicaciones se manticnen
los lincamicntos generales ya expuestos. En
Chile, el grupo de estudios de enfermedades
respiratorias de la Sociedad de Pediatiia
acordd en 1970, dar las siguientes normas
para ¢l tratamicnio de las tuberculosis in-
fantil :

Gruro 1 Tuberculosis inaparente o no de-
mostrable. a) Ninos alérgicos menores e
4 anos, no vacunados: dos drogas diarias
por seis meses LNLHL 10 mg/ko/dia y PLAS.
200 mg/ke/dia, continuando otros seis me-
ses con LN.H,

b) En los altreicos mayores de cuatr
anos, ILN.H. sola, durante un ano, con fre
cuentes controles clinicos y radiologicos,

Gruro 2: Tuberculosis demostrable con
lesiones activas vy poca sintomatologia. En
los menores de cuatro anos, tres drogas dia-
rias durante dos meses: E.M. 20-30 mg/kg
dia en una dosis, LN.H. y P.AS. como en ¢
caso anterior. Lucgo continuar con estas dos
ultimas, cn las mismas dosis diarias o dar
intermitentemente ELM. 30 mg/ke/dia e
LN.H. 15 mg/ke/dia dos veces por semana,
hasta completar ocho a doce meses. Seguir
con L.N. sola, scis meses mas.

En mayores de cuatro afios, se usan dos
drogas diarias por dos meses y se continia
en igual forma. En este grupo se incluye
Ia pleuresia.

Grupo 3: Tuberculosis pulnionar prima-
ria progresiva, excavada o ne, lesiones dise-
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minadas, poblacion bacilar abundante. Sc in-
cluyen las tuberculosis extratoracicas y las
reinfecciones. Tratar con tres drogas diarias
por dos o tres meses. Continuar con dos dro-
gas diarias o intermitentes hasta completar
un afio. Seguir con L.N.H. hasta completar
18 meses.

En las meningitis reccomiendan usar una
cuarta droga, de las consideradas de segun-
da linca: ctionamida, protionamida, etam-
butel, rifampicina o pirazinamida.

En los tratamicntos intermitentes se deben
usar todas las drogas juntas cada dos dias
o dos veees por semana.

Entre nosotros, Perroncini propone ol tra-
tamiento con los tres bacteriostaticos primor-
diales los tres primeros meses, En ese mo-
mento hacer la actualizacion y si se trata de
una forma ncumoganglionar comun, mante-
ner LN.H. y P.AS. a las mismas dosis y
E.M. dos veces por semana, hasta los scis
meses. Sila mejoria se consolida, suspender
E. M. y continuar con LN.H. y P.A.S. hasta
los doce o trece meses.

Frente a una forma grave, mantener E.M.
una inycccion semanal hasta los doce o ca-
torce meses. Para la corticoterapia, destaca
la nceesidad de que los gérmenes sean sen-
sibles a los tuberculostaticos que se¢ adminis-
tran y que su empleo quede limitado a lesio-
nes infiltrativas amplias, tuberculosis miliar,
pleurcsia, peritonitis, meningitis en la ctapa
micial y adenopatias con complicacion hron-
quial. La aconscia durante veinte a treinta
dias.

Si ol tratamicnto fracasa, recurrir a los tu-
berculostaticos secundarios, recordando que
en los nifos son menos eficaces, mas toxicos
v dificiles de tolerar y aumentar las dosis de
LLN.H. hasta lograr ¢l 75 %¢ de resistencia
a la misma. No menciona la rimfampicina.

Anzorena, luego de analizar los distintos
clementos con que se cuenta actualmente pa-
ra encarar ¢l tratamiento médico de la tuber-
culosis infantil, considera la indicacion de
las drogas, conduccion del tratamiento, opor-
minidad de cambios o adicionales y suspen-
sidn del mismo,

En las formas subclinicas, en menores de
cinco anos 1.N.H. y ofra droga de baja toxi-

cidad como ¢l P.AS. durante un afo. En los
mayores de cinco anos, con viraje reciente,
igual conducta. Si se ignora la fecha de la
conversion y - existen  contactos  previsibles
con el foco contagiante, proceder como en
los menores. Si ¢l medio es sano, controles
frecuentes y quimioproteccion con LNUH. ante
enfermedades anergizantes o tratamientos con
corticosteroides.

En las formas comunes, tratamientos con
drogas de primera linca durante 18 mesces,
reforzada con una tercera en los primeros
meses, en los ninos menores de dos anos, o
con cnfermedades concurrentes, situaciones
de “stress” y foco infectante resistente a al-
gunas de las drogas,

En las formas graves o complicadas, tra-
tamicnto con las tres drogas de primera linca
los tres primeros meses. Mantener el plan
durante dos anos teniendo en cuenta evolu-
ciom clinica y radiologica, prucbas de re-
sistencia y manifestaciones toxicas. La in-
dicacion de corticoides esta limitada a las
localizaciones scrosas vy diseminaciones he-
matogenas tempranas, lucgo de tres o cuatro
dias de administracion de las drogas especi-
ficas y por plazos no mayores de cuarenta y
cinco dias.

Cosin se mantiene en la misma actitud,
pormenorizando la farmacologia de las dro-
gas secundarias, entre las que no incluye la
rifampicina.

IEn las normas para cl control de la tuber-
culosis, editada por el Departamento de
Atencion Médica de la Direceion Nacional de
Normalizacion Médica y Sanitaria de la Se-
cretaria de Estado de Salud Pablica, en base
a las recomendaciones del Seminario corres-
pondiente, celebrado en agosto de 1969, en
Recren, Santa Fe, actualizada ¢l 26 de junio
de 1970, se aconseja realizar un tratamiento
que concilic la mayor cficacia con el menor
costo posible. En la pag. 29, punto 4. 1. 3.
expresa: “La tuberculosis muy avanzada de-
he ser tratada con el mismo criterio que la
tuberculosis del adulto. Pero como no c¢s
aconsejable ¢l uso de drogas inyectables y
tenicndo en cuenta la accion toxica de l1a
E.M., se rccomienda el siguicnte esquema
terapéutico: I.N.H., 10 a 20 mg/kg/dia,
R.F.P. 10 mg/kg/dia, E.T.B. 25 mg/kg/dia,
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durante dos meses y luego continuar con
15 myg/kg/dia.

Después del cuarto o sexto mes, de acuer-
do a la respuesta (clinica o bacterioldgical,
s¢ podra continuar con LN.H. mas E.T.B.
Las formas minimas pueden ser tratadas con
[.N.IH. mas R.F.P. o LN.H. y E'T.B., durantc
un ano, luego continuar con LN.H. sola du-
rante ¢l segundo ano.

En ¢l Segundo Simposio Internacional so-
bre Quimioterapia de la Tuberculosis, cele-
Lrado en Buenos Aires, en noviembre de 1970,
sc analizaron las posibilidades terapéuticas
del ET.BL y de R.F.P. y su repercusion sobre
los esquemas terapéuticos tanto en el adulto
como cn ¢l nifio.

Las conclusiones mds interesantes  desde
nuestro punto de vista son: que se ratifican
Ja ciectividad, facil manejo y escasa toxici-
dad de estas drogas; que se pueden curar
infecciones primarias con LNH. y REP. o
ILN.H. y E.T.B. y con mayor razdn con tra-
tamicntos combinados multiples.

La asociacion LN.H. y R.F.P. diaria o
intermitente, vesulta vapida y extraordinaria-
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mente eficaz, 1o que permite acortar sensi-
blemente ¢l perfodo de tratamicnto y reduci
con cllo ¢l costo, factor que incide negativa-
wiente en planes de lucha masiva.

Por otra parte, si se confirma que la admi-
nistracion intermitente ¢s mas activa que la
continua, a dosis unitarias iguales o apenas
superiores que la dosis diaria, se lograria una
reduccion adicional del gasto y mayor fa-
cilidad para ¢} tratamiento ambulatorio.

Finalmente, la combinacion R.F.P. y E'T.B.
indicada frente a resistencias a los agentes
clasicos, aparcce como la asociacion mas
efectiva y mejor tolerada cntre todas las al-
ternativas  propuestas con las drogas de
scgunda linea.

Desde luego, cabe esperar que al difundirse
su empleo, se produzean Tracasos y sc seila-
len intolerancias o reacciones toxicas, pero
tambicn ¢s probable que se domine mis su
posologia v se concreten las ventajas de los
esquemas terapCuticos que vengan a suceder
a los que hasta hace tan poco tiempo marca-
ron un jalon en la quimioterapia de la tuber-
culosis infantil.
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DEPARTAMENTO DE NEFROLOGIA
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DE RIO CUARTO, CORDOBEA

Evaluacion de la hemoaglutinacion en el
estudio de la infeccion urinaria

JORGE RUBEN MALDONADQG =
ALBERTO M, LUBETKIN
BLAS SANCHEZ

Bloquimico

Introduccion

Son bien conocidas las dificultades que
encuentra el pediatra para el diagnos-
tico de la infeccidén urinaria.'* En pri-
mer Jugar, por lo polimorfo y poco ca-
racteristico de las manifestaciones clini-
cas,® !t (mdas aun en las formas subclinicas
con progresion a la irreversible alteva-
cion de la funcion renal), luego, por la
limitacion de los datos de laboratorio” v
finalmente por la dificultad de distinguir
la contaminacion de la infeccidén bacte-
Fiana %’

s por ello que basados en los traba-
jos de Winberg,®* Neter,” Hewstome,'"
Needer,” Whitaker,"™ Anderson ¥ y otros,"!
hemos querido estudiar el lugar que ten-
dria la hemoeaglutinaciéon bacteriana en la
valoracion de infeccion urinaria.

Material y métodos

El material humano provino del Servi-
“io de Pediatria del Hospital Regional
Provincial de Rio Cuarto, Cordoba.

De los 131 nifios estudiados, 88 fueron
varones, v 43 mujeres, oscilando sus eda-
des entre 2 meses y 13 anos. La condi-

* Jefferson 1761, Rio Cuarto (Cordoba),

NIDIA B. DE SANCHEZ

Biloauimico

CARMELO A. CARUSO

Bioguimico

cion economico-social fue humilde en la
mayoria de los ninos v media en algunos.

Todos eilos fueron estudiados de la si-
guiente forma;

1) Valoracion onamnésica.
2) Frxamen clinico.
o) lstudios de laboratorio:

a) Orina: densidad, pH vy examen del
sedimento en orina recién emitida. Pro-
teinuria, en orina de 24 hs.

b) Leucociduria, en orina no centrifu-
gada examinada con cdamara de Neu-
bauer.

¢) Examen bacterioscopico directo de
la muestra de orina previa coloracion de
Gram.

d) Urocultivo cuanticualitativo con ti-
pificacion de los gérmenes.

4) Kstudio funcional:

a) Prueba de concentracion, que se rea-
lizd mediante la inyeccion de pitresina o
la privacién de liguido de acuerdo a la
edad del paciente v completada con el re-
cuento de Addis.

b) Prueba de acidez provocada: segin
la técnica de Wrong, Davies y Lippman.'

c) Filtrado glomerular, mediante la de-
terminacion del clearance de creatinina, y
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U UADKG 1

| } T;[ff'z; | Titulo de 1
Casa Edad =] Hemoagiu-| Cepa

EVO- | tinaciér
| | lueion | St

histopatoiogia vias urinarias

[rro(-uil.ivu\ Nefrocultivo o i Radiologia de
i

- S E e _ ShE SIS : e
M. g1 5 om, ‘ 2 m.L 1/1021 ‘ scherichia ‘ 20.000 fr’mll;\u Patologica
‘ coli Biopsia patol. | )
F. 300 Tm. |2 m_‘ /256 | Escheviehia 10.000 | — [ Patoldgica
f | coli |
M. 3112 m. \ 03 m_\ 1/128 ‘ I-,‘.L:I(_'hﬂ."'ét.'hm 20.000 | Negativo } Normal
T | roli |
2l 32 | 12 a | 3 nm. | 1/128 l"(()h{u_rf_ 0000 | Negativo Patologica
o | ‘ "f_”]'ﬁ 21 :“w .
M. 33| Za | 3m|1/128 | Escherichin 10,000 — —
roli { ; :
| 3 Lm. | I m.| 1/256 CProleus 30.000 ‘\v alivo Butelge
- < Jalologica
‘ HOY R Biopsia patol. '
ol 1 ] 294G Tebhsie 7 | yui
E o 16m } 1 m.| 1/128 Ale h.w.h’u_ 17.000 A | Patoldgica
. I | PRCHONe | | ‘
I Zl(i‘ 2@ 1 m) 14128 F!.\l‘(_'h{r‘ri('.’;-ia La6.000 Positivo atologica
coli ‘ T
. @) 6 \ 2 m.l‘ 1/1029 ‘ Bscherichia S0.000 | Positivo Patologica
‘ \I ; | (—— coli R Biopsia patol. | ’
M. 38 3m.| 1 m.|21/25 | Kseherichia 30,000 \ Negativo Patoldeica
1 ‘ L 3 e " AL o <
. . _ ({)h - ‘ i Siopsia patol, ‘
M., 29| 6 m. | 2 m|1/25G ‘ Eseherichia } 15.000 e
s coli i Potologica
M. 1010 m. | 1 m.| 1/128 [’r‘;}(rw(ﬁ L 20,000 | Negativo Narmal
‘ rulgaris
I 5 T v PO e 5 R o CAerobacter \ HL.O00 | Negativo Patologica
) LUCTOQENes )
M. 42{ la | 3m.)1/128 ;]J"(;“'I!gfi(']'i('fiif' L 18000 ll\ig.'g;,lt_i\-'c) . ’ Patologica
| | . | € | ) | blopsla patol, |
M. 43|10 m | I m. 1/256 i])m'fux 15,000 | Jiop. normal | Patoldgica
\ - Cenlgaris | |
M. ]1‘ 1 &, \ 2 m.| 1/25G |:',Uk1(;/u?1m’m.' o 1h.000 P Patolégica
. 45 6w | 3 m1/2E0 L Bscelherichio 20,000 | Negativo Patoldeica
\ ] ' ) | eoli ‘ } '
1, Iy 8 m. | 2 m.\ 1/128 tscherichio 58,000 ‘ Negalivo Normal
coli ! !
M. JT‘ Sm. 1T m 1128 | Proteus ‘ 20.000 | Positivo | Patologica
e ‘. | morganii | '
M. 48! d5m. | ] i 17128 Eschericlia 25,000 | Negativo Patolagica
5 | ; coli Biopsia patol. | :
M. Gl 6 m. | 1 m.| 1/128 l‘f;xc-?u-m'm(z 150,000 | Negativo Patoloeien
- ; ) coli ‘ Yiopsia  patol, ‘
B ;:n\ Tm. 2 m\ 1/128 ‘{:J;.)wf(;im-fr-nm | 20000 ‘ Negativo - Patoldgica
I 1| 2 a. ‘ 6 m.§ 1/256 Profeis | 20000 Negalivo Patoldgica
. ; | rulgarts . _ :
M. 52| la | B ID-‘ 1/128 Aselierichio | 10,000 | Negativo | Normal
[ w coli ‘ Biopsia patol,
N .’;.’%\ 4 m. | 21 1/128 | Escherichia 30000  Positivo : Patolosica
) Voot o . coli ‘ Biopsia patol. 5
M. 51/ 6m \ TU.‘ 1/256 l-)"z';r}-'qé\‘_ [ 18.000 i Negativo | Patologica
Untivabilis
sl W — ! 8 ‘ ) |
M. 5% &a | L 1512 ‘ Ksehericlhid ‘ 10.000 ! Negativo | Pataldgica
‘ | coli Biopsia patol. -
M. 56 6 m. | 1 m_“ 1/250 Hstajilococos | 50000 e TPatologica
‘ ‘, L | g | coagulasa |- f
. 1 8 a 2 d. | 1/256 Lseherichio [ 100,000  Positive Patolagica
| ‘ ] coli | Biopsia patol. | :
M o2 mo |1 om.| 1/1021 Protous [ 30.000 | Positivo I Patolovica
- ‘ ‘ culgaris | Biopsia patol. |
M. B B e 1/128 Aecrobaetey 38.000 | !’g)siti_\'('n Patologica
‘ 5 i Laerogencs ! | Biopsia patol.
1, -|\ Dm0 1 m. | 1/2048 Escherichia 20,600 i\k‘fa"lﬂ;‘-\’l? Patologica
ool coli Biopsia patol. '
M. D0 4 . \ I m,\ 1/256 Proteus 80.000 | P'osilive Patologica
| vilgaris Biep. normal
M. fi\ {2 .| 17256 ‘I',"S'(‘.’Jm'ir'hiu \ 100.000 | Negativo Patologica
' ! L cali \ Dlopsia patol, |
I T| 74 | 2m|1/258 | Escherichia 1 15.000 | Posilivo g - Patolégica
' - coli { Biop. normal |
M. R‘l 2 !‘ 8 m, | 17256 i Aerobacter | 20000 @ Negativo L Tatologica
‘ ‘ aerogenes | | Biopsia patol, ‘
M. 9l oom.| 3 m. | 1/512 Proleus L 10000 | Negativo . Patoldgien
! | morganii
M. m‘ 2 a \ 0 m.| 1/128 | l’r?r;-u:x ‘ 50.000 g(.:siti}'t) s IPatologica
] ) | rrlguris i iopsia patol.
M. 11| 6 2. 1 a. | 1/2506 | Proteus [ 18000 | Positivo

| \ | Ldrabilis



BA.

AR.

GE8.
121,

M.E.
DM,

ALl

2. M,
B3.M.

1.0,

1.8,

Caso

1%

M.
M.
M.

M.
M.

M.
M.
M.

T8

} Edad 1‘ %.?‘, od_‘x |
| B | lueion |
[ 30 0 U |
| @m. [ 1 m.
o m. ! 2 m.|
7 : 2 m."
i - 3 m.‘
‘ 1
Ba | 1wy
9 ‘ 2 m.:
(21 i, | 6
} 10 i ; S8 m,
l12 a. i 2 !
| 18 m. ‘ 1 m.,
| 17 m, (10 m.
{ |
[ 8 m. i 4 1.
2 a ‘- 1 ¥
I3 m | 1 m.
P 2 .
G m 1 m.‘
8 m : 1 m.
8 m l Z m,
[ m. | 1 a8,
6 m.| 3 m.
2 m, ) 2 m.
2a 3 m,
T| &8 6 om,|
2 m 2 m.
\ 34 L
i 2 By ! 153
1 G | 1o,
hom, | 1 m.
10 m. | 2 m.
1 a 3 ni.
A | 2 5,
38 L a |
[10 m. | 1 m.:
T 1m '1 1
Gm., 1 m |
9y, |9 T
Gm. | 2 n. |
1 3 m. !

17102

| tiem- | mitng e |
hemoagiu-

tinacién
1/128
1/128
1/128
1/256

1/1021

1/128
1/256G
1/128
1/128

17256

17128

1/128
1/256
17128
1/1024

1/128

1/128
17256
1/256
1/512
1/256
1/128
1/256
1/128
1/128
1/128
1/256
1/128

1/128

| 1/128
| 1/256

1/128
1/256
1/128
1,256
1/128
1158

1/128

LUAaARKRU S

Cepa
| Escherichia
L eoli
Aerobacter
Laeroagenes
| Pseudomonas
Aeyuginos
Iischervichiu
coli
Fseherichia
coli

Flselierielia
coli
Escherichia
coli
Eschericehia
coli
seheriehia
coli

lroteus
morganii

B stafilococos
coagrlasa
Fseheviehia
coli
Fseherichia
coli
Estafilococos
coagildsa 4
Esclhericlhia
coli

Protens
rulgaris

CEscheriehia
roli

| Proleus

| vulgaris
Proteus
vidgaris
Bscherichia
coli
Proleus
miirabilis
Proteus
morganii
seherielia
coli
seheviclia
coli
inseherichia
coli
Providence

Fscherichia
caoli
Eselhericlhia
eoli
Fsehevichia
coli

| Proteus

L organii
Estafilococos
coagulasa
Bsclierichic
coli

Proleus v.
Psewdom, .
Fscheriehia
roli

| Aerebacter
Herogenes

| Bseherielia
coli

Profeus

‘ rulgaris

‘ flsel. coli

sel. coli

‘Urocu!tivu | Nefrocuitivo o

histopatoiogia
7.000 | Positivo
2.000 | Negativo

5.000

3.000

2.000

3.000
5.000
(.000
1.000
2000
J.000
1.00O0
2
2,000
H.0)

100

LOnog
7.000

2.000

5.000 |

$3.000
2000
1.000
3.000
3.000
(.000
5.000
7.000
5.000
2.000
2.600
0.000
8.000
7.000

8000 |

2.000
1000
1.000

7.000

| Biopsia

Biopsia
Negativo
Biopsia patol,
Negalivo
Biopsia patol.
Orina vpelvis
idlentidad

de germen
IPositivo

patol.

Negativo
Biopsia
Positivo

patol.

Negativo
Biopsia patol,
Negalivo
Positivo

Positivo

Negativo
Biopsia patol.
[Positivo
Negativo
Oring pelvis
identidad

de germen
IPositive

Positivo
Bionsia
Positivo

patol.

Negativo
Bionsia patol.
Positivo
Meaativoe
Biopsia patol.
Negativo
Positivo

MNegativo
patol.
Negativo

Negativo

Biopsia patol.

Biopsia patol. |

Negativo
[Tositivo

Negativo
Biopsia
Biopsia

patol.
patol.

Negativo

Biopsia patol.

Radiologia de
vias urinarias

Patologica

Normal

Patologicea
Tatoldgica

Patologica

Patologica

Patologica

ratologica

Patologiea
‘ Patoldgica
Pratologica
| Patolégica
\ Patologica
| P
Patologica

Patologica

Patologica
Patologica
b
PPatologica
Patoldgica

Patologica

Patologica
Normal

Patoldgica
PPatologica

Normal
Patologica
Normal
Patologica
Patologica
Patologica

Patologica

Patologica

Mormal

Patoldgica
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Cuanro 3

N Tiem- | ‘ Titulo de | |
- po d 3 . Nefrocultiv Radiologia d
Caso Evo-" Edad he_moa_g}u- Cepa Urocultivo ! hist:;palolu;z]ia vias uriniriaZ
lucion | tinacion | - | \ -
|
RR. M. H!‘ Dom.] 3 m. | 1/6G4 [scherieliia 150,000 | Negativo Patologica
coli
M. 1 g5 O a 5 om. | 1/32 Proteus 100.000 | Bicp. normal | Normal
| IOTGaIL _ ) ]
M. 86 yom. g om. | 1/64 Ischerichia | 30L000 | Biep. normal Patologica
| coli
N, ] &7 | < bl 2 ;. | 1482 Yseherielia 20,000 | Negativo Patologica
I Leoli
o 1 2| 2 3L 1 m. | 1/64 Ischeriehia 80.000 | Negativo Normal
- roli Bicp. normal
M. 28| S| 6 m. | 1/G4 Escheriehia 35.000 | Negativo Normal
! coli Bicp. normal
M. M. 27| 2a | Ta [ 1732 Escherichia 15.000 | Biep. normal | Normal
| coli
TH M 8 3m| 1 m | 1/32 Proteus 200,000 | Negativo | Normal
| L vulgaris Biop. normal |
PF. M. 8 5m. | 1 m [1/64 i Escheriehia 10.000 | Negativo | Normal
roli |
.G, M. 90| 6m.f 2m |1/8  Proteus 10.000 — Normal
| Lnirabilis )
( | 9710 m.! 2 m. | 1/16 Ksehervielhia 10.000 | Bicp. normal | Normal
| coli
M.AL M. .‘);’i ' m.| 2 m. : 1/64 Kscherielia 25.000 | Biep. normal | Normal
1 [ | coli
1 N M. 93 7T om| 1 m, | 1/G1 | Proteus 30,000 = Normal
| m Crulgaris _
JIC. M. 91| 4 m| 1 m. |1/32 | Proteus 20.000 £= Normal
i | midrabilis
H0. M., 95 8 m.| 2 m.  1/32  Kscherichia 50.000 | Bicp. normal S
L coli
FG. M. 96112 m yom. | 1/61 \ lscherichia 10.000 | Negativo Normal
coli Bicp. normal |
)M, M. 97| 2 4. | 6 m, | 1/64 Proteus 15.000 | Negativo [ Normal
vulgaris Biop. normal |
Ch.J M. 98| 9 o 9 m. | 1/61 Escherichia 30.000 == Normal
coli
I+ 9910 m.| 2 m. | 1/Gd Eschericlia 20.000 | Biop. normal =
coli
C.H. M. 100 6 m.| 2 m. | 1/32 Escherichia ‘ 18.000 | Bicp. normal | Normal
coli [ ‘
BP. 10110 m 1 m | 161 | Proteus | 10,000 | Negativo Normal
‘ ‘Lru.iyuri._\' Biop. normal |
fJ. M. 102| 7m.| 2 m. | 1/61 | Proteus 60.000 | Biep. normal 1 Normal
‘ L vulgaris |

fritis que el urocultivo v las otras deter-
minaciones habian senalado.

En el 13,0 por ciento de los ninos, los
resultados del estudio integral fueron
poco ilustrativos, v la hemoaglutinacion
certificd el diagndstico de infeccion uri-
naria (lesion parenquimatosa).

En el 3.0 por ciento de los casos, se
sbtuvieron titulos no significativos con
plelonefritis comprobadas. la causa de
2310 uiza radigque en la escasa capacidad
antigénica del germen causal. como por
sjemplo los gérmenes grampositivos, lo
jue nos llevaria a los falsos negativos.

Por Gltimo en el 37,4 por ciento de los
casos, obtuvimos titulos no significativos,
con pielonelritis no comprobadas,

Resumiremos brevemente la histora de
algunos ninos de nuestra casuistica que
ilustraran todo lo dicho.

H. C. N¥ 4: Nino de 3 anos, sexo mas-
culino; en sus antecedentes figuran epi-
sodios repetidos de gastroenteritis y fre-
cuentes procesos febriles “sin materia’,
disuria, polaquiuria y nicturia. I£] examen
de orina reveld hematuria microscopica,
proteinuria de 1.000 mg en 24 horas y
densidad baja.
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Caso
Rk I8
LA M.
DK, M.
TR, M.
SM I8
S.D. I
S0, M.
I M.
NR M
MDD, I
M. M.
M.J. M.
M.5. I
[ I
LV. F
J.AL M.
J.M. M.
L M.
Gl 1",
Chl M.
C.AL ML
Gk
il bk
M. .
OM. F.
L.Cq M.
Tl M.
W, M.
B.M. M.
AG M.
AG M.

103 | A
be| 1
25 ]
10 2
105 6
HJH\I ]
107 \ 10
08 6
LLEE
ll(l( i
1111 6
T2 9
3, 0
IH‘ 2
l]:’;{ 3
116 ] 5
11.*«‘ 5
118 6
1200 8
121§
122‘, 2
123 | 14
124 |
I’F)i =
126 &
1ZTI 7
128 2
12!!: 10
].‘H)‘ H
131 l 7

1%,

113,

m.

m.

<l

.

1.

Tiem-
po de

Evo-

lucién

m.

T,

m.

m.

m.

n.

m.

m.

m,

+ I,

m,

m.

.

m,

m.

m. |

m.

1L

.

m.

m.

n.

m.

1.

m.

m.

m.

m,

m.

m.

m.

Cuanro |

Titule de |

{ velfrocuitivo
h::;:::ﬁ}ﬁ' ] Cepa col/ml, ]?listggﬂtuii‘t;gi:
| |
1,489 \ FEstalilococos 2.000 | —
1/6G4 Proteus L A000 | Negativo
\ nmm‘)ms \ | Bicp. normal
1/6G4 Escherichic | 800 | Negativo
coli \ I
1/64 Escheriehia | 5.000 | Biop. normal
cali { |
1/61 Proteus I 1.000 -
| anirabilis ‘ |
1/64 ‘ E.&;_‘h(*richirr | 2000 | Biopsia palol.
coli
1/32 Escherichia \ 3000 | Negativo
coli | | Biep. normal
1/64 " Eschericlia l 3.000 =
coli f ‘
1/32 Proteus [ 2,000 1 Biep, normal
retbgeri | ‘
1/61 Hscherichia i 8.000 =
‘ coli [ |
1/16 Escherichia | 3000 | Negativo
coli ‘ Bicp. normal
1/064 mseherichia 1.000 | Negativo
Leoli l |
1/64 Esch eriefiia 1.000 | Negativo
| ol Biop. normal
1/16 Froteus \ 7.000 | Biep. normal |
eidgaris |
1/6:1 Fselherielia ‘ 5.000 | e
| coli
1/61 Proteus ’ 2,000 \ Negativo
| vulgaris Dicp. normal
1/61 | I','.\'(_'I.’("f‘ich!r.‘ 6.000 | Negativo
coli
1/64 tscherichia \ 1.000 | Negativo
L coli
1/8 ‘ Proleus | 2.000 ‘ .
Cetlgaris |
1764 | Protess | 45.000 -
rulgaris |
1/64 froteus \ 3000 | Negativo
mirabilis . Biop. normal
A Hschervichia | 2000 \ Negalivo
coli i Riop. normal
1 /64 ]’mnw.-;_‘ 5.000 | Negaltivo
| retlgeri ‘ \
1/8 fscherichia ‘ 5.000 | Negativo
coli s \ Biop. normal
1/02 Fscherichia 3.000 xy
tnti ‘
1/16 | Protes 1.000 —
£ Landrabiliy
1 /16 ‘ Proteus G.000 | Bicp. normal
Corganii { \
1/32 CProleus | 3.000 | Biop. normal |
Ceulgaris
1/32 Providence | 3.000 | -
1/64 Proleus 5.000 | Negalivo
[ rt[(,r(.')i\ |
1/6 | Bstafilococos | 2000 | Negativo

| congulasa +

| z
Urocultivo

ARCH,

| Blop.

ARGENT. PEDIAT

Radiologia de
| vias urinarias

‘ Normaual

\I Patologica
! Normal

E Normal

‘ Normaual

| Normal

|

l Novinal

i‘ Normal

\ Patologica
I Normal
Normal

!
} Normal
; Normal

- Normal

Normal

|

|

\ Normal
} Normal
Normal
Patolagico

Normal

Normal

Normal

Normal

Normal

Normal
Normal
Normal

| Normal

normal |
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CUADRO D

Casos LA

Titulos gignificativos con piclo-

nelritis comprobadas ... ... il 16,6
Titulog significativos con pielo-

nefritis no comprobadas ... 17 13,0
Titulos mo  gignificativos  con

pielenefritis comprobadas ... | 30
Titulos me  signilicativos  con

pielonelritis no comprobadas 19 374

100

La leucociduria arrojo un valor de 23
leucocitos por mm* y el urocultivo dio un
resultado de 40.500 colonias de [, coli.

El estudio radiologico mostrd asimetria
renal de tamano, posicion y forma, con
leformacion y dilatacion pielocalicial iz-
julerda, hipodinamia e hipotonia urete-

Fiiura 3

254

ral del mismo lado, megavejiga, hipertro-
fia de cucllo vesical v reflujo vesicourete-
ral bilateral (fig. 3.

Se instituyo tratamiento, luego del cual
disminuyeron los sintomas y mejord el
estado general del nino.

Meses despucs se controlo al nino com-
probando un funcionalismo renal dismi-
nuido. Kl urocultivo dio valores de 38.000
coelonias de Aerobacler aerogenes y la he-
moaglutinacion mostro un titulo de 1128,

Se instaurd tratamiento de acuerdo al
antibiograma.

[91 control mensual con el nino asinto-
matico, permitio demostrar el descenso de
los valores del urocultivo, que se acompa-
no del descenso simultaneo de los titulos
de hemoaglutinacion (cuadro G).

K1 estudio anatomopatologico mostro
lesiones compatibles con un cuadro de
pieloneflritis evolutivo (cuadro 4).

T.a orina legd a scr abacteriurica v
usando como antigeno ¢l material aislado

Fioura 4



Cranro 6
Dipto. Netrologia - See. Infec, Urinaria

Fecha  Titule Ha Cepa Urocultive

8-11-68 17128 Aerobacter 35000 col/mi
Acrogenes

1-T1T-6G8 1/128 Aevobactor S.000 col/ml
Acrogenes

P-V_-68 1/61  Aervobacler 2.000 col/ml
Aerogeites

20V1I-68 0 1/32 Aervobaetoy S.000 col/mi
Aerogenes

20-1 X-68 1/16  Aecrobacter 0 col/ml

Aerageres

v conservado de anteriores controles, cl

titulo de hemoaglutinacion arrojo un va-

lor de 116, Luego ¢l nino fue intervenido.
b}

H. C. N¢ 1. Una nina de 3 anos que se
presenta a la consulta con una sintoma-
tologia clinica parecida a la del caso ante-
vior. Kl estudio vealizado inicialmente ve-

ARCH. ARGENT. PEDI&R

("tADRO T
Dpto. Netvologia - Sec. tutee, Urinavia

Veeha Till—‘l“;io Cepas Urocultivg

2- 10068 L7206 el coli 100000 col =
12.1(3-68 1/256 Kselt, coli 0 col
23-TN-GR 1/128 Kscelh. coli 0 col/m

veld hematuria microscopica, proteinuriz
plt dcide, densidad de 1023, Tencocidurs
de 30 leucocitos/ mm?* v un urocultivo =
100.000 col/ml de . enli, con un titu
de hemoaglutinacion de 1/256G. Instalac
¢l tratamiento 1a orina se volvio abact
ritrica con conservacion del mismo titul
{cuadro 7).

171 estudio radiologico consiguio expli-
car esto, al mostrar intenso dano unila-
teral con pérdida total de la arguitecturz

FlauRA o

Flaura 6
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FIG. 10

normal del rinon derecho, deformacion.
lilatacion pielocalicial de gran magnitud,

una imagen secular de uréler derecho
e abarcaba su tercio superior v medio.

La wurctrocistografia reveld imagencs
normales y falta de reflujo vesicourcteral
figura o).

El urograma ascendente con cateteri-
zacion de uréter derecho, asevero la pre-
senicia de un defecto de tipo obstructivo
2 nivel de la union del tercio medio con
tercio inferior del conducto, lo gue fue
-onfirmacdo quirtirgicamente. lLa capaci-
dad de concentracion y de acidificacion
se mostraron conservadas. Sc realizaron
learances  selectivos, cuvos  resultados
mostraron un [uncionalismo renal dismi-
nuido. Los controles posteriores, con ori-
nas abacteriaricas, mostraron titulos en
progresivo  deseenszo  hasta el valor de
(4.

Kl estudio anatomopatologico de pieza
sbtenida por nelrectomia unilateral de-
recha demostro dano compatible con el
diagnastico de piclonelritis grave (fig. 6).

Kn Ing siguientes cuadros veremos cur-
vas del control evolutivo de algunos ninos
le nuestra casuistica (figs. 7, 8, 9 y 10).

titnlos de hemoaglutinacion.

Resultados

n 78 casos la hemoaglutinacion sirvio
para conlirmar el diagnostico (59,5 por
ciento) v ocorroboro la localizacion.

lin G0 casos (45.8 por ciento) permitio
el control evolutivo v la respuesta al tra-
tamiento y en 63 casos (48 por ciento)
sirvio como criterio de curacion.

Queremos hacer notar que en 39 casos
(2.8 por ciento) la hemoaglutinacion
permitio ¢! diagndstico de infeccién uri-
naria con cultivos urinarios por debajo
de 10.000 gérmenes por ml de orina. Ilste
diagnadstico Tue confirmado posteriormeoen-

te por otros estudios de laboratorio, ra-
diolégicos, por la anatomia patolagica o
por el nefrocultivo.

En la Tigura 11, hemos graflicado la

frecuencia con que se encuentra un titulo
de hemoaglutinacion en el total de deter-
minacienes realizadas, sobre las ordena-
das, v los titulos de hemoaglutinacion,
sobre las abscisas.

La regularidad casi perfecta de la cuw
va, v osu simetria, nos hace suponer que
en las determinaciones no existio ningu-
na tendencia a oblener resultados espe-
clales. Senalamos ademds que la gran
mayoria de casos son de caracter patolo-
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Friivras 11,

gico por lo que la mediana o promedio se
encuentran en la zona de 1/64 a 1/512.

Fin la ligura 12 se estudia la coveela-
cion, hemoaglutinacion-leucociduria, con
leucocitos/ mm® sohre ordenada v titulos
de hemoaglutinacion sobre abscisa.

Si bien no se ha encontrads una corre-
lacion divecta entre log dos pavametros,
es posible notar que sdlo una leucocidu-
ria significativa tiene un titulo menor de
1.64 mientras que las leucocidurias sig-
nificativas restantes tienen titulos ma-
yores.

IEn la figura 13 hemos graficado la
correlacion, hemoaglutinacion-radiologia.

Sobre ordenadas las Irecuencias de titu-
los en casos de radiologia normal y la
[recuencia de titulos en casos de radiolo-
gia patologica, Sobre abscisas, los titulos.
Pueden observarse dos resultados: las
mayvores frecuencias de log dos grupos se
encuentran perfectamente desplazadas,
correspondiendo a titulos mayores los de
radiologia patologica. PPor otra parte se
observa una mayvor dispersion de los ca-
sos con radiologia normal, mientras que
los casos con radiologia r)'nnlt":crit'a se
agrupan alrededor del titulo 1/256. Ksto
puede significar que se pueden encontrar
con mayor [recuencia infecciones con ra-
diologia normal que titulos bajos con ra-
dielogia patologica. Puede a la vez signi-
ficar que las hemoaglutinaciones dan re-
sultados mas precoces que las lesiones
detectables por la radiologia. Ksto altimn
podria determinarse en el estudio longi-
tudinal de pacientes con titulo alto sin
radiologia patologica.

La figura 14 es de correlacion bacte-
riuria-hemoagiutinacion.

No se obscrva correlacion de ningun
tipo, lo qgue indica que =on indepen-
dientes.

—— i NORMALES
=== Wy PATOLOGICAS K i

Comentarios v conclusiones

Tal como senala Riley enfoer

medades

POCas
han sido tan [rustrantes desde
el punto de vista diagnostico v terapautico
como la pielonefritis,

Las dificultades clinicas de su dingnos-
tico residen fundamentalmente en que los

sintomas, sobre todo en lactantes, son de
la csfera gastrointestinal, los signos fisi-
cos escasos o nulos v el hecho de que tan-
to la piuria como la bacteriuria son de
caracter intermitentes. Si a esto le agre-
gamos la naturaleza recurrente de la en-
fermedad, su tendencia a hacerse cronica
en total ausencia de sintomas, llevando
[inalmente a la insuficiencia renal, (en-
dremos explicado el hecho de un elevado
nimero de adultos con enfermedades ivre-
versibles de su aparato renal o cardiovas-
cular hipertensivo que comenzaron en la
infancia, y que, por no haber sido recono-
cidas v tratadas entonces, constituyen se-
rios problemas asistenciales. 't e

Desde fines rlel siglo pasado, se Lem’a
conocimiento de gue los gérmenes que to-
man contacto con el parénguima renal,
producen una respuesta de anticuerpos
especificos. Los grandes avances experi-
mentados por la inmunologia ha permiti-
do poner al alcance del ¢linico una serie
de téenicas que permiten detectar en lor-
ma semicuantitativa v cuantitativa, la

presencia de esa respuesta anticortica. Ks

por ello que de acuerda a las posibilidades
cn nuestro medio, hemos elegido una de
esas téenicas, la hemoaglutinacion hacte-
riana, procedimiento ampliamente usado
en inmunologia y de relativa sencillez en
su realizacion. L.a hemoaglutinacion es un
procedimiento que ilustra muyv delicada-
mente el hecho de que los antigenos pre-
sentes en la superficie de una célula, de-
terminen su especificidad inmunologica.
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Las principales virtudes de csta téenica
son su sensibilidad y su especificidad. Ta
aplicabilidad clinica del método, la subra-
vames en el hecho que, ante determina-
ciones de laboratorio dudosas, encausa al
médico en la verdadera pista diagnostica:
v asimismo permite una evaluacion de 1a
respucsta terapcéutica mas logica que los
mcétodos corrientes de laboratorio,

RESUMEN

1) Se presenta un estudio efectuado en
lactantes y ninos con inleccion uvi-
naria.

2) Se recalea la dificultad que tiene el
dliagnostico de esta enfermedad, so-
bre todo en el lactante.
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Intolerancia adquitida a carbohidratos
cn la diarrea aguda del lactante

(Nota previa)

A intolerancia adquirida a los hidratos de

- carbono, que se puede encontrar en
cierto numero de lactantes en el {ranscurso
de la diarrea aguda, ha sido objeto de nu-
merosos estudios,

La revision de la literatura permite com-
probar que las primeras referencias biblio-
graficas se remontan a los afos 1911 y 1912
cuando Finkelstein y Meyer ¥ y Grulee 0 res-
pectivamente, se ocupan del tema, senalando
que tal eventualidad ocurre por o general a
consecucencia de una diarrea aguda y aconse-
jan reemplazar los azticares complejos de la
dicta por otros mas simples o sustituirlos por
sacarina.

Por su parte, Howland ' en 1921 fue el
primero s deseribir tres formas de intole-
rancia a carbohidratos: conglnitas, asociadas
a una diarrca cronica o consceutivas a la
aguda.

Tuvicron que transcurrir casi 40 anos pa-

LEONIDAS TAUBENSLAG
EDUARDO ESANDI
SUSANA T. DE LEVIT
RAMON VALENTE

ra que Durand,® Holzel ™y otros autores
replantearan estos problemas y documenta-
ran debidamente las intolerancias congénitas
a lactosa, sacarosa, maltosa ¢ isomaltosa
Casi simultancamente  fueron  conmunicados
los primeros casos de intolerancia congénita
a glucosa, galactosa y fructosa.” "' ' Estos
avances recientes actualizaron lo observad
en la clinica diaria por los clasicos de la Pe-
diatria y las recientes observaciones de Dean
en 1957 (diarrea en Kwashiorkoer) y Bowic -
en los casos de diarrea en marasmo, hallaz-
vos que se oponen a las descripciones de
Cevini y colab." y Duran® autores que cul-
pan de intolerancia mas a la desnutricion
que a la diarrea.

Por altimo, Weijers y van de Kaamer -
deseriben insuficiencia transitoria de las di-
sacaridasas en diarrcas agudas, resecciones
quirirgicas y algunas parasitosis, obscrva-
cion efectuada también por Nordio y col”
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Cuabro 1
EVOLUCION HISTORICA

|
Autor Ano |

I'ormas ciinicas Medios diagnosticos

Finkelslein 1411 | Diarrea aguda | Prueba terapéutica
(Girtfee 1912 } Diarrea awuda ‘ Prueba terapéutica
. , Tk | s
Haowland 1a21 . Intolerancia congeénita - Prueba terapéutica
asoviada a diarrea
\ | cronica, diarrea aguda
Dean 5 1957 ‘ Desnutricion proteica \ Prucha terapcutica
Bowie \ 1064 } Desnutricion proteica y Prueha terapéutica
| L calOrica
|
Durand (LS8N arrca aguda Mcétodos modernos
| desnutricion
Cevini \ 1962 Diarrea aguda Métodos modernos
| desnutricion \
Sunshine 1061 Diarrea Métodos modernos
|
Nordio 1063 | Diarrea cronica, | Mdctodos modernos
|‘ parasitesis |
Weijers 1964 | Diarrea Termentativa [ Mdétodos modernos

en giardiasis como causa de intolerancia a
carbohidratos c¢n diarreas cronicas.

Esta resefia bibliogratfica gue cubre una
etapa que sobrepasa medio siglo esta basa-
da sin embargo en pocos trabajos, pocos ca-
sos y conduce a resultados contradictorios.
Fsto y la tendencia cada vez mayor de em-
plear alimentos sintéticos en opaosicion a los
tradicionales para la realimentacion de dia-
rreas agudas nos impulsd en la presente no-
ta previa a efectuar un estudio que permita
responder a los interrogantes que plantean
los abjetivos que nos heaos trazado y que
son los siguientes:

CuAbRO 2

Fines y objetives

1)y Establecer la frecuencia, edad, estado de nu-
tricion, alimentacion y cuadro clinico,

2y Determinar los fipos de intolerancia y su fre-
enenca,

3) Coemparar los metodos del diagnostico.

4y Estudiar los modos evolutivos.

1) Establecer la frecuencia con que se en-
cuentra alterada la digestion y absorcion de
los hidratos de carbono en la diarrca aguda
del lactante en relacion con la edad, estado
nutritivo, tipo de alimentaciom y forma cli-
nica.

2) Estudiar los modos evolutivos.

3) Comparar los métodos diagnosticos di-
rectos ¢ indirectos.

4y Determinar los tipos de intolerancia
mas frecuentes.

Material y métodos

En ¢l presente trabajo se analizan 102
historias clinicas de nifos en edad que oscila
entre 0-30 meses. La serie analizada se dis-
tribuyce de la siguiente manera:

87 casos en plena diarrca (I8 cutroficos
y 69 desnutridos) ;

13 casos tomados en la ctapa siguiente al
episodio agudo (en ambas situaciones, casi
sicmpre durante la realimentacion o a poco
de suspendida esta (horas, genceralmente);
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1 caso de diarrea cronica intoleran-
cia congtnita a la lactosa;

I caso de diarrea cronica por cistofibrosis
de pancreas.

Como ¢l objetive de este trabajo es estu-
diar las alteraciones transitorias cn diarrea
aguda, excluimos los dos casos menciona-
dos en altimo téemino, quedando veducida
por lo tanto la scric analizada a 100 casos.

por

Procedimientos diagnosticos
METODOS DIRECTOS

a) La biopsia peroral de intestino delga-
do ilustra solamente respecto al  trastorno
digestive  (ausencia de disacaridasas)  sin
aportar datos referentes a los trastornos de
absorcion. Los hemos realizado algunas ve-
ces pero la consideramos practicable en la
clinica diaria y reservada s9lo a los cen-
tros especializados.

b) La concentracion o determinacion ¢cro-
matografica por sondeo intestinai Jde una
mezela conocida de aziicares administrada al
paciente por via oral, tal como preconiza
Nordio es probablemente el recurso diagnos-
tico mas preciso y completo. No tenemos ox-
periencia personal al respecto,

METODOS INDIRECTOS

Son los was faciles de vealizar en cual-
quicr Servicio Hospitalario y constan de los
siguicntes pasos:

a) A mancra de “'screening test” determi-
mos ¢l pH de materia fecal liquida con ¢l
papel indicador, aceptando como cifra limi-
te 5,5, procedimiento dificil de realizar en
heces pastosas o semiliquidas.

h) LEn todos los casos, determinamos la
presencia de azicares reductores con clini-
test, agregado a una mezcla de materia fecal
y agua,

Este método permite detectar no solo pre-
sencia de azdearves reductores sino tambicn
su cantidad. El tnico carbohidrato para cu-
ya deteccidn se requicre un proceso previo
de hidrolisis ¢s la sarcarosa, que por 1o ge-
neral estd asociada con azucares reductores
(isomaltosa) en caso de intolerancia.

ARCH, ARGENT. PEDIAT

Por la facilidad de su realizacion prefe-
rimos utilizar actualmente ambos mdétodos
para ¢l “screening test”, con la salvedad ya
mencionada en el punto a) en caso de heees
pastosas o semiliquidas.

¢) Una vez confirmada la presencia de
carbohidratos ¢n las heees del paciente pro-
cedemos a la deferminacion cromatografica
para su identificacin. A tal fin, sembramos
¢l material en papel Whatman N 1, usan-
do como solvente isopropanol agua y coma
colorante anilina difenilamina ¢n acctona v
acido  fostorico, empleando  como  testige
lactosa, glucosa, galactosa, sacarosa y mal-
tosa, determinando previamente el pH de ca-
da uno. Actualmente utilizamos ¢l mctod
cromatografico ascendente monodimensional
que resubta suficiente para lines clinicos.

d} Las curvas de hiperglucemia provoca-
da fueron determinadas segin los métodos
usuales. Se administra por via oral el car-
hohidrato en estudio en dosis de 2 g por Kg
de peso y en una concentracion no mayor de
10 % en agua y se determina la glucemia
30-60-90 y 120 minutos después de la in-
gestion  comparando la cifra mas clevada
con la obtenida en ayunas. De acuerdo 2
Prader,"” Weijers y van de Kaamer * y otros
autores se considera plana toda curva en
gue la diferencia es inferior a 20 mgfr.

Sus inconvenientes practicos son bastan-
e numerosos, Basla ]I]L’l}Ci(l]lEiI' uno solo a
titulo ilustrativo: una curva plana despues
de la ingestion de un disacdrido no nos es-
pecifica si se trata de un imperfecto process
de la digestion del mismo o de un defecto de
absorcion de uno o ambos monosacaridos
que lo componen. Por ejemplo, una curva
plana previa ingestion de lactosa no nos
aclara si ¢l problema consiste en su diges-
tion o en la absorcion de la glucosa o galac-
tosa que la componen.

CUADRO 3
Métodos de diagnoStica

1}y Directos:
a) Biopsia peroral,
b) Concentracion de
2}y Indirectos:
a) pll de heces.
h) Substancias reductoras  (clinitest).
¢) Curva de glucemia previa sobrecarga.
d) Cromatografia de heces,

carbolidratos.
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Cuanro 4
CURVAS
Edad | ? H C 1
Caso Nombre | H. clin. (Me-  Estado nutrit, Diarrea Alimento i Cy, 21 | Curva
se85) heces
Daniel A. 04210 17 Desnutr. de 29 | Cronica | Leche, H. € Lactosa | Plana
Enrique 0. | 02194 12 Desnutr. de 20 | Aguda Leche, H. C. Lactosa | Plana
i1 | Sergio O, 12 E. Q. B | Cronica | Leche, H. C — Normal
49 Luis A. S. (35432 8] Desnutr. de 2¥ | Aguda | l.eche Normal
42b Luis A. S. (5432 [ 95 Desnutr. de 2 | Aeuda | Leche lactosa Plana

Por otra parte, ¢l paralelismo obtenido
por nosotros determinando la absorcion del
carbohidrato que aislamos c¢n las heces cs
decir, invirtiendo ¢l orden, abrevia el estudio
v permite asi valernos de dos métodos in-
directos los que conjuntamente con la prue-
ha terapéutica consistente cen la supresion
fel azucar desencadenante del cuadro nos
frece las mayores seguridades de estar en
presencia de un diagnostico correcto,

Resultados

En csta investigacion, hemos intentado
Jevar a cabo el cometido que resefiamos cn
el parralo dedicado a los “objetivos™ y que
s resume cn ¢l cuadro correspondiente,
fratando en particular de determinar cual es

:7-- 5

=
s [ 2 = | 15
6-9 =5 Y ] 14
[0 T
3-6 L 21 I 1
12 + ]
&3 = ai a3

Ficura |

¢l significado clinico y prondstico real de
las alteraciones halladas,

A fin de evitar un abultamicento innecesa-
rio del texto y con fines puramente didac-
ticos tendientes a facilitar la comprension,
nos limitamos a comentar brevemente los
resultados que se retnen en los cuadros que
siguen.

El cuadro 5 muestra los hallazgos obte-
nidos en nuestra primera serie de 102 casos
de la que eliminamos un caso de intoleran-
cia congénita a la lactosa y un caso de fi-
brocistosis de pancreas (diarrcas cronicas
“printitivas’), quedando de tal modo 100
casos de diarrca aguda, 31 de los cuales
climinaban carbohidratos por sus materias
fecales (cen el caso de fibrosis quistica de
pancreas no hubo intolerancia a carbohi-
dratos) cuyas cantidades oscilan entre “‘ras-
tros” (11 casos) y 2g% (5 casos).

En la figura 1 sc analiza la distribucidn
ctaria, destacandosc ¢l gran predominio de

16
0 cusos 12 casos
wio.
15 frannns
"mn .
5 .
.
"
”
Negatlvo Vest, 025 850 07 L5 o

CuUADRO 5
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laciones existentes entre la alimentacion, las
intolerancias y ¢l estado nutritivo,

La gran dispersion de alimentos no perimi-
te un examen estadistico adecuado,

Es dificil de interpretar sin cmbargo las
razones por las cuales en las diarrcas de ni-
nos alimentados con leche materna compro-
hamaos tan alta incidencia e intolerancias
[l grupo ¢s tan pequeno (6 casos, 5 intole-
rancias) que es dilicll aventurar  explica-
cionces.

s bastante mas significativo sin ¢mbarg
que en una serie de 30 ninos alinentados con
leche de vaca, solamente 4 (13 e ) presen-
taron intolerancia a hidratos de carbon
sicndo muy variables las intolerancias obscr-
vadas en los alimentados con diversas leches
del comercio.

Desde el punto de vista del estado nutrit-
vo las series no son comparables por ¢l gras

Frivias 2y 3 predominio de desnutridos tomados en el pe-
riodo agudo (69 casos, 25 con intolerancia
mtolerancia en ol ler. semestre de vida (25 sobre los cutrdficos (18 casos, 4 intoleran-

sobre un total de 67 casos estudiados), con-  cias). De todos modos, la incidencia poreen-

trastando con lo que se observa en el 29 se- toal de intolerancias parece mayor en ¢l pri-

mestre (6 casos sobre un total de 30) o en mer grupo.

los nifos mayorcitos, En cambio, no hewos podide encontrar re-
En ¢l cuadro 6 intentamos analizar las re-  lacidon alguna con ¢l grado de desnutricion

Cuabro 6

Eutrofia | pesnutr, de 1° | Desnutr. de 2 Desnutlr. de 3
Alimento

Leche de mujer
leche de vaca

Bifilak | I 2
SMA L3 |
Utilac e g | "
Nestogeno % |
Barbelac .
Lledon

lebunosa
Suern oral |

Cocim. de arroz
cen glucosa al 5 7¢
Venoclisis
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Cuanpro 7

MODOS EVOLUTIVOS

[ Nombre ‘ Edad | Estado nutricion Alimento {_’;g; | ﬁécll_.\f Control
Myriam G. | 6 m. | Desnutr. de 19 | Suero oral Si No Leche, no
LERANCIA Antonio V. |2 a 6 m. ! Desnutr. de 3° | Suero oral Si No Leche, no
“RSISTENTE | Oscar V. 2 m. | Desnutr. de 3* | Sucro oral Si No Eledan, no
Jaime L. I m. | Desnutr. de 39 | Nestogeno Si No L.ebunosa, no
| Fabian (. 3 m | Eutrofia l.eche Si No Leche 1 o %
LERANCIA César ] |4 m. | Eutrofia leche Si No Bifilak, lLactosa
NICIAL Claudia S. | 4 m Eutrofia Leche Si No Leche 1 g %
Nestor F. 5 om. Desnutr. de 2 | Utilac Si No Utilac +
Mdnica A. 4 m. Desnutr. de 19 Leche Si 2 ¢ % | Leche, no
TOLERANCIA | Miguel A, 4 m. | Desnutr. de 1Y Eledon | Si |Sacarosa | Leche, no
NICIAL Marcela E. I m. | Desnutr. de 3% | Leche Si Glucosa | Leche, no
| Hloa Q. 8 m. Desnutr. de 1Y | Leche Si |Lactosa | Leche, no
Mario (. 2 m. Desnutr. de 1Y | Leche Si | 05 o % | Leche 2 g %
TOLERANCIA | Jorge A, [ m. Desnutr. de 19 Eledon Si (15 Eledon 0,75 %
cepaisTENTE | Gladys L. 2 m. | Eutrofia Leche mat, Si |Idem 0,50 %
: | Utilac [ [
[Maria B. | 3 m. |Desnutr. de 2v | Bifilak | Si | Tdem 0,50 %%

Las intolerancias mas comunes obscrvadas
m la presente serie fueron a lactosa y a glu-
gosa.

A continuacion insertamos las fotografias
lustrativas de corridas cromatograficas que
sermiten documental 1a presencia de los azi-
cares mencionados (figs. 2 y 3).

Modos evolutivos

Con ¢l objeto de establecer la trascendencia
linica que puede revestir ¢l hecho de que
el 31 % de nifios con diarrca aguda se
rayvan detectados carbohidratos en sus heces
v en qué medida se puede justificar el uso
e alimentos no tradicionales para la correc-
cion del defecto senalado, hemos estudiado
zs distintas formas de evolucion. Adn no
sodemos aportar nada definitivo. La presente
municacion ¢s apenas una nota previa. Sin
contar con un material mucho mas abundante
- un seguimiento mas prolongado, nada abso-
uto se puede afirmar. Sin embargo la cva-
racion critica de lo examinado hasta ahora
sermite esbozar una posicion.

El primer y mas frecuente modo de evolu-
cion encontrado fue el de la tolerancia per-
sistenle a los carbohidratos en el 69 %¢ de

los casos de diarrea aguda cn que por lo tan-
to queda plenamente justificado la realimen-
tacion clasica por todos conocida y cxperi-
mentada.

En otros 23 % de los casos estudiados en-
contramos intolerancia inicial breve que al
concluir la dicta hidroclectrolitica y al reini-
ciarse la alimentacidn clasica permitio com-
probar la transitoriedad del proceso, vineula-
do a veces con infecciones por gérmenes
enteropatogenos, En este grupo, por lo tante,
tampoco hay que innovar.

Queda sin embargo, un grupo que repre-
senta ¢l 8 % del total de los casos estudia-
dos en el cual comprobamos ya sea tolerancia
inicial scguida por intolerancia ulterior ya
sca una persistente intolerancia adquirida a
carbohidratos. Este ¢s ¢l grupo que justifica
una alimentacion especial acorde con cada
caso, suprimiendo por largo tiempo el azicar
causante del proceso. Uno de los casos mas
significativos y prolongados que registramos
fuc una intolerancia adquirida a glucosa en
una nifa con desnutricion grave que requirio
alimentacion sintética con  fructuosa como
anico hidrato de carbono de la tormuola. Aqué-
lla curd totalmente su alteracion y se recuper)
en forma altamente satisfactoria.
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Savaross § glueosa

Total sl cosos 102

Toral €1 heves: S g

FiGura 4

Dietas especiales, de acuerdo al tipo de
intolerancia hallado

El analisis de nuestros resultados muestra
que las dos situaciones mds comunes en la
presente serice son la intolerancia a la lactosa
{hallada 9 veces sola y 3 veees asociada a

Cuapro 8
D

E

T A S

la intolerancia a la glucosa), a la glucosz

(sola en O oportunidades, asociada a la lac-

tosa 3 veces y a la sacarosa | vez) y alz

sacarosa (1 vez

a ¢lucosa).

aislada y

l

vez

asociads

Los alimentos a administrar deberdn s
adecuados por o tanto al tipo de intoleran-

Intoierancia Autor Protidos Grasas C. H. simples Complejos Sales Agua ]}"]n;
Glucosa Laplane Caseinato Aceite Fructosa Purés CINa 450 cm "Pol
de calcio de oliva
Burgos Fructosa s
(Galactosa Burgos Caseinato  Acceite tilucosa Maicena CINa 100D ¢m'’
de calcio POHCa
CIK
B s Burgos Glucosa Sin
Maltosa Maicena
Galactosa
Maltosa
Maltosa Hasta
Sacarosa Tich Huevo Margarina  Glucosa Muaicena 1000 ¢m?
lactosa
l.actosa Sampayo Huevo Margarina  Glucosa o Maicena  CINa
Sacarosa Meroni Fructosa CO:HNa
Marquez
l.actosa O'Donnell Caseinato Aceite Dextrino

Sacarosa Predigerina  vegetal maltosa
Sacarosa vy Sin  pan, azucar, papa, zapallo, zanahoria
almidon

Savarosa y Sin frutas ni azicar

fructosa
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sa. siempre que su curso clinico lo justifi-
e Ningtin alimento cstandard puede cu-
wir todas las cventualidades.

En el cuadro 8 se resenan los alimentos
sreparados de acuerdo a distintas concep-
cones, destacandose aquellos preparados en
:stro pais por prestigiosos pediatras (16:
9. 3). Estos alimentos cubren ventajosa-
=ente las deficiencias mas frecuentes. Qui-
2= fuera mdas seguro un alimento no tradicio-
=al con fructuosa, siendo que la intolerancia

= este monosacarido es de las mas raras.

oy |

Discusion

Segun recientes informaciones de la litera-
wura, la maltosa, sacarosa, isomaltosa y lac-
‘asa estan localizadas cn los “botones™ de la
czra externa de las microvellosidades,' mien-
ras que la fosfatasa alcalina, trealasa y leu-
coaminopeptidasa se ubicarian mas  hacia
zdentro, en la membrana.

Algo més internamente sc hallarian los sis-
~mas de trangporte de los monosacaridos.

Los niveles de actividad hidrolitica de la
=embrana del borde en cepillo estan en rela-
=on con factores diversos (edad del sujeto,
“ieta, estado hormonal, edad de la célula).

Es dificil de interpretar o aventurar hipo-
wsis que expliquen las intolerancias adquiri-
“as en el curso de los procesos diarreicos
zcudos. A primera vista pareciera que la ubi-
c2cion tan superficial de las disacaridasas se-
=2 ¢l factor predisponente mas probable. Sin
~mbargo, ninguna de las teorias conocidas

mfeccion, alteraciones enzimdticas, desnu-
ricion, carencias alimentarias) puede expli-
£ar la\ razones que hacen a que solamente
wna parte de los pacientes adquicran la into-
wrancia. Debe haber por lo tanto alguna

ra razon que se nos escapa en la actualidad.

El hecho mas destacado es que los disaca-
=dos no digeridos y los monosacaridos no
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absorbidos, contintian su marcha hacia ¢l co-
lon, provocando a través de procesos fermen-
tativos y osmaticos cuadros diarrcicos que
contintian el proceso primitivo hasta tanto,
previa supresion del carbohidrato causante
del proceso, se inician los procesos reparati-
vos que una vez concluidos dan por terminado
este proceso de intolerancia secundaria o ad-
quirida. Cabe destacar por otra parte que en
la gran mayoria de los casos la duracion de
la intolerancia es tan breve, que la simple
supresion de la alimentacion oral durante la
ctapa de hidratacion parenteral, es suficiente
CONO recurso terapeutico.

Resumen y conclusiones

En 100 ninos con diarrca aguda cuyas
cdades oscilaron entre 0 y 30 meses, encon-
tramos intolerancia transitoria a diversos car-
bohidratos ¢n 31 oportunidades.

Las intolerancias adoptaron tres
evolutivos, uno de los cuales, ¢l mas fre-
cuente (23 %) se caracterizd por su apari-
cion precoz, en el momento de la internacion,
pero de curso breve, desapareciendo al ini-
ciarse la realimentacion.

Los otros dos modos evolutivos (intoleran-
cia inicial persistente y la tardia, que recién
se pone de manifiesto en la realimentacion)
forman ¢l 8 % d¢ nuestra serie, pero sola-
mente en algunos de ellos ¢l proceso adquirio
una verdadera jerarquia clinica, obligando al
uso prolongado de alimentos no tradicionales.

Los hidratos de¢ carbono mas frecuentes
encontrados en las heces de nuestros pacien-
tes fueron segiin la caracterizacion cromato-
grafica lactosa y glucosa. En algunos casos
se comprobd intolerancia a sacarosa.

En nuestra experiencia las intolerancias
fueron mas frecuentes en lactantes entre 0 y
6 meses, predominando en desnutridos pero
sin relacion con ¢l grado del déficit penderal.

modos
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Hosprral pE NiRos nE La PLATA
SERVICIO DE LACTANTES Sata IV

El tratamiento de la diarrea
con terapia restringida

Consideraciones generales

N los Gltimos anos se han podido recoger
E en la literatura médica pediatrica, opinio-
nes contradictorias acerca de la accion de los
antibioticos como agentes terapéuticos de la
diarrca (D) de la infancia.

Luego de una primera ¢época ¢n que pre-
dominaba una impresion frecuentemente op-
timista en cuanto al curso favorable que
nresentaban los pacientes sometidos a dicha
medicacion, comenzaron a aparccer publica-
ciones en las que se planteaban  algunas
dudas acerca de aspectos Tundamentales de
la fenomenologia del proceso, a saber:

1) La real especificidad en la ctiologia de
las diarreas. '

2) La aparicion de sepas resistentes.

3) El1 papel patoegeno de la flora Nlamada
“ubicua’.

4) La “disbacteriosis™ post-tratamiento.

Estos hechos quebraron la unidad concep-
wal ¢n torno al papel que jugaban los antiin-

JULIO MAZZA

MABEL HAYES

ALVARO CORTES
HORACIO PEREDCHOKNICK

fecciosos cn la curabilidad de la diarrca ¢
hicicron que ¢l tratamicnto sc apoyara prin-
cipalmente en la reposicion hidrosalina y ol
regimen dictético, ademas de las naturales
medidas  complementarias  generales y o las
propias de cada paso particular,

No intentarcmos una revision siquicra so-
mera de la abundante biblingratia sobre ¢l
tema, ya que por tratarse de un trabajo ba-
sado en una experiencia personal, reducire-
mos al minimo las citas de la abundante
bibliografia consultada.

“El tratamiento  antiinfeccioso de la D
depende de la ctiologia y sobre ¢sta, no hay
consenso unanime en las diferentes partes
del munde acerca de la proporcion ¢n que
intervienen agentes bacterianos o virales. En
nuestra experiencia las bacterias constituyen
su causa cn ¢l 36 % de los casos’.®

En una puesta al dia sobre el tema, Cu-
shing * afirma: “la mayoria de las D. no
son identificables como de origen bacteriano
v la proporcion de este Tactor etiologico varia
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entre 5y 60 ¢ segin los paises”, destacan-
do que esta mayor incidencia s¢ ve en Lati-
noamcrica, Africa y Asia. Agrega méas ade-
lante: “el conocimiento cada vez mayor de
la historia natural de las enfermedades en-
tericas bacterianas y los cfectos ejercidos por
los antibioticos sobre su curso o cevolucion,
capacita al médico para usarlos sobre una
base mas racional’.

Objetivos

Es natural que cstas afirmaciones y mu-
chas otras que¢ puedan hallarse registradas
en 1as publicaciones mas difundidas, desper-
taron nuestro interés ya que, por la indole
del Servicio en que actuamos, los pacientes
afectados de diarrea y sus consecuencias,
constituyen gran mayoria. En razdn de que
en nuestras manos el mancjo de la moderna
terapéutica antiinfecciosa habia planteado
id¢nticas dudas y reflexiones acerca de sus
indicaciones y resultados, ¢s que nos propu-
simos llevar a cabo un estudio sistematizado
¥y prospectivo gue nos pertiitiera realizar una
evaluacion acorde con la realidad del proble-
ma en nuestro medio. Ese ha sido ¢l abjetivo
de este trabajo y hoy tracmos a nuestra con-
sideracion los resultados obtenidos y las
conclusiones a que nos ha sido posible
arribar.

Material y métodos

La investigacion abarca a 204 lactantes
afectados de diarrea que ingresaron en ¢l
Servicio entre el 19 de marzo de 1968 y ¢l
31 de marzo de 1969. La diarrea eran su ma-
nifestacion clinica principal o formaba parte
de la sintomatologia de otra aieccion,

A los efectos de la experiencia, 1a Sala se
dividio en 2 sectores; grupo testigco o con-
trol, (cunas 1 a 10), los enfermos fueron
sometidos a las pautas terapcCuticas habitua-
les (entre las que figuraban el uso sistema-
tico de antibioticos) mientras que ¢l grupo
de prucba, (cama 11 a 20) fue tratado con
idénticas pautas pero sin antibioticos ni qui-
mioterapicos.

El fratamiento comin a

ambos  grupos

ARCH, ARGENT. PEDIAT.

incluia: hidratacion con soluciones estandars.
dieta, realimentacion con “‘babeurre”, leche
albuminosa o maternizada tipo 5-26 o NAN,
y la medicacion que cada situacion clinica es-
pecial necesaria. E] sector de ninos con tra-
tamiento  antiinfeccioso  recibio  preferente-
mente: gentamicina, cefalosporina, colistin v
penicilina semisint¢ticas (Panaurens, Ampi-
cilina) generalmente por via de la canula de
hidratacion o intramuscular y en ocasioncs
la terapéutica antibacteriana local (intesti-
nal) que condicionaba la via bucal (polimi-
Xina, colistin, ctc.).

En algunas ocasiones los lactantes del
agrupa seleccionado presentaron complicacio-
nes evolutivas de cardcter infeccinso  que
obligaron a que fucran tributarios de und
antibioticoterapia diterida. Si bien alguno de
cllos constituye ¢jemplo tipico de contami-
nacion hospitalaria, dicho accidente evolutivo
no es imputable a la abstencidon terapéutica
inicial, pues se observd en idéntica propor-
cion y forma clinicos en el grupo de enfermos
tratados desde ¢l comienzo.

Ademas de las investigaciones de rutina, a
cada grupo se le practictd coprocultive al in-
greso y al egreso. Esta determinacion no fue
posible realizarla en la totalidad de Tos ca-
sos, alcanzando diferente proporcion en cada
gTupo.

Los lactantes fueron clasificados segtin
edad, estado nutritive, grado y tipo de deshi-
dratacion, alteracion del estado-acido-base,
estimacion del estado general al ingreso y
naturaleza de la infeccion paraenteral cuando
pudo comprobarse.

En cada uno de los grupos se estudiaron
los sintomas clinicos, se determind la anti-
giicdad del padecimiento antes de su ingreso
al hospital vy los dias de evolucion que insu-
mio ¢l proceso.

Se separd en cada uno de cllos a los nifos
que recibieron tratamiento antibiotico previo
a la internacion y por ultimo, se tabularon
las caracteristicas cvolutivas en cuanto a re-
sultado y dias de evolucion que insumio el
proceso, lo que permitio arribar a las con-
clusiones finales de la investigacion que nos
propusimos.
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Analisis del material

CUADRO |

Edad por trimestres

Edad Pruebga Controi
1Y Trim. 30 28
2¢ Trim. 46 54
3 Trim. 23 17
49 Trim. 4 )
Total 103 101

En ambos grupos predominaron los nifos
de edades menores, hallazgo que tambicén
se registro en el andlisis del material clinico
motivo de otras investigaciones.'

CUADRO 2

Estado nutritivo

Prueba Controi
Eutraficos 44 30
Desnutr. de 1v 44 30
Desnutr. de 2¢ 26 33
Desnutr. de 3 4 14
Total 103 100

* En 1 caso no consta.

En ¢l grupo de control se registrd un lige-
ro predominio en los grados avanzados de
desnutricion pero creemos no alcanza pro-
parciones suficientes como para restar homo-
gencidad a la muestra.

CUADRO 3

Grado de deshidratacion

Prueba Control *
Sin deshidr, 5] 3
Con desh. leve 34 2z
Con desh. mod. 42 17
Con desh. grave 12 25
Total 103 44

“En 2 casos no consta.

En la mayor parte de los casos la diarrca
determiné un desequilibrio hidroelectrolitico
cuya magnitud fue similar en ambos grupos,
salvo para ¢l grado grave, cuya incidencia
fuc mayor cn ¢l grupo de control,
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CUADRO 4

Tipo de deshidratacion

Tipo Prueba * Control **
Hipotonica 28 23
Isotonica 24 28
Hipertonica 27 33

Total 79 54

* En 24 casos no consta.
“* En 17 casos no consta.

Desde este punto de vista no hubo dife-
rencias apreciables en los grupos analizados.

CUADRO 5

Estado acido-base

Prueba Control
Sin acidosis 9 ]
Con acid. leve 38 10
Con acid. mod. 20 26
Con acid. grave 16 39
No se investigd 20 18
Total 103 104

En los diarrcicos del grupo de control
hubo predominio de los cuadros de acidosis
oraves. Las formas restantes, se repartieron
por igual en ambas grupos.

Cuabro 6

Estado general al ingreso

Prueba Controi *
Bueno 12 2
Regular 70 50
Grave 21 30
Total 103 100

* En 1 caso no consta.

Correspondiendo a un mayor namero de
acidosis graves, el grupo de control exhibio
un estado general mas comprometido que
el que mastraba ¢l lote de prueba,
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Cuapro 7

Infeccion paraenteral

Pruehba Controi
Alsente Al 62
Otica T 3
Urinaria 5 14
Y. Acreas 16 11
No consta 26 H
Total 123 1M

La presencia de una infeccidn extramntesti-
nal concomitante con el proceso diarreicn, se
registro en forma similar para ambos grupos.
En ¢l lote de prueba ¢l exceso de casos
(126) sobre el total de pacientes del gru-
po (103) obedece al hecho de que cuando
la infeccion se presento asociada (Otica y
urinaria por cjemplo) se computd en forma
separada.

Cuanro 8

Manifestaciones clinicas

Prueba Controi
Diarrea 103 10
Vomitos 87 S0
Plieoue T ST
Font. dep. 0 72
Ojos hund, Bd 14
Muc. secas Al 42
Hipert. 72 7
Sed 65 ]
Palipnea 18 36
Normal 40 26
xit, 26 21
Dep, 32 41

Aparte de la diarrea que se adopto como
denominador comiin de todos los casos, ¢l
resto de la sintomatologia no ofrecio mayo-
res alternativas en ambos sectores,

ARCH, ARGENT. PEDIAT.

Cuapro 6

Dias de comienzo de la diarrea
(previos al ingreso)

prueba controt
— 24 hs, 17 aF
24 a 48 hs, 24 13
48 a U6 hs. 19 21
3 a [0 dias 26 20
Il a 15 dias 9 +
+ 15 dias 4 0
No consig. 4 i
Taotal 103 101

Aqui también pucde abscrvarse que on el
grupo de control, los nifos internados antes
de 24 horas del comienzo Son Mmas nuMmerosos
que en ¢l grupo de prucha. Corresponden sin
duda, a los casos de compromiso general mds
orave (cuadro 6) y estado acido-hase mas
comprometido (cuadro 5.

Cuapro 10

Coprocultivos
INGRESO EGRESO
Prueba Control I'rueba Control

Negativo 34 a9 10 21
Coli 3 2 -
Proteus 8 21 3 12
Psendomona 13 11 10 4
Shigella ! 2 =
Pseud. v Prot. 2 - —
Pseud. vy coli I - |
Candida 1 - - l
No se hizo 40 25 Fil 4

En ¢f grupo de prueba y en ¢l de control
¢l coproductivo al ingreso fue negativo en ol
33 ©¢ y en el 90 “¢ respectivamente de los
casos en que se realizo.

En cuanto a la positividad sc observa que
en ambos grupos, sdlo se compruchan 4 ca-
s0s (6 y D % respectivamente) en los que
se ha cultivado un germen indiscutiblemente
patogeno. En el resto de los casos positivos
la gran mayoria corresponde a la flora lla-
mada ubicua que, para ¢l ano en que se hiz
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la investigacion dio gran preponderancia al
Proteus y Pseudomona aeruginosa.

En cuanto al ceproductive de cgreso, su
examen nos muestra que en el momento del
alta los ninos del grupo de prucha tenian en
su mayor parte positividad para la pseudo-
mona que cultivaron al ingreso (100 sobre
14). El mismo fenomeno se observd en el

2

combinaciones de antibioticos. En los dos
ninos de ese grupo que fallecicron precoz-
mente, también s¢ comprobd que la sepsis
fue la causa de su muerte.

CUADRO 12

Tratamiento antibidtico previo

e W papa central para el Proteas (12 sobre

) TRATAMIENTO . -
). PREVIO GRUPO
Con antibidticos Prueha Controi Toial Cuapro 11
Siorecibieron 44 40 8- Dias de evolucion
No recibieron Ay tl 120 — — -
N Total 103 11 2014 Incluye failecidos I’'rueba
Dado ¢l objetivo de nuestro trabajo, este Menos 2 dias 13
v eeaddligis, o Lpalied anana, digerimina e eemer—— = S S ST
prucha si ¢l tratamicnto previo re- 6oa 10 dias 30 i
fes de la intervencion tuvo alguna 1 oa 15 dins s i
en los aspectos cvolutivos o los Mias de 15 dias 0 13
» obtenidos en los casos de absten- )
Total 1003 101

uta de tratamiento antibacteriano,
- estimacion se hicieron las siguien-
aciones.

Cuapro 13

ion de los pacientes que recibieron
tratamiento previo

G R UPOS

1 rrucha Controd

Total Total

4 3 A 175
dias 13 20 I 270
dias 7 15 1 270
diis 7 ) 3 70
llas | 2 | 10
a7 his} RE! 85
s 7 1D ] 1D
44 100 40 100

v que on el grupo de prueba ho-
ninio en las curaciones precoces, si
cqueno nimero de observaciones lo
niticade estadistico. Lon
cvoluciones mas prolongadas no se
m - diferenctas sensibles, como tan-
hubo en el rubro de Tallecidos ya
ambos grupos ol porcentaje tue

Tos enfer-

Incluye fallecidos,

Cl andlisis de este cuadro demuestra la
existencia de norable similitud en cuanto al
tiempo msumido por Ia cevolucion del proce-
<o diarreico en ambos vrupos, lo cual mere-
cerd posteriormente el respectivo comenta-
rio.

Como esta tabulacion incluve a los ninos
que fallecicron aclararemos que para ol oru-
po de prucha de ntniero alcanzd a 10y para
el control a 8 que, dado ol total de pacien-
tes analizados (103 v 101) representan Tos
respeclivos parcentajes.,

Do das 10 muertes registradas on ol grupo
de prucba, 7 ocurricron en los lapsos mas
distantes (despuds de 11 dias) v todos co-
mo consecuencia de graves procesos, en su
mayorfa s¢pticos que oblizaron al uso diferi-
do de antimoticos. De los 3 que fallecieron
arecozmente solo uno presentd una grave in-
feccion generalizada. Los dos restantes 1a-
Hecteron a consceuencia del shock vy la des-
Nidratacion,

Cn ¢l grupo de control 6 de los 8§ Talleci-
Jos 1o hicicron tardiamente v ode cilos 4 fue-
ron el resultado de oraves procesos sépticos
que se desarrollaron a pesar de haber sida
ratados  desde ol variadas

Comicnzo  con

Contr

13
LLIILllI\.'I.""‘
arupo de
cibido
miluenci
restltado
cion abs
para cuy,
tes evalt

Evola

Evolucio

-2 dias
e 4 a
e 6 oa It
De 6 a 1:
4+ de 1D

Subtota

Fallecid

Total

S\' ohs
o prede
bien ¢l |
resta sig
[as con
abservar
!1()L‘l)
que
icual.

las
en
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GrArico 2: Evolucion sin tratamiento previo

Grarico 3: influencia del tratamiento previo en el grupo de prucba

CuUADRO 14

Evolucion de los pacientes que NO recibieron
tratamiento previo

G IR UPOS

Prueba

Controf

Evolucion

Total < Taotal <%

— 2 dias 4 6.7 8 13

S4 5 dias 17 18,4 14 31
o By dias 22 31,2 18 205

1o 13 dias : 137 8 13
-+ de 15 dias ) 8,8 (8 a8
Subtotal at 05 EE] U6 8
Fallecidos 3 h 2 32

Total 54100 61 100

En los casos en que los pacientes no re-
cibieron tratamiento domiciliario previo a la
intervencion se pudo observar que hubo un
predominio de las evoluciones breves en el
grupo de pacientes que recibit antibitticos

CUADRO 15
Influencia del tratamiento previo en fa evolucion
del grupo de prucha

GRUPO DE PRUEBA (103 casos)

No tratados
previamente

Tratamiento

cvolucio g
Evolucian previo

Total %

Total

2 dias 4] 23 4] 6.7

3 a 5 diag 13 20 17 28.9

6 oa 10 dias 7 15 22 37.2

Il a 15 dias 7 15 8 13,7

+ de 15 dias 1 2 o 8.8
Subtotal &t 85 56 ah
Fallecidos 7 15 3 H
Tatal 44 100 au 106)

desde ¢l momento del ingreso (grupo con-
trol), pero aqui tambicn ¢l reducido niner
de observationes no permite asignar valor
stgnificativo a dicha diterencia.

En las evolucienes mas prolongadas se ab-
servaron guarismos absolutos y porcentajes
similares ¢n ambos  grupos gue  ofrecieron
asimismo casi idéntico ndmero y proporcion
de fallecimicntos.

Esta division ded grupo de prucha fuv
por abjeto estudiar st la administracion pre-
via de antibioticos (antes del ingreso) tenia
alguna influencia sobre la evolucion ulterior
a la internacidn, momento en que estos ni-
nos eran sometidos a una terapia restrin-
gida (sin antibioticos).

El examen del cuadro muestra gue las
evoluciones precoses fueron mayores en ¢l
grupo previamente tratado, aunque aqui tam-
bicn ¢l reducido nimero de casos restringe
la posibilidad de asignar valor definitivo a
la observacion.

En los restantes grupos evolutivos las ci-
fras no ofrecieron sino ligeras varianies ca-
rentes de sienificacion. Merecera tal vez un
comentario ¢l heeho de que la mortalidad del
sub-grupo gue en ningun momento recibio
antibioticos Tue sensiblemente menor,

Conclusiones

El analisis de los diferentes patrones con
que fue estudiado ol grupo de 204 ninos que
constituycron ¢l material en que se realizo
esta investigacion permite afirmar gue se tra-
5 de una mucestra homogcnea de caracleris-
ficas muy similares y por 1o tanto compara-
bles.
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Las pequenas diferencias observadas en

que se refiere a estado nutritivo, grado
v tipo de deshidratacion, alteracion del es-
ado acido-base y cstado general al ingreso,
=on solo producto de la division al azar y
20 alcanzan a producir distorsion en los
Srupos.

El estudio bacteriologico de las materias
ecales mediante el coprocultive pareee seia-
far que tambi¢n en nuestro medio ¢l diag-
nostico etiologico de las diarreas dista mu-
cho de estar resuclto.

En mas de la mitad de los casos no ha
sido posible ¢l hallazgo de gérmenes, ya
que 73 de 141 coprocultivos realizados al
ngreso fueron negativos. Por otra parte 1os
casos cn que hubo desarrollo de gérmenes
patogenos seguros, fue muy pequena (5 % ).
El resto de los positivos correspondi( sicm-
pre al grupo de gérmenes llamados ubicuos

facultativos que desarrollaron en ¢l 42 %
de los casos siendo la frecuencia igual para
el Proteus y ¢l Psendomona.

Ahora bien, de acuerdo a lo que nosotros
nemos observado en nuestros pacientes, cs-
s gérmenes poseen un efecto patogeno no
solamente demostrado sino que ademas de-
notan una agresividad verdaderamente te-
mible, ya que dan lugar a genceralizaciones
de tipo septicémico sumamente severas y ca-
si siempre mortales. Cerca de la totalidad de
los 18 fallecidos en nuestra serie han desa-
rrollado este fipo de proceso, en los que el
Pscudomona y ¢l Profeus se han repartido
por igual la responsabilidad ctiologica y cu-
vo desarrollo ha ocurrido en parecida pro-
porcion numcrica tanto en el grupo de dia-
rreicos no tratados como en los que reci-
hieron todos los tipos de antibioticos que se
considerd necesario y oportuno administrar.

La dificultad estribaria en poder determi-
nar con precision cn qué momento se pro-
iuce el cambio de agresividad de dicha flora
va que es muy comin que ¢l proceso dia-
rreico aparezea, evolucione y cure en muchos
pacientes cuyos coprocultivos siguen siendo
positivos (o devienen positivos) en el mo-
mento del alta definitiva.

En el estudio de la cvelucidn de los pa-
cientes (cuadro 11) parece demostrarse que
2l tratamiento no cjerce ninguna influencia
sobre la duracion del trastorno ya que los
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términos en que se modifica el proceso dia-
rreico son idénticos para ambos grupos.

Con el objeto de determinar si en esta mo-
dalidad evolutiva pudo tener influencia el
tratamiento previo a que eventualmente pu-
dieran haber sido sometidos los pacientes, se
confeccionaron los cuadros 13 vy 14, cuyo
analisis no arroja resultados definitivos acer-
ca del beneficio del tratamiento sistematico
con antibioticos, ya aue los ligeros predo-
minios cn los porcentajes de curacion en pe-
riodos breves no tienen mayor significacion
estadistica debido a que abarcan a un nu-
mero reducido de observaciones.

La discriminacion realizada dentro del
erupo de prucba (cuadro 15) parcceria
acreditar cierto beneficio a la accion desa-
rrollada por los antibidticos que fucron ad-
ministrados al comicnzo del proceso. Sin em-
bargo cllo no se perfila con caracteres muy
netos, Jo o que hace necesario ser cautelosn
en aquella afirmacion,

En conclusion creemos que los hechos por
nosotros observados nos autorizan a afir-
mar que los grupos tratados como los no
tratados cvolucionaron en forma similar, de
lo gue se deduce gue no existiria ventaia al-
guna en la indicacion sistematica ¢ indiscri-
minada de dicha medicacion v que en cam-
bio, estaria justificada la abstencion tera-
péutica si tenemos en cuenta los factores
cconomicos, biologicos (gencracion de cepas
resistentes, disbacteriosis, cte.) sanitarios y
sociales que implica su empleo masivo.

Las mismas reflexiones caben en lo que
regpecta a la aparicion de complicaciones,
gencralizaciones o pérdida de pacientes.

Estos factores negativos se presentan por
igual en ¢l grupo de pacientes no tratados y
tratados, de lo que se refiere gue de ningtn
maodo los antibidticos ejercen un efecto pro-
tector, ni tampoco ofrecen mucha garantia
en cuanto a su accion terapcutica contra los
tipos de gérmenes gue aparecen como res-
ponsables de la ctiologia de los procesos
que complican la evolucion natural de Tlos
cuadros diarreicos.

Al planificar esta investivacion nos surgio
la duda acerca de siocera licilo hacer correr
a los pacientes ¢l riesgo derivado de una
abstencion terapcutica gque pudicra tener co-
mo consccuencia restarles posibilidades  de
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evolucion favorables. La literatura consulta-
da, justifico csa conducta, la que se vio co-
rroborada por los resultados obtenidos,

RESUMEN

Con la finalidad de estudiar ta accion te-
rapéuatica de los quimjoterdpicos y antibidti-
cos en la diarrea del lactante se programo
una investigacion en la que participaron 204
ninos internados durante un periodo pre-cs-
tablecido. Los pacientes ingresaron al azar
en 2 grupos. Uno (grupo de prucba, 103 ni-
nos) e sometido a pautas terapéuticas co-
munes pera sin administrarseles medicacion
antibacteriana. El otro grupo (grupoe con-
trol, 101 ninos) fue contratado en las pautas
comunes ademas de la administracion de los
antihinticos o guimioterapicos que sc con-
sidere oportuno utilizar de acuerdo con la
naturaleza clinica del proceso y de la infor-
macitn bacterioldgica  (antibivgrama).

En ambos grupos se estudio la evolucion
y los resultados obtenidos, Tlegandose a la

ARCH, AKGENT, TEDIAT

conclusion de que no existen diferencias siy-
nificativas c¢n cuanto a curacion, ntiicro
naturalcza de las complicaciones, duracion
del proceso en cuanto a ticmpo insumido pa-
ra su curacion y cifras de mortalidad a raiz
de lo cual se desestima el uso sistematico
indiscriminado de dichas drogas y se enfatizz
la necesidad de indicaciones mas fundadas
¥ precisas.
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Aminoactdos libres en plasma

Valores normales en Pediatria
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Las enfermedades hereditarias en el
metabolismo de los aminoacidos producen
=n general  trastornos  neuropsiguicos,
—uchas veces invalidantes como ocurre
tor ejemplo en la fenilcetonuria. Kl he-
20 de que algunas de cllas tengan trata-
=iento, hace que su pesquisa precoz deba
=0 norma en todo recién nacido.!

Para algunas de las enfermedades he-
s=ditarias del metabolismo de los amino-
woidos, la pesquisa se puede vealizar con
srocedimientos mas o menos sencillos,
e sirven de diagnostico de ovientacion,
rue luego es necesario conlirmar por maé-
“dos precisos de evaluacion de amino-
wcidos en sangre y/o en orina.” 141 conoci-
mento de los valores normales, determi-
T2dos en nuestro medio, es esencial como
sunto de referencia de esta investigacion.

Este trabajo [ue orientado en ¢l sentido
t= establecer las concentraciones norma-
== de aminodcidos libres en muestras de
tizzma pertenecientes a ninos de edades

mprendidas entre el nacimiento y los

T anos. Se empled para elle la cromato-
a de intercamhbio ionico mediante el
de Spackman, Stein y

sroced imiento
MWoore ©

Material y método

Las muestras de sangre, a partir de las
cuales se obtuvo el plasma sobre el cual
se efectuaron las determinaciones, fueron
recogidas en log recién nacidos directa-
mente del corddn umbilical y en los casos
restantes de las venas del pliegue  del
codo por extraccion con jeringa seca he-
parinizada.

in todos los casos la sangre fue trans-
ferida a [rascos estériles que contenian
heparvina.

Se trabajo sobre 44 muestras normales;
I'T correspondientes a recién nacidos, b
varones y 6 ninas, con peso de nacimien-
to comprendido entre 2750 y 3900 ¢ todos
nacidos en la maternidad del Hospital
Teodoro Alvarez de Buenos Ailres. Las 55
muestras restantes correspondian a ninos
cinicamente sanos (21 varones v 12 ni-
nag), concurrentes al Servicio de Pedia-
tria del referido Hospital,

161 plasma fue separado por centriluga-
cion a 3000 x g durante 30 minutos y lue-
vo desproteinizado por el agregado de b
veces su volumen de acido picrico al T .
9] exceso de acido picrico fue climinado
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("vabnro 1

CONCENTRACION DE AMINOACIDOS LIBRES EN PLASMA DE CORDON UMBILICAL
me/ 100 ml

1 2 3 4
I"enilalanina 0,88 1,26 1,07 1.22
Tirosina 1.0% 0,91 096 1,11
Leuecina 1,29 1,79 1,35 1.84
Isoleucina 082  1.06  0.83 1,00
Metionina y 0,67 048 058 0,72
metioninsulfoxicdo
Cisteina v cistina 0854 079 054 Q48
Valina 2,10 2.2 2,01 2,69
Acido amincbutirico 0,07 006 021 0,13
Alanina 3149 341 3,71 302
Ghicinag 238 211 2,07 1,87
Citrulina 013 0,12 0,21 0,21
Acido glutamico 077 168 1.8) 1,02
Prolina 1.3 213 159 1.19
Asparagina - 690 680 592 7068
Glutamina

Serina 1.20 1.38 1.3 1,27
Treonina 297 212 291 300
Acido aspartico 0,05 22 012 013
Hidroxiprolina 0.19 028 0,33 0.18
TUrea 15.0 11.4 115 18.1

Taurina 1,08 208 1,10 1.81
Arginina (.34 0,15 030 g
Histidina L0700 1.00 1,44 =
Lisina 125 L4 196 —
Amaoniaco 0,91 086 0.66 =
Ornitina .07 LA 1,52 —

pasando una fraceiom alicuota del despro-
teinizado por una columna de resina Do-
wex 2-x8 en forma de clorure. El eluido
fue concentrado, luego llevado a pll 6,5 v
dejado en reposo durante 4 horas a fin de
oxidar la cisteina a cistina.” Fvaporado a
sequedad el residuo fue disuelto en solu-
cion huffer de pH 2,2

Log aminoacidos fueron separados por
cromatografia de intercambio ionico v de-
terminados [otométricamente, por el pro-
cedimiento de Spackman, Stein v Moo-
re,” * segln la modificacion de Benson v
Patterson:® a tal efecto se empled un
Amino Acid Analyzer Deckman Mad. 120
B, Este trabajo fue realizado en el Insti-
tuto de Biologia Animal (INTA), Caste-

lav.
Reactivos

A) Acido picrico 1% (p/v). Titular
con HONa 0,1 N hasta pH 7.1, usando

5 6 7 8 9 10 11
1,26 1,11 0.91 1.10 1,45 0,49 112
1,149 0,59 (),98 097 1.18 0.65 1,38
1.95 1,80 1,20 1,20 1.93 ey 1,5(
L1200 052 080 073 1.08 086G 1,2
0,81 0.08 0,83 11,00 0,81 (.86 0,94
(1,86 (.69 0,72 013 0,65 0,614
31T 2.90 261 1,91 13,04 2,63

023 0,12 0,13 017 024
D04 2,66 5.61 219 2.71 4,71
1.81 1.84 1,90 1,62 1,%2 2,68
0,19 0,24 0.38 0,18 0,20 (0,08
1.87 1,97 123 1,038 0.84 2,56
1,84 1.66 2,12 1,95 218 313
6,34 585 847 571 G645 10,5
1,74 1,60 187 1,01 2,01 1,30 1.83
219 0 180 405 195 119 1.1 1,33
0,21 (3,14 (),22 0,10 0,43 0,08 0,29
0,54 0.22 0,12 0,41 a,0:1 0,44 0,04

237 10,7 S.860 13,3 24,3 782 276
237 188 194 1,60 3,61 1.56  32.0¢
0.50 0.2 059 013 0.26 — 0,21
LIS 095 1,88 1,11 2.057 — 161
3,090 A.00 1 88 108 1S 5,13
085 081 0,581 1,15 1.80 = 1,53
L2827 149 1.86 138 18 ~= 304

azul de bromotimol como indicador, 1 m
HONa 0,1 N cquivale a ,0229 g deido p
crico.

3) Azul de bromotimol 0,04 %
en etanol 95 % Viraje: amarillo a
pH 606 - 7.6,

) Resina de intercambio idnico Do-
wex 2-x8, 20-50 11.5. mesh. Partiendo de
una suspension en agua de la resina (for-
mada de CI' ) preparar, en un tubo cro-
matogrdalica de 10 mm de didametro, un
columna de 70 mm. Lavar con CIH 1 N,
luego con agua hasta pH mayor de 2.5
usando azul de timol como indicador.

(piv
azul

D) Azul de timol 0,04 % (p/v) en eta-
nol 95 % . Virajes: rojo a amarillo, pHE
1,2 - 28; amarillo a azul, pH 8,0 - 9.6.

15) DBufler pH 6.5 fosfato de sodio (0.7
M. Disolver en agua 1,380 g pO,H.Nz
2HL0, agregar solucion de MONa y agus
hasta obtener pH 6.5 en un volumen finza
de 100 mi.
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Cuabro 1

CONCENTRACION DE AMINOACIDOS LIBRES EN PLASMA, EN DISTINTAS EDADES
mg/100 m!l

12 13 14 15 6 17 18 19 20 21 22

ro
o
w

11d 22d 20d 2 Famn gm  Im 3 6o 11 la

Fenilalanina 1,05 089 051 082 085 08 118 — 054 098 0,82
Tirosina 2,74 1‘:,‘)0 0,96 1.18 1,62 1,85 2,08 — 0,96 113 0,56
Leucina 193 250 1,11 1.1 1.1 1,36 291 222 098 1,93 1,09
f=nleucina 083 128 048 0.81 081 069 1,51 1.22 0583 107 0,57
Metionina v 0,506 0,00 0,11 0,68 0,65 0,38 0,52 0,77 0,51 0,43 0.18
metioninsulféxido
Cisteina vy cistina 0,01 0.50 033 0,21 0,44 0.56 0,48 0.79 0,05 0,14
] —]ma 2.8H 213 1.27 1,95 2.6 1.06 1,38 2.96 1,85
o aminobutirico 0,12 0,37 v 0,11 017 0.15 0,19 0.08 0,30 0,10
ina 3,57 281 2,89 3,65 3,85 2,50 295 228 283 174
icina 267 1,82 1,72 1.79 1,36 1,06 1,30 1,50 231 1,77
rulina 043 011 0,31 0.47 (1,20 0,33 057 041 1,08 0,84
ido glutamico 3,62 291 2.44 8T 2,78 289 332 246 3,04 2,79
Prolina 5,29 2.50 1.97 3,78 3.66 3,01 1,41 1.86 1,42 1,05
Asparagina - 550 6,89 7,51 137 6,78 501 .08 8,17 493 1,95
zlutamina
=erina 1,87 153 1,19 1.97 EIed 2,906 1,30 1.57 117 3.49 1.G2
Treonina 41 2,75 L7 1.B3 213 1,5 1,53 1,88 1,26 Bh 082
Acido ds}mt Lico 0,28 0.23 (0,20 0,75 018 0,73 0,22 0,31 0,10 0.62 0,56
Hidroxiprolina 1,18 0,841 1,01 063 0,81 0.5 0,16 0,62 1,22 0,28 0,37
','rea It.7 —  7.63 973 181 563 20,2 15,6 286 16.2 11,2
Taurina 2.3 - 1.3 24 0,77 1,85 087 391 067 1,06 1,32
Arcinina 0,57 0,75 0.41 — 1,01 1,15 0,99 1,39 1,04 1,39 i
Histidina 1.06 1,05 122 i,10 1,29 1.49 1,33 1.08 0,85 1,79 —_—
Lisina 3.7 352 1.99 2,88 3,15 o8 3.81 4,47 1.78 213 ——
Amoniaco 1,30 113 0,99 1.95 1,006 1,18 1,18 259 0,88 255 -
Ornitina 1.66 1.56 0,98 1,38 0,87 1.8 0,96 1,42 0,61 ). 76 —
23 24 25 26 27 28 29 30 31 32 32
2a 24 2a a3 Ja Ja 4a 4a 4a Sa 5a
Fenilalanina - 1,01 — 048 — 085 0,71 — 082 0YH5 068
Tirosina 177 047 — 1.04 0.76 0,93 0,75 0,85
Leucina -— 161 — 0,85 — 143 1,16 — 140 113 148
Izoleucina — 0.5 — 0.45 — 0.69 0,52 0,68 0,49 0,81
Metionina vy — 0,01 — 043 — 042 046 048 035 0,60
metioninsulféxido
Cisteina v cistina 0,18 — 0.37 — 0,61 0,20 0,79 045 0,26
Valina = 2,33 = 44 — 220 1,68 — 221 213 214
Acido aminobutirico — 021 — 01 - 0.15 h12 — 0,22 0.26 0,10
Alanina — 2389 o 1.70 alh ZXih — 2923 253 1,83
Glicina — 1.61 — 1.28 — 2,74 1,64 1,51 1,24 1,10
Citrulina 0,13 — 0,21 — 0,96 0,44 — 0,50 0,08 0,20
Acido glutamico 136 — 0.9 — 2% 2.2 — 28 1,68 1M
Prolina — 1.01 1,62 e 2,00 1.38 — 1.61 1,21 1,34
Asparagina - — 1,50 — 379 — 5,19 545 — 4,69 3,18 1,36
Glutamina
Serina -— 1,11 — 1,03 — 183 1,50 — 1.37 155 1,02
Treonina — 1,17 — 087 s 1,73 093 — 097 092 1,17
Acido aspartico — 058 —  0.10 — 058 0,17 — 0,16 D.2I 0,12
Hidroxiprolina - (133 — 035 — 05T 0.21 — 0,30 1,29 0,20
Urea Sa— 238 — 9.90 — 154 13.9 — 28 'lT 2 (.65
Taurina — 243 — 1,21 - 1.62 095 — ludl 1,14 0,94
Arginina 0,87 1,51 0.61 0.59 0,68 — —_ 0,79 0,97 0.5 I —
Histidina L - 21| 1.00 087  0.97 - — 118 116 08 0,76
Lisina 2,22 309 150 1,71 1,83 = — 240 198 Z.lll 1.86
Amoniaco 1.41 1.25 1.01 0.90 1,01 — — 1,32 1,29 137  0.R0
Ornitina 0.8% 0,73 0,32 0.6 0,72 — — 1,33 0,84 0,80 0,59



CuApno 1

CONCENTRACION DE AMINOACIDOS LIBEES EN PLASMA, EN DISTINTAS EDADES
me/ 100 ml

kT 35 36 37 38 39 40 a1 42 13 1

Jdg 5o 6 Ta 7 S Ya I0a LI ITa 11a
[Fenilalanina 0,63 (.94 0,84 0,75 0,91 .77 0,95 1,24 0,014 1.02 128
Tirosina 0,70 1,08 0,70 .80 1,06 4,89 1,27 1.06% 19 125 114
Leucina 1,76 1,88 1,69 1. 76 1,76 1,15 167 238 1,41 1,74 2,92
Isoleucina 9,93 0,59 0,72 .89 .89 .61 0,81 1.4 0,07 0,51 0,00
Metionina v (.31 0,649 0,29 0,35 0.55 (.49 042 0,853 0,61 0.75 (.00

metioninsulfoxido
Cisteina y eistina 0,08 0,40 0,20 0,45 0,11 0,12 0,52 0.65 1% 0,17 0,20
Valina 3,34 2.04 249 2.0 L0 2.42 244 110 2,44 250 246
Acido aminobutirvico 0,26 0,31 (),24 0,13 0,18 D24 0,29 0,11 0,19 018 0,17
Alanina 1,82 2,66 1,81 3.13 282 2,76 4,95 3,00 4.8 2R
Glicina 1,19 1,92 1M 1,95 145 187 284 1.93 194 213
Citruling 016 037 0,13 L] 041 0,11 017 043 0,11 g 0,16
Ac¢ido glutamico 1,81 1,74 1,67 0,83 197 1,556 177 471 L4, 107 2,08
Pralina 1,70 2,17 1,13 1.53 1.88 1,83 1,614 196G 164 2.71 e 15
Asparagina - 1,42 6,96 4,649 7.08 2,76 4,40 Bl T.37 T7.95H 810 6,95
Glutamina

Serina 1,03 T 1,12 1.65 1,44 1,56 223 1,29 1.50 1.67
Treonina 0,80 .85 1,41 1,249 1.27 1,46 2.09 1,00 1.00 L.40
Acido aspartico 0,16 0.11 0,00 0,32 0.13 0.23 a2 0.79 0,18 0,57
Hidroxiprolina 0.25 .30 018 (0,29 .33 0.51 1,18 0.73 0,11 0.66
['rea 20,5 17.3 L T35 1.5 217 16.0 135:0 16,5 17,6
Taurina 1,28 0.9 0,88 219 1.55 2.lh 212 (.95 1,82 2,44
Arginina 0.57 0,39 0.3 058 119 069 0,66 1,13 L.09 0,70
Histidina 0,590 1.16 0,99 LOH 1,16 107 1,80 1,17 1,07 1,31
1.isina 1.G¢ 1.84 274 DED 1.8 264 248 2,71 28T 3.04
Amoniaco 0.75 1,16 1,31 1,114 087 2,13 0.9 115 0.80 1,80
Ornitina .62 0.6 1.05 142 0,70 1.13 1,52 1.08 1.08 1.47

vo<l 000 dr dias Mt omeses o anos

Cuanno 2

CONCENTRACION DE AMINOACIDOS LIBRES EN PLASMA DE CORDON UMBILICAL

mg/100 ml

MicromoleS/1itro

Micromeles/100 microm.

Dese, Fromedio

Promedio Desr. Promedio

Desv,

estandar estindar estdandar
Penilalanina 1,343 0.17 58,1 10,1 0,34
Tirosina (.99 0,21 h4,4 13.3 0,28
Leucina 1,07 0,29 1189,7 223 0,69
Isoleucina .93 0,17 70,9 129 0.21
Metionina v metioninsulldxido 0,71 0,16 17,4 10,5 0,21
Cisgteina v cistina 0.72 0,16 30,0 15,5 0,21
Valina 2,08 0,41 220,1 353 1.19
Acido aminobutirico 016 0,07 15.0 65,53 0,20
Alanina 3.792 1.01 116,58 115.5 1,93
(ilicina 2.00 0.33 270.8 13, 1,18
Citrulina 0,25 0,13 14,5 70 0,16
Acido glutdmico 1,58 060 107.6 44,0 1,07
Prolina 2.04 0,61 L7 2 hi.3 1,10
Asparagina - Glutamina G495 145 4997 1004 228
Serina 148 (.30 110.3 28,6 0,50
Treoning 3,04 088 25518 Q21 1,94
Acido aspartico 0,18 0,11 13,6 8.9 0,18
Hidroxiprolina 0,30 0,16 26,3 121 U;Z'BZ
Urea 15,69 6,81 2612 1133 e =
Taurina 215 0.87 1719 G914 LI 1.35
Arginina (.36 0,15 AT 84 0,23
Histidina 1.6 0.52 941 334 ! (G2
Lisina 4,59 0,73 3110 19.7 1.15
Amoniaco 1.01 (1,48 11,9 2243 = o
Ornitina 1.65 0,58 1250 43.7 3.79 0,73



Curabro 3

CONCENTRACION DE AMINOACIDOS LIBRES EN PLASMA, EN DISTINTAS EDADES

meg/1 ml Micromoies/litro Micromoles/1M) microm.
Promedio Dest, Pronedio Dest, Promedio  Dese,
estandar estandar extandar
Fenilalanina 0,86 0.20
Tirosina 1,18 0,51
Leucina 1,63 0,149
T=oleucina 0.85 0,27
Metionina v metioninsulfoxida 0,01 0,10
Cisteina v cisting 0,39 0,21
Valina 214 0,71
Acido aminobutirico 0,18 0,08
Alanina 2:85 0,81
Glicina 1,76 0,45
Citrulina 0,16 0,27
Acido glutamico L3
Prolina 1,13
Asparagina - Glutaming 138
Sering 0.69
Treonina 0.0
scido aspiartico 0,22
Hidroxiprolina 0,31
Urea 018 — =
Taurina 0.76 4.61 ZT
Arginina 0,30 172 0,41
Histidina 0.26 ‘ 2.70 0,08
Lisina 0,71 1726 5,21 1.80
Lmoniaco 0.15 sl -
Drnitina .36 Th.h 2,74 .95
:
j Cuabro 1
} PROMEDIOS POR GRUPOS DE EDADES
; mg/100 ml
Recién a3 6 meses 1 a3 3a6 6 a 1l
nacidas meses a 1 ano anos anos anos
a 1 mes
Nos, Nos, Nos, Nos, Nos. Nas.
12 0 4 15 a 19 20 a0 22 23 a 28 29 a 36 37 a 44
Fenilalaning 0,52 0,92 0,78 0,78 0,79 0,9
Tirosina 1,66 1,78 0,88 1.09 (.51 L%
Leucina 1,84 1.81 1,33 1,30 1,48 1,76
Isoleucina (0,865 1.00) 072 0.6 0,75 0,84
Metionina v metioninsulfoxido 0,50 0.60 0.37 045 (18 0,507
Cisteina y cistina 011 0,11 0,32 0,48 0.11 0.3
Valina 241 255 2.06 1,95 21 2.6G0
Acido aminobutirico 017 0,15 0,16 0,15 0,21 0.19
i 3,00 330 2,28 248 2,16 3,43
Hlicina 2,07 118 1,86 187 1,47 1.99
itrulina (.38 0,50 0.76G 0,53 031 0,13
Acido glutamico 2.99 1,28 2.76 294 1,80 1.95
Prolina J:2h 310 1,14 171 1.50 231
Aszparagina - Glutamina (5,673 T 6,01 4149 A1.82 6,72
Serina 1.56 1.90 2,09 2,09 1,27 1.53
Treonina 271 1.82 1,21 125 1.0 1,42
Leido aspartico 0.23 0,14 0,12 012 017 032
Hidroxiprolina 1,02 0.1 0.62 0,41 0,206 0,08
Crea 066 13,85 10,08 TL22 10,12 1930
Taurina .82 1.96G 1,01 1,75 1,23 1.79
Arginina 0,57 i [ 1,21 0,81 0.60 0.80
stidinag 1,27 1% 1.32 1,01 1,01 1,20
Lisina 3,08 3.00 1.95 207 1.599 206
Amoniaco 1,14 1.65 1.72 134 1,20 1,28
rniting 1,10 1.24 0,69 .66 0,80 1.18
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Procedimiento

Agregar a la muestra de plasma 5 ve-
ces s volumen de acido picrico 1 %, agi-
tar v luego centrifugar. Conservar a - bv
" hasta ¢l momento de continuar el pro-
cesamiento.

Pasar una alicuota 'V (hasta 21 ml) del
desproteinizado por la colummna de Dowex
2-X8 a razon de 4 a 5 gotas min., reco-
giendo el eluyente en un halon de 100 ml.
Lavar la columna 3 veces con 2,5 ml CIT]
0,02 N.

Concentrar, eluyente y lavados, llevan-
do casi a sequedad en un evaporador vo-
tatorio, evaporando a 40° C a bhaja presion
v en corriente de N..

Agregar 1 ml de buffer pH 6,5, dejar
en reposo a temperatura ambiente, al aire,
durante 4 horas.

Ivaporar a sequedad v luego disolver
el residuo en 2,0 ml de bhuffer pH 2.2,
Mantener a —5" C hasta la ejecucion de
la determinacion cromatografica; 1 ml de
solucion en buffer pH 2.2 equivale a V,
15 ml de plasma.

Determinacion eromatografica

Condiciones de trabajo: Resina: Beck-
man  AA-15,8 por ciento cross-linked.
Longitud de la columna: 56 em. Tempe-
raturas de operacion: 30 v 55° C, (cambio
de temperaturas a los 110 minutos).

Elucion a 50 ml/hr, con buffers pH 3,28
(0,20 Ny v 425 (0,20 N), (cambio de
buffers a los 150 minutos).

Resina: Beckman IPA-35: 7.5 por ciento
cross-linked. longitud de columna: 15,5
centimetros. Temperaturas de operacion:
33y 50 C, (cambio de temperaturas a los
150 minutos).

Islucion a 60 mi/hr., con buffers de pH
4,26 (0,38 N) v 5,28 (0,35 N, (cambio de
buffers a los 130 minutos).

Resultados

Fn el cuadro 1T se dan los vesultados
para las 44 muestras analizadas, numera-
das de 1 a 44 para su individualizacion,
expresados en mg/100 ml de plasma. Se
efectuaron los calculos sobre cromatogra-
mas obtenidos a partir de volumenes de
plasma comprendidos entre 0,450 vy
1,333 ml.

Para algunas muestras no se obtuvie-

ARCH. ARGENT. PEDIAT

ron cifras correspondientes a 1a totalidad
de log aminodcidos presentes, por escasers
de muestra o por inconvenientes en el
proceso cromatogratico. Un andlisis com-
pleto de aminoacidos v derivados, basicos.
neutros v acidos, requicre aproximada-
mente 2,5 ml de plasma.

En los cuadros 2 v 5 se dan los valores
medios y desviaciones estandar corres-
pondientes a cada aminoacido, respectiva-
mente en plasma de corddn umbilical +
de ninos de edad variable. Tin el cuadrc
4 se dan promedios por grupos de edades.

Se expresan los resultados en mg
100 ml, micromol/litro v micromol,/ 10
micromol. n la expresion de resultades
como porcentaje relativo se han excluids
ured yoamoniaco,

Intercaladas entre las muestras de plas-
ma, se efectuaron corridas entre alicuota
de solucion patrén de aminoacidos Beek-
man Tipo 1!

[Sn el caleule de: metioninsulfoxido
acido amincbutivico, citrulina, asparagi-
na-glutamina, hidroxiprolina, urca, tauri-
na v oorniting, que no integran o mezcls
de calibracion empleada, se usaron cons-
tantes de integracion deducidas por cdlceu-
lo a partir de las halladas para los compo-
nentes de la mezela Tipo 1.

Meticnina v metioninsulféxido, identi-
licables como picos separados, se expre-
san en un solo valor como metionina,

Se da como cistina la suma de cistina -
cisteina presentes, esta Ultima oxidada -
cistina durante el tratamiento.

Asparagina y glutamina no son separa-
das por el procedimiento utiliza:lo, estan
incluidas en un solo pico en los cromato-
gramas. lin el cileulo del valor tabulad
se empled una constante y peso molecu-
lar, promedio entre log correspondientes
a glutamina v asparagina.

RESUMEN

Se dan las concentraciones de amino-
acidos libres en plasma de ninos norma-
les, de edad comprendida entre el na
miento (cordoén umbilical) y los 11 an
determinados por cromatogralia de inter-
cambio ionico segun el procedimiento de
Spackman, Steina y Moore. Se expresa
los resultados en miligramos,/ 100 milili-
tros. micromoles/litro v micromoles 1
micromoles.
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Revista de revistas

Estudios biomoleculares de desnutricion fetal por leucocitos maternos.
Melcott, y colaboradores. Pediatrics Suplement. 47 (1), [1: 1971,

A travis de este estudio los autores determinan que los ninos con crecimiento
intrauterino retardado tienen una relacion peso/longitud entre la de aquellos que nacen
con hajo o adecuado peso para su edad gestacional.

Para los leucocitos, la relacion proteina/DNA - (tamano  celular) de los nifos
con malnutricion intrauterina generalmente fue mayor gue aquellos de adecuado cre-
cimiento para la edad gestacional o de recién nacidos de bajo peso, pero no encuentran
los autores signilicacion estadistica en esta diferencia,

No obstante, encuentran una positiva correlacion entre ¢l tamano celular de los
ninos de peso adecuado a su oedad gestacional v oel de sus madres, correlacion que
no se obtiene en los ninos con crecimiento intrauterinog retardado.

Estudian también la actividad enzimatica de los leucocitos aislados de la sangre
del cordon de nifos con crecimiento intrautering retardado v ose obtienen cast idénti-
cos patrones que los observados para la actividad enzimatica de los leucocitos de la
sangre periférica de sus madres; esto sugiere que se podria hacer un diagnostico pre-
suntivo de crecimiento intrauterino retardado con la medida simultanea de AK (Adre-
nalye kinase) v PK (Pymoice kinase) en los leucocitos maternos en €l momento del
parto; AK cs alta vy PK e¢s baja en el recién nacido madure; AK es baja v PK es
clevada en ¢l prematuro adecuado a la edad gestacional; ambas enzimas son bajas en
el crecimiento intrautering retardado secun edad gestacional,

lLos autores establecen, que con nueyvos estudios, podria determinarse si estos pa-
rametros obtenidos por analisis de los leucocitos maternos en una ¢época temprana del
cnmbarazo, predeciran ¢l retardo de crecimiento intrauterino.

La retacion entre el metabolismo de los leucocitos v la nutricidon materna durante
el embarazo, y ¢l desarrollo del feto intrattero deberd ser determinada, como la re-
lacion c¢ntre la posible redoceion de energia metabolica en el leucocito v el predo-
minio de hipoglucemia en el recien nacido con crecimiento intrauterino  retardado.

S M e

Alergia tuberculinica y comportamiento de los leucocitos en nifios tuberculi-
no positivos, vacunados contra la rubéola. Businco, L., Moschini, L. y Mi-
dulla, M. Min. Ped. 23: 371, 1971,

Basandose en los datos aportados desde Von Pirquet en el ano 1908, donde re-
feria gue durante el sarampion la reaccion tuberculinica tendia a desaparecer en los
primeros dias del exantema, para reaparecer en las altimas semanas de la enfermedad,
se sucedieron ofros hechos referentes o igual situacion de anergia tuberculinica (no
siempre  de absoluta negatividad reactiva) en otras enfermedades como la rubéola,
poliomielitis, varicela, mononucleosis, pertussis, sifilis, ficbre tifoidea vy escarlatina.

En estos dltimos anos, ademas, han sido publicados fendmenos similares con la
aplicacion de vacunas a virus vivos atenuados como el sarampion, polio, influenza,
fiebre amaritla y rubcola, con una disminucion maxima de Lo reaccion tuberculinica entre
la primera y sepunda semana posterior a la vacunacion y la normalizacion a los 24
dias aproximadamente.

La causa de esta anergia tuberculinica no estan todavia del todo aclarada, siendo
la hipotesis mas aceptada en la actualidad que éste fenomeno es secundario a la accion
directa del virus sobre el linfocito, mediador de la hipersensibilidad del tipo retardado.
De hecho, en diversas enfermedades virales, se observa una leucopenia con linfopenia
transitoria, tambicn demostrada en la vacunacion antisarampionosa.

lLos autores han estudiado ¢l comportamiento de la reaccion tuberculinica v de los
elobulos blancos en 8 ninos tuberculino-positivos v vacunados contra la rubéola, con
vacuna de virus vivos v atenuados.

Cuatro de los nminos presentaron una franca depresion de la reaccion tuberculinica,
entre el 7¢ y 14Y dia despucés de la vacunacion. A los 24 dias de la vacunacion los su-
jetos volvieron a presentar una positividad en la reaccion igual a la prevaccinal,

Hitha una discreta leacopenia entre los mismos dias, con lnfopenia vy disminucion
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de eosindfilos, Seis de los 8 nitos tuwviceron un titulo de anticuerpo contra la rubdoln
aumentados a partir de los 240 a 40 dias después de la vacunacion,
l.os autores consgideran como muy probable que la vacunacion contra la rubfola
determing una divecta accion del virus sobre los lntocitos, testimoniado por la reacti-
vidad disminuida hacia la tuberculina por el sujeto.
J. 1.

Investigacion del origen de las aminas wurinarias en el nifio. Berio, AL, Di
Stefano, A., Belloti, R., Viglioni, M. y Liotta, A. Min. Ped., 23: 357, 1471.

Los autores han estudiado la eliminacion urinaria v fecal de aminas fendlicas o
indolicas en 12 nifos afectos de distintas enfermedades.

Utilizaron ¢l método de Friedhott y van Winkle para el reconocimiento de aminas
urinarias y para las aminas fecales una téenica puesta en marcha por ellos.

En los resultados se evidencia la presencia contemporanea en heces v oorinas, de
varias aminas de estructura indolica (serotonina v bufotenina) o fenolica (tiramina,
d_hidroxi-3 metosifeniletilamina, adrenalina v nor-adrenalina).

La presencia constante de la eliminacion de la tiramina en heces v orina: (amina le-
nalica), hace presuponer que su origen se localice en gran parte en ¢l intestino,

Fan condiciones patoldgicas (Hbrosis guisticas del pancreas, celinguia v fenileeto-
nuria), obscrvaron una aumentada eliminacion fecal de tiramina y correlativamente un
aumento en la eliminacion urinaria de dicha amina.

También para la serotoning v bulotening la observacion simultanea en heces v
orinas hace pensar en un origen intestinal de las mismas,

En cambio, refiriéndose a ofras aminas y en algunos casos, no se ha observado
climinacion urinaria en presencia de eliminacion tecal o viceversa,

Es de suponer, en ¢l primer caso, que las aminas presentes en el intestino, pro-
cedentes de los alimentos, de la decarboxilacion bacteriana o celular de los aminodci-
dos, son absorbidos v metabolizados en el arganismo, principalmente a nivel hepatico
v eliminados por la orina en cantidad variable, aguellos que escapan a dicha metaboli-
zacion,

En cambio otras aminas serian producidas por el metabolisma intermedio de los
aminoacidos a nivel de organos diferentes del aparato digestivo, especialmente en ¢l
sistema nervioso, v eliminados posteriormente por via urinaria cexclusivamente,

Ln resumen, basandose cn datos aportados por la liteeatura v por los resultados
particulares obtenidos en esta experiencia, los autores consideran gue una parte de
las aminas ehminada por la orina seria de procedencia intestinal y una parte derivaria
del metabolismo enddgeno, lo que justificaria la falta de correlacion en la eliminacion
urinaria y fecal de la amina. [stos hallazgos se consideran de gran importancia fisio-
patolopica futura.

L. B

Observaciones sobre 13 casos de meningitis purulenia en el primer afo de
vida, en el curso del afo 1969. Giovanelli, A, y Tassara, A. Min. Ped. 2.3:
336, 1971.

Los autores presentan 13 casos de meningitis purulenta en edad neonatal y del
lactante, observados durante el ano 1969,

Destacan la particular gravedad de la enfermedad, va porque se manificsta a me-
nudo con el cuadro de una sepsis generalizada; o por la demora en la mterpretacion
diagnostica, muchas veces tardia, a causa de la sintomatologia inespecifica presentada
por los pacientes y por la dificultad de la tferapéutica a mmstituir, que en resumen lleva
a una mortalidad elevada o a un buen porcentaje de sccuela neurologica.

Al igual que otros autores hubo un mayor predominio en el sexo masculino res-
pecto del femenino (10 a 3).

Entre los agentes etiologicos aparece cevidente la neta prevalencia de la Eo Coli
en las formas sufridas por los sujetos mas jovencs v que han presentado una evolucion
clinica mas grave y desfavorable, en periodos evolutivos de 15 dias a 2 meses.

Los otros gérmenes en juego (estafilococo y meningococo) habicndo iniciado alee-
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ciones también graves, respondieron Facilmente a la terapéutica, en un tiempo variable
entre 7 a 10 dias.

Cuando el factor etivlogico correspondia al meningococo o el cultive daba ne
gativo (5 casos), pero verosimilmente podia ser imputable la entermedad a la exis-
tencia del meningococo, fueron tratados con sulfamidas, penicilina y cloramfentcol.

En las meningitis que reconocen ofra etiologia diferente al meningococo y oen par-
ticular la del R V., en ausencia de antibiograma comenzaron el fratamiento con 2 o
mas antibioticos con amplio espectro, que en lo posible cumplieran con 2 requisitos:
haja toxicidad y permeabilidad a la barrera hematoencefalica,

La experiencia les ha demostrado que la asociacion ampiciling - kanamicina y am-
picilina - gentamina responden a dicha exigencia, siempre usados con la prudencia
debida en las dosis v oen el tiempo de administracion.

Una wvez aislado ¢l germen, ¢l tratamiento fue modificado en funcion del anti-
biograma.

En todos los casos, ademas de la administracion por via general se inyectaron
antibioticos por via intratecal, sefalando la utilidad de esta asociacion que permite el
rapido contacto del farmaco con el germen. En otras ocasiones se les agrega, segun
necesidad, corticoides, gammaglobulinas v otras drogas sintomaticas,

En tres de los pacientes observados fue indispensable una terapia neuroquirtirgica,
para la aplicacion de una valvula de Spitz-Holter por hlogueo ¢ hidrocefaha consiguiente.

Por ultimo, los autores confrontan sus resultados favorables (1 solo deceso y 3
hidrocefalias como secuelas) con los datos de las casuisticas mas recientes,

pH y electrolitos intra y extraeritrocitarios en el neonato sano. S. Chiappe,
F. Chiappe, G. Angioni. Min. Ped., 23: 309, 1971,

Como medida previa a la investigacion programada sobre alteraciones intracelula-
res de hidrogeno y so infloencia en la composicion electrolitica celular en condiciones
patologicas del recién nacido, los autores presentan en este trabajo los estudios reali-
zados en neonatos sanos, promediando los valores normales de: a) el pH eritrocitario
y la correspondiente concentracion de hidrogeniones ([H 0 1): b)Y las reladiones entre
concentraciones de hidrogeniones intra y extraeritrocitarias v ¢) el contenido electro-
litico eritrocitario.

Las determinaciones fueron hechas en los eritrocitos, porgue constituyen un tejido
de clementos celulares puros, privados de componentes intersticiales y de Tacil obten-
cion, pudiendo  considerarse como representativo  de todas  las  cclulas respecto al
metabolismo hidrosalino, cuya regulacion se desarrolla a través de reacciones simila-
res en todo ¢l organismo.

La téenica adoptada por los autores (sangre centrifugada) ofrece un margen de
errar, por la dificullad de corregir el factor plasma residual, gue persiste en los eritro-
citos centrifugados. Este error es considerado de escasa importancia para el Cl, K ¥
pH, mientras se magnifica para ¢l Na, porque la concentracian del mismo en el plasma
es 20 veces superior a la del eritrocito, por lo tanto un residuo del plasma del 1 %
lleva a un error del 20 % en la evaluacion del Na eritrocitario.

Se hicieron determinaciones de Na, Cl vy K eritrocitario en 53 R. N, sanos, de 1 a 10
dias de vida.

Los valores medios encontrados, cxpresados en mbEqg/por litro de células, Tueron
Na= 173 £ 26: K = 923 == 103; Cl = 57,17 = 4,7. Dichas concentraciopes resul-
taron precisas y constantes tanto en los diversos periodos considerados como en el
nimero de ninos de un mismo periodo, con un margen de oscilacion habitualmente
reducido, aunque algunas veces llegaran a niveles estadisticamente significativos.

El pH eritrocitario medio, obtenidos en 30 de los injertos estudiados, medidos
directamente con electrodos de vidrio sobre los globulos rojos centrifugados v hemo-
lizados, dio valores de 7,14~ 0,03 para un pH extracelular de 7,36 L 0,03,

Fue evidente la buena correlacion entre [H= ] intra y extraeritrocitaria, con un
valor intracelular cerca del doble respecto al del plasma, demostrandoe en el neonato
normal que el pH globular esta en funcion del pHo extracelular.

5 Hs
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