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Editorial
Concentracion y volumen

Cuando en los liquidos organicos se produce un aumento en la osmo-
laridad, se pene en marcha un mecanismo homeostatico, con el objeto
de retener agua hasta levar la concentracién osmética a su mivel fisio-
logico. Cuando se produce wna hemorragia de mediano volumen (211
em?/kg. de peso) se registra inmediatamente wuna rdapida caida en la
cxcrecion del sodio urinario (efecto antinatriurético), aun antes de que
se registren variaciones mensurables en la concentracién de sodio sérico.

En el primer caso, se ha verificado un efecto osmético, mientras en
el seqgundo caso se ha producido un efecto volumétrico. En la primera
oportunidad el organismo cuidé su dsmosis; en cambio en la segunda
preservo su volumen.

En condiciones fisiolégicas el metabolismo del agua y del sodio son
paralelos; ello, en virtud de que ¢l agua orgdnico es retenida por la
fuerza osmdtica desplegada por los electrolitos. Dicha fuerza, y para
el extracelular, es debida al sodio, que ejerce el 90 % de la misma. Por
ello se explica el paralelismo del agua y la sal.

Son los hechos patolégicos, los que han demostrado la independencia
de los mecanismos que tienen por objeto la preservacion del agua y la sal,
dentro de los valores normales. A estas conclusiones se puede llegar tam-
bién por la experimentacion.

No es de extranar entonces, que asi como se ha identificado el
sistema que tiene por objeto regular la cantidad de agual del o ganismo
(sistema antidiurético), se piense en la existencia de um mecanismo si-
milar para el sodio. (Smith, H. W.: Amer. J. Med. 23, 623, 1957).

Es inapropiado e incompleto hablar de hormona antidiurética, cuan-
do se hace referencia al mecanismo corporal que tiene por objeto retener
agua. La respuesta antidiurética se cumple a través de un sistema que
consta de las siguientes fases: a) excitacion de los osmorreceptores; b)
transmision de dicho impulso a las vias intercalares del newrohipofisario-
hipotalamico, y ¢) secrecion aumentada de H, A. D, la cual promueve
la reabsorcion de agua osméticamente libre,
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Todo cambio en la reabsorcion de sodio se efectiia con wna partici-
pacién tubular, es decir, que en el caso de una reabsorcién aumentada,
tendremos un efecto antinatriurético. Este hecho ha promovido por ana-
logia, la hipdtesis sobre la existencia de un sistema antinatriurético, el
cual actuaria regulando las concentraciones orgdanicas de sodio con even-
twal independencia de las del agua.

Esquemdaticamente puede definirse al sistema antinatriurético, como
integrado por a) receptores; b) wvias intercalares, y c) efector.

Con respecto a los receptores, se ha presumido que deben estar wbi-
cados en el sistema wvenoso, vasos intratordacicos, liquido extravascular
intracraneal y tunica endotelial.

En cuanto a las vias intercalares, existen evidencias de que éstas
tengan wbicacion hipotaldamica. desconociéndose la exacta maturaleza de
las mismas (nmeural o humoral). Para el efector sélo es posible hipote-
tizar un agente (ghormonal?) cwyas funciones serian: promocion directa
de la reabsorcion tubular de sodio, un estimulo secretorio sobre la corteza
adrenal (aldosterona) y también sobre la adenohipifisis (A.C.T.H.).

Del juego armdnico de estos dos sistemas (S. A.D. y S. A.N.) surge
en ltima instancia la conservacion de la concentracion y volumen ade-
cuados a las funciones organicas.

A su wez, concentracion y volumen, son capaces por si de interferir
o modificar el normal funcionamiento de wno o ambos sistemas.

Los cambios de concentracién son bien conocidos como estimulantes
0 inhibidores del S. A. D. Asi a un aumento de presion osmdtica corres-
ponde una exitacion del sistema, mientras que wn decrecimiento de la
misma se acompaiia de un efecto opuesto.

Pero no solo los cambios de concentracion ponen en marcha este
sistema, también los cambios de volumen significan un estimulo. De tal
forma, un descenso de wolumen vascular (hemorragia, oclusién venosa)
se manifiesta por antidiuresis, mientras que un incremento del mismo
(inyeccion de plasma) se evidencia por un efecto diurético.

La ubicacion topogrdfica de los receptores de volumen comprome-
tidos en estos cambios no ha podido ser totalmente demostrada. No obs-
tante de acuerdo con wuna serie de investigaciones (Henry, J. P.; Gauer,
O. H. y Reeves, L. L., Circulation Res. 4:85, 1956), puede aceptarse que
la distension o contraccion de la awricula izquierda, motivadas por cam-
bios en la circulacion o experimentalmente con un balén provocan, res-
pectivamente, diuresis y antidiuresis (Reflejo de Henry y Gauer).

Las variaciones de volumen constituyen también el estimulo para
el sistema antinatriurético. En efecto la disminucién del volumen inters-
ticial (Strauss, M. B., Davis, R. K., Rosenbaum, J. D. y Rossmeis, E. C,,
J. Clin. Investigation, 31:80, 1952), como asi también la disminucién del
lleno arterial (Epstein, F. H., Post, R. S. y Me Dowell, M. J., Clin
Investigation, 32:233, 1953) provocaron antinatriuresis.

En circunstancias patolégicas este ajuste en el funcionamiento de
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ambos sistemas puede tornarse disarménico con el fin swuperior de servir
al organismo. Pueden establecerse asi preeminencias de concentracion o
volumen. Un ejemplo aclarard la cuestion. En un sujeto que se depleciona
de sal al cabo de algunos dias cesa la diuresis (Grossman, J.: A. M. A,
Arch. Int., Med., 99:1, 1957). Si se le administra agua pura, la diuresis
no se restablece a pesar de las bajas concentraciones de sodio. Solamente
ol administrar sal reaparecerd la excrecion urinaria.

Se trata en este caso de una reaccion orgdanica tendiente a preservar
el volumen a pesar de una osmolaridad descendida.

En la deplecion acwosa en cambio, las altas cifras de electrolitos en
plasma pueden contrastar con las muy disminwidas cifras de sodio en
la crina. (Reaccion de deshidratacion de Peters).

En este caso bien puede afirmarse que el organismo hace un esfuerzo
por mantener el volumen a pesar de la alta presion osmoética.

Las proyecciones clinicas que puedan aportar un mejor conocimiento
de estos sistemas, significaran un indudable progreso en la conduccion
de la reparacion de los trastornos hidroelectroliticos.

D. A. SENRA.
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GENERALIDADES

La diabetes insipida (D.I.) es una afeccion caracterizada por una
alteracion del metabolismo del agua, con eliminacién de grandes cantidades
de orina de baja densidad y pobre en cloruros, agregandose a ello un sin-
drome de deshidratacién con notable polidipsia (1).

Ya Avicena, en el siglo XI habia descubierto el cuadro. Frank, en 1794,
noté la sim:litud de esta afeceién, con la diabetes mellitus, con la diferencia
que las orinas no presentaban un sabor dulce, lo que lo llevé a denomi-
narla D. I.

Fué en el ano 1883 que Vassalle y Sacchi descubrieron la relacién
entre D. I. e hipéfisis, logrando obtener experimentalmente el cuadro, con
1. extirpacion de la glandula.

En 1913, en un individuo con un proyectil alojado en la silla turea,
‘e comprueba el primer hecho elinico (*).

En el mismo afio Cammus y Roussy, sefialaron el importante rol desem-
peniado por el hipotalamo ().

ANATOMIA Y FISIOPATOLOGIA DEL SISTEMA HIPOTALAMO-NEUROHIPOFISIS

Como la mayoria de los autores estin acordes en aceptar que la causa
primitiva, que origina el cuadro de la D. I, es una alteracién anatémica
o funcional de la regién hipotdlamo-neurohipofisaria, consideramos nece-
sario un breve repaso de los conocimientos andtomo-fisiologicos de la
misma. '

El hipotalamo constituye la parte basal del diencéfalo y, se halla en
relacion con el suelo del tercer ventriculo. Estin incluidos en su estrue-
tura el quiasma éptico, el tuber cinereum y los tubérculos mamilares. En
cuanto a los nicleos mas importantes, citaremos el paraventricular, el
supraéptico y otro no bien determinado. Estos niicleos se hallan en co-
nex'6n con el globo palido, el bulbo olfatorio, las dreas prefrontales, ete.;

(*) Sala I. Hospital de Nifios de la Plata. Jefe: Dr. Carlos Blanco.
Trabajo presentado en la S, A. P, el 22 de octubre de 1957,
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existen. ademas. fibras de asociacién entre los nucleos y otras, eferentes
que los vineulan, a través del tallo infundibular, eon la neurohipéfisis.

De tal manera, existe una via, que pasando a través del hipotalamo,
une la corteza cerebral al lébulo posterior de la hipéfisis (*).

)fmuv STOL0GI A DELSISTENA TEWA
HIPOTALAMO - NEURORIPOFISIS
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Ficura N° 1

La hipofisis esta constituida por dos porcones: una nacida de la
faringe embrionaria, de estructura ganglionar, la adenohipdifisis y la otra,
que se desarrol'a a partir del cerebro, la neurohipofisis. Esta ultima esta
formada por la eminencia mediana, que contribuye a la formacion de
gran parte del suelo del tercer ventriculo y la parte bulbesa del infun-
dibulum o tallo pituitario, que termina en el cuerpo pituitario con ia
mayoria de sus fibras dirigiéndose hacia la poreién distal (7).

Las fibras nerviosas que unen lecs nucleos hipotaldmicos a la neuro-
hip6fisis, revisten una importancia fundamental ya que, en la seccion
de las mismas residiria la causa principal de la D. I
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La hormona antidiurética, seria segregada por las células nerviosas;
sosteniendo Fisher que el lugar de origen seria la neurohip6fisis, mien-
tras Scharer cree que se formaria en el hipotdlamo, migrando a lo largo
del tracto supraéptico-hipofisario para almacenarse en la neurohipdfisis.
La concepeién mas moderna es de que existe un complejo mecanismo hi-
potdlamo-hipofisario.

Normalmente en un individuo adulto, pasan por los glomérulos 170
litros de liquido (ultrafiltrado de plasma), por dia; 1685 litros se
reabsorben y 1,50 litros se eliminan en forma de orina (®). Si falta hor-
mona antidiurética se eliminan de 5 a 40 litros, es decir que unos 130 li-
tros se reabsorben sin la intervencién de esta hormona (por cuya accion
se reabsorben no mas de 40 litros) (% 8 ?).

Esta es indudablemente, la hipétesis sostenida por el mayor niimero
de autores, mientras que otros consideran que la excrecion de una orina
hipoténica y diluida, en la D. I. podria ser explicada por una oferta de
liquido hipoténico al tdbulo proximal o a una secrecion de agua en el
tabulo distal (19).

Alajouanine y Thurel (11), sostienen que la falta de hormona pro
voca una pérdida, por parte de los tejidos, de su poder de fijacion del
agua, que se ofrece al rinén en exceso.

Los trabajos experimentales han contribuido al esclarecimiento de los
mecanismos que conducen a la producciéon del cuadro de la D. 1. (*2).

La lesién, en animales del sistema supraéptico-hipofisario, que coneec-
ta los niicleos supradptico y paraventricular y otras porciones del hipotd-
lamo con la porcién posterior de la hipofisis, a través de la eminencia me-
diana y del tallo pituitario, produce un fenémeno caracterizado por tres
fases: en la primera existe una ingesta abundante de liquido con gran eli-
minacién de orina de baja densidad; en una segunda etapa la eliminacién
de orina se normaliza y la densidad aumenta y, finalmente el animal entra
en la tercera fase, crénica con abundante eliminacién de orina de baja
densidad.

Segiin las experiencias de Mudd (13), la interfase se produeciria solo
en aquellos animales en los que la D. I. ha sido provocada por la secciéu
de las fibras supradptico-hipofisarias, ya que si se efectiia una hipofisec-
tomia total, se produce una inmediata e intensa D.I. sin interfase.

Experimentalmente se ha conseguido también, producir cuadros seme-
Jantes a la D. 1. con la administracién de acetato de desoxicorticosterona.
En la clinica, en sujetos con D. I. se ha demostrado la accién antagénica
de extractos de corteza suprarrenal y pitresina, en la eliminacién de sodio,
cloro y agua. Se sostiene que la polidipsia y poliuria que acompaiian a
la administracién de hormona cortical, se deberia al aumento del sodio en
el suero y, la poliuria seria secundaria a la polidipsia.

‘Existen dos diferencias importantes entre la D.T. experimental ori-
ginada por falta de pitresin v la producida por administracién de desoxi-
corticosterona: esta tltima no se modifica con la administracién de pitre-
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sina y la restriceién de liquidos no produce un cuadro de deshidratacién.

La tiroides tiene también intervencién en el metabolismo del agna y
Warkani consigue aumentar la diuresis en perros con D. I., administrando
extracto tiroideo. Al parecer es el l6bulo anterior de hipdfisis el que, por
accion de la hormona tirotropa produciria en el organismo un aumento de
la diuresis, ejerciendo en esta forma, una accién antagénica con el 16bulo
posterior.

Es por esta razon que la mayoria de los experimentadores sostienen
que es imposible producir un cuadro de D.I. extirpando la hip6fisis en
su totalidad (1*), obteniéndose solamente poliurias transitorias.

En la clinica se han observado algunos casos de remisién espontinea
de la D. I, no por desaparicién de la causa productora, sino por falla en el
funcionamiento del 16bulo anterior de la hipéfisis (tumor, ete.) La causa no
se halla afn en claro, suponiéndose que pueda deberse a una falta de hor-
mona diurética o por accién indirecta sobre otras glandulas o sobre el
metabolismo (15 197).

West presenta 18 casos de hipofisectomizados por cancer, observando
D. I en 9 de ellos, en los que la autopsia demostré que la hipofisectomia
no habia sido total (atn con una porcién minima de 16bulo anterior puede
producirse un cuadro de D. I.).

Baisset ha hecho interesantes estudios experimentales sobre el metaho-
lismo del agua en perros con D.I. (por seccién del fascieulo supradptico-
posthipofisario), encuentra M el agua celular (medida con 4 acetil-amino-
antipirina) disminuida en un 15-20 % ; el agua vascular (medida con sub-
tosan) disminuida un 25 % vy, el agua intersticial aumentada en un 50 %
medida con insulina). Consigue la desaparicion de este cunadro con la
inyeccién de hormona retrohipofisaria (19).

En un sujeto normal, privado de agua, la eliminaciéon de liguido por
orina, sudoracién, ete., se produce a partir del sector vascular que, al con-
centrarse, toma agua del sector intersticial y éste a su vez del sector
celular. Bs la célula, en Gltima instancia la que pierde agua, apareciendo
la sensacion de sed (17 '8).

En la D. L., Lichwitz (1?) ha comprobado que la deshidratacion celu-
lar, es mucho mas rapida, acompaifidandose de deshidratacién vascular.
mientras el sector intersticial estd en limites normales o en plétora.

Sin embargo, Dioxades y Tiliakos (2°). han observado un caso de D. 1
asociado con un cuadro de hipopituitarismo.

PATOGENIA

19) Experimental
a) Lesion de los nicleos supradpticos.
b)  Seccién de fibras que unen los nicleos con la neurohipdéfisis.
¢) Destruccién de la neurohipéfisis (pars media, tallo y lébulo neural)
d) En la denervacién incompleta la poliuria no es permanente.
e) No es necesaria la existencia del I6bulo anterior.
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29)  Clinica
a) Reduccién de la poliuria.
b) Aumento de la densidad urinaria.
¢) Mejor eliminaciéon del cloruro de sodio.
d) Supresién de la sed.

ETIOLOGTA

La D.I. es una afeccion relativamente rara, que se presenta predo-
minantemente en sujetos adultos.

19) Idiopatica.

En gran nimero de casos (que para algunos autores llegan hasta un
20 %) es imiposible determinar la causa etiolégica, por lo que se hab'a de
D. L. idiopdtica atribuyéndo'e un origen genético, hereditario. Sin embar-
g0, profundizando el estudio de estos casos puede llegarse a determinar la
causa. Rowntree (*1) aconseja realizar la puncién esternal en toda D.T.
de causa desconocida ya que, en el 3-4 % encuentra invasién de tejido his-
tiocitario (histiocitosis colesterolémica, con células de tipo Hand-Schiiller-
Christian que afectaria, entre otros érganos, al l1ébulo posterior de la
hip6fisis).

Segun Goia (*2) el 33 % de los casos de etiologia aparentemente
desconocida serian debidos a infeeciones focales, especialmente rinofa-
ringeas. La rinofaringits produciria una etmoiditis que, al propagarse
a las meninges, determinaria una aracnoiditis de la regién infundibular
y pituitaria. Un cuidadoso interrogatorio puede orientar en ese sentido.

Abona su punto de vista con dos historias clinicas aparentemente
muy demostrativas, donde la eliminacién del foco séptico de garganta,
fué seguida de una desaparicién de la sintomatologia de D. I.

El brillante resultado obtenido en estos casos, se debié a que la inter-
veneién fué precoz, por lo que la lesion infundibular aleanzé tan solo
a ser una reaccion de tipo alérgico, reversible; de aqui se deduce la
extraordinaria importancia de un diagnéstico precoz, para evitar la irre-
versibilidad de la lesién nerviosa, que haria inoperante la intervencién
quirnargica.

29) Secundaria.

Las D. 1. secundarias, responden a las mas variadas causas. Frecuen-
temen'e son consecutivas a traumatismos (2% 1), intervenciones quirirgi
cas, ete. Rambal (*) comenta el caso de un joven de 17 afios, operado
de crineo-faringeoma que, a las 24 hs. de operado, ingiere 12.625 mlt.
y orma 11.720 en 24 hs. (durante 4 dias); luego tiene una interfase
de dos dias y comienza la poliuria y polidipsia.

Son también causales:

a) Los tumores primitivos, de vecindad o metastisicos.

b) Las enfermedades infecciosas que provocan encefalitis o arac-
noiditis (20).
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¢) Tuberculosis (meningitis o tuberculomas).

d) Sifilis (gomas, endarteritis, meningitis).

e) Xantomatosis (mas frecuentes en los nifios).

i) Leucosis.

2) Linfogranulomatosis. Bickel y Koralnik (27), encuentran en estu-
dios anatomopatolégicos, lesiones granulomatosas tipicas en hipé-
fisis, tallo o regién infundibular, en unos casos y, en otros, pro-
cesos congestivos mas que lesion de tipo especifico.

h) Aectinomicosis.

i) Pelagra.

j) Hemorragia cerebral.

k) Emocciones, ete.

Kourilsky **) sobre una estadistica de 42 casos de D. I. encuentra
un 19 % de ecausa desconocida y, entre los secundarios predominan las
debidas a tumores, enfermedad de Hand-Schiiller- Chr stian. encefalitis,
fraumatismos, ete.

ANATOMIA PATOLOGICA

Las lesiones anatémicas varian de acuerdo a la cansa productora de
a2 enfermedad (inflamatorias, tumorales, tranmaticas, ete.).

ETIOLOGIA

A) Idiopatica
(primaria) Hereditaria o no

B) Secundaria

a) Traumas (accidentes, operaciones, etc.).

b)  Tumores (locales. vecinos. metastasicos).

c) Enfermedades infecciosas. Focos sépticos.
1. T. B. C. (meningitis, tuberculoma).
2. Sifilis (gomas, endarteritis, meningitis).
3. Actinomicosis.

d) Xantomatos’s (mds frecuente en el nifio).

e) Leucosis.

f) Linfogranulomatosis.

g) Pelagra.

h) Hemorragia cerebral.

i)  Emociones.

j)  Embarazo.

k)  Climaterio.

SINTOMATOLOGTIA

El cuadro elinico de la D. I. se caracteriza fundamentalmente por
un tripode sintomatologico: poliuria, polidipsia y sed intensa.

En general, lo primero que llama la atencién del enfermo o de sus
familiares, es un aumento en la eliminacién de orina (que oscila entre



312 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

los 5 y 40 litros), sintoma que, a veces, se inicia como una enuresis, en
un nifio que, hasta ese momento, tenia ya establecido el control de sus
esfinteres. A ello se agrega una sed intensa que obliga a la ingestion de
grandes cantidades de liguidos. Cuando la D.I. se inicia en un lactante,
provoca el llanto y desasosiego del nifio, que sélo se tranquiliza con la
administracién de agua. En los nifios de segunda infancia la sed puede
llegar a ser tan intensa, que origina disturbios emocionales y cuadros
psicéticos que se agravan con la restriccién de liquidos (*%).

La densidad de la orina es baja, fluetuando entre 1.001 y 1.005;
siendo la eliminacién de residuo sélido nmormal para 24 hs.; la elimina-
cion de ecloro, sodio y bicarbonato es baja.

(eneralmente se presentan signos mas o menos manifiestos de nna
deshidratacién que pocas veces es intensa ya que el enfermo la compensa
con una gran ingesta de liquidos pero, que suelen exteriorizarse por dis-
minucion de la saliva y del sudor y constipacién (por excesiva deseca-
cion de las heces).

Es frecuente la astenia, acompafiada de una sensibilidad exagerada
al frio y somnolencia. (Sintomas presentes en nuestra enfermita).

La restriceién de liquidos acarrea cuadro de colapso.

Son frecuentes los euadros sintomatoldgicos complicados o intrinca-
dos con los de otras enfermedades (3°), producidas por la misma noxa
o por lesién de zonas vecinas a la regién hipotilamo —hipofisaria. De-
rechan (31) cita el caso de un nifio con D. I. y glucostrica, en el que evo-
lucion paralelamente una meningoencefalitis febril con glucorraguia y
caquexia, que lo llevé a la muerte.

Se presentan casos asociados con alteraciones endoerino-metabdélicas :
impotencia, amenorrea, enanismo, hipertricosis (como en nuestro ecaso)
obesidad, delgadez (caquexia de Simmonds) (32).

La lesion diencéfalo-hipofisaria puede produeir una alteracién en
el metabolismo de las grasas, dando un cuadro de lipomatosis que acom-
pana al D.T. (33).

Rieber y Silver (34) presentan un caso de D.I. asociada con hiper-
tiroidismo en que obtiene una completa mejoria de ambas enfermedades
por accion del iodo radioactivo.

SINTOMATOLOGIA
a) Sed.
b) Polidipsia.
¢) Poliuria (5-40 lit.) Enuresis.
d) Orina:
Densidad baja (1.001 - 1.005) .
Eliminacién de s6lidos normal en 24 horas.
I . cloro y sodio baja.
5 ,» hicarhonato baja.
Pruebas de la sulfo y depuracién ureica normales.
Constipacion, poca saliva y sudor.
e) Psicopatias.
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f)  Astenia, somnolencia.

g) Sensibilidad al frio.

h)  Colapso (si hay restriccién de liquidos).

i) Alteraciones endderino - metahdlicas.
Obesidad o delgadez.
Impotencia. amenorrea.
Enanismo.
Trastornos sexuales.
Hipertricosis.

j)  Hipertensién endocraneana.
Alteraciones visuales.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico positivo de D. 1. se establece en base al eunadro ecli-
nico, caracterizado fundamentalmente por poliuria, polidipsia y sed in-
tensa, y por las pruebas de laboratorio. La prueba de Sodeman (modifi-
cada por Pascualini) es la més demostrativa ; su téenica es la siguiente :

1) Evacuar la vejiga.

2) Ingerir 1.000 c.c. de agua, en 5 minutos,

3) Inyeceién intramuscular de 0,5 c.c. Pitressin.

4) Recoleccién de orina a los 30 minutos de la inyeceion.

Normalmente se recogen no méis de 80 c.c.; si hay alteracién del
tibulo en su capacidad reaccional a la hormona, la diuresis pasa de
200 c.c. (D. 1. pitresin resistente). En la D.I. tambi.n hay disminucién
en la orina recolectada porque al inyectar la hormona, que esti en dé-
ficit, se mejora la reabsorcion de liquido a mivel del tibulo renal.

Otra prueba interesante es la de la Reifenstein o de la restriccién

dcuosa, cuyo fundamento se halla en las modificaciones subjetivas y de

la densidad de orina que se producen en un enfermo con D.I. Téenica -

1) Privacién de agua y alimentos desde las 18 hs.

2) Orinar a las 22.30 hs.

3) Recoger la orina desde las 22.30 a las 7.30 hs.

4) Tomar la densidad (si es inferior a 1.020 se inyectan 5 U. de

pitresin).

5) Orinar cada hora (3 veces) y tomar la densidad.

En los enfermos con D. I. la restriceion de liquidos durante la noche.
suele producir los sintomas del sindrome de la sed (cefaleas, astenia,
hipotermia, taquicardia, ansiedad, ete.). La orina de la noche tiene una
densidad inferior a 1.010. La administracién de pitresina mejora rapi-
damente los sintomas y aumenta la densidad de la orina en las mues-
tras sucesivas, '

En el sujeto normal o en las poliurias psicégenas no se producen
molestias durante el periodo de privacion de liquidos y la densidad de

la orina de la noche es superior a 1.020. No es necesario inyectar pi-
tresina.
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BEn caso de lesién renal, la densidad de la orina es baja pero, la
pitresina no ejerce efecto alguno.

En la D. I. intensa esta prueba es innecesaria y presenta riesgos
por la deshidratacién intensa que produce, con cuadros de confusion
mental y de colapso.

Existen otras pruebas, como la de la nicotina (?3) o test de Cates
y Garrod que, a la dosis de 1 a 2 mgs. por via endovenosa produce, en
los individuos normales una liberacién de hormona antidiurética con
una reduccién del 80 % de la diuresis. En los casos de D. I. no existe
esta respuesta.

Un mecanismo semejante es el del test de Carter y Robins, donde la
perfusién de 600-800 c.c. de suero salino hiperténico al 25 %o, provoca
una reduccién de la eliminacion de orina en un 70-90 %, por produccion
de hormona antidiurética (en los individuos normales); esta prueba es
negativa cuando existe alteracion del eje hipofiso-hipotalamico.

El diagnéstico diferencial puede presentarse con diversos cuadros
clinicos:

En las polidipsias psicégenas de los neurépatas (3%) el gran aporte
de liguido produce una baja de la presién osmética de la sangre que
inhibe la secrecion de la hormona antidiurética, por medio de los osmo-
receptores del hipotalamo, con aumento de la diuresis. Es el caso inverso
de los tests de la nicotina y de la solueién salina hiperténica que elevan
la presion osmoética y, por accién sobre los osmorreceptores, provocan
un aumento de la hormona con reduccién de la diuresis.

Entre las nefropatias crénicas con insuficie neia renal, se encuentra
el cuadro del ‘“Water-losing-nephritis’’, de los ingleses, con poliuria,
ced intensa, hipostenuria que simula el cuadro de la D. L EDF

Giménez Diaz (*) presenta el caso de un nifio de catorce anos con
estenosis congénita de uretra, con gran dilatacién de vejiga, uréteres y
ambas pelvis y calices y gran poliuria.

El estudio del n'fio demostré una deficiente eliminacién de sodio.
con buena eliminacién de cloro; lo que producia una hiperconcentracion
de sodio en las células, que se traducia por polidipsia y, secundaria-
mente poliuria.

White y colaboradores estudian, comparativamente, dos grupcs de
enfermos, uno con D. I. y otro con nefropatias cronicas, en lo que res-
pecta a la respuesta a la administracién de ligu'dos y de pitresina.

Con frecuencia, es necesario establecer el diagnéstico diferencial con
las D. I. nefrogénicas, dende la causa no reside en un défieit hormonal
si en una falta de aprovechamiento de la misma, por parte del tubulo
renal. Son las llamadas D. 1. pitresin resistentes (*%).

‘En el cuadro adjunto, se puntual’zan los diagndsticos diferenciales
més importantes.
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No herencia Diurna y Dosis: 1.000- 1010 Neg.
Sintomatica Nocturna 1.010 Sint. carencia Pitres neg.
Si No elementos de agua
anormales Pitresin me-
jora
Sint. y dens.
Polidinsa T rastoriios Variable ‘en Color y Normal — Orina noche: Oliguria Dism. poliuria —
Psicigena psiquicos y intensidad y densidad 1020 =
mentales cantidad variables Sint. carencia
No nocturna agua
Pitres —
D. L. Congénita + + 4+ + Igual a D. I | Normal Neg. Orina noche: | No oliguria — 59
Nefrogénica familiar Dinrag o alterada 1010 Pityes neg.
SCX0 masc. Nocturna Sint. carencia
Deshidrata- Pitres —
cion
Fiebre
D. Mellitus Antecedentes + L+ Color normal | Normal _— — —_ = Glucem en
diabéticos Densidad alta ayunas
Glucosa Tolerancia
H. de C.
Insuficiencia Antecedentes + Incolora Alterada Ney Ornatinoche: - = —
Renal renales y Isostenuria
vasculares Elementos Sint. carencia
patologicos agua
Pitres —
Hiperpara- Astenia + + Color y Normal — - — — Cuadro
tiroidismo Estrenimiento densidad o alterada Humoral
Adelgazamien- variable Sindrome
to Calciuria Radiol6gico

Dolores dseos
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FORMAS CLINICAS

Tias formas eclinicas de la D.I. se agrupan, fundamentalmente, de
acuerdo a su etiologia en idiopdticas (de causa desconocida, generalmen-
te heréditas, genéticas, que se transmitirian con eardcter mendeliano do-
minante), y las sintomdticas (producidas por tumores, traumas, ete.).

Algunos autores agregan una tercera forma: la resistente al pitresin
pero, en este caso se trata en realidad de un problema nefriégeno, ya
que la cantidad de hormona antidiurética es normal, no respoundiendo el
tibulo a la accién de la misma (40 41, 42, 43, 437)

FORMAS CLINICAS

a) Idiopdtica (hereditaria, genética).
b) Sintomadtica (trauma, tumor, ete.) .
¢) Nefrogena (resistente al pitresin).

TRATAMIENTO

El tratamiento etiolégico es, como en todas las afecciones el ideal
al que debe aspirar todo médico. Desgraciadamente, sélo en un pequeno
poreentaje de enfermos puede puntualizarse la causa de la afeccion.

En los tumores del hipotdlamo o de la hipéfisis, en la enfermedad
de Hand-Schiiller-Christian, ete., se obtienen transitoriamente resulta-
dos satisfactorios con la radioterapia. Si la causa de la D.I. es una
sifilis, la terapéutica antisifilitica resulta eficaz, ete.

En lo que respecta a las neoplasias, la D. 1. puede ser con frecuen-
c¢ia, la primera manifestacion de la existencia de los mismos, hasta 6 anos
antes de que se pongan de manifiesto por otra sintomatologia; por
este motivo, algunos autores aconsejan la irradiacion sistemdtica de la
region hipotilamo-hipofisaria. en previsién de la existencia de un pro-
ceso neoplisico, en todos aquellos casos en que no puede determinarse
la etiologia (*4).

Es por esta razén que, en la mayoria de los casos recurrimos al tra-
tamiento sustitutivo con extractos de lobulo posterior de hipofisis.

Este tratamiento resulta eficaz cuando existe un trastorno funeio-
nal de la regién hipotilamo-hipofisaria, siendo menos activo en los casos
de lesiones definitivas, como secuela de procesos encefaliticos (*). Tios
diversos autores discuten sobre las vias de administracién. Wilkins (%),
prefiere la via inyectable, administrando una solucion oleosa de tanato de
pitresin, cada 48 hs., en una dosis que varfa de 0,20 a 2 c.c. Claisse (')
emplea el extracto postero-hipofisario asociado al subtosan (que prolonga
notablemente el efecto del primero) por via intramuscular: 1 ce. tiene
una aceion de 40 horas; 2 c.c.; 60 horas; 3 c.c., 70 horas y 4 ¢.c. 80 ho-
ras, La dosis varia de acuerdo a la tolerancia individual.

Del Castillo (*%), emplea el polvo de 16bulo posterior, por via nasal,
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a la dosis aproximada, de 0,06-0,08 gs.. nosotros hemos empleado esta
via con éxito, a la dosis de 0,02-0,04, tres veces al dia.-

La implantacién subcutinea al l6bulo posterior no es seguida, en
general, de éxito y suele ejercer su efecto por el término de 20 a 30 dias;
tampoco han sido superadas las dificutlades para la implantacién de
pelets, que suelen producir manifestaciones alérgicas o de sobre dosaje
(diarreas, célicos, intoxicacién hidrica).

A titulo informativo, citaremos la opinién de algunos autores, que
aconsejan la tiroidectomia, en base a datos experimentales, que demuestra
que la inyeccién de extracto tiroideo desecado, en un gato con D.T.
aumenta la eliminaciéon de orina; por el contrario la extirpacion de la
tiroides reduce la diuresis de un 20 a un 50 %.

La tiroides actiia sobre el glomérulo, razén por la cual no es anta-
génica del 16bulo posterior que actiia sobre la reabsorcién tubular; si
a ello agregamos el hecho de que su extirpaciéon no consigue reducir la
diuresis a cifras normales, consideramos que debe descartarse como mé-
todo terapéutico.

CASO CLINICO

La nifa L. I. H., de 7 afios de edad, de nacionalidad argentina, se interna en la
Sala 1* del Hospital de Nifios de La Plata, el dia 26 de junio de 1957.

Enfermedad actual. — La madre refiere que la enfermedad comienza, hace aproxi-
madamente 2 afios, con enuresis: a pesar de que ya tenia el control de sus esfinteres Si-
multdneamente observé que la orina era mds clara que antes, casi incolora y el volumen
diario exagerado. Coincidentemente presentaba polidipsia. Dicha nolidipsia y poliuria fue-
ren paulatinamente en aumento hasta el presente. En la misma época la madre noté que
el vello de la espalda y miembros aumentaba, siendo en la actualidad algo excesivo. En
esa oportunidad se le practicé un andlisis de orina, resultando el mismo normal. Hace
2 meses se evidencia un progresivo adelgazamiento, astenia, y en ocasiones somnolencia,
ya que suele quedarse dormida en la escuela. Es examinada por un facultativo, quien
aconseja su internacién con el diagnéstico presuntivo de diabetes insipida.

Antecedentes heredo-familiares. — Padres viven y dicen ser sanos. Tres hermanitos,
de 1 afio y 6 meses, 4 afos y 5 anos de edad: sanos. La madre afirma que no hay
antecedentes en la familia de un proceso similar. |

Antecedentes personales. — N. a T. de P. N. Peso al nacer: 3,300 Kg. Alimentacién
materna hasta los 4 meses, luego leche de vaca. locuela denticién y deambulacién en
€pocas normales. Enfermedades anteriores: Sarampién, varicela (las dos muy anteriores
a la iniciacién del cuadro motivo de la internacion). No sufrié traumatismo craneano
alguno, .

Estado actual. (27-VI-1957.) — Enfermita afebril; en deciibito activo e indiferente.
Psiquismo licido. Deficiente desarrollo pondoestatural: Talla: 100 cms.; Peso: 18 Kg.
Intelecto normal para la edad. Piel: sana, blanca, eldstica y turgente. En espalda, miem-
bros y labios mayoies de vulva, ce observa discreta hipertricosis. Tejido celular subcu
taneo: escasa cantidad, bien distribuido, sin infiltraciones. Micropoliadenopatia en regio-
nes habituales. Sistema muscular y osteo-articular: sin particularidades. Cabeza: craneo
normocéfalo; cabellos castafios abundantes, bien implantados y distribuidos. Cara: ojos:
conjuntivas coloreadas; pupilas circulares, regulares, céntricos, iguales. Reaccionan bien
a la luz y acomodacion. Motilidad extrinseca de globos oculares conservada. Fosas nasa
les libres. Oidos libres. Boca: halitosis, lengua saburral con bordes despapilados. Mucosas
himedas, rosadas: dientes en buen estado de desarrollo y conservacion, Istmo de las
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fauces: hipertrofia de amigdalas. Cuello: libre. Térax: cilindrico, eldstico. Aparato res-
piratorio: palpacién, percusién y auscultacién sin particularidades. Aparato circulatorio:
Corazén: tonos normales. Pulso: regular, amplio, igual. Frecuencia: 100 pulsaciones por
minuto. Tensién arterial: maxima: 100 mm. de Hg; minima: 60 mm. de Hg. Abdomen:
indoloro. Hipertono de la pared muscular. Higado: borde superior se percute en 59 espa-
cio intercostal: borde inferior se palpa a un través de dedo por debajo de la drea
costal. Bazo no se palpa. Sistema nervioso: sin particularidades.

EXAMENES DE LABORATORIO

15.VI-57. Orina. — Reaccién alcalina; Densidad: 1.005; Residuo sélido total: 13.98;
Urea: 4,93; Cloruros en Cl. Na. 1,50; Observacién microscépica: sin particularidades.

97.VL57. Orina. — Reaccién alcalina; Densidad: 1.004; Residuo solido total: 11.65;
Cloruros en Cl. Na.: 2,00; Observacién microscépica: sin particularidades.

Sangre. — Hemograma: Glébulos rojos: 5.280.000 por mm.; Globulos blancos: 7.800
por mm. Hemoglobina: 14,5 gr. %.

Férmula leucocitaria. — Polinucleares; neutréfilos, 59 % ; eosinofilos, 2 %; basd-
filos, 0.

Linfocitos, 36 %; Monocitos, 3 %.

Sangre — Glucemia: 095 g. %0; Urea: 0.3% g. %o.

28-VI-57. Sangre. — Eritrosedimentacion: 1* hora, 50 mm.; 22 hora, 80 mm.; In
dice de Katz, 45.
Sangre. — Reaccion de Wasserman: negativa; Reaccion de Khan Standard: negati-

va; Reaccion de Khan Presuntiva: negativa.
2.VII-57. Sangre. — Reserva alcalina: 22 mEq./litro; Cloro globular: 1544 mEq./

globular
litro; Cloro plasmatico: 98,8 mEq./litro. Relacion Cloro —— 0,54.
plasmatico
3-VII-57. Sangre. — Eritrosedimentacién: 1* hora, 38 mm.; 22 hora, 70 mm.; Indi

ce de Katz, 36,50.
11-VII-57. Orina. — Reaccién: alcalina; Densidad: 1,001; Residuo sélido total: 2,33;
Cloruros en ClL Na.: 2,00. Observacién microscopica: sin particularidades.

13-VIL.57. Sangre. — Reserva alcalina: 23,9 mEq./litro; Cloro globular: 47,1
mEq./litro; Cloro plasmatico: 107.9 mEgq./litro.
17 - Cetosteroides. — 1.75 mgs. equivalentes de hidro iso-androesterona en orina
de 24 hs. (Método de Drekter modificado por Marenzi-Braegger).
globular
Relacién Cloro ——— : 0.43.
plasmatico

Natremia: 140,9 mEq./litro.
Sangre — Protidos totales: 6,50 g. %: Albiminas: 4,40 g. %; Globulinas: 2,10 g. %;
Relacion A/G: 2,09.

Sangre. — Eritrosedim -ntacion: 1* hora, 22 mm.; 2% hora, 40 mm.; Indice de
Katz 21 mm.

16-VII-57. Sangre. — Hemograma: Glébulos rojos: 4.200.000 por mm.; Glébulos
blancos: 6.800 por mm.; Hemoglobina: 13.8 g. %; Valor globular: 1,00.

Férmula leucocitaria. — Polinucleares: neutréfilos, 50 %; losinéfilos, 8 %; basé-
filos, 0. Linfocitos: 42 %; Monocitos: 0; Hematocrito: 42 %.

21-VII-57. Sangre. — Potasemia: 4,7 mEq/litro.

1-VIII-57. Orina. — Reaccién: alcalina; Densidad: 1,007; Residuo sélido total:
18,64; Cloruros en Cl. Na.: 5,50. Observacion microscépica: sin particularidades.
Estudio radiolégico.

27-VI-57. Radiografia de silla turca: normal.

29-VII-57. Pielografia descendente: Radiografias a las 5,15 y 25 minutos de la
inycccion endovenosa de ‘Nictassom”, con muy buena eliminacién de la sustancia y
sin particularidades dignas de mencién,



A, RAHMAN y col. — DIABETES INSIPIDA EN LA INFANCIA 319

Examen oftalmologico.

16-VII-57. a) Agudeza visual: normal; b) Campimetria: normal; c) Perimetria:
normal; d) Fondo de ojo: normal.
Pruebas funcionales.

1-VII-57. a) Prueba de la Sulfofenolftaleina. — Muestra N® 1: (A los 25 minutos:
29 7% de eliminacién de la inyeccién endovenosa del colorante. Muestra N? 2: (A los
70 minutos) : 15 % de eliminacién. Muestra N® 3: (A los 100 minutos): 5% de
eliminacion.

2-VII-57. b) Prueba de Sodemann o prueba de la pitresina (modificada por Pas-
cualini). — Volumen de la recoleccién: 40 cec.

Interpretacion de la pruebas El resultado descarta la posibilidad de la “Diabetes
insipida pitresin resistente”, y determina el diagndstico de “Diabetes insipida verdade-
ra’. o sea por falla de la hormona antidiurética del I6bulo posterior de la hipéfisis, pues
la pitresina ha provocado una normal reabsorcién tubular.
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PRUEBA DE SODEMANN

Pitresina

1) Evacuar vejiga.

2) Ingerir 1.000 cm3. de agua en 5 minutos.

3) Inyeccién intramuscular de 0.5 cc. de Pitressin.

4) Recoleccion de orina a los 30 m. de la inyeccion.

5) Resultado:
40 c.c. (en los individuos normales no se elimina mas de 80 c.c., en los
casos de D. nefrogénica el tibulo no reacciona a la inyeccion de hormona
y la diuresis es mayor de 200 c.c.

6) Interpretacion:
Hay falla de hormona y no del tibulo (que reacciona frente a la inyeccion
de la misma).

Prueba de la sulfofenolftaleina

TP “TUESETA - . ¢ s oisis Sioliates e s ke rs S etn AN ohokda Bin o s iace oz 29 Yo
0% ITIUCSITE <« «p/evs, o ol ple i et orsichors ot che s B Bl Sua s e i « 15 e
Y1010 4 L R A S B sy o R i O S D 5 %

PRUEBA DE REIFENSTEIN

( Restriccion acuosa)
1) Privacién de agua y alimentos a las 18 hs.
2) Orinar a las 22.30 hs.
3) Recoger la orina desds 22.30 a 7.30 hs.
4) Tomar la densidad (si es inferior a 1.020 se administra 5 U. de Pitresina.
5) Orinar cada hora (3 veces) y tomar la densidad.
6) Resultado:
a) Volumen de la noche 450 c.c.
b) Densidad 1.010.
¢) Muestras: N¢ 1, 1.020; N¢ 2, 1.013;: N° 3, 1.009.
d) Sintomas subjeticos y objetivos: Cefalea, astenia, hipotermia, taqui-
cardia, ansiedad.
7) Interpretacién: Es una D.I. (en los individuos normales o con poliuria
psicézena no hay sintomas agregados y la densidad de la orina nocturna

es mayor de 1.020.

8-VII-57. ¢) Prueba de Reifenstein.
Se realiza la prueba respetando fielmente la técnica con el siguiente resultado:

a)
h)
c)

d)

Volumen de orina desde las 22 y 30 hs. hasta las 7 y 30 hs.: 450 c.c.
Densidad de dicha diuresis: 1,010.
Densidad de las muestras luego de la inyeccion de 5 U. de pitresina:

MuEstra IN? 1 L o clcs oo s v s SATRA et s o shnia NN 1,020
VTR Era) I D L e fave hrn s oo BRIRR Bl o s ks 1,013
IMuestra N 3. < s siiienis o on s st vl & s st et mw wviarny =33 1,009

La enfermita manifesté como tnica sintomatologia subjetiva durante la restric-
cion de liquidos, discreta ansiedad.

EVOLUCTION

EL dia 27 de julio, al mes de internacién y luego de completarse el estudio de la
enfermita, se inicia el tratamiento con aspiracion de polvo de lohulo posterior de

hipéfisis,
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Las aspiraciones se efectian a razén de tres diarias.

31.VIL57. Se ha obtenido una evidente respuesta favorable a la hormonoterapia, pues
a pesar de la libertad en la ingesta de liquidos, la diuresis ha presentado una baja osten-
<ible. De 7 a 8 litros diarios antes de la iniciacién del tratamiento se ha reducido a
1.500 c.c. el dia de la fecha.

10-VIII-57. Es dada de alta mejorada, indicindose tratamiento permanente de polvo
de lébulo posterior de hipéfisis |inhalaciones tres veces al dia).

RESUMEN

Se hace una puesta al dia de la bibliografia mas moderna sobre el
tema. con especial referencia al apasionante capitulo de la fisiopatologia
del eje hipotalamo-hipofisarie.

Se presenta la historia clinica de una enfermita con una D. I. de
dos anos de evolucién cuyo diagnéstico se confirma desde el punto de
vista clinico y de laboratorio.

Se destaca el ¢xito obtenido mediante la administracion de polvo
de hipéfisis por via nasal, ya que la enfermita ha sido controlada en
diversas oportunidades, presentando un buen estado general y una
diuresis entre 1.500 y 2.000 c.c.
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DISCUSION

Dr. Cucullu L. M. — Me quiero referir muy sintéticamente a la etiologia de la diabe-
tes insipida, tenemos 2 casos de diabetes insipida con toda la sintomatologia, con una
diuresis de 6 litros que pertenecen a un trabajo que estamos realizando con los Dres. Lo-
pez Rovarella y la Dra. Daré, 2 casos en 50 representarian un 4 % que en la totalidad
de los casos representaria un 50 %. Es de hacer notar que estos chicos padecian de una
Meningitis Tuberculosa complicada con hipertencién y bloqueo. La Hipertencién obligé en
una de ellas a practicar una intervencién quirtrgica, una ventriculomastoidectomia, en
ambas ventriculografias se veia una gran dilatacién del 3er. ventriculo.

Dr. Garcia Diaz C. J. — Seria interesante que el autor nos ampliara la investigacion
etiologica que han realizado. Ya que en diabetes insipida idiopatica la investigacion con
teson permite hallar formas secundarias.

En esta sociedad hace 3 meses presentamos 10 casos de Diabetes Insipida entre los
que habia 4 diabetes insipidas secundarias, - diabetes insipida nefrégena y 1 diabetes
insipida resistentes al Pitresin “Water Baby”.

De 1 de la diabetes insipida secundaria fué considerada en su comienzo como idiopa-
tica y fué la investigacion intensiva apelando al psico y encefalograma que nos permitié
pasarla a la categoria de secundaria a una Encefalitis. Justamente este nifo tal como lo
relatdramos oportunamente la realizacion de neumoencefalograma utilizando carbégeno nos
permitié obtener un resultado sumamente interesante como la reduccién de la diuresis
en este nino de tal manera que la cifra inicial que oscilaba entre 6 y 8 litros diarios bajo
el dia de la iny. de carbdgeno a 1 litro y luego ascendié para mantenerse entre 2 y 3 li-
tros diarios en forma que no altera su vida diaria y le permite prescindir de la tera-
péutica sustitutiva.
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Por eso :esultaria interesante investigar integramente y quizds llegar a la iny. de
carbégzeno con la técnica habitual del neumoencéfalo porque en caso de tener un resul-
tado favorable serd muy satisfactorio ya que es dificil en estos casos obtener un trata-
miento efectivo.

Dr. Banzas T. — Quisiera hacer incapié en un detalle que puede tener importancia
en la prueba del Pitiesin y es que simplemente al hacer la prueba se agite conveniente-
mente la ampolla siendo este un detalle aue se puede olvidar y debido a que se usan
pequenas cantidades nos puede dar una prueba negativa cuando al tenerlo en cuenta
puede dar una prueba positiva.

Dr. Cedrato A. — Quiero referir que siguiendo lo aconsejado por el Dr. Garcia
Diaz en un Ateneo de la Catedra del Prof. Garrahan hace 2 afos, en uno de los casos
del Prof. hemos indicado la iny. de carbdégeno intratecal de acuerdo a la técnica que
emplea el Dr. Garcia Diaz y el Dr. Pardal inyectando pequefias cantidades de gas que
reemplazan iguales de L. C. R. Tuvimos en ese caso una ventaja evidente ya que no
{ueron necesarias durante 8 meses ias inyecciones de Pitresin usando el nifio sola-
mente de a 3 inhalaciones de Rape de Lébulo Posterior diariamente cuando desde
hacia 2 afos debia utilizar de 6 a 8 diarias y apelar al Pitresin, Al cabo de los 8 me
ses una nueva iny. de Carbégeno nos permitié volver a utilizar 1 6 2 inhalaciones de
polvo de Lobulo Posterior nuevamente hasta la fecha en que el nifio continia en buen
estado controlando su diuresis entre 1 y 2 litros desde hace 3 meses.

Dr. Rahman A. — El aporte del Dr. Cucullu parece confirmar la opiniéon de dis-
tintos autores acerca de que cualquier de los factores infecciosos cuando se localizan en
esa region pueden desencadenar el cuadro de una Diabetes Insipida.

El interesante aporte del Dr. Garcia Diaz, en lo que respecta a etiologia debemos
decir =i se quiere en nuestro descargo que las investigaciones comunes de rutina que
realizamos en esta enferma no nos permitieron llegar a un diagndstico etiolégico y como
los autores sostienen que una investigacién profunda puede disminuir ese 20 % de
formas idiopaticas por otra parte cuando estudiamos el enfermo, no habian llegado a
nuestro poder las fichas de Rowritree L. G. y Goia I. en lo que respecta a la posibi-
lidad de la existencia de la Xantomatosis o de un foco infeccioso como causa origi-
naria de esta afeccién. Por otra parte tememos el propésito ante un reingreso de la
enfermita con la que tenemos un cierto contacto de internarla y hacerle un estudio mas
detallado con el objeto de realizar una investigacién etiolégica y encuadrarla dentro de
las formas secundarias a alguna afeccidn.

Podriamos pesquisar algunos focos irfecciosos aunque ahora estariamos en infe-
rioridad de condiciones de acuerdo a la teoria de Rowritree y por Goia en el sentido
de que trascurrido un plazo relativamente largo y habiéndose organizado las lesiones se-
cundarias a un posible foco infeccioso la terapéutica seria inoperante. En cuanto a la
iny. de carbégeno no tenemos ninguna experiencia. Lo mismo le digo al Dr. Cedrato.

Al Dr. Banzas nos parece muy intercsante su acotacion que en su oportunidad tu-
vimos en cuenta, pudiendo dar al olvidarlo falsas pruebas negativas.



(onsideraciones sobre el tratumiento quirtrgico
de un caso de atresia bilateral de coanas en
un lactante de seis meses

Dres. YAGO FRANCHINI * y
JOSE SCHEMPER **

La atresia de coanas es una malformacion congénita que puede ser
uni o bilateral y cuya observacién es mucho més frecuente de lo que puede
suponerse. La mayoria de los autores que se han ocupado del tema estan
de acuerdo en :llo, sin embargo su diagnéstico a menudo pasa desaper-
cibido o es confundido con otras afecciones. Asi muchos casos de muerte
atribuidos a asfixia neo-natorum o debilidad congénita se deben a esta
malformacién. Segin Haenckel el recién nacido carece del reflejo nece-
sario para respirar por la boca y a consecuencia de ello los afectados
de atresia bilateral de coanas presentan un cuadro asfictico que debe
ser tratado como un problema de extrema urgencia. De aqui la impor-
tancia de tener presente esta afeccién en los casos de asfixia neo-natorum.

Cuando la atresia es unilateral sus trastornos pueden ser tolerados
durante mucho tiempo y su diagnéstico ser confundido con el de otras
afecciones (rinitis, adenoiditis, sinusitis, vegetaciones adenoideas, etc.).

En las atresias unilaterales el lado més afectado es el derecho (60 %)
y es més frecuente en el sexo femenino.

La obstruceién es de naturaleza Osea, casi siempre; con menos fre-
cuencia se observa el tipo membranoso, cartilaginoso o mixto. El sitio
de la oclusién estid a menudo en la poreién mds estrecha del infundibulum
coanal, localizindose en el plano posterior o en el anterior. El espesor
de esta es variable llegando en las mas extensas a ser de siete a ocho
milimetros. Del lado nasal esti tapizada por la pituitaria y del lado
faringeo por la muecosa correspondiente.

En los casos unilaterales la fosa nasal del lado afectado es mas es-
trecha que la del lado sano. Algunos autores han descripto la coexistencia
de otras malformaciones regionales y a distancia como ser alteraciones
del seno maxilar, la elevacién correspondiente del paladar, ete.

Con respecto a la etiologia se acepta de una manera general su origen
congénito, existiendo disecrepancias en cuanto a cual es la alteracién em-
brionaria que la provoca. Asi se la ha atribuido a la persistencia de la

Hospital Casa Cuna. Servicio de Otorrinolaringologia Infantil.
* Jefe de Servicio.

**  Cirujano Plastico.

Presentado el 8 de octubre de 1957.
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membrana buco-nasal o su residuo el velo primitivo, como también a la
proliferacién del esqueleto nasal (exéstosis del vémer, lamina horizontal
del palatino o ambas). La tendencia a estas alteraciones se transmitiria
de acuerdo a las Leyes de Mendel, lo que explicaria los casos con mar-
cada tendencia familiar.

DIAGNOSTICO

Bs necesario tener presente esta malformacion en todos los cuadros
asfieticos que se observan en el recién nacido para poder diagnosticarla
v salvar la vida del mismo.

La apariencia exterior del lactante no revela ningun signo. Se puede
ver que de ambas fosas nasales cuelga una gota de secrecién nasal espesa
que no se elimina espontdneamente. La boca estd siempre abierta incluso
durante el suefio. La tragedia comienza cuando se quiere alimentar al
nifio poniéndolo al peche, puesto que al no haber paso de aire por la nariz,
la snecion y la deglueién lo sofocan, rechazando el seno con movimientos
enérocos de la cabeza, al mismo tiempo que llora y se pone ciandtico;
muy cominmente se producen vémitos. De esta manera el cuadro se torna
dramatico cada vez que se quiere alimentar al nino. Con grandes cui-
dados ¢éstos pueden seeuir viviendo pero su estado general como conse-
cuencia de la mala alimentacion es siempre muy precario, por lo que
cunalguier enfermedad intereurrvente pone en gran peligro su vida.

Contribuyen al diagndstico la exploracion de las fosas nasales con
estilete y la radiologia constrastada, tomando una placa de perfil después
de instilar lipiodol en ambas fosas nasales, que muestran la detencién del
mismo a nivel de la obstruceion. Se ha usado también la instilaciéon en
las fosas nasales de un lignido coloreado cuyo pasaje a la faringe se
observa por via bucal. Estos procedimientos son muy ttiles para el diag-
nostico ya que tanto la rinoscopia directa como la posterior y el tacto
naso faringeo no dan elementos de juicio en los lactantes para pensar
en esta afeccion.

Hemos encontrado de gran utilidad el signo del flujo y del reflujo
deseripto y utilizado desde hace tiempo por uno de nosotros (Yago Fran-
chini) y que consiste en lo siguiente: con una pera de Politzer se insufla
aire en una fosa nasal observindose que en la ventana nasal opuesta
aparece una canfidad de secrecién, que al dejar de insuflar desaparece,
siendo como absorbida por la fosa nasal. La maniobra se repite para el
lado opuesto y constituye un signo de certeza para el diagndstico de
atresia coanal.

(Cuando la atresia es unilateral las molestias no son tan acentuadas
v la afeccion pasa desapercibida o confundida con otros procesos locales.
El signo del flujo y reflujo es aqui también muy ftil. Cuando se
insufla del lado sano la secrecion cuelea de la fosa nasal afectada, siendo
absorbida al dejar de insuflar. Cuando se insufla del lado enfermo la
seerecién no aparece porque no hay secrecion estancada en el lado sano.



326 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

TRATAMIENTO

El tratamiento debe procurar conseguir una buena via de aire por
las fosas nasales y que ésta sea permanente, lo que es muy dificil de
conseguir porque el tejido de granulacion y la retraccién cicatricial que
se produce localmente, hace que la recidiva sea muy frecuente.

Los procedimientos quirargicos utilizados hasta la fecha son en tér-
minos generales los siguientes:

19) Los que utilizan la via directa (fosa nasal) ya sea por cauteri-
zacion, diatermocoagulacién, trécar, escoplo, ete.;

29) La via transeptal desprendiendo la mucosa del tabique y actuan-
do por esa via sobre la parte posterior del tabique 6seo (vomer) ;

3?) La via transmaxilar, y

4°) La via transpalatina que aborda la oclusién mediante un col-
gajo levantado en el paladar.

En un trabajo presentado por nosotros en colaboracién con el doctor
J. J. Badaraco a la Sociedad de Cirugia Plastica el ano pasado, hemos
pasado revista a las téenicas operatorias y nuestra predileccién fué por
la via transpalatina, a propdsito de dos casos de atresia unilateral, con
resultado excelente hasta la fecha. Ultimamente nos ha sido enviada a
nuestro Servicio una lactante de seis meses afectada de atresia bilateral
de coanas que hemos intervenido por la via transpalatina con pléstica
de la mucosa del vémer, con resultado excelente. En la bibliografia na-
cional no hemos encontrado ningtin caso de atresia bilateral operado a
esa edad, por lo que hemos considerado de interés traerlo al seno de esta
sociedad. Si la via traspalatina es 1til en los ninos mayores y en los
adultos, en el lactante creemos que es la tnica que debe utilizarse por la
gran dificultad que supone utilizar los procedimientos directos o transep-
tales en pacientes tan pequenos.

Damos a continuacién la historia clinica de nuestra enfermita:

E. B. M., nacida el 2-1-1957, ingresé a la sala Tercera del profesor
doctor R. P. Beranger el dia 6 de agosto de 1957 (seis meses), con 4,200
kilos. Nacida de parto prematuro de ocho meses y medio.

Antecedentes hereditarios y de familia: Padres sanos. Dos hermanos
mayores, el primero de los cuales fallecid a los seis dias sin diagnostico;
el segundo que tiene en la actualidad tres afos, es sano.

Desde su nacimiento la nifia tuvo grandes trastornos que fueron
primeramente atribuidos a debilidad congénita (prematurez): -cianosis,
dificultad en la alimentacién, vomitos, llanto, ete. Dormia siempre con
la boca abierta. Los cuidados que se le suministraban, no le producian
mayor mejoria, habiéndosela tenido mucho tiempo en carpa de oxigeno.
Después de consultar a muchos colegas en su lugar de origen (Bahia
Blanca), se sospeché una atresia de coanas por cuyo motivo fué dirigida
a nuestro Servicio de la Casa Cuna,

Al examen clinico se constaté distrofia; ganglios inguinales; masas
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musculares hipotréficas e hipoténicas. Cornaje inspiratorio y expiratorio.
Vémitos alimenticios. Lia alimentacién era muy dificultosa; a cada trage
se ahogaba, se agitaba y la vomitaba.

,Prueba de flujo y reflujo positiva en ambas fosas nasales. La explo-
racion con estilete no permite el paso del mismo en ambas fosas nasales.
Las radiografias con lipiodol muestran la detencién del mismo en ambas
fosas nasales.

Analisis de sangre:

Hematies: 4.110.000
Leucocitos: 6.300
Hemoglobina: 74 %
Valor Globular: 0.90
M Discreta hipocromia y anisocitosis
Neutréfilos: 52 %
Eeosinéfilos: 2 %
Linfocitos: 43 %
Monocitos: 3%

Reaccion de Mantoux: negativa.
Reaccion de Pagniez negativa.

Diagnéstico: Atresia bilateral de coanas. Distrofia.

Se fraté de hacerla progresar mediante transfusiones, suero fisiol6-
gico y glucosado subeutineos, pudiéndose obtener un ligero aumento de
peso que al momento de su intervencién era de 4,400 kgs.

Operacion: 26-VII-57. Anestesia general eon intubacién (Dr. San-
marco). Cirujano Dr. Schemper. Prof. Franchini.

Posicion de la enfermita con la cabeza en extensién, apoyada sobre
las rodillas del cirujano que se sienta inmediatamente por detras de la
misma. Abreboca de Killner con baja lengua.

Incision a concavidad posterior que abraza el paladar paralela al
reborde y que incluye los vasos palatinos posteriores en el colgajo. Cou
legra aspiradora de Marino se levanta el muco periostio del paladar duro,
situado por dentro de la ineisién, teniendo sumo cuidado de no lesionar
los vasos palatinos que se pueden ver perfectamente en la cara posterior
del colgajo. El decolamiento se lleva hasta el borde posterior del paladar
duro, reclindndose el colgajo. Con una espatula de Freers acodada en
dngulo recto se moviliza la mucosa nasal y a escoplo y con pinza de Citelli
se reseca una media luna de paladar duro incluyendo una pequefia por-
cion de la pterigoides. Se diseca a ambos lados la mucosa del vémer
que aparece en la parte media de la reseccién dsea. Se extirpa un pequenio
trozo del vomer. La obstruccién, de unos cuatro milimetros del lado iz-
quierdo y tres del derecho es removida, comprobindose la permeabilidad
de las fosas nasales con un instrumento introducido por las ventanas na-
sales. Se efectiia plastica de la mucosa vomeriana para tapizar la nueva
brecha y evitar la recidiva Se coloca en ambas fosas nasales un tubo
de polietileno de 5 mm. que mantienen la permeabilidad nasal. Se aplica
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el colgajo palatino con sutura a puntos separados de nylon 4 ceros. Los
tubos de polietileno se prenden con un alfiler de gancho a su salida de
las fosas nasales y se mantiene con telas adhesivas.

Postoperatorio: Antibidticos, sedante. Suero fisiolégico y glucosado.
Transfusiones. La enfermita se recupera rapidamente de su intervencidn :
los dos primeros dias la temperatura llegé a 38°, después afebril. A las
seis horas comienza su alimentacién por boca sin sofocarse y sin vémitos.
(ada seis horas aspiracion y lavado a través de los tubos nasales para
mantener su permeabilidad, los miembros superiores se mantienen en
extensiéon con un vendaje, para evitar que la eriatura se arranque los
tubos de las fosas nasales. Comienza a ganar peso que llega a 50 gramos
diarios. A la semana se retiran los puntos del paladar y a las tres semanas
se retiran los tubcs de polietileno. En la fecha la permeabilidad por ambas
fosas nasales se mantiene perfectamente permitiendo el paso fdcil de un
estilete y su peso es de 6.650 gramos. Las radiografias comprueban la
buena permeabilidad nasal.

CONCLUSIONES

1° Bs necesario tener presente esta malformacion en todos los casos
de debilidad congénita y asfixia neo-natorum;

90 L via transpalatina con plastica de la mucosa vomeriana, pro-
porciona un resultado excelente.



UN CASO DE TOXOPLASMOSIS CONGENITA *

Dres. R. C. ZAPATER,
N. METTLER
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Deseamos publicar este caso de toxoplasmosis congénita con el fin
de mostrar a los colegas las diferentes etapas del diagnéstico, desde el
comienzo de la indagacién. Y también, con esta comunicacién quisiéramos
despertar la inquietnd para iriciar una bisqueda de esta enfermedad,
que de acuerdo con nuestras investigaciones de laboratorio, ereemos mas
frecuente de lo que haria suponer los casos registrados.

Se sabe que esta afeccion puede ser adquirida durante la vida extra
o intrauterina (adquirida o congénita respectivamente). Esta tltima se
transmite de la madre en un periodo bastante limitado de! embarazo
y sus signos mis caracteristicos, que pueden presentarse aislados o todos
a la vez, son: corioretinitis, calcificaciones cerebrales, episodios convul-
sivos y retraso psicomotor. Bs frecuente que el nino tenga ademés hidro
o microcefalia. e

PRESENTACION DEL CASO

Se trata de un nifio de tres meses de edad, que fué llevado a con-
sulta a causa de una rinofaringitis aguda. Aparenta tener un buen estado
constitueional y de nutricion. Llama la atencién del médico un nistagmus
horizontal espontidneo. Por esa razén lo envia al Hospital de Nifios para
averiguar la causa del mismo.

HISTORIA CLINICA

Antecedentes personales: Es segundo hijo, nacido a término de un
embarazo normal. En el momento del parto se produjo un nudo del cor-
dén con la consiguiente anoxia, pero luego tuvo una perfecta evolucion.
Pesaba al nacer 3.450 gramos. Siempre gozé de buen apetito y de buen
aspecto general. Al mes pesaba 4.800 gramos. Aproximadamente por esa
fecha la madre noté movimientos involuntarios en sus 0jos.

Antecedentes familiares: Padre y madre jévenes, aparentemente sa-
nos, No existen enfermedades hereditarias por parte de ninguno de ellos.

* Las técnicas de laboratorio para el diagnéstico de la toxoplasmosis se efectian en
la Cétedra de Microbiologia de la Facultad de Medicina, que dirige el profesor Daniel
Greenway. .
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Las reacciones de Wassermann y Khan negativas. Viven en la Capital
Federal, y sus hijos nacieron en esta capital.

Estado actual (practicado a los nueve meses): Talla y peso normales
para su edad. Normocéfalo. (C. M. 41 em.; N. I, 24 em.; 00, 22 cm.).
Fontanela puntiforme. No hay hépato ni esplenomegalia. No fija la mi-
rada, Nistagmus horizontal permanente. Algunas crsis oculdgiras verti-
cales. Repentinamente sacudidas mioclénicas generalizadas. Por puncién
lumbar sale el liquido céfalorraquideo gota a gota.

A Ey 3t 0.S.

Fecha
Nmer:
Nombee

F1c. 1. — Dibujos del fondo de ojo del paciente. — Obsérvese las caracteristicas
de las lcsiones.

Fondo de ojo: Corioretinitis central a focos multiples en estado de
cicatrizacién, Ver figura 1 (informe del Servicio del Hospital de Nifos
a cargo del doctor Manzitti),

Ezamen meurolégico (Practicado por la Dra. Coriat) : Tono muscu-
lar con consistencia levemente aumentada del lado derecho. Pasividad en
general disminuida, mas marcada a la derecha. Extensibilidad levemente
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disminuida en miembro inferior izquierdo y aun més disminuido en el
derecho.

Al efectuar las pruebas de actitudes posturales se observé que el
infante se mantiene sentado con apoyo en tripode, aunque se flexiona
en exceso y suele caer a los costados. Mantenido erecto hay apoyo firme,
en saltarin, aunque preferentemente sobre el pie izquierdo. Los miembros
superiores presentan méas marcada asimetria: actitud de flexién general
del derecho, que sélo se abre y ocasionalmente durante los reflejos de

. OD.

Im. Dir.

X1

—— : ;o 0) "

Fecha

Nimers

Nombre
.

e e e

Moro, de Magnus y de Kleyn, aunque sin efectuar con el mismo movi-
mientos voluntarios titiles. Hay en mano izquierda prensién palmo eubi-
tal esbozindose predominio radial en algunas ocasiones. Bien conectado,
parlotea de acuerdo a su edad. Reflejos osteotendinosos muy vivos. Re-
flejos de inmadurez presente (Moro, Magnus). Coneclusiones. Sindrome
piramidal mas marcado del lado derecho, donde hay una neta hemiplejia
espastica a predominio superior,
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EXAMEN RADIOGRAFICO DEL CRANEO

De frente y perfil. Se observa en todo el craneo, pero con predo-
minio en la regién parietal, numerosas calcificaciones intracerebrales

pequefias y de forma iregular (ver Figs. 2 y 3).

AT R e L R

B : a

_.-..;.".1 1
ST A il
et |
=g

N

Fic. 2. — Radiografia de [rente. — Obsérvense las calcificaciones intracerebrales

NEUMOENCEFALOGRAFIA (TECNICA HABITUAL)

Se inyectd 20 e ¢ de aire y acto seguido se extrajo 10 c.c. de L.
(. R, que fué bien tolerado. Se visualizaron las cisternas magna, pre
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ponto bulbares, interpedunculares, ambiens, quisméaticas y los espacios
subaracnoideos de la convexidad. Se obtuvo una buena visualizacion del
IV, III, y de los ventriculos laterales. Todos eran normales, tanto de
forma como de tamano.

ELECTROENCEFALOGRAMA

El gréifico fué obtenido bajo hipnosis barbittrica con veronal sédica
a la dosis de 0,05 gr. No se observaron signos focales ni ritmos paroxis-
ticos. Ligera labilidad en la actividad bioléetrica cortical. Tmpresion:
fronterizo (Dr. Mosovich).

Fic. 3. — Radiogralia de per,il

EXAMEN DE LABORATORIO

Hemograma normal

El liquido céfalorraquideo tenia un aspecto limpido, incoloro, pero
con sedimento hemorragico. La reaccion de Panundy fué pesitiva una ceruz.
La de Noune Apelt negativa; de igual manera la de Ross Jones. El
examen citolégico di6 seis linfocitos por c.e. No se observd bacilos de
Koch. El andlisis quimico dié 0,30 gr. % de albiimina y 7,2 er. %o de
cloruros.

La reaccion de Sabin y Feldman (dye test) que es altamente espe-
cifica para el diagnéstico de la toxoplasmosis di6 valores muy altos. El
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suero del nifio aleanzé un {itulo de 1/4.096 y el de la madre 1/1.024.
El del padre di6 1/16. La reaceién con toxoplasmina fué negativa.

Las inoculaciones al ratén, a través de ocho pasajes ciegos, de sangre
y liquido céfalorraquideo del nifio no permitieron aislar el agente.

1)
2)
3)
4)

1)
2)
3)
4)

RESUMEN

Se presenta un caso de toxoplasmosis congénita subaguda.

El paciente presentaba una corioretinitis pigmentaria.

La radiografia mostré ecaleificaciones cerebrales.

La prueba de Sabin y Feldman di6 para el suero del nino un

o

titulo de 1/4.096 y para el de la madre 1/1.024.

SUMMARY

A case of congenital sub acute toxoplasmosis is presented.

The patient showed a pigmentary chorioretinitis.

The cranial X ray showed caleification of the brain.

The test of Sabin and Feldman gave in the child’s serum a title
of 1/4.096, and for the mother 1/1.024.



Observaciones sobre cien casos de muguet
tratados con topicos de nistatina y violeta de genciana

Prof. Dr. JOSE M. ALBORES,
Dres. FRANCISCO PASSARINO,
JOSE PLOTNICOFF vy
ELSA PAN

El muguet es una afeccién que requiere la atencién adecuada del
pediatra, ya que si bien su prondstico es habituaimente benigno, puede
llegar a dar por extensién cuadros graves y aun mortales. El agente
etiologico es un hongo levaduriforme, la C.albicans (en menor propor-
eién participa la C. tropicalis), cuya presencia frecuente en el ser huma-
no hace suponer el origen endégeno de sus manifestaciones patolégicas
en la mayoria de los casos (L 2),

En el recién nacido prematuro y a término, la mucosa bucal presenta
condiciones particularmente favorables para la colonizacién de la C. albi-
cans (3) dependiendo ello fundamentalmente de una falta de inmunidad
que se va corrigiendo espontineamente con el crecimiento; su incidencia
varia segiin diversos autores entre el 0,14 y 18,8 % (*). El contagio se
produce a su paso por las vias genitales maternas, diandose menos im-
pertancia al contagio indirecto por intermedio del personal, utensillos,
b'berones, ete. En cultivos realizados el primer dia de la vida, hemos
podido comprobar ya la presencia de cindidas. Las manifestaciones cli-
nicas se hacen evidentes entre el 59 y 82 dia del nacimiento, siendo los
Casos mMas precoces comprobados por nosotros, dos recién nacidos de cua-
tro dias de edad. Esto coincide con la experiencia de otros autores que
consideran el periodo de inecubacién del muguet entre cuatro y siete dias
dependiendo de la virulencia y cantidad de monilias infectantes &)

En el lactante y nifios de segunda infancia, el muguet aparece tni-
camente cuando intervienen factores predisponentes, entre los que se
encuentran los trastornos nutritivos serios, avitaminosis, enfermedades
debilitantes como la leucemia y diabetes sacarina, suministro de antibij-
ticos y cérticoesteroides, ete.

Las razones expuestas justifican la biisqueda de agentes terapéuticos

rapidamente eficaces que al eliminar la candida impidan su propagacion
y difusién.

Trabajo presentado el 14 de octubre de 1958,
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NUESTRA EXPERIENCIA

Empleamos en nuestra experiencia dos agentes antimieoticos: violeta
de genciana (clorhidrato de metilrosanilina) (% ), colorante con activi-
dad germinicida y antimicitica (monilias, torula, epidermofiton y tri-
cofiton).

La mstdtma aislada del Streptomyces mourseii que posee actividad
contra diversos hongos saprifitos y patowenos incluyendo la C. albicans:
‘lds cepas de este hongo son sensibles a ¢oneenfraciones ‘de 5 a 20 ca-
mas/c. c. Su accién inhibitoria se mantiene en presencia del suero y
plasma humanos, aungue en estas cireunstancias requiere concentraciones
mas altas. Su mecanismo de accién se ejerce entorpeciendo la division
celular del hongo (7%).

MATERIAL DE ENFERMOS Y PLAN DE TRATAMIENTO

El presente estudio se realizd en las secciones de recién nacidos
prematuros, salas de lactantes y consultorios externos del Servicio de
Pediatria del Policlinico de Lands.

Fueron tratados 100 casos de muguet; 42 con violeta de genciana en
solticion acuosa al 1 %. practicindose un sdlo togue diario con una torun-
da de a'eodén. Tios otros 58 se medicaron con nistatina preparada en sus-
pensién acuosa con 50.000 unidades en ¢. ¢, (('l‘d;:(’d\ de 500.000 unidades
que se trituraron y suspendieron en 10 ¢ c. de agua). Esta suspension
fué renovada cada 24 hs. praclicindose tres toques diarios.

Se realizaron dos planes terapéuticos: en uno (A), el tratamiento se
suspendié inmediatamente después de la curacién clinica y en el ofro (B),
se prolongé hasta 48 horas después de la curacion clinica. T.a prolonga-

36n de las topicaciones se considerd necesaria para evitar rec ‘rudescencias,
(lado que hemos podido comprobar la persistencia del hongo una vez des-
aparecidas clinicamente las lesiones.

CLASIFICACION DE LAS LESIONES

Fueron eclasificadas de acuerdo a su intensidad en dos grupos:
ol A

Intensidad - : Lesiones minimas (puntillado) en una o dos regiones
de la boea (labios, paladar, lengua, region gelliana).

Intensidad - : Lesién extendida ampliamente en una scla region
o cubriendo varias regiones.’

CLASIFICACION DE LOS RESULTADOS

Los resultados obtenidos se' clasificaron en satisfactorios (excelentes
y buenos) y no satisfactorios (dudosos y negativos) seatin el eriterio que
figura a continuacion :
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Resultados Intensidad
{4+ Curacion en 1-2 dias
Satisf . R \ ++ Curacién en 1-3 dias
Salistaclorios
. { -+ Curacion en 3 dias
Buenos "1 44 Curacién en 4 dias
o {4+ Curaciéon en 4-5 dias
i . Ridtess | -+ Curacién en 56 dias
No satisfactorios ! E "
+ No curados después de 5 dl'as
Negativos 4+ No curados después de 6 dias

Recrudescencia.

Teniendo en cuenta el periodo aproximado de incubacion, considera-
mos como recrudescencia la reaparicién elinica del muguet dentro de los
7 dias de su curacién aparente y reinfeceion, su reaparicién después

de los 7 dias.

Bn la Tabla 1 hemos anotado la distribucién de los easos, segun el
plan de tratamiento instituido y la intensidad de las manifestaciones

v

clinicas:
TARBLA I
Violeta de Genciana Nistatina
Tipo de tratamiento  Total Tipo de tratamiento  Total
A B A B
Prematuros ............s- 14 12 26 L 16 7 23
R. N. a término ......... 6 4 10 10 6 16
Lactantes) s ths s mis sl s 4 2 6 10 9 19
SRoLgliey. . A 24 18 42 36 22 58

Consideramos a continuacién los resultados generales y la influencia
de la edad (recién nacidos a término, prematuros y lactantes) y de los
antibiGticos, en la evolucién de las manifestaciones clinicas.

RESULTADOS GENERALES

En la tabla IT damos a conocer los resultados generales obtenidos en
nuestros 100 casos:
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TABLA II

Resultados generales segin el tipo de tratamiento y el grado de intensidad

TRATAMIENTO “A”

Grado
Violeta de Genciana
E. B. S D. N. T E. B
N® 13 2 15 1 0 16 |18 1
% 812 125 93,7 6,2 0 85,7 4.7
Grado +-
Ne 3 1 1 2 2 8 9 2
% 31,5 12,5 50,0 250 25,0 60,0 13,3
TRATAMIENTO “B”
Grado -+
N° 6 1 7 2 1 10 6 1
T 60,0 10,0 70,0 20,0 10.0 54,5 1,0
Grado +-
N? 1 2 3 2 3 8 5 0
% 12,5 25,0 37,5 25,0 375 — | 454

Nistatina
& D.
19 0
90,4 0
11 2
73,3 13,3

7 0
63,6 0

5 3
45,4 272

N. T
2 21
9,5
2 15

13,3
4 11

36,3
3 11

27,2

En la Tabla III figuran los resultados satisfactorios. De 42 casos
tratados con violeta de genciana, respondieron 29 (69 % y de 58 que

recibieron nistatina, respondieron 42 (62,4 %).

Teniendo en cuenta la intensidad del proceso, se verifica que en
26 casos con intensidad 4 medicados con violeta de genciana obtuvimos
resultados satisfactorios en 22 (84,6 %) y de 32 tratados con nistatina

respondieron 26 (881,2 %).

Del grupo de intensidad +- hemos tratado 16 casos con violeta
de genciana, de los cuales respondieron 7 (43,7 % y de 26 medicados

respondieron 26 (81,2 %).
TABLA III

Resultados satisfactorios

N
Violeta de genciana .................... 29
Nistatina ..........ooooiiiiiiimoin o, 42
Intersidad +
Violeta de genciana ................o... 22
INTETALIRA) (115e1s aein oo e b vt e o oo s 26
Intensided -
Violeta de genciana .................... 7

Nistatina

%

69.0
72.4

84.6
81.2

43.7
61.5

Total casos
12
58

26
32

16
26
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En el Grafico I representamos los resultados satisfactorios totales
v segun el grado de intensidad.

GRAFICO I
Resultados satisfactorios
100
920 1 84k
812
8- : %
70 - ﬁ 69.0 é
% ) e
60 7 s
/ /
50 . ,
;I ?‘f L
‘0 /,:,at
30 % ? 7
D |7
20 7,
s 2,
7
- ? 7
/ 7
5 7 %
TOTALES INTENSIDAD +  INTENSIDAD ++
: D Nistatinag
% Violete de genciana
Influencia de la edad. — Con violeta de genciana (ncluyendo los

dos tipos de tratamiento) respondieron satisfactoriamente el 73 % de
los prematuros; el 80 % de los recién nacidos a término, y el 33.3 % de
1()S o - L. = . = “ / '-

lactantes, Con n'statina, el 695 %; 81,2%; y el 684 % respecti-
vamente, :
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INFLUENCIA DE LOS ANTIBIOTICOS

De los 42 ninos medicados con violeta de genciana, 13 recibieron di-
versos antibi6ticos por via sistemdtica, obteniendo el 53,7 % de resulta-
dos satisfactorios. En los otros 29 que no fueron tratados con antibidticos,
el porciento de curaciones ascendié a 75,8 %.

i

| % Z§
50 % | / §
0] % bt | % N\
g Z § i \
B B\ A\
e i 1

VIOLETA DE GENCIANA NISTATINA

H, ]

Prematuros R. nacidos a termino Lactantes

Representacion grdfica de los resuvltados satisfactorios obfe-
nidos en prematuros, recien nacidos a término y lactantes (ex
presados en tanto porciento).
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En el grupo de 58 nifios tratados con nistatina, 22 recibieron simulta-
neamente antibiéticos, registrando un 54,5 % de resultados, satisfactorios;
en los 36 que no fueron medicados con antibiéticos se obtuvo un 83,3 % de

curaeiones.

G |
GRAFICO IIT
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VIOLETA DE GENCIANA NISTATINA

D Sin tratamiento antibiotico

Con tratam.2nid antibiotico

Influencia de los aniibictico. erla evolueion del muguer: ¥e- ,
sultados satisfactorios obfenioos (expresados en tanto porciea-
to).,
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DISCUSION Y COMENTARIOS

En la bisqueda bibliogréfica no hemos encontrado estudios comparativos respecto
a la eficacia del violeta de genciana y de la nistatina. aunque Kunstadter y col. (9) expre-
san que en el tratamiento del muguet, la nistatina aplicada tépicamente seria superior.

Respecto a la eficacia de Ia nistatina, entre nosotros Pereira Ramirez y Silber-
kasten (19) informan haber tratado 25 casos empleando 400.000 unidades (prefieren
las tabletas vaginales de 100.000 unidades cada una) en 10 c.c. de glicerina y 2 c.c.
de agua, efectuando 6 tépicos diarios. Obtienen 10 resultados excelentes (40 %) y 12 bue-
nos 48 %) en un total de 22 casos (84 %) satisfactorios y 3 fracasos (12 %).

Loria (11) en Chile, obtuyo resultados excelentes en 23 prematuros afectados de
muguet, con nistatina en solucién acuosa y en igual concentracién que la empleada
en este trabajo. Se hicieron 4 aplicaciones diarias babiéndose comprobado en todos los
casos a las 24 horas de iniciado el tratamiento, la desaparicién de las membranas o
motas de muguet.

De acuerdo a nuestra experiencia, los resultados obtenidos con nistatina son infe-
riores a los registrados por otros autores: 724 % comparados a 100 % de Loria y 88 %
de Pereira Ramirez y Silberkasten. En estos resultados influyen evidentemente la inten-
sidad de las manifestaciones clinicas, el suministro simultdneo y/o anterior de antibié-
ticos y la edad y condiciones de los pacientes.

En efecto, en los casos con muguet extendido obtuvimos el 61,5 % de resultados
favorables que se elevaron al 81,2 % en los casos leves.

En los nifios que recibieron antibidticos los resultados satisfactorios fueron del
54,5 % mientras que en el grupo no tratado con antibidticos fué del 83,3 % Io que

evidencia en forma neta la influencia desfavorable de los antibiéticos en la evolucién
del muguet.

.

En lo relativo a la edad comprobamos que en el recién nacido a término los resul-
tados favorables son bastantes elevados (81,2 %) mientras que en el prematuro y en
los lactantes desciende al 69,5 y 684.% respectivamente, lo que se justifica dado
que la capacidad inmunitaria de los prematuros es menor y que en los lactantes con
muguet se encuentra notablemente disminuida por diversas causas.

Comparando los resultados con los registrados mediante el suministro de violeta
de genciana. podemas expresar lo siguiente: los resultados totales satisfactorios son lige-
ramente superiores con la nistatina; en el grupo de intensidad leve el violeta de gen-
ciana es ligeramente superior, aunque sin mayor significado estadistico. Por el contra-
rio, en el grupo de intensidad los beneficios que se obtienen con la nistatina son evi-
dentemente mayores.

Un comentario especial merece el tipo de tratamiento instituido, ya que es sabido
que en todo proceso se aconseja continuar el empleo del agente antiinfeccioso durante
24 a 48 horas después de haber desaparecido las manifestaciones clinicas. En la expe-
riencia que informamos, paradéjicamente se obtuvieron mejores resultados en el grupo
de ninos en que suspendié el tratamiento en forma inmediata a la mejoria clinica;
creemos que en los resultados pueden haber influido el suministro de antibiGticos mas
frecuente en el grupo tratado con el esquema B, la intensidad del cuadro clinico, y la
cepa productora del muguet, ya que la experiencia fué realizada en épocas diferentes.

Por iltimo sefialamos que en el momento actual, estamos recogiendo los resultados
que se obtienen empleando nistatina en concentraciones de 100.000 unidades por c. c.
en solucion hidroglicérica Yy su accion profildctica, mediante el estudio micoldgico de
la flora bucal del recién nacido en las primeras horas de su vida, datos que informa-
remos oportunamente,

RESUMEN Y CONCLUSIONES

1. — Fueron tratados 100 casos de muguet en recién nacidos a término,
prematuros y lactantes; 58 con nistatina en concentracién de 50.000 unida-
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des por centimetro efibico (suspensién acuosa) a razén de 3 tépicos diarios
v 42 con violeta de genciana al 1 % en solucién acuosa, 1 tépico diario.

2.— En el grupo tratado con nistatina se registré un 724 % de’
resultados favorables y en el tratado con violeta de genciana el 69 %.

3.— En los casos econ muguet intenso la superioridad de la nista-
fina fué bastante evidente (61.5% de resultados favorables, frente a
43.7 % obtenidos con violeta de genciana). : e

4. — El suministro anterior y/o simultineo de antibidticos influyé
desfavorablemente en la evolucién del proceso.

7.— Sus mejores resultados se obtuvieron en recién nacidos a tér-
mino,

6. — De nuestra experiencia podemos deducir que en los casos de
muguet leve, la aplicacién del violeta de genciana se muestra muy eficaz,
mientras que en los casos de muguet extendido, debe darse preferencia
a la nistatina.

7.— Deben proseguirse las investigaciones con el fin de determinar
la concentracién y el vehiculo més adecuado de la nistatina en el trata-
miento del muguet y sus posibilidades como agente profilictico.

SUMMARY AND CONCLUSIONS

I.— One hundred cases presentig muguet in full term newborn babies, prematu-
res and infants were treated. We used nistatine 50.000 units per c.c. in a water suspen-
sion, three topics a day in 58 cases: and 1 % gentian violet in water solution, one topic
a day in 42 cases.

2.—In the group treated with nistatine 72 % of the cases presented good results,
and in those treated with gentian violet 69 % were favorable.

3.—1In cases presenting intense muguet, nistatine prooved to ber far much supe-
rior than gentian violet (61,5 % of good results against 43,7 %).

4. — The administration of antibiotics before or during the treament had an unfa-
vorable influence on the evolution af the process.

5. — Best results were obtained in full-term newborns.

6.— From our experience we can infer that in mild cases the use of gentian violet
is efficient, while nistatine is recomended for those with extended muguet.

7. — Investigations must continue in order to determine the adequate concentration

and vehicle of nistatine in the treatment of muguet. as well as its possibilities as pro-
phylactic agent.
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© Contribucién al estudio
i B de los labios leporinos

Dres. SEBASTIAN ALBERTO RosAsc’o,
MARTIN J. URTASUN 'y :
' EMILIO FELIU

FRECUENCIA

Segin las estadisticas mundiale$ mas serias el promedio de incidencia
de esta enfermedad es el 1 por cada 900-1000 recién nacidos. Sin em-
bargo hay variaciones muy notables de pais a pais y aun de una zona
4 otra dentro de un mismo territorio; por eJemplo en nna zona de Suiza
donde los matrimonios son cosanguineos son muy frecuentes, se caleula
un poreentaje de 2 por 1000, vale decir el doble del término medio acep-
tados como comin. Entre nosotros, en algunas zonas del litoral se en-
cuentra también nna mayor incidencia de labios leporinos, lo cual puede
quizis achacarse al altimo de los factores citados. :

CLASIFICACION

Podemos clasificar los labios leporinos segun el defecto sea solo de
partes blandas o interviniendo también el macizo 6seo. Tendriamos en-
tonces un primer grado de malformacién, que estaria dado por falta de
sustancia en la parte mucosa o cutdnea mucosa del labio (queilosquisis)
v que puede ser uni o bilateral.

Es lo que se llama labio leporino simple uni o bilateral, y que
abarcaria desde la pequefia escotadura que interesa solamente la poreion
mucosa del labio hasta la amplia pérdida de sustancia que puede llegar
atin a deformar la narina: y un segundo grado en el cual se asociaria
a la malformacién antedicha . la hendldlpa maxilar completa que puede
continuarse hacia atrds hasta interesar el paladar blando y aini la uvula
(queilo-gnato-palato-urano-uvulosquisis).

* El presente trabajo se ha realizado en el Seclor de Clrugxa del Recién Nacide
y Lactantes del Servicio de Cirugia General y Cardio-Vascular pérteneciente al Hospi-
tal “Cosme Argerich”, cuya jefatura ejerce el me Dr. Arnaldo Yédice.

Trabajo presentado en la S. A, P. el 11 de néviembre de 1958.
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EMBRIOLOGIA

Debemos considerar estas malformaciones como una detencién en el
desarrollo, apareciendo en el feto cuando este cuenta unas tres semanas
aproximadamente, y tiene un tamafno de 13-14 mm.

.11 Podemos descartar la teoria ya en desuso que daba como origen de
la hendidura labial a un defecto en la soldadura de los mamelones late-
ralds.eon el mamelén nasal ‘medio. Hoy se ha demostrado que los mame-
lones faciales no estan independizados ni aun en el feto de menos de tres
semanas 'y que los sureos que los separan son sélo superficiales y no se
contintian en profundidad.

Parece en cambio més acertada la teoria que da como génesis de este
defecto la falta de crecimiento del mesodermo que normalmente invade
el ““muro epitelial”’ denominado ‘‘paladar primario’’ que es la consecuen-
cia del hundimiento de la fosa olfatoria contra el seno bucal primario.

ETIOPATOGENIA

. Durante mucho tiempo se considerd al labio leporino ecomo un estig-
ma de la sifilis hereditaria. Posteriores estudios han hecho caer en el
deserédito esta teoria arbitraria y nos dan como su tnico factor de pro-
duceién una inhibicién del desarrollo, ocurrida quizi como consecuencia
de la agresion sobre el feto de cualquiera de las cuatro grandes noxas
causantes de malformaciones, a saber: traumatismos, defectos alimenta-
rios, enfermedades a virus y anoxia fetal, o tal vez por un defecto ya
precente en los cromosomas paternos o maternos, y por lo tanto here-
ditario. Segiin Grob, en un 30 % de los casos aproximadamente, se puede
demostrar la sobrecarga familiar. Este mismo autor afirma que en mu-
chos otros casos ‘‘bien podria tratarse de una mutacién, ya que encon-
tramos estas malformaciones... Como manifestacion parcial de una dege-
neracién multiple’’

ESTADISTICAS

Sobre los casos estudiados a lo largo de seis afios en nuestro servicio
hospitalario podemos observar la mayor incidencia de esta malformacién
en el sexo masculino, con un porcentaje de 58,04 % contra 41.96 % de
mujeres (cuadro N© 1).

En la literatura mundial comprobamos el mismo fenémeno, ya que
Grob encuentra un 62,8 % en varones, frente a un 37,2 % de mujeres.
La estadistica de Duhamel, sobre 258 operaciones da una proporcion de
3 a 2 en favor de los varones.

El labio leporino parece tener una relativa predileccién estacional
puesto que si realizamos una curva de frecuencia concepcional, ésta nos
mostraria una méxima para finales del invierno y primavera y una mi-
nima para verano y otono.
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CUADRO N° 1
Duhamel Grob .Nuestm Estadistica
Varones ........... 59 % 62,8 % 58,04 %
Mujeres ........... 41 % 37,2 % 41,96 %

Dentro de los tres tipos de labios leporinos considerados, nuestra
frecuencia es de 20 (56 %) para los bilaterales, 44,86 % para los totales
v 34,58 9% para los simples, cifra bastante semejante a la presentada por
autores con mucha mayor casuistica (ver cuadro). En los multilaterales
el lado izquierdo predomina sobre el derecho.

CUADRO N° 2
Duhamel Grob Nuestra Estadistica
L. L. Simple ...... 22,46 %o 745 % 34,58 %
1 Totales ... 49,73 % 44,86 %o
L. L. Bilaterales .. 27,81 % 25,5 % 20.56 %
TRATAMIENTO

El tnico tratamiento 16gico es desde luego el quirdrgico, y a nuestro
criterio este debe de ser precoz. Los factores que nos hacen aconsejar
esto son los siguientes:

19)

29)

39)

49)

59)

El enfermo muestra una gran tolerancia a las intervenciones
quirtrgicas ya desde su nacimiento. ' ) gyl

La relativa hipostesia de los primeros dias de vida permite em-
plear la anestesia local y evitar por lo tanto los riesgos de otros
procedimientos anestésicos y sus consecuencias alejadas.

En los primeros meses de vida subsiste atin el poder de diferen-
ciaciéon de los tejidos, lo que favorece los resultados inmediatos
(perfecta cicatrizacion) y alejados (conformacién final correcta
del macizo 6seo y el componente misculo-cutaneo).

La alimentacién liquida es la habitual durante los primeros me-
ses de vida, y es asimismo la tinica factible en el post-operatorio
del labio leporino, lIo que facilita la posibilidad de mantener la
eutrofia del enfermo.

La vida practicamente vegetativa del recién nacido y el lactante
pequenio hace mas féeil el post-operatorio para él, para sus fami-
liares y para el mismo médico.
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(i(’) Se evita o se atentia en mucho el efecto del traumatismo psiquico
familiar. e

“BEn'cuanto a la téenica ideal a emplear seria la que reuniese las si-
guxente@ eondlelones

19) 'Ser lo mis conservadora poslble 1e,spetaud0 el maximo ftejido.
29). No movilizar las partes dseas.
39) Modelar bien la narina afectada.
. 49) No acortar el labio.
., - 12). Respetar el filtrum.. : :
.69) Reparar lo mejor.posible, el arco de Cupido.
79) Ddr un limite cutdneo-mucoso sin escalones.
'89) Dejar una cicatriz estética.
99) Permitir un buen funcionamiento de la boca, conservando la
aceién de todos sus misculos.

Para nosotros la que mas se acerca a estas premisas es quiza la de
Veau y si a ello se le agrega su relativa sencillez, ereemos que puede
aconsejarse por el momento como la de eleccibn. Es por otra parte la
téenica que describe Max Grob con mil quinientos casos intervenidos y
la que prefiere Duhamel, con una casuistica de 258 enfermcs. Tenemos
también alguna experiencia con la de Hagendorn -Lamesurier y con la de
Miranlt-Blair y tiltimamente uno de nosotros ha visto en el Hospital de
Clinicas de S4o Paulo (Biasil), emplear con muy buen éxito la de
Thompson, modificada con un desdoblamiento en Z en los casos en que
no quede un labio suficientemente largo.

MORTALIDAD

La mortalidad preoperatoria es debida en general a malformaciones
congénitas asociadas, como ocurrié en cinco de nuestros enfermos. Dentro
de los operados tuvimos una muerte por broncoalveolitis, dos por por
broncoaspiracion, uno por hronconeumonia, uno por shok postranfusional
v un {ltimo por toxicosis, déindonos, 6 muertes sobre 107 intervenciones
realizadas, vale decir un porcentaje de 5,60 7

En cuanto al porcentaje de muertos sin operacién tenemos 5 sobre
112 internados, vale decir un 4.46 % de incidencia.

(‘ OM PLICACIONES

Vamo.s a pasar por alto ]as comphcamonf-\ de 01‘den eeneral por ser
‘185 mismas que presenta todo post-operatorio en nifios = pequeiios. En
munto a las que pueden atribuirse a la operacién, debemos contar como
Ja. més importante a la dehiscencia de la sutura, que puede ser parcial
o total, ¥y que afribuimes a una hipoproteinemia o a la infeceion de la
herida operatoria, o a un insuficiente decolamiento malar con execeso de
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tensién en la sutura y que tratamos de corregir con la aproximacién de
las dos superficies cruentas mediante telas adhesivas y, si esta téenica
fracasa, con la reintervencién en un tiempo alejado, previo nuevo cpntro]
de la proteinemia y el estado general. »

En lo que respecta a la anteriormente citada infeccién de la henda
operatoria, fenémeno muy poco frecuente a pesar de la septicidad de la
zona, debido a la capacidad de defensa de la cavidad oral y sus paredes
Ja antibioticoterapia y una perfecta higiene local, con el agregado de un
trozo de gasa mojado en suero fisiolégico sobre la sutura, alejan esta
posibilidad.

PRONOSTICO

El pronéstico depende fundamentalmente de las malformaciones aso-
ciadas en lo que a vida se refiere. Desde el punto de vista estético y
funcional los resultados son buenos dando una cicatriz relativamente
disimulable y que se puede mejorar atin mas con la aplicacién local de
hidrocortisona en pomada y el eventual pulido alejado.

CONCLUSIONES

Nuestra experiencia sobre 112 casos de labio leporino internados en
el Sector de Cirngia de Recién Nacidos y Lactantes del Hospital “("omne
Argerich . nos permiten llegar a las siguientes conclusiones:

19) La edad quirtrgica ideal es para nosotros a partir de los prime-
ros dias de vida v hasta los tres meses, considerindose como
finicas contraindicaciones un peso por debajo de 2.500 grs.. mal
estado general o la presencia de otras malformaciones con prio-
ridad quirtirgica.

29) La anestesia que creemos de eleccion es la local con Novocaina
al 0.50 % sin adrenalina, empleado como “‘base’ ‘el ‘‘Hidrato
de Cloral en solucién al 5 %, por enema o por boca, adminis-
trado 30 minutaos antes del comienzo de la intervencion. Esta
anestesia se puede hacer en ninos de hasta 6-7 Kkilos.

39) La téenica que usamos actualmente es la de Veaun modificada,
que es muy censervadora, di una buena conformacion del labio
superior y de la narina, y afecta solamente un lado del ““fil-
trum’’ respetando el otro.

49) Nos parece muy tutil el legrado generoso de la region compren-
dida entre el reborde gingivolabial y la zona suborbitaria, por-
que da mucha tela y permite una sutura ecuntineo-mucosa sin
tensién.

5?) Nos parece aconsejable el despegamiento del cartilago del ala de
la naviz por sus dos caras, lo que permite uira mucho ‘mejor
conformacion de la narvina, sin comprometer el futuro de dicho
cartilago. ] pra :
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~ 6°) Creemos de utilidad la colocacion de un punto de San Vénero
' Roselli, porque al aproximar simétricamente los bordes de la
sutura, favorece un cierre sin tensiones,

79) En los casos en que al labio leporino se asocia una fisura pala-
tina, cerramos en el mismo acto operatorio el paladar duro, de-
jando el blando para que sea tratado después de los dos afios
de edad.

RESUMEN

Se clasifican los labios leporinos, haciendo un estudio de sus proba-
bles origenes embriolégicos y de su etiopatogenia.

Se presenta nuestra casuistica comparidndola con otras nacionales
y extranjeras.

Se orienta el tratamiento quirtirgico dando los motivos que nos hacen
preferir los primeros meses de la vida para realizarlo y analizando los
resultados obtenidos con las diferentes técnicas.

Se estudian las posibles complicaciones y orientacién terapéutica.

o

Se hace un analasis de la mortalidad y sus causas.

DAMESLCUNS O N

_ Dr. Pineiro. — En labio leporino no podemos olvidar al Dr. Sambelero Roselli cate-
dratico de la Universidad de Mildn que en 1956 habia operado méds de 5.000 labios
leporinos que modific6 la técnica de Lemesurier con excelentes resultados y que el
punto que los autores mencionan también el autor Milanés lo usaba en 1956.

En Estocolmo el Dr. Johansen habia colocado a raiz de los defectos del brote me-
dial 1.200 prétesis para reducir la prosidencia del proceso medio.

Dr. Llambias. — Yo queria felicitar al Dr. Rosasco por el excelente trabajo que
ha traido y sefialar la frase de Grob que después de haber operado mas| de 10.000
labios leporinos se declara impotente para resolver el problema de la nariz y que a pesar
de las soluciones expuestas sigue subsistiendo.

Nosotros en el servicio de Casa Cuna no operamos con anestesia local, preferimos
la anestesia general con intubacién, ya que los planos infiltrados por el anestésico nos
han dificultado la diseccién. Nosotros empleamos la técnica de Grob modificada por
Veau y por nosotros y coincidimos con el autor que el tratamiento debe de ser precoz,
y es indudable que una madre con un nifio con labio leporino no puede esperar hasta
el momento que aconsejen los cirujanos pldsticos y sicolgicamente se va a enfermar
antes que el nifio cure su labio.

En lo que se refiere al labio leporino bilateral con mamelén medio saliente nosotros
no colocamos ninguna prétesis, sino que al unir los 2 semilabios conseguimos una buena
cincha muscular que rechaza el mamelén hacia atrds sin necesidad de hacer la resec-
cién de Vomer que aconsejaba Ombredane. En lo que respecta al paladar nosotros no
tocamos ni el paladar duro ni el blando y en un segundo tiempo tratamos al paladar
manteniendo una cierta concavidad.

Dr. Gianantonio. — Yo desearia preguntarles a los comunicantes, como pediatra y no
como cirujano, cual es el prondstico funcional con respecto a la palabra de los niflos
asi tratados y cudl ha sido el criterio para iniciar la reeducacién fonidtrica.

Desearia ademds saber a que atribuyen el no haber observado ningiin caso del
llamado Sindrome de Ombredanne en el postoperatorio de los enfermos.
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Dr. Rivarola. — Yo quiero agregar algunas cosas de la experiencia del Hosp. de
Ninos y aqui les voy a mostrar algunos ejemplos seleccionados de los tltimos 75 casos
operados en los ultimos 5 afos.

En regla general estoy de acuerdo con las técnicas empleadas por los autores
pero disiento tanto con los expositores como con el Dr. Llambias acerca de la edad
en que deben ser curados estos pacientes, y si se observa las fotografias presentadas
esta noche es facil apreciar que los mejores resultados que han sido en aquellos que
no se operaron de recién nacidos. En la Maternidad Sardd yo operé muchos de estos
recién nacidos y me di cuenta después de la diferencia que existia en los resultados
esiéticos entre los que yo operaba de recién nacidos en la maternidad y los resultados
comparados con los mayorcitos que operaba en el Hosp. de Nifios. Eran muy superio-
res estos ultimos.

Hemos fijado la edad de 1 ines para operar los labios leporinos simples y la edad
de 3 meses para los labios leporinos con hendidura alveolar y palatina siempre que el
nifio se halle en condiciones de ser operados.

En los buenos resultados estéticos debemos tener en cuenta la nariz que no se
puede corregir bien a los recién nacidos. En materia de anestesia yo también prefiero
la anestesia general, salvo cuando no se dispone de un buen anestesista es que se debe
recurrir a la anestesia local.

La técnica debe adaptarse al caso y hemos empleado la de Lemesurier, 1a de Iadd
y la de Veau, y muestro a Uds. mis resultados. En los labios leporinos dobles prefiero
el procedimiento de Veau que nos permite corregir el labio y el paladar anterior.
Después de haber expuesto estos fundamentos prefiero perder un enfermo antes que
operarlo fuera de las évocas en que he precisado.

Dr. Urtasum. — Acerca de la prosidencia del mamelén medio hemos de reconocer
que el labio suturado obra a manera de cincha sobre el mismo, Respecto a la fisura
del paladar nosotros la tratamos cuando es de paladar blando recién a los 2 afios te-
niendo en esa época mas tela para tratar. dejando toda tentativa de educacién fonidtrica
para cuando haya cicatrizado el paladar blando.

El sindrome de palidez hipertemia o de Ombredane quizi nosotros no lo observe-
mos porque nuestros nifos llegan a la operacién en balance electrolitico adecuado y
quiza pueda influir el uso de la anestesia local.

Agradecemos los aportes de los cirujanos presentes.



SOCIEDADES CIENTIFICAS

SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA

28 DE ABRIL DE 1959
Presidencia: Dres. José Riwarola y Raul Beranger

SESION ESPECIAL

19) Lectura y aprobacion de la Memoria de la Comision Directiva que actudé du
rante el periodo 1957-1959.
2°) Entrega de los diplomas a los Miembros Honorarios Nacionales:
Dr. Florencio Bazain,
Dr. Enrique Beretervide,
Dr. Caupolican Castilla,
Dr. Rail Cibils Aguirre, y
Dr. Manuel Ruiz Moreno.
3%) Toma de posesion de la nueva Comisién Directiva, presidida por el Dr. Raiil
Beranger.

PRIMERA SESION CIENTIFICA

1°) Presentaciéon de enfermos y radiografias.

2°) Dr. R. N. Riopedre, Srtas. N. Gonzilez, A. Diez y M. C. Otano. Contribucién
al estudio de las diarreas del lactante en nuestro medio. Investigacion del
medio social.

39) Dres. R. N. Riopedre y A. Riva, Srtas. N: Gonzdlez, A. Diez y M. C. Otano.
Contribucién al estudio de las diarreas del lactante en nuestro medio. Investi-
gacion del agua de consumo.

SEGUNDA SESION CIENTIFICA

MAYO 12 DE 1959
Presidencia: Prof. Dr. Raul Beranger

Dres. J. P. Garrahan, I. Perianes, I. Rosenbaun, J. Gajst y O. J. Senet. — Pericar-
ditis constrictiva (de origen reumatico?). A propésito de un caso.
Dres. R. M. Llambias y O. Anzorena. — Disgenesia del pulmén en un recién nacido.

Neumonectomia. Curacién.,

Dr. A. Vidal Freyre. — Tratamiento de los papilomas laringeos con magnesio OT&L.
Dres. C. A. Gianantonio, A. R. Alvarez y E. Izarduy. — Sindromes de Marfan.

TERCERA SESION CIENTIFICA

MAYO 26 DE 1959
Presidencia: Prof. Dr. Raul Beranger

Dr. A. Vidal Freyre. — Difteria de oido externo.
Dres. J. R. Pifieyro y M. T. Herndndez. — Cirugia de los quistes y fistulas conge-
nitas del tracto tirogloso.
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Dres. J. R. Pifieyro y M. T. Herniandez. — Consideraciones terapéuticas de los quis-
les y fistulas congénitas del aparato bronquial. :
Dra. Lidia F. de Corriat. — Examen neurolégico del recién nacido.

Dres. J. R. Pifieyro y M. T. Hernindez. — Hemangiomas de la cabeza y del cuello
en la cirugia pediatrica.

Dres. G. Giannantonio, M. Roccatagliata y E. Izarduy. — Hipertension ‘arterial en el
nino por enfermedad renal unilateral. ! :

Nota: La orden del dia se inicia con: 1°) Lectura del Acta de la Sesion anterior;
27) Presentacién de enfermos y radiografias. Local: Asociacién Médica Argentina. A las
21,30 horas.

SOCIEDAD URUGUAYA DE PEDIATRIA

SESION DEL 20 DE AGOSTO DE 1957
Preside el Prof. Dr. J. R. Marcos

SINDROME DE ANEMIA HEMOLITICA A RAIZ DE PRIMERA DOSIS DE VACUNA
‘ TRIPLE ASOCIADA

Peluffo E., Temesio, Nelly, Rodriguez Ferndndez, I. y Urtazim, Juana. — Refieren
un caso de accidente hemolitico grave, sobrevenido en una nifia de un ano de edad,
que pocos dias antes habia recibido la primer dosis de vacuna triple (diftérica-per-
tusis-tétanos) . Madre asmdtica desde los 22 afios y sospechosa de epiléptica. Hija tinica,
nacida de parto normal, a término, pesando 2.300 g.; se ignora por qué motivo fué
colocada en carpa de oxigeno al cuarto dia de nacida; alimentada en forma mixta. A la
edad de 8 meses padecié una angina febril, durante 15 dias, tratada con tetraciclina;
después quedé pédlida e inapetente. Seis dias antes de ingresar al Hospital estan-
do con buena salud, recibi6 la primera dosis de vacuna triple; una hora mis
tarde se la nota decaida y febril: en la noche alcanza a 39°.

Al dia siguiente tuvo vémitos amarillentos, diarrea, orinas oscuras. Un médico indica
una enema bicarbonatada. Al dia siguiente estd amarilla, con la cara y las manos hin-
chadas; siguen las materias y la orina, oscuras. Recibe solucién Ringer (50 e¢cm3.) po
via intramuscular. En los dias siguientes se observa marcada oliguria, pero luego tiene
una miccion abundante, con orinas claras. Como persiste muy decaida se aconseja la
hospitalizacion.. Ingresa al Inst. de CL Pediatrica “Dr. Luis Morquio”, el 11-VI-1957,
pesando 8.500 g., midiendo de talla 0.72 m. y con temp. rectal de 36°5. Intensamente
palida, con facies de adenoidea, con edemas generalizados, polipneica, deprimida, el higa-
do desborda dos dedos: disnea sine materia; taquicardica, con tonos claros, soplo sis-
tolico apexiano; presién arterial mdxima: 8. Labios fuliginosos, mucosa bucal seca y
palida. Se plantea el diagnéstico de anemia hemolitica y de sindrome nefrésico. Antes
del ingreso se comprob6 en la orina, albémina (16,2 g. por mil), cilindros granulosos
abundantes, algunos hematicos. Luego del ingreso se comprueba una anemia intensa:
gl. rojos, 1.600.000; H. B., 32 %: V. G., 1: gl. bl, 22.600; metam., 3 %: cay. neutr.,
7 %; eosin., 2 %; monoc., 4 % ; linf., 57 %: cél. plasm. 4 ¢/100 gl. bl.; anisopoiqui-
locitosis, intensa fragmentacién globular, escasa policromatofilia, 50 por mil de reticu-
locitos, con grinulos de Isaac eritroblastos (monobl.) 8 ¢/100 gl. bl: disminucién de
las plaquetas. Mielograma: médula de densidad celular disminuida, en especial para la
serie roja. Urea: 240 g. por mil. Orina: albiimina, 3,50 g. por mil, numerosos cil,
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granulosos hialinos, gran cantidad de gl. rojos, células de origen renal, escasos piocitos.
Su indicé “Deltacortil”. “Histadyl”, “Redoxon”, jarabe de “Fenergan”; se instald
carpa de oxigeno; dieta con medio litro de licuado de frutas, té y sol. Ringer por
boca: transfusién de sangre fresca (210 em?.), controlada con electrocardiograma, sien-
do suspendida al comprobarse sobrecarga ventricular derecha. Noventa minutos después
se comprueba mejoria clinica; la nifia aparece despejada y bien coloreada. Sigue me-
jorando. El 19-VI-57 se hace nueva transfusién sanguinea (100 cm3.), hien tolerada.

Es dada de alta el 26, en buenas condiciones. Durante su estadia en la sala se hicie-
ron otras investigaciones de Laboratorio: Resistencia glob. inicial, 0,42; total, 0,34;: He-
matocrito: 24 %: Valor glob. medio: 0.92 (N. 09); Indice volumétrico eritrocitario:
1 (N 0.90-1.10) ; Concentracién de hemoglobina: 0.36 (N 0.32-0.38; Indice de satura-
cién de hemoglobina: 1.07 (N 0.90-1.16). Investigacion de células falciformes en cama-
ra htmeda: negativa; en la madre tampoco se chservaron: Investigacion de hemoglo-
binas anormales: en la nina: por electroforesis se obtuvo hemogl. A; por desmateria-
lizacién alcalina no se observé hemogl. F; en cromatografia, en disco horizontal, se
obtuvieron dos tipos de hemoglobina. En la madre existia hemogl. A. Proteinogramas
(11-VI-57) : proteinas totales: 5.20 ¢.; hipoalbliminemia: gran hiperglobulinemia, alfas
1 y 2. El 14-VL, el cuadro proteicn habia mejorado: hipoalbuminemia: hiperglobuli-
nemia alfa 1. !

En resumen, nifia de 12 meses de edad, sana, sin antecedentes a senalar, que recibe
la primera dosis de vacuna triple, haciendo a las pocas horas, fiebre, malestar, palidez
y edemas, revelando el examen de orinas un cuadro urinario de tipo nefrésico, ademads
presenta un cuadro de anemia grave, de tipo hemolitico. Tratada con transfusiones san-
cuineas y antihistaminicos, mejora rdpidamente hasta llegar a la curacién. A juicio
de los autores los hechos ocurrieron asi: la vacuna provoco, posiblemente por mecanismo
oxolérgico, una crisis de hemdlisis aguda, que a su vez es responsable de la injuria
renal, lo que en el fondo no es sino; un sindrome de nefrén infrior.

ANTROPOMETRIA NUTRICIONAL — I. STANDARDS DE ESPESOR DE
PANICULO ADIPOSO EN RECIEN NACIDOS DE BAJO NIVEL
SOCIOECONOMICO

Bauzi C. A. y Beltran J. C. — Se efectué un relevamiento de espesores de paniculo
adiposo al nivel de la cara posterior del brazo y de la linea axilar media, en 163 recién
nacidos del sexo masculino y en 162 del femenino, pertenecientes a clases de bajo nivel
socioeconémico, con el compds de Harpenden. Los valores obtenidos fueron: cara pos-
terior del brazo: en el sexo masculino, P. A., 42 mm.; en el sexo femenino, 4.2 mm.;
en la linea axilar media: sexo masculino, P. A., 3,6 mm.; sexo femenino, 3.6 mm. No
se apreciaron diferencias ligadas al sexo.

LA ELECTROCARDIOGRAFIA SERIADA EN LA FIEBRE REUMATICA

Portillo I. M. y Farall Mader A. — Practicaron el registro electrocardiografico se-
riado de 53 nifios afectados de fiebre reumdtica (35 del sexo masculino y 18 del fe-
menino), cuyas edades oscilaron entre 3% y 14 afos, a fin de seguir la evolucién de
las alteraciones eléctricas halladas =n relacién con: a) la forma clinica, h) el trata
miento instituido y ¢) para compararla con los resultados evolutivos de otros indices
considerados como de actividad en la fiehre reumdtica y con aquellos que son expre-
sion de infeccion estreptocécica. Se instituyeron tres tipos de tratamiento: A) peni-
cilina-aspirina; B) penicilina-aspirina-cortsona, y C) aspirina-prednisolona. Se destacan
los siguientes hechos: a) normalidad del ECG en las artritis puras: b) gran frecuen-
cia d2 anormalidad electrocardiografica (89,5 %) en las carditis donde se observé un
franco predominio de las perturhaciones en la propagacién del estimulo, siguiendo en
orden decreciente lus alteraciones de ST-T, las perturbaciones de la estimulacion y en
solo tres casos el alargamiento del intervalo QT; c¢) paralelismo de la evolucién de
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las alteraciones electrocardiograficas con otros indices de actividad y de infeccion es-
treptocécica; d) percentaje =levado de alteraciones residuales (40 %) al finalizar el
tratamiento instituido, las cuales pueden ser expresion ya de actividad de proceso
como de secuela.

MUCILAGO DE ARROZ. — SU COMPOSICION EN RELACION AL TIEMPO
DE SU COCCION DEL GRANO

Bauzi S. A. y Puppo Alba. — Se presentan los resultados del estudio quimico de
mucilagos de arroz preparados con los siguientes tiempos de coccién del grano:: media
hora. una hora. dos horas. Las cifras de carbohidratos totales expresados como almidén
oscilaron entre 6.16 y 13.83 g. por litro; la de proteinas, entre 0.32 y 0.94 g. por litro
y la de cenizas, entre 0.06 y 0.11 por litro (promedios de dos determinaciones).

SESION DEL 3 DE SETIEMBRE DE 1957
Preside la Prof. Dra. Maria L. Saldin de Rodrigwez

RESPUESTA CUTANEA AL ESTER HIDROFURFURIL DEL ACIDO NICOTINICO
COMO METODO DE DIGNOSTICO DE ACTIVIDAD EN LA FIEBRE
REUMATICA

Portillo J. M. y Lipowicz de Fojgiel Berta. — Han estudiado 25 enfermos afectados
de fiebre reumatica, comprobando la presencia de reacciones negativas al “Trafuril”,
en la inmensa mayoria de los que presentaban sintomas de actividad, mientras que
fue positiva en casi todos los que no presentaban signos de actividad. En un grupo
control de 100 nifios sin fiebre reumadtica, la reaccion al “Trafuril” fué positiva en el
88 %. Parece deducirse de' las investigaciones realizadas por los autores, que dicha
reaccion es un indice fiel de actividad en la fiebre reumatica. Comparada con otras
pruebas biologicas de la actividad reumatica (velocidad de sedimentacion, proteino-
grama, electrocardiograma, mucograma. proteina “C” reactiva), parece ser una de las
pruebas que mas demora en normalizacién. Dicha reaccion, no obstante su fidelidad y su
valor en el estudio evolutivo de la enfermedad, no deja de ser un control inespecifico
mas, ya que se la ha visto negativa también, en otras enfermedades.

TRATAMIENTO DE LA FIEBRE REUMATICA

Portillo J. M. y Farall Mader A. — Exponen el método de trabajo seguido en el
estudio de 53 ninos entre 3% - 14 anos de edad, afectados de fiebre reumatica, anali-
zado con controles clinicos y paraclinicos: E. C. G., estudio radiologico del térax, fono-
cardiograma, velocidad de sedimentaciéon globular, proteinograma, mucograma, proteina
“C” reactiva, reaccion cutdnea al éster tetrahidrofurfuril del dcido nicotinico, hemogra-
ma, fibrinogenemia, investigacion del estreptococo beta hemolitico en la faringe, titu-
lacién de antiestreptolisinas “O” y titulacién cuantitativa de la eliminacién de 17-cestos-
teroides por la orina. Exponen a grandes rasgos el esquema del tratamiento utilizado,
que se fundo sobre la base de la lucha contra la infeccién estreptocécica y su preven-
cién en todos los enfermos y, ademas, aspirina, solamente a los nifos sin carditis o
aspirina-hormona (cortisona o prednisolona) a los que presentaban ésta. Hacen con-
sideraciones generales sobre el tratamiento de la fiebre reumatica, especialmente a la
terapéutica durante el ataque agudo, a la prevencién de y al tratamiento de la infec-
cion estreptocicica, y al tratamiento medicamentoso, propiamente dicho de la enfer-
medad, analizando de manera preferente el efecto de los salicilicos y de la terapia hor-
monal. Terminan expresando que. no obstante el progreso realizado en los tltimos afos
“aln no se conoce ninguna droga que cure la fiebre reumdtica de manera efectiva”. La
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experiencia dc los autores los lleva a concluir sobre la ‘indiscutible ventaja que ha sig-
nificado la adecuada terapéutica de la infeccién estreptocécica. En cuanto al trata-
miento medicamentoso propiamente dicho de la fiebre reumatica, los autores no pueden
afirmar haber encontrado diferencias realmente significativas entre la aspirina y los
productos hormonales, tanto en lo que se refiere a los resultados globales, como en lo
que. atafie al efecto aislado sobre los diversos. sintomas de la enfermedad. Pareceria,
sin embargo. que la terapéutica hormonal, combinada con la aspirina, arrojara un por-
centaje global algo mds favorable. La combinacién prednisolona-aspirina parece haber
arrojado resultados mds favorables, en el tratamiento de la artritis pura. que los de la
aspirina 'sola y 'los de la cortisona-aspirina; asi mismo, pareceria que el tratmiento
con' prednisolona‘aspirina arrojara resultados superiores en las formas iniciales de la
fiebre ' reumatica.

MUCOGRAMA EN LA FIEBRE REUMATICA

Portillo J. M. y Delfino A. H. — Estudian el mucograma en 26 nifios afectados de
fiebre reumatica, hallindose aumentos significativos v precoces de los valores de los
mucopolisacdridos séricos. que “coinciden, en general, con otios estudios demostrando
la actividad de la lesién reumadtica. Estos aumentos sufren variaciones de acuerdo con
los empujes de actividad del proceso patolégico que los origing. Los valores se norma-
lizan sélo con la pérdida absoluta de la actividad reumitica, siendo la prueba de acti-
vidad que mds tarda en regresar. Se encuentran algunas alteraciones en la distribucién
de los polisacdridos en las fracciones electroforéticas, séricas, o' que requierz el estu-
dio de un mayor nimero de casos, para sacar conclusiones.

SION' DEL 1° DE OCTUBRE DE 1957
Preside la Prof. Dra. Maria L. Saldin de Rodriguez

CONMEMORANDO EL X ANIVERSARIO DE LA FUNDACION DE LA CLINICA
MEDICOSICOLOGICA DEL HOSPITAL “Dr. PEDRO VISCA”

Acompanan en el Estrado, a la senora l’re<ldenta los doctores Conrado Pelfort,
Presidente de Honor de la Sociedad Urnguaya de Pediatria; profesor Julio R. Marcos,
Director de la Clinica Médicosicolégica del hospital “Dr. Pedro Visca”; Julio A. Bauzd,
ex Presidente del Consejo del Nifio del Uruguay; Alfredo Alambarri, Presidente del
Consejo del Nifio del Uruguay; profesor Ricardo B. Yannicelli. Vicepresidente de la
Sociedad Uruguaya de Pediatria: profesor Euclides Peluffo, Director del Instituto de
Clinica Pedidtrica y Puericultura “Dr. Luis Morquio”; Sra. Telma Reca, de Buenos
Aires y el Dr. Salomén Fabius, Secretario General de la Sociedad.

PALABRAS DE LA PRESIDENTA

La profesora Saldin de Rodriguez manifiesta que la Comisién Directiva de la So-
ciedad Uruguaya de Pediatria ha querido conmemorar el décimo aniversario de la fun-
dacién de la Clinica Médicosicolégica del Hospital “Dr. Pedro Visca”, por el profesor
doctor Julio R. Marcos, realizando una sesion especial, en la que serdn considerados
trabajos de los integrantes de dicha Clinica. Destaca muy particularmente la importan-
cia del acomecimiemo que supuso la fundacién de una clinica de la naturaleza de la
que hoy se homenajea; los tesoneros esfuerzos del profesor Marcos para realizarla y
‘]os promisores recultados obtenidos.

EXPOSICION DEL PROFEQOR MARCOS

T B

El hrofemr Marcos' detalla la forma como se legd a la fundacion de esta Clinica,
tras una ' lucha ardua y tenaz contra el ambiente y muchas veces la incomprension



SOCIEDAD URUGUAYA DE PEDIATRIA 357

general. Finalmente, se obtuve que la Clinica comensara a funcionar. Poco a poco se
han ido mejorando sus diversos sectores, mcorporandose nuevos elementos al personal
fundador; agregindose locales. Senala la gravedad del problema de la falta de atencién
médico-sicolégica a nuestra infancia y las consecuencias que se derivan de ella. Des-
taca la preeencla, en el acto, de la doctora Telma Reca, de Buenos Aires, quien ha
querido” adherir a la conmemoracién que se realiza, aportando un interesante trabajo.

PARTICULARIDADES DE LOS PROBLEMAS SIQUIATRICOS Y SICOTERAPEUTICOS
DE LOS NINOS PORTORRIQUENOS EN NUEVA YORK

Reca Telma (Buenos Aires). — Resumen: La patologia siquidtrica de los nifios por-
torriquefios en Nueva York, presenta algunos rasgos particulares. Son éstos, fundamen-
talmente: la frecuencia de las reacciones de ansiedad, el caricter de los sintomas sico-
somidticos y la intervencion de agentes sobrenaturales en la configuracién de los cua-
dros clinicos. El concepto de la relacion entre padres e hijos confiere aspectos especia-
les a los cuadros relacionados con conflictos en este sector.

La ansiedad parece especialmente vinculada con las condiciones de vida del porto-
rriquefioc como grupo inmigrante, y con la reaccion aguda con caracteres de panico ante
el medio desconocido (hospitalario, en particular). El caricter de las relaciones entre
padres e hijos, la intervencién de agentes sobrenaturales y, probablemente, la configu-
racion de los sintomas sicosomdticos, guardan relacién con elementos de orden cultural,
tempranamente introyectados por el nifio, y propios de la sociedad portorriquena. En la
apreciacion de estos aspectos ha sido de particular' eficacia la utilizacién del T. A.T.
(prueba de apercepcion tematica de Murray.

Los elementos culturales dan color y sintomatologia peculiar a los cuadros pato-
logicos, pero no los crean. Las causas de las neurosis y los problemas de conducta son
conflictos profundos, experiencias traumatizantes, frustraciones, etc., de cardcter univer-
sal, comunes con cualquier otro grupo cultural, en su mas honda significacién. Si bien
las causas profundas son de caracter universal. los elementos culturales obligan a enfo-
ques terapéuticos singulares, con el objeto de no ocasionar indebida ansiedad y no mi-
nar la seguridad del individuo dentro de su propio ambiente. En el manejo de los pro-
blemas emergentes de la relacion entre padres e hijos se debe ser especialmente caute-
loso, pues existe un_fuerte tabd al respecto. Se trata de poner de manifiesto y hacer
aceptable el conflicto, sin minar la estructura cultural de que es parte el tabi. y que
constituye, para el individuo medio, fundamental fuente de seguridad. Lo mas a menudo
se maneja esta situacion a través de elementos proyectivos, fundamentalmente sin perso-
nalizarla, o sugiriendo la personalizacién, sin forzarla. Por lo contrario, se aborda direc-
tamente, con criterio educativo, racional, la consideracion de las creencias en elementos
sobrenaturales y su relacion con los sentimientos de culpa y la sintomatologia del indi-
viduo y dentro del marco de la capacidad de comprension de ésta.

|E1 estudio diagnéstico de los casos sobre los que se basa este trabajo fué efectuado
en la Seccién Ninos del Servicio de Siquiatria del St. Luke’s Hospital y como siquiatra
supervisora en North Side Center for Child Development, en Nueva York. El trata-
miento sicoterdpico fué parcialmente ejecutado por la autora y parcialmente, por la Dra.
Teodora Abramovich, sicoterapeuta en el segundo, fundamentalmente dedicada a la tera-
péutica de ninios de habla castellana). :

SEMIOLOGIA Y DIAGNOSTICO DE LESION CEREBRAL MINIMA EN EL NINO

Nieto Grove, Marta y Porro de Pizzolanti, Celia. — La presente comunicacién es un
planteo de problemas con el fin de orientar investigaciones posteriores, metddicamente
conducidas, sobre los pnntos que abordan en la misma. Desde el punto de vista practico
les parece conveniente destacar, que si en la prédctica clinica se llega a establecer la
presencia de un factor lesional, esto puede y tiene que determinar una modificacion
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en el enfoque de los' problemas del nifio y en la orientacién’ terapéutica n su mas
amplio sentido.

En la descripcién de sus alteraciones, se infiere que, dentro del plan terapéutico
deberd darse énfasis especial a los siguientes aspectos:

1) Una enseflanza que tenga en cuenta sus especiales dificultades de aprendi-

zaje. :
2) La correccién de sus inhabilidades motrices.
3) La orientacion de las actitudes parentales. tan importante en nifios, que por
sus miltiples limitaciones requieren un apoyo comprensivo que les permita enfrentar
y solucionar satisfactoriamente todas las vicisitudes del para ellos largo y dificultoso
proceso del desarrollo.

(La presentacién es acompafiada de la exhibicién de numerosas laminas ilustra-
tivas) .

SESION DEL 29 DE OCTUBRE DE 1957
Preside la Prof. Dra. Maria L. Saldim de Rodriguez

EL GLUCOPROTEINOGRAMA ELECTROFORETICO

Bauza C. A. y Korc I. — Efectian una revision bibliografica del progreso de los
conocimientos relativos a los carbohidratos unidos a las seroproteinas, exponiendo el
estado actual de los conceptos sobre las principales glucoproteinas séricas, sn correla-
cion inmunologica, su origen y metabolismo normal y patolégico de la sustancia funda-
mental del tejido coldgeno. Presentan electroglucoproteinogramas de nifios afectados
de diversos cuadros patolégicos.

DOMINANCIA LATERAL. SU ESTUDIO POR LA METODICA DE HARRIS

Bauzi C. A. y Etol C. — Estudian la preferencia ocular, manual y pedal de 12 es-
colares con trastornos del aprendizaje de la lectura, mediante las pruebas de Harris
para la determinacién de la dominancia lateral. Solamente en cuatro nifios hubo coin-
cidencia isolateral entre la preferencia manual y la ocular. En el resto de los nifios
hubo preferencia 6culomanual claramente cruzada o confusién direccional de un sector,
con preferencia derecha o izquierda del otro. Reveen la ontogenia y las teorias de la

dominancia lateral y hacen consideraciones sobre sus relaciones con las perturbaciones
del aprendizaje de la lectura.

EL CAPILAROGRAMA EN EL NINO. TECNICA Y RESULTADOS

Garcia Zorrén, Iberia y Ferrari Forcade A. — La capilaroscopia consiste en la vi-
sualizacién in vivo de los capilares, lo que se hace por la observacién directa, a través
de la dermis, utilizando instrumentos amplificadores llamados capilaroscopios. El estu-
dio fué realizado en nifios lactantes y de primera, segunda o tercera infancias, sanos y
enfermos. Seglin las edades, se utilizaron diferentes aparatos: microscopios, capilaros-
copios, ete. Relatan las condiciones generales de la observacién: sitio donde se realiza.
condiciones de la habitacion, inmovilizacién, dificultades, exponiéndose los resultados
alcanzados. En el nifio, el capilograma es de una técnica dificil y fatizosa, que muchas
veces no puede realizarse. El capilarograma del nifio es distinto al del adulto. La imagen
es mds sutil, mas transparente ;
claro que en el adulto. [| EI nimero de asas visibles en dltima fila es mayor; las asas
son de calibre creciente, desde la rama arterial a la venosa, en el nifo mayor, no asi
en el recién nacido y en el nifio pequeno, donde la diferencia es muy poca. El parale-
lismo es menor que en los adultos, dado que hay mayor cantidad de bucles, irregula-

la visibilidad es mayor; el campo es mds rojo y mds
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ridades, vasos que se entrecruzan entre si, cruzando el campo en forma intempestiva.

La red capilar se ve con mayor claridad que en el adulto, en forma de un trenzado
grueso.

GENETICA Y PATOLOGIA CLINICA
I. — Intermatrimonios y consaguinidad

Ramon Guerra A. U. y Drest M. — Presentan varias familias en las que aparecie-
ron algunas enfermedades conocidas genéticamente, unas, y otras no, pero que se sugiere
sean de tipo recesivo: anemia apldstica (pancitopenia) con diabetes renal (anemia de
Volpe), seudohermafrodismo femenino por hiperplasia adrenal congénita, hipogamma-
globulinemia y enfermedad de Wilson-Westphal-Striimpell y falcianemia. Se hace notar,
del punto de vista prictico: primero, en cuanto al diagnéstico, que en toda enfermedad
de frecuencia rara o excepcional, sobre todo si traduce alteracién de procesos muy finos
o selectivos (enzimaticos especificos, etc.) o si se conoce como enfermedad recesiva,
debe buscarse inmediatamente la posibilidad de intermatrimonio (consanguinidad), que
haya provocado la revelaciéon de una tara latente o oculta; segundo, en cuanto a pronos-
tico e higiene: la consulta prematrimonial y la existencia de consultorios de genética
clinica se van haciendo cada vez mis necesarios en la prdctica médica.

SESION DEL 5 DE NOVIEMBRE DE 1957

Presiden los Prof. Dra. Maria L. Saldiin de Rodriguez y Dr. Horacio
Cachay Dias (Pern)

ASISTENCIA DE LOS PROFESORES -DOCTORES FLORENCIO ESCARDO
Y HORACIO CACHAY DIAZ

Hallindose presentes los profesores doctores Florencio Escards, de Buenos Aires,
M’embro de Honor de la Sociedad. y Horacio Cachay Diaz, de Lima (Pert1), la senora
Presidente los invita a acompanarla en el estrado. Por ser ésta Ia primera visita del
Dr. Cachay Diaz. lo invita a presidir la sesion, atendiendo a sus destacadas condicio-
nes de pediatra, reveladas durante su larga actuacién en su patria y fuera de ella.
Entiende que la vinculacién amistosa que desde hace tiempo ha existido entre los pedia-
tras de Peri y de Uruguay y que se ha visto reforzada kon la concurrencia de una
numerosa delegacién uruguaya a los Congresos de Pediatria de Lima, diltimamente reali-
zados, recibe una confirmacién con esta visita del profesor Cachay Diaz

PALABRAS DEL DOCTOR CACHAY DIAZ

El Dr. Cachay Diaz agradece las palabras que acaba de pronunciar la sefiora Pre-
sidenta de la Sociedad Uruguaya de Pediatria y confirma los lazos amistosos que siem-

pre han unido a pediatras peruanos y uruguayos. Agradece el alto honor que se le con-
fiere al confiarle la Presidencia de la sesion.

ALGUNOS ASPECTOS ELECTROCLINICOS DE LOS NINOS LESIONADOS
CEREBRALES

Barros de Ferndindez, Elsa. — Se propone hacer una evaluacién electroclinica de

interés pedidtrico, en pacientes con trazados electroencefalogréficos, presentando alte-
raciones de tipo lesional. El EEG registra, en un momento dado el examen, la acti-
vidad eléctrica cerebral, siendo influido por estimulos exigenos y endégencs. Aquél
debe ser considerado como algo vivo funcional, por lo tanto cambiante, de suma impor-
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tancia para el diagnostico, prondstico, tratamiento y actitud sicohigiénica correcta del
médico frente al enfermo y sus familiares. En electroencefalografia se habla de alteracion
de tipo lesional, cuando el ritmo de fondo se encuentra sustituido, permanente 0 espo-
radicamente, en forma ]ocallzada, ]atera]nzada o difusa, por ritmos de frecuencia en
general mas lento y de mayor o menor volta]e que los ritmos correspondientes a la
edad del nifio examinado y a las técnicas que se hayan utilizado.

Minimas lesiones cerebrales se caracterizan por asimetrias pequefias de voltaje
(50 % o més) o a malas conformaciones de los ritmos. Grados mas severos se carac-
terizan por un trazado ‘casi plano, con ondas muy lentas agregadas, en forma ocasional
sobre 1a linea' de base, con frecuencia menor de un segundo. En trazados intermedios,
pero muy ‘severos lesionalmente, se observan ritmos alfa - beta, 4-6 por segundo, siendo
el ritmo ‘alfa sustituido’ en una zona dada, por ondas de dicha frecuencia, pero de
mayor voltaje ‘que el ritmo alfa correspondiente.

Estas alteraciones pueden ser difusas o focales. Toda alteracién lesional puede radi-
car en el sistema subcortical o en el cortical, de proyeccion difusa. Puede ser focal
coitical 0''ser un foco profundo que se revele en una zona dada de la corteza, con
alteraciones bilatérales o simétricas. Cuando son bilaterales, de forma sinusoidal, simé-
trcas, es mds posible que el foco sea profundo; cuando las ondas lentas son bilaterales.
pero més polimorfas, es posible plantear el origen cortical. Ademas, el foco puede ma
nifestarse en vigilia y no en el suefio o a la inversa; de ahi la necesidad de utilizar
en el nifio esta técnica de activacion.

El foco puede desaparecer con intervalos variados de tiempo, normalizandose el
registro, sea por reverslbllldad atroha 0 reducm(m del foco. También puede permane-
cer estacionario, hacerse mds severo o acompafiarse de una actividad de tipo irritativo,
prqvocada},_ por la misma causa etiologica.

Como aspectos de correlacién  electroclinica pueden senalarse: correlaciéon clinica
adecuada o ausencia de ella. Cuando los exdmenes neurosiquidtricos hagan sospechar
organicidad, este  criterjo serd mantenido a pesar, el EEG normal.. El eriterio clinico
deberd primar siempre. : » !

En el hespital “PereiraRossell” y en el hospital “Dr. Pedro Visca”, en los servi
cios dirigidos por el Dr. E. Garcia Austt, con la colaboracion de la comunicante se han
analizado 2.455 trazados, hallindose 167 con alteraciones de tipo lesional, es decir, el

6,8 %, correspondiendo 82 a alteraciones difusas, pero predominando en un hemisferio,
8 (0.3 %).

De ‘la parte utilizable de este material resulto: epilepsias, 43; meningitis tubercu-
losa, 40; encefalitis, 21; trastornos de conducta varios, 15; encefalopatias crénicas, 13;
retardo de desarrollo neurosiquico, 7; meningitis de variada etiologia, 7; hemiplejias. 3;
monogolismo, 2; hipertension endocraneana, 2 y tétanos, 1. En consecuencia, epilepsias,
meningitis tuberculosas, encefalitis, trastornos de conducta diversos y los traumatismos
craneanos, sea como cuadros agudos o como secuelas, son los factores etiologicos de
mayor consideracion.

PROCESOS PULMONARES CAVITARIOS Y GRANULICOS
ESTUDIO CLINICORADIOLOGICO — DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Cachay Diaz, H. (Lima-Peri). — Expone las caracteristicas de sindromos clinico-
rradiologicos de cavidades pulmonares intraparenquimatosas y de siembras granulicas,
limitdndose "4 ‘aquéllas que, por razones clinicas, biolgicas, hematoligicas y bacterio-
légicas pueden ser confundidas con sindromos semejantes originados por el microbac-
terium tuberculoso. en tanto que, en realidad, este agente no es el causante del cuadro
cllmco, originando errores frecuentes. La mayoria de éstos resulta de una mala inter-
pretaclon de los signos clinicos o por prescindir de algunos de ellos. Igual ocurre
con la lnlerpretacmn de los aspectos radiolégicos, que puede conducir a juicios com-
p]e!ameme equivocados, K necesario realizar una anamnesis cuidadosa, seguida de
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prolija exploracién clinica, ayudindose en todo momento con los medios auxiliates de
la clinica, preferentemente con la prueba tuberculinica. . e il
Muchas veces se diagnostica granulia o caverna tuberculosa en ausencia o con esca-
sez de signos patoligicos pulmonares, por el simple aspecta radiografico, sin «que aquella
etiologia sea cierta. Hay que recurrir a la reaccion tuberculinica para aclaran ésta
El comunicante relata una serie de casos, proyectando radiografias, en que se ,con
firman -los errores, de diagnéstico cometidos. o eals ; M

ASPECTOS SICOSOMATICOS DEL ASMA INFANTIL = '+ '

. gt 1

Barea de Carambula, Aida: Plosa de Pérez, Isabel y Vidart Megget, J. — Comu-
nican el resultado de un estudio realizado sobre 50 nifios de la Clinica Medlcoswologlca
del hospital “Dr. Pedro Visca”, que dirije el Prof. Dr. J. Ry Marcos, . cuyas  edades
oscilaban entre 3-15 afios, a los que se les practicé estudios fisico, alérgico y . siquico
por un equipo integrado por médico, quinesiélogo, alergista y siquiatra.

Se obseryg, predomml? del asma en varones con respecto a las mnas En general
eran hlj()$ {inicos 0 mayores, con un tipo especial de padres y sobre todo de "madres,
dominadoras y ansiosas, teniendo a los hijos dependientes de ellas y no permmendoles
lavmadurez normal. En: general, la capacidad respiratoria..fué insuficiente: mediana en
el 68 %: grande en el 14 % y normal en el 18 %. La alergia se revel6 .mis frecuente
en los sujetos que: presentaban antecedentes familiares y personales de. alergia, .siendo
los alergenos mds frecuentes, los de origen alimenticio y en algunos casos los. inhalan-
tes (polvo de casa). .

Del estudio del sicograma se desprendié que el sector mt.electua] era igual al de
la poblacién normal; y .en el afectivo conativo. se hallaron sobre todo signos de -anmsie-
dad, inseguridad, inmadurez como .en otros nifios. con manifestaciones siquicas. dife-
rentes: enuresis, anorexia, epilepsia, etc. El estudio electroencefalogrifico, : realizado . en
30 nifios, mostré normalidad en la mitad: la otra se dividié entre epilépticos e ines-
pecificos. lo que no permite sacar ninguna, conclusion, al, carecersg de estudio electro-
encefalografico de la poblacién normal de nifios. Sin embargo, en dos casos indiscuti-
bles, el asma resulté de“orden epiléptico, curando: con'el tratamiehto correspondiente.

El tratamiento mds adecuado resulté ser el combinado médico-cinesiolégivo-siquico.
La desensibilizacién redujo las posibilidades de las. crisis; El cinesioldgico actué tam-
bién como sicoterdpico, permitiendo al nifio la movilizacién, que antes se le restringia,
adiestrandose y adquiriendo autodominio y modifeando asi su personaldad; fortaleciendo
el yo. El tratamento ‘siquico, realizado conjuntamente a los padres y-al hijo, modificé
las relaciones entre ambos, permitiendo una mejor comprension y' aceptacién mutda: ‘Los
resultados fueron: curaciones (ausencia de crisis durante por lo menos un-afio o mds),
el 28 %; mejorias (espaciacion o disminucién de la crisis), 38 %: abandoho del ‘tra-
lamiento en el 16 %.

\

SESION DEL 19 DE NOVIEMBRE DE 1957 i
Preside la Prof: Dra: Maria L. Saldin ‘(lc Rndr‘iglwz -

SINDROMO DE “BECEGEITIS" GRAVE, MONILIASIS E)\TENQIVA
E HIPOCAMACLOBULINEMIA FAMILIAR

Ramén-Guerra, A. U,: Oumralo C. A..y Tpmesto,‘NeII). — En dos famlhas han
reunido siete nifios, seis de los cuales han presentado indudables elementos elinicos: de
hipo o de agamaglobulinemia, confirmada ésta, en. los casos en que.se  practicé, la
prueba del proteinograma. electroforético sobre papel. Dos  de esos. nifios (de cuatro
que recibieron la vacuna B.C.G.) presentaron, sintomas de lo que se llama “becegeitis”,
de cardcter grave, con adenopatia satélite evolucionando hacia el absceso, luego la ulce-
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racién hasta de tres centimetros de didmetro: disecante. aténica, ectimatosa, hasta dejar
al descublerto la aponeurosis y el misculo, en tanto que las reacciones tuberculinicas
eran persistentemente negativas. Ademds, cuatro de ellos presentaron moniliasis grave
o extensiva y sindromo canalicular respiratorio descendente; ademés, dos presentaron
anemia del tipo hematolégico “sendoleucémico™, con eritroblastemia, etc. y linfopenia
Cinco fallecieron presentando en la etapa final. neumopatias; en uno de ellos, en que
pudo practicarse la autopsia. se comprobé neumonia intersticial: de otro se ignora la
enfermedad terminal. Sélo sobrevive uno, el que presenté una forma mas atenuada,
habiendo recibido como tratamiento, globulina gama. Opinan que en los paises en los
que se efectia vacunacién con B.C.G.. la aparicién de “becegeitis” anormalmente grave
y més todavia, si va asociada con moniliasis, puede sospecharse precozmente la existen-
cia de hipogamaglobulinemia, lo que permitird un diagnéstico y un tratamiento mas
oportunos, que cuando él tiene que fundarse en la presencia de complicaciones a menudo
més tardias y graves, como la neumopatia, etc.

MELITURIAS EN NEFROPATIAS. — I GLUCOSURIAS SINTOMATICAS
EN GLOMERULONEFRITIS DIFUSAS (ESTUDIO CROMATOGRAFICO)

Bauzd, C. A. — Ha estudiado 45 muestras de orina pertenecientes a 35 nifios afec-
tados de glomérulonefritis difusas, agudas, subagudas y subcrénicas, pesquisando la eli-
minacion de azicares reductores libres, por cromatografia de reparto sobre papel de
filtro. En 6 se hallaron concentraciones de glucosa inferiores a 500 mg/l.; en 13, se hallo
xilosa. Se reveen los mecanismos probables involucrados en las glucosurias detectadas:
prerrenales, renales y mixtos. Se postula la causa dietética de las xilosurias. Se revista
el estado actual de los conocimientos relativos a las funciones tubulares en el sano, como
en los diversos tipos de glomérulonefritis, particularmente la reabsorcion de glucosa. Se
revee la bibliografia mundial.

DOS CASOS DE DIABETES INSIPIDA EN NINOS

Maiié-Garzon, F. y Garcia-Giielfi, R. — La diabetes insipida es una enfermedad rara
en el adulto y mucho mds en la infancia. En la serie de Kink, en el 76,7 % resultd

secundaria a lesiones hipotdlamohipofisarias: neoplasmas (43.4 %) ; tuberculosis, 2.3 %:
sifilis, 10,9 %: encefalitis, 8.2 %; traumatismos, 7.8 % enfermedad de Hand-Schiiller
Christian, 2,3 %: lesién indeterminada del hipotalamo, 0.5 %e: origen vascular, 1,3 %.
En el tercio restante, el origen es idiopatico y hereditario, debiendo distinguirse una va-
riedad pitresinorresistente y otra, pitresinosensible. En el nifio, las causas mas frecuen-
tes de la diabetes insipida son las idiopaticas, los neoplasmas y la enfermedad de Hans-
Schiiller-Christian.

Un primer caso fué el de un varén de 3 % anos de edad, sin antecedentes
de importancia, salvo que 4 meses antes presentn sarampion, con hipertermia (39.5-
40°) durante seis dias, sin complicaciones. Padres sanos; 8 hijos; ausencia de casos
similares en la familia. Un mes y medio antes de consultar, la madre noté polidipsia
(810 1. por dia) y poliuria (cifras andlogas); ademds, adelgazamiento, fiebre (37.5-
38.5°). La poliuria llegé a alcanzar a 15 1. diarios. Peso: 16,800 Kg., talla: 0,945 m.:
soplo sistélico de la punta; en los huesos largos, ensanchamiento de las metifisis con
lineas de crecimiento metafisiarios (secuelas de raquitismo); edad dsea retardada (en
el puifio falta el nicleo del piramidal); sin anormalidades en el resto del examen. En
la orina, sélo se comprobé disminucién de la densidad (por debajo de 1.005).

El segundo caso corresponde a un nifio de 5 afios de edad, sin antecedentes here-
ditarios ni familiares anormales. Desde 1% afo antes de la consulta, la madre observa
que el nifio bebe agua excesivamente (hasta 10 1. por dia). Examen general normal.
Orina: densidad baja. Sometido a la prueba de sed durante 6 horas, hubo que suspen-
derla porque se produjo, somnolencia, sudores y fiebre alta, que desaparecieron al reini-
ciar la administracién de agua.
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Hubo que realizar el diagndstico diferencial con poliuria sicogénica, insuficiencia
renal crénica, déficit de potasio, etc. La historia clinica de la diabetes insipida es tipica;
para confirmarlo bastaria la corroboracién por la prueba terapéutica. No es aconsejable
la prueba de la sed, por ser riesgosa, ni la de administracién de soluciones salinas
hiperténicas, ni la de la estimulacién de los nicleos supradpticos por la inyeccién intra-
venosa de nicotina, también por riesgosas y por sus resultados variables, dirigidas sobre
todo al diagnéstico diferencial con la poliuria sicégena, propia del adulto y del nifio
mayor.

En los casos presentados, la respuesta a la terapéutica especifica fué tipica: aumento
de la densidad urinaria, disminucién de las diuresis con la consiguiente disminucién
de la polidipsia. Se utilizé, primeramente, “Pitresin” en dosis minimas de (2-6 unida-
des). obteniéndose de inmediato la respuesta, pero no corrigiéndose el déficit hormonal.

En cuanto al diagnéstico etiolégico definitivo, él es imposible por ahora; pero, en
el segundo caso, la evolucion lleva ya un afio y medio, con controles normales, lo que
inclina a pensar en la posibilidad de una forma idiopatica.

Como tratamiento se utilizé el tanato de hipofisamina, sin que se observaran fenéme-
nos secundarios; a veces observaron efecto antidiurético prolongado (24-36 horas), sin
repercusion general importante.

LEVOCARDIA EN UN LACTANTE DE 11 MESES DE EDAD

Marcos, I. R.: Piquérez (hijo), C.; Bazzano, H. C. y Farall Mader, A. — (Se pu-
blicara) .

ETIOPATOGENIA DE LOS TRASTORNOS DE APRENDIZAJE
Aldabe de Franchi, V. y Mieres de Pizzolanti, Gloria. — (Se publicara).

SESION DEL 3 DE DICIEMBRE DE 1957
Preside la Prof. Dra. Maria L. Saldin de Rodriguez

ASISTENCIA DEL Dr. T. MAGANA

Asiste a la sesi6én, especialmente invitado por la Sra. Presidenta, el Dr. Marco Tulio
Magana, destacada figura de pediatria de El Salvador (América Central) que visita Mon-
tevideo y cuyo elogio hace. El Dr. Magana agradece la invitacion.

SINDROMOS HIPERSOMNICOS OBSERVADOS EN LA RECIENTE EPIDEMIA
DE GRIPE. SUENO PERIODICO; SINDROMO DE KLEINE-LEVIN

Ramén-Guerra, A. U. y Schiaffino, A. — Relatan tres casos de hipersomnias del tipo
continuo, el mas raro de encontrar en clinica de ninos. Ellos fueron observados en un
corto periodo, durante la maxima difusién y extincién, en la ciudad de Montevideo, de la
epidemia gripal reconocida como provocada por el virus A - Asia 57. Fueron casos muy
similares. Nifics de segunda infancia, que presentaron manifestaciones catarrales del apa-
ralo respiratorio. en sus partes altas, vinculables a la epidemia gripal, seguidas por
trastornos sicointelectuales consistentes, fundamentalmente, en una pérdida de la con-
ciencia con los caracteres de los estados de suefio. Este, patolégico por su profundidad
y duracion (estado letdrgico). se prolongé por mds de 48 horas, siendo seguido, por
tres dias de hipersomnia decreciente, mostrandose los nifios, al cabo de ellos, clinicamen-
te normales. Se tratd, sin duda, de encefalitis, pero lo que confiere mayor interés a las
observaciones, es la forma letdrgica pura que presentaron, pues el suefio patolégico no
fué acompanado por ninguna otra manifestacién de agravio del sistema nervioso. En dos
de los casos no hubo alternativas posteriores; pero, uno de ellos, tras un corto periodo
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de normalidad, comenzé a-sufrir de episodios 'periédicos de hipersomnia acompafiada de
bulimia y de trastornos del cardcter; asociacion conocida como “sindromo de Kleine-Levin”.
Los autores se refieren a las' caracteristicas de este raro sindromo, haciendo una revision
de la casuistica universal. Consideran: la topografia probablemenle hipotaldmica de las
lesiones, en estos tres casos. Plantean, también' la- relacién de la ‘gripe con estas ence-
falitis. ! of g e e .
- Peluffo, E. —' Manifiesta haber observado; durante la referida epldemla gripal, un
nino con estado letdrgico, que regresé luego completamente.

+Saldin de Rodrigtiez, Maria L. — Dice haber observado, dias atrds, un caso similar.

" PESO Y TALLA DE RECIEN NACIDOS NO PREMATUROS, DE BAJO NIVEL
SOCIOECONOMICO EN MONTEVIDEO

Bauzu., C A y Stablle A. —:Han labu]ado el peso y la talla de recién nacndos vivos,
de raza predominantemente blanca, con. exclusién de prematuros. de bajo nivel socioeco-
némico, nacidos en la Maternidad “Pereira-Rossell”, de Montevideo, de los que 510 eran
del sexo masculino y 542 del femenina. El promedio aritmético de los pesos fue: varones,
3.426 g. (D.S.: 456 g.); ninas, 3.331 g. (D.S.: 419 g.). El promedio. de las tallas fué:
varones, 49.8 cm. (D. S., 1.9 cm.; ninas, 49,1 cm. (D. F., 1,7 em.). Se calcularon los
porcentiles, 10,..25, 50, 75 y. 90. No existe diferencia .significativa. con, los valores obte-
nidos por E. Peluffo, para el peso de las ninas.

EXPERIENCIA CLINICA CON LAS DROGAS TRANQUILIZADORAS
' "EN SIQUIATRIA INFANTIL

Prego Silva. L. E. — (Se publicard).

REUNION DE MESA REDONDA

,13 DE DICIEMBRE DE 1957
Preside la Prof. Dra. Marvia L. Saldin de Rodriguez

PROBLEMAS RELACIONADOS CON LA ADOPCION

El Consejo del Nifio del Uruguay. elevé ral Poder Ejecutivo de la Nacién, un Pro-
yecto de Ley propiciando la reforma de las leyes: deAdopcion y de: Legitimacion Adop-
tiva, por el que acorta el plazo de “abandono culpable, probado irrefragablemente”, de
lres afios a seis meses. Antes de la instancia parlamentaria, se entiende debe escucharse
el pronuncmmlemu de la Sociedad Uruguaya de Pediatria. Con tal finalidad se realiza
la reunion.

EXPOSICION DEL CONSEJO DEL NINO

@ e s - .

El' Consejo del Nifio ha elevado al Poder Ejécutivo, un Proyecto de Ley por el
cual se propicia una reforma de las 'leyes de Adopcién y de Legitimacién Adoptiva, en
cuanto “establecen un ' plazo de tres afios de “abandono culpable, probado irrefragahle-

5 I I 8
mente”, para que los padres naturales pierdan ld patria potestad: La prdictica ha demos-
trado“los ingentes obstdculos que esta disposicién opone a una oportuna adopeion.

N ; = A8 2 A ..

En la expesicion de motivos que acompana al proyecto estin expresadas las distin-
tas y fundamentales razones de orden moral y sicolégicoi que, con gran fuerza de con-
viceion, concurren para que este plazo sea solo’de seis meses.

Ly g | iie . . . 3 .

“Creemos que la reforma que propicia el ‘Consejo del Nifio rendird grandes benefi-
] &
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cios para el nifo, para el propio Consejo y para el pais en general. La aprobacién de
este proyecto solucionaria, en la forma mds conveniente, el gravisimo probléma que plan-
tea la infancia precozmeme abandonada, por razones, generalmente, de orden socxal’ y
sicoldgico. ‘

“El inquietante fenémeno social que signiﬁca el abandono ‘infantil, fuénte genera-
dora de tantas y tan graves consecuencias para nuestra sociedad, tendria, con esta for-
mula legal y humana a la vez su solucién mds alentadora. Desaparicién del hacinamiento
en la Casa del Nino, hacinamiento irreductible hace tantos anos, oportina ydefinitiva
insercion del nifo en un lugar estable y, subsiguientemente, enorme ‘economia para- el
pais, desde que todos sabemos lo que cuesta al Estado, el sostenimiento del mno aban-
donado de hoy, germen del adolescente inadaptado de manana. i

“La Repiiblica ha dado un gran paso en el tratamiento del abandono infantil de
causa econdmica, reduciendo, en forma altamente honrosa, los indices respectivos, en el
curso de estos ultimos anos. La reforma que propicia el Consejo del Nifio enfrentaria,
con verdadera eficacia, el abandono precoz.

“Antes de-la instancia parlamentaria, a la que, naturalmente, tendrd que someterse
la proyectada reforma, entendemos que el pronunciamiento de la Sociedad Uruguaya de
Pediatria, en el sentido de aprobar sus disposiciones o de reformarlas substancialmerite,
significard un gran paso en el logro de las mejores ‘soluciones para el tratamiento de
nuestra infancia precozmente abandonada”.

Actuaron como Relatores los doctores Carlos Maestro, Euclides Peluffo, Luis M.
Petrillo y Alfredo Alambarri. k

El texto de los relatos, de las discusiones y las conclusiones no ha sido remmdo a
esta Redaccion, : !

SESION DEL 17 DE DICIEMBRE DE 1957
Preside la Prof. Dra. Maria L. Saldin de Rodrigucé

AZUCARES URINARIOS LIBRES NO GLUCICOS EN NINOS DIABETICOS

Bauzd, C. A. — Comunica el resultado del estudio de 65 especimenes de orina, per-
tenecientes a 50 ninos diabéticos, tratados en el Centro de Diabéticos y Nutricién, cuyas
edades oscilaron entre 4 y 17 afos. Catorce carecian, transitoriamente, de glucosa; en
43 se comprob6 tnicamente la existencia de glucosa; en 5 se halls glucosa mis otro
azicar reductor (xilosa, 3 casos; ramnosa, 1 caso; fructosa y xilosa, 1 caso). La concen-
tracion del azicar no glucésico fué siempre inferior a 1,5 g. por mil. En dos casos estuvo
ausente la glucosa, detectindose en uno, xilosa y en el otro ramnosa. Ni la naturaleza,
ni la concentracion de los azicares no glucésicos difiere con las que se pueden hallar
ocasionalmente en nifios sanos, no pudiéndose demostrar relacién causal con ]a altera
cion fisiopatologica que estd en la base de la diabetes mellitus.

HEMORRAGIA INTRACRANEAL RECIDIVANTE EN UN HEMOLITICO

Ramdn-Guerra, A. U.; Schiaffino, A.; Beltrin, J. C. y Perazzoli de Gémez Haedo, N.
— Hacen una revision de las complicaciones neurolégicas que han sido observadas en
la hemofilia, repasando la casuistica universal. Estas complicaciones distan de 'ser’ comu-
nes en esta enfermedad, en particular, las hemorragias de asiento central.

Relatan un nuevo caso de hemorragia intracraneal ‘en un nifio cuyos - antecedentes
personales (hemorragias repetidas, desde la primera infancia, determinando innumera-
bles ingresos al hospital) v el estudio de la hemosiasis (tiempo' de coaguldeion, prueba
del consumo de protrombina, prueha de la actividad del tromboplastinégeno, prueba  de
la generacion de la tromboplastina) permitieron asegurar el diagnostico de hemofilia (tipo
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A). El nifo, de, siete afios de edad, tras un traumatismo en la regién frontoparietal
izquierda, presenté6 un sindromo de hipertension endocraneana (vomitos, cefalea, depre-
sién siquica) ,de instalacion lenta y progresiva, al que se sumé un sindromo de sufri-
miento cerebral localizado (kemiplejia derecha y posteriormente convulsiones que, ini-
ciandose en €l miembro superior derecho de ese lado, se generalizaban luego). No pre-
senté sindromo meningeo. Se hizo diagnéstico clinico de hematoma subdural. La evolu-
cion fué favorable. El mismo nino, un afio y medic antes habia padecido otra hemorra-
gia intracraneal. En esa ocasién, sin antecedente traumadtico, se instalé un sindromo de
hipertensién endocraneana acompanado de signos meningeos. El sindromo focal, en esta
oportunidad se manifesto por crisis convulsiva de tipo jacksoniano y hemiplejia izquierda.

Recuerdan dos casos similares de hemorragias intracraneales recidivantes, registra-
dos en la literatura existente sobre este tema (Roger-Olhmer; Baer y colab.).

ICTERICIA Y ESPECTROFOTOMETRIA SERICA

Ramén-Guerra, A. U.; Surraco, G.; Urtazum, Juana y Korc, I. — El estudio de una
serie de nifios recién nacidos, con ictericia por enfermedad hemolitica fué realizado con
las modernas técnicas espectrofotométricas, tomandose las precauciones indicadas para
evitar la hemdlisis de las muestras de sangre. Algunos sueros de los casos mas graves
mostraron ya un color parduzco a simple vista. El andlisis espectrofotométrico del plas-
ma, en dilucién salina al 1/50, fué expresado en densidades 6pticas (DO). Se confirmé
la existencia de dos bandas de absorcion en el espectro visible: una, entre 405-415,
y la otra, alrededor de 460, asi como el valor prondstico de las cifras elevadas de la pri-
mera. Por consiguiente, se destaca este hecho y la orientacion terapéutica consiguiente,
que se amplia basiandose no sélo en valores de bilirrubina, sino también en valores de
hemopigmento (banda primera). Parece ser, pues, que en el determinismo prondstico de-
ban contar, ademds de la naturaleza de los pigmentos (hoy se tiende a admitir que la
bilirrubina polar no es la toxica (BD), sino que lo es la liposoluble), bilirrubina u otros,
sino ademas: 1) el nivel alcanzado en la sangre y en el liquido céfalorraquideo; 2- la
precocidad de aparicion y 3) la duracién de los niveles elevados. Estas determinaciones
espectrofotométricas que son técnicas muy rdpidas, nos permitirin tomar medidas muy
precozmente (exanguino-transfusién), mas atn que la determinacion de la bilirrubine-
mia, cuyo incremento suele ser, en muchos casos, mds tardio.

(QUE ES EL SERVICIO SOCIAL EN UN HOSPITAL DE NINOS?

Sudrez Dillet, Fanny. — Destaca la importancia del Servicio Social en un hospital
de nifios, indicando sus alcances y sus aportes a la solucién de los problemas patolagicos
de la nifez. El nifio enfermo no puede ser considerado como una unidad aislada, siendo
necesario el conocimiento del medio familiar. Sefiala la importancia de la colaboracién
de los Asistentes Sociales en esta funcion. La moderna Pediatria procura conocer los
problemas sociales vinculados al nifio, sano o enfermo, sobre todo los desequilibrios sico-
emocionales que en €l se producen y que provienen de aquéllos. El Asistente Social debe
integrar el equipo que asiste al nifio, junto con el médico. el sicélogo, el maestro, ete.
El Servicio Social procura evitar la enfermedad, que es un factor de economia para
el pais. Su incremento hara que cada vez haya menos ninos en los hospitales. Un pro-
blema vital para el nifio se plantea cuando es dado de alta del hospital y debe volver
a su casa, donde faltan muchos recursos, lo que provoca a veces situaciones angustiosas,
con trastornos siquicos consiguientes, Los problemas sociales son muy amplios y complejos
y el Servicio Social no puede resolverlos él solo. Por eso es necesaria la atenciin total
del nino: educacién de los padres, ensefianza de la alimentacién correcta, procurar tra-
bajo a los padres, elevar el nivel econémico de los mismos, etc., en cuya obra el Ser-
vicio Social puede colaborar activa y eficazmente. Los médicos deben conocer debida-
mente la mision del Servicio Social en un hospital, como medio de obtener los mejores
resultados en el tratamiento de los mismos,
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SESION DEL 30 DE DICIEMBRE DE 1957
Preside la Prof. Dra. Maria L. Saldin de Rodriguez

ENFERMEDAD CHRISTMAS. INCIDENCIA FAMILIAR. TRES PRIMEROS CASOS
DESCRITOS EN EL URUGUAY

Beltrdn, I. C.; Garcia, Pilar E.; Riera, M. M. y Almada, D. — Resumen:

1) Se resefia la evolucién de los conocimientos sobre la hemofilia y sobre los esta-
dos heméfilo-similes, en especial la enfermedad de Christmas, que, desde 1952, ha sido
desglosada definitivamente de la hemofilia clasica.

2) Se hacen consideraciones sobre el factor Christmas (O: componente de la trom-
boplastina plasmatica: PTC) y sobre la enfermedad causada por su carencia, a la que se
prefiere llamar “Enfermedad de Christmas”, de acuerdo con la designacién de Biggs y co-
laboradores. Se considera: ésta en sus diversos aspectos: sinonimia, herencia, frecuencia,
cuadro clinico, patogenia, diagnéstico y tratamiento. Se refiere, brevemente, lo que es
la “prueba de la generacién de la tromboplastina”, de Biggs y Douglas y se destaca su im-
portancia en el diagnéstico de la enfermedad de Christmas y en su segregacién de la
hemofilia clasica.

3) Se relata la historia clinica de un nifio de 13 afos, considerado previamente
como hemofilico leve, en base a su historia clinica y a su genealogia. En este caso, el
empleo de la prueba de la generacion de la tromboplastina, demostré que realmente
padecia, no de hemofilia, sino de enfermedad de Christmas. Un hermano y un primo-
hermano del anterior, que eran también sangradores crénicos, con las mismas caracteris-
ticas clinicas. fueron estudiados mediante la prueba antes mencionada y evidenciaron
padecer la enfermedad. Son. pues, estos tres enfermos, los tres primeros casos de ella
descritos en el pais.

4. Se hacen las siguientes consideraciones finales:

a) La enfermedad de Christmas (Hemofilia B, Déficit de PTC) es una entidad cli-
nica similar a la hemofilia, pero que en algunos aspectos difiere de ella.

b)| La clinica y la genealogia son iguales en ambas enfermedades, asi como algu-
nos datos de laboratorio (tiempo de coagulacién, prueba del consumo de la protrombina,
prueba de actividad del tromplastinégeno). :

¢) La patogenia de ambas enfermedades es dlstmta (carencia de distintos factores
necesarios para la formacion de la tromboplastina plasmatica).

d) Ambas enfermedades pueden ser diferenciadas por varios métodos diagnésticos,
entre los cuales los autores han empleado la prueba de la generacién de la tromboplas-
tina, de Biggs y Douglas.

e) Ll tratamiento general presenta algunas diferencias, siendo mds facil y de resul-
tados mds duraderos, en la enfermedad de Christmas que en la hemofilia.

(Trabajo realizado en el Servicio Central de Sangre y Plasma del Hospital de Cli-
nicas “Dr. Manuel Quintela”, de la Facultad de Medicina de Montevideo).



INFORMATIVO

X JORNADAS ARGENTINAS DE PEDIATRTA
ORGANIZADAS POR SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE LA PLATA

Pitial de la Sociedad Argentina de Pediatria

Las X4 Jornadas Arzentinas de Pediatria se efectuardin en Mar del Plata los dias
5. 6 y 7 de noviembre préximo. Tendrin por sede el Hotel Provincial de esa Ciudad.

1)

2°9)

3°)

49

Alojamiento. — Se ha previsto el alojamiento de los congresistas en el Hotel
Provincial con los siguientes precios: 1 persona: § 195.— m/n.: 2 personas:
$ 236. m/n. y 3 personas: § 307.50 m/n. (en todos los casos, mas el 24 % en
concepto de laudo). Estos precios comprenden: departamentos internos con bano

privado y desayuno tinicamente.

Comida. — El Comité Ejecutivo gesliona precios especiales (vale decir con
cierta rebaja sobre los habituales) en determinados restaurantes.
Cuota de tnscripeion. Ha sido fijada en $ 300.— m/n. (Proximamente se re-

mitiran las fichas de adhesion).

Transporte. — Se gestiona del . C. Roca, la posibilidad de hacer correr un iren
especial entre Plaza Constitucion y Mar del Plata. a fin de ser utilizado me-
diante los precios a convenir tnicamente por los conaresistas que lo solicitaren

y que no deseen viajar en sus coches paiticulares.

PROGRAMA PRELIMINAR

En un boletin préximo se dard a conocer los dias y horas en que se hardan los re-

latos. correlatos, mesas redondas y temas recomendados. cuyos titulos, expositores y

coor-

dinadores a continuacién se detallan:

1°)

)

4v)

3%
19)

5%)
6Y)

7¢)

8°)

PROBLEMAS PSICOTOGICOS EN LA SEGUNDA INFANCIA
RELATOS OFICIALES

Causas etiologicas y sintomatologia de los problemas psicoldgicos en la segun-

da infancia. Dra. Acosta T. R. de.

Pedfatria psico-somidt ca. Prof. Dr. J. Maicos (Montevideo, invitado especial).
Psico-higiene en los medios [amiliar y escolar. Prof. Dr. Etchegoyen H. y
Prof. Horas F.

Profilaxis v tratamiento médico. Prof. Escardé F. (invitado especial.)

CORRELATOS
Niveles mentales y rassos de personalidad en escolares con hocio. Dr. Ona-
tivia O. (Salta).
Disminucién del rendimiento escolar en relacion a problemas ambientales.
Lucero Kelly C. y col. (Rio Cuarto).

Delincuencia infantil. — Prof. P. Horas y Sra. Horas E. M. de (San Luis).
Terrores nocturnos, sonamhbulismo, ansiedad. Dr. Molina Quiroga A. (San
Luis) .

Enuresis. — Dr. Rodriguez Zelada C. (Tucumdn).

Tics y manipulaciones habituales. Dra. Cosentino O. L. de. y Srta, Carne-
1i D. (La Plata).

Esquema semiolégico integral del nino. (Semato-Psiguico-conductorial) . - Dr.
Rahman A. y Prof. Dr. Aguilar Giraldes D. (La Plata).

Organizacion de Clinicas de conducta, Dr. Rahman A.. Dra. Garcia Cneto

y Sra, de Vanni,
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9)

1)

29)

39)

19)
5Y)
6')
™)
a8")

9v)
10Y)

'O

Trastornos de conducta en la edad escolar. — Nuestra experiencia en Mar del
Plata. — Dr. Falabella E. (Mar del Plata).

MESAS REDONDAS :
lLensuaje del nifio. Su maduracion. — Coordinador: Dr. Garrote R.: Relato-
res: Barrera L. E.. Craviotto R., Alonso A. y Molina A.

Ensenianza de la psicologia del nino. — Coordinador: Dr. Etchegoyen H. (Men-
doza) .

Bases para el estudio antiopométrico de la poblacién infantil. — Coordinador:
Dr. Menchaca F. (Santa Fe): Relatores: Dr. Bauza C. (Montevideo), Prof.
Dielenfait (Rosario) y Dr. Bonfils E. C. R. (Parand).

Didlisis en la insuf ciencia renal aguda. — Coordinador: Dr. Segura A. S.: Rela-
tores: Dres. G. Camusi. J. Guidi. C. Rezzonico (Cdrdoba).
Sindrome celiaco. — Coordinador: Dr. Valdez J. M.: Relatores: Dres. Gonzilez

Alvarez F., Segura A. S.. Rezzinico 0. (Cérdoba):
Nuevas orientaciones en la vacunacién y profilaxis de las enfermedades de la

infancia. — Prof. Sujoy E. (Buenos Aires).

Sanidad escolar. — Dr. Amado C. (Santa Fe).

Epilepsia infantil. — Coordinador: Dr. Salzman J. y col. (Buenos Aires).
Urgencias cardio-vasculares. — Coordinador: Dr. Kreutzer R. (Buenos Aires).
Funcionalismo renal: — Coordinador: Dr. Chait A.; Relatores: Dres. Lubet-

kin A., Dencer H., Tomasini O. y Lucero M. T. B. (Rio Cuarto).
TEMAS RECOMENDADOS

Exploracién funcional del pancreas. — Dr. C. Rezzénico (Cérdoba).
Tratamiento por exanguineo-trans‘usion de la enfermedad hemolitica del recien
nacido. sensibilizacion del factor Rh y grupo sanguineo A.B.O. (Mar del

Plata) .
Accidentes en la infancia. — Dres. Banzas T. M. y Cerutti E. (Buenos Aires).
Diarreas y deshidrataciones en la primera infancia. — Prof. Vazques J. R. vy

col. (Buenos Aires).

MUNICADO DE LA SOCIEDAD ARG. DE PEDIATRIA
A SUS SOCIOS

De nuestra mayor consideracion :

Te
que la
resuelto
reglame

19)

-)1'1)

39)

temos el agrado de divigirnos a Ud. a los efectos de comunicarle
Comision Directiva de esta Sociedad, en su ultima reuniéon ha
de acuerdo con las atribuciones que le confiere el Art. 13 del
nto:

Que todas las Filiales de la S.A.P. deben enviar a la mayor bre-
vedad, las listas actualizadas con nombres y domicilios de cada
uno de sus asocados.

Solicitar a los Srves. Tesoreros de cada Filial tomen las medidas
que crean convenientes para que los asociados den cumplimien-
to al pago de las cuotas veglamentarias en el plazo fijado.

Por esta nnica vez, ha sido fijado el dia 31 de agosto del ete.
ano como fecha de vencimiento para el pago de las c¢uotas adeu-
dadas con anterioridad al ano 1959, Sera dado de baja el socio
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que en esta fecha no se hubiese puesto al dia cown la Sociedad
(Ar.t 30 del reglamento).

49) Habiéndose dispuesto que las cuotas se abonen por semestre, ha
quedado establecido que el socio que el 30 de junio no haya hecho
efectivo el pago del ler. semestre, le sea suspendido el envio de
la Revista de la Sociedad, sin perjuicio de ser enviados los niime-
ros atrasados al efectuarse el importe total.

Estas determinaciones se toman en salvaguardia de los intereses de
la S.A.P. ya que la mora de algunas de las Filiales impiden su normal
desarrollo. No escapara a su elevado criterio, que al no contar con vuestra
colaboracién, nos vemos apremiados por la falta de recursos. Se evitara
este inconveniente procediendo las Filiales en la forma establecida.

Al agradecer su atencion, le reiteramos la seguridad de su mayor
estima.

Copia de la nota enviada a los Sres. Presidentes de las- Filiales,
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ATENEOS Y CURSOS

CURSO DE PERFECCIONAMIENTO SOBRE
OTORRINOLARINGOLOGIA INFANTIL

Direccion: Prof. Dr. YAGO FRANCHINI

Con la colaboracion del Prof. Dr, Eduardo Casteran, Prof. Dr. Rail P. Beranger,
Prof. Dr. José M. Albores, Dr. José J. Badaracco, Dr. Juan Carlos Arduz, Dr. Manuel
Zamboni y Dr. José Ribé.

Este Curso de Perfeccionamiento. estd destinado a todo médico que desee actualizar
sus conocimientos sobre los temas especificados en el programa.

El Curso serd desarrollado durante el mes de agosto y limitado a 20 inscriptos.

Las clases tedricas en el aula de la Catedra de O.R.L., de 19 a 21 horas.

Las prdcticas por la manana, de 8.30 a 11 horas (lunes, miércoles y viernes). en el
Servicio de O.R.L. de la Casa Cuna.

La inscripcion debe efectuarse en la Oficina de Graduados de la Facultad de Me-
dicina.

Los asistentes al 90 por ciento de las clases y demostraciones précticas, recibirdn
el certificado correspondiente.

El programa de las clases es el siguiente:

MARTES 4:

Prof. Yago Franchiri. — Importancia de la otorrinolaringologia infantil y su vincu-
lacion con la pediatria; consideraciones generales de orden anatémico, aplicadas a la pato-
logia O.R.L. infantil.

Prof. Eduardo Casterdn. — Indicaciones y resultados de la adenoamigdalectomia
en los ninos.

MIERCOLES 5:

Prof. Rail P. Beranger. — La infeccién 6tica del lactante desde el punto de vista
pediatrico.

Prof. Yago Franchini. — Las otitis del lactante vistas por el otélogo.
JUEVES 6:

Dr. José J. Badaracco. — Hipoacusias infantiles.

Dr. José Rib6. — Rinitis y sindrome de insuficiencia respiratoria nasal.
MARTES 11:

Prof. Yago Franchini. — Complicaciones de las otitis del lactante; diagnéstico

y tratamiento.

Dr. José Ribo. — Patologia del cavum nasofaringeo; su repercusién de vecindad
y a distancia.

MIERCOLES 12:
Prof. José M. Albores. — Antibidticos y esteroides en O.R.L. infantil.

Dr. José J. Badaracco. — Patologia sinusal de la infancia y sus complicaciones.
JUEVES 13:

Dr. Juan C. Arduz. — Endoscopia en O.R.L. infantil y sindrome de obstruccion
laringea.

Dr. Manuel Zamboni. — Radiologia otorrinolaringolégica infantil.
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VIERNES 14:

Dr. José Ribé. — Estomatologia y virulogia infantil.

Prof. Yago Franchini. — Problemas mds frecuentes en otorrinolaringologia pe-
diatrica.

Prof. Eduardo Casteran. — Clausura del Curso.

Para toda informacién relacionada con el curso dirigirse a la Secretaria de la Ca-
tedra: 83-9311 6 al Dr. E. Sorin.

ATENEO MEDICO DEL SERVICIO DE INFECCIOSAS
HOSPITAL DE NINOS DE BUENOS AIRES

Los abajo firmantes, Jefes de las Salas XI. XII. XIII, XIV y XVI, tienen el agrado
de comunicar a Ud. que han resuelto reiniciar las actividades de los Ateneos Médicos
de estos Servicios (ue funcionaron en pasados anos, con fines de estudio y de ense-
nanza. '

Estos Atencos seran presididos por el Prof. Dr. Florencio Bazin, teniendo como
Secretarios para su organizacion a los Dres. G. Sheperd y A. Gonzilez.

Saluddmosle con toda consideracion.

Dr. LEONARDO RODRIGUEZ GAETE, Jefe de la Sala XL
Dr. ELIAS SCHTEINGART. Jefe de la Sala XII.

Dr. MARTIN SEOANE. Jefe de la Sala XIV.

Prof. Dr. ENRIQUE SUJOY, Jefe de la Sala XIII.

Dr. ROGELIO DAMONTE, Jefe de la Sala XVL

ATENEO DE MEDICINA INFANTIL
“POLICLINICO SAN MARTIN

Jefe: Dr. JUAN M. UCHA
Secretaria: Ana R. de Salama

AGOSTO:
JUEVES 13.— Dr. Miguel Angel Mazzini: Tema: Eczema del lactante.
JUEVES 20. — Dr. Yago Franchini: Tema: Otitis en el lactante.
JUEVES 27.— Dr. Miguel Angel Mazzini: Tema: Micosis en la infancia.

SEPTIEMBRE:
MARTES 1.— Dr. José M. Pelliza: Tema: Abdomen agudo del lactante.
JWEVES 3. Dr. Salvador De Majo: Tema: Hipotiroidismo; cancer de tiroides en el
lactante.
JUEVES 17. — Dr. Héctor Vizquez: Tema: Semiologia neurologica del lactante.
Estas reuniones se efectuardn en el Aula Magna a las 9 horas.

ATENEO DE MEDICINA INFANTIL “MAMERTO ACUNA™

Director: Prof. Dr. JOSE M. ALBORES
Secretario: Dr. Eduardo D. Plater
Servicio de Pediatria del Policlinico Lantis

SEPTIEMBRE:
LUNES 7. — Dr. Alberto Calabrese: Intoxicaciones.
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MARTES 8.— Dr.
Dr.
Dr.

MIERCOLES 9. — Dr.
Dr.
JUEVES 10. — Dr.
Dr.

VIERNES 11.—Dr.

Dr.
Dr.
12, —Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
Dr.

SABADO

Dositeo Senra: Deshidratacién.

Julio C. Franchino.

José M. Albores.

Francisco Passarino: Urgencias respiratorias.
Eduardo D. Plater: Comas.

Tomds M. Banzas: Prevencion de accidentes.
Carlos Arduz: Laringopatias agudas.

Héctor I. Viazquez: Convulsiones.

Isidoro Kofman: Menigitis agudas.

Abraham Cosin: Insuficiencia suprarrenal aguda.

Martin Urtasun.

Emilio Felii.

Gregorio Quirno Costa: Urgencias quirirgicas,
Gerardo Lorenzini.

Sebastian Rosasco.
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COMENTARIO BIBLIOGRAFICO

XIV JORNADAS PEDIATRICAS RIOPLATENSES. ACTAS Y TRABAJOS. Un Vo-
lumen. Editado por la Sociedad Uruguaya de Pediatria. Editorial Médica Garcia
Morales-Mercant S. A. Dante 1978. Montevideo. Uruguay.

Las XIV Jornadas Pedidtricas Rioplatenses, efectuadas en marzo de 1957, signifi-
caron la reanudacién de las vinculaciones con nuestros colegas uruguayos, en una ma-
nifestacion mas del reencuentro de Argentina y Uruguay, luego de un periodo oscuro
definitivamente superado. Demostracion clara de la importancia del Acto, lo constitu-
y6 la presencia durante la Sesion Inaugural, del Consejero Nacional del Gobierno Uru-
guayo, Dr. Zoilo A. Chelle, la Jel Embajador Argentino en el Uruguay, Dr. Alfredo
L. Palacios, la del Ministro de Salud Piblica del pais hermano, Dr. Vicente Basagoiti
y el grupo destacado y numeroso de pediatras de ambas madrgenes del Plata, asi como
del Dr. Guido Fanconi. ‘

Comprendiendo e interpretando el sentir de los presentes, los Presidentes de las
respectivas Sociedades de Pediatria, sefialaron a través de la Dra. Luisa Saldin de Ro-
driguez, “el hondo regocijo por las Jornadas Rioplatenses, no s6lo por el evento cien-
tifico, sino porque reivindican una tradicional e histérica trayectoria de intercambio
cientifico y mutua cooperacién de las Escuelas Pediatricas del Rio de la Plata”. expre-
sando que esa trayectoria debié interrumpirse por primera vez en 1950, desde su ini-
ciacién en 1921 y sin comentar causas, se congratulé que las mismas hayan sido aba-
tidas para siempre.

Por su parte, el Profesor Felipe de Elizalde senalo “el relieve inigualado de estas
Jornadas, por constituir la primer oportunidad para la exteriorizacién colectiva de los
sentimientos de aprecio, de afecto y la gratitud de los pediatras argentinos, sector limi-
tado sin duda, pero ciertamente repiesentativo de un pueblo que aun percibe emocio-
nado el noble gesto del hermano que extendio la mano generosa a quienes acudian
huyendo de la opresién o en procura ce un ambiente de libertad y de respeto a la digni-
dad humana, del que carecian en su patria.”

Recordando las XIV Jornadas Pe lidtricas Rioplatenses se ha editado un volumen
que en sus primeras paginas detalla la Reunién Inaugural con los discursos pronun
ciados, algunos de cuyos conceptos recordamos mas arriba. A continuacién se extiende
ampliamente en los Temas tratados en Mesa Redonda y al final, sintetiza las Comu-
nicaciones sobre Temas Libres.

En la Mesa Redonda sobre “Indicaciones Quirirgicas en las Cardiopatias Congé-
nitas “actuaron como coordinador el Dr. Rodolfo Kreutzer y como relatores los Dres.
A. Gonzilez Parente (comunicacién interventricular, persistencia del conducto arterio-
venoso, coartacién de la aorta) ; G. Berri (tetralogia de Fallot, estenosis pulmonar, atre-
sia tricuspidea); L. M. Becti (anatomia patolégica de las cardiopatias congénitas) ;
J. P. Sapriza (comunicacién interauricular); C. E. Giambruno (comunicacion inter-
ventrcular) .

La Mesa sobre “Alteraciones Respiratorias en el Recién Nacido” fué coordinada
por el Dr. José Obes Polleri, quien tuvo a su cargo el relato sobre Dificultad Respira-
toria. Integraron como relatores, los Dres. Alberto Matteo, Héctor Mourigan, Julio C.
Barani y Prof. Juan J. Murtagh. quien con sus colaboradores abordo: “La neumonia
en el Prematuro”.

El Prof. Juan P. Garrahan presidié la Mesa que tuvo a su cargo lo vinculado con:
“Proteccién Médico-Social del Nifio Rural”. Actuaron como relatores los Profesores
Juan S. Maurin Navarro y Francisco Menchaca junto a los Dres. Alfredo Alambarri,
Julio A. Bauzé y Celia Rossi de Alcintara. El Dr. Maurin Navarro se refirié a diver-
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sos aspectos médico-sociales del nifio argentino y el Dr. Menchaca a la proteccién sani-
taria, en tanto que los restantes se refirieron al problema en el Uruguay.

El Prof. Rail Maggi coordiné la Mesa sobre “Sindrome de Hipertensién Endocra-
neana en la Meningitis Tuberculosa del nifio y su Tratamiento”. Actuaron como rela-
tores, los Dres. Luis M. Cucullu, Carlos J. Garcia Diaz (el sindrome hipertensivo de
la meningitis tuberculosa del nino); M. L. S. de Rodriguez (estado actual del pro-
blema) ;: J. M. Portillo (tratamiento médico del sindrome de hipertensién endocranea-
na) J. B. Gomensoro (sindrome de H. E.) y D. Pizzolanti (Radiologia de la H. E. en
la meningitis) .

Hubo una Mesa sobre “Hibernacion Artificial en Pediatria” actuando como Coor-
dinador el Prof. Alfredo U. R. Guerra y como relatores el Prof. Julio R. Marcos (In-
vernacion). junto a los Dres. Augel E. Cedrato, Federico C. Milia y L. Taubenslag.
Los integrantes del Panel con los Dres. E. L. Armando, Ilda Moreno de Taubenslag,
y otros, desarrollaron los siguientes aspectos del problema: “En la patologia del recién
nacido™: “en Pediatria®; “experiencia con Hydergina”; “el porvenir alejado del hi-
bernado™: *la influencia de la hipernoterapia en la evoluciéon del R. N. con lesiones
intracraneanas” y “causas de muerte del hibernado”.

Los “Tumores Abdominales en el Nifo”, en relacién con su clinica, tratamiento y
anatomia patolégica, estuvo a cargo del Prof. Manuel Ruiz Moreno actuando como
coordinador y de los Dres José Mosquera, José Rivarola, Santiago Gorostiague, Ricar-
do B. Yacinelli, Juan R. Curbelo Urroz y Alberto L. Matteo.

Otro tema interesante abordado, fué el de las “Formas Graves de Poliomielitis”
que conté con la coordinacién del Dr. Simén Malaret y la intervencién de los Dres. N.
Ferreira Ramos (complicaciones digestivas graves); D. Fonseca (la hipertension arte-
rial en la Poliomielitis) : J. F. Trastorza (complicaciones broncopulmonares con insufi-
ciencia respiratoria) ; A. Invaldi (clinica de las formas graves); G. Sheppherd (trata-
miento de las formas respiratorias) ; H. J. Rozenwurcel (fisiopatogenia y semiologia
de las formas respiratorias graves de poliomielitis en primera infancia. complicacio-
nes de las formas respiratorias graves en primera infancia).

Los “Problemas de Conducta en los Nifios” contaron al Prof. F. Escardé como
coordinador y relatores a los Dres. R. Bruera (Problemas de conducta y disritmia ce-
rebral) ; J. Marcos (Disfunciones de la motricidad en los ninos) ; Elsa B. de Fernan-
dez (trastornos de conducta y epilepsia) ; G. M. de Pizzolanti (consideraciones acerca
del diagndstico en trastornos de conducta del nifio) ; I. P. de Pérez (consideraciones a
propésito del caso clinico de un nifia con problemas de agresividad); M. N. Grove
(sicoterapia colectiva, experiencia con un grupo de madres de nifios con problemas
de conducta).

Finalmente, hubo otra Mesa: “Actualizacién de la Vacunacién con B. C. G.” a cargo
del Dr. Julio Lorenzo y Deal, que conté como relatores a los Dres. R. Negro, R. G.
Bacigalupi, A. Chattds, L. Corach y A. Degoy. Se traté de la alergia tuberculinica post.
B. C. G, en el R. N., hijo de madre tuberculosa, separado al nacer”: “accidentes de la
vacunacion con B. C. G.”; “Alergia y B. C. G.”; etc.

El volumen de 454 paginas, incluye en su parte final, un Indice General, otro
sobre las comunicaciones de Temas Libres, uno por orden alfabético de Temas y
Autores.

ISIDORO KOFMAN.



ANALISIS DE REVISTAS

ESTIMACION DE LA SEVERIDAD DEL SINDROME NEFROTICO EN LA INFAN-
CIA COMO GUIA DE LA TERAPEUTICA Y EL PRONOSTICO. Me¢ Crory W.
W. v col. Pediatrics, 5: 868, 1959.

La carencia de medios seguros para estimar la gravedad de la enfermedad en nifios
nefroticos sometidos a tratamiento ha hecho hasta ahora valorar la efectividad del
tratamiento con esteroides suprarrenales.

La presencia o ausencia de hematuria. hipertensién y uremia elevada (signos tipicos
de glomerulonefritis) no brindan bases firmes para establecer el grado de severidad de
la afeccién y otro tanto sucede con la medida de la funciéon renal mediante las proebas
de depuracion.

Finalmente los intentos de relacionar la evolucién clinica del proceso con la exten-
sion de la lesion glomerular (glomerulonefritis membranosa) han resultado igualmente
infructuosos.

En 1954 los autores inician un estudio tendiente a determinar la relacion que pu-
diera existir entre la respuesta clinica y hioquimica, al tratamiento con esteroides adre-
nales y la severidad de las lesiones glomerulares existentes en los pacientes antes de
iniciar la terapia. Creen que los datos recogidos demuestran (ue la reaccion de los
pacientes ante esta terapéutica, es el reflejo de la importancia del dano renal preexis-
tente. proveyendo por ende una informacién precoz sobre el prondstico futuro.

Mediante la electroforesis en papel se determiné la eliminacién de albimina uri-
naria calculandose su “clearance” (Ca.): al mismo tiempo se determind el indice de
depuracion de creatinina endégena (Cer.).

Relacionando ambos datos Ca/Cer. se obtiene un coeficiente que al reducir al
méximo la incidencia del volumen de filtracién glomerular sobre Ca, permite establecer
la alteracion de la permeabilidad capilar para las proteinas (escape de albtiminas),
pudiendo compararse en diferentes sujetos. El aumento en el valor Ca/Cer. indica pues
un aumento del escape de albiimina y presupone un mayor dafio glomerular.

Se determiné este cociente en 20 nifios antes de iniciar su tratamiento con corti-
coesteroides y se los clasificé en tres grupos (remision, mejoria y refractario) de
acuerdo a la respuesta clinica obtenida con el mismo.

Se pudo asi comprobar que los nifos (ue remitieron, fueron los que mostraron
grados leves de dano renal en la determinacién previa. El promedio de filtracién glo-
merular para este grupo fué casi normal (82,4 %), el promedio de escape de albumina
fué de 058 y la pérdida de proteina diaria en orina 2.9 g/m2/dia.

En los pacientes refractarios al tratamiento el promedio de filtracién, resulté mar-
cadamente descendido (43 %) y el “escape de albtiminas” alcanzé cifras siete veces
superiores al grupo anterior (4,01). La pérdida de albimina diaria si bien en conjunto
resulté muy superior (5,25 g/m2/dia), la existencia de superposiciones en casos particu-
lares de amhbos grupos les resta valor estadistico.

Esta experiencia y el control efectuado a través de los tres afios siguientes, parecen
demostrar, que los pacientes que pesponden favorablemente a Ja hormonoterapia padecen
un daiio renal leve. En aquellos que no responden o sélo lo hacen pobremente la seve-
ridad de la afecciéon es mucho mayor.

Creen los autores que cuando no sea posible realizar los estudios comentados, la
respuesta a una terapéutica hormonal intensiva durante un breve periodo (3 meses) ,
puede orientar el prondstico.

Demuestran asimismo que la mejoria inmediata en los pacientes sometidos a un
tratamiento intensivo, dirigido a alcanzar la mdxima normalizacién clinico-humoral es
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muy superior a la lograda con tratamientos dirigidos al control parcial de la sinto-

matologia.
Dr. L. A. Marquez.

CAUSAS Y TRATAMIENTO DE LA ANURIA EN EL NINO. P. Royer. “Min. Ped.”.
11; 15 1959:

Si bien es mds rara que en el adulto, la insuficiencia renal aguda no es excep-
cional en el nino. La experiencia presentada por el autor comprende 18 casos de
eiologia diversa que pasamos a detallar: Glomerulonefritis (2), intoxicaciones (2). sin-
drome nefrotico (2). nefropatia crénica (1), necrosis cortical (2). trombosis de la
vena renal (1), lupus eritematoso diseminado (1), M. di Moschowitz (1), sulfamidas
(2), transfusion (1), origen desconocido (3).

La insuficiencia renal aguda evoluciona en dos tiempos: el periodo de la anuria
y el periodo de reaparicién de la diuresis. Desde un punto de vista prdctico los aspectos
mds interesantes para el pediatra se refieren a la etiologia y al tratamiento.

Etiologia: Si bien similar a la del adulto varia notablemente la distribucién de su
frecuencia.

A) Anuria mecdnica: Compresion ureteral por tumor de Wilms, hidronefrosis en
rinén tnico, anuria calculosa. Entre los accidentes terapéuticos debe tenerse presente
la litiasis sulfamidica, aunque la causa de esta anuria no es sélo debida a la litiasis,
sino también a una nefritis asociada: B) Anuria secretoria: Se observan en el nino
en el curso de nefropatias agudas y cronicas constituyendo en este Gltimo caso frecuen-
temente el episodio terminal. Muy distinta importancia tiene la anuria de las nefro-
patias agudas,

1) La glomerulonefritis aguda a forma antirica: rara. grave de evolucién casi siem-
pre mortal. El sindrome nefrético puede iniciarse con un episodio andrico, habitual-
mente severo. El lupus eritematoso diseminado puede ser también causa de anuria.

2) La necrosis tubular aguda es relativamente rara en el nino, dando un cuadro
clinico y biolégico de anuria, muy puro. Por lo general tiene buen prondstico.

3) Las nefropatias de origen vascular son las mds frecuentes causas de anuria del
recién nacido y del lactante, contrariamente a lo observado en el adulto.

Las lesiones anatémicas, particularmente estudiadas por Zuelzer se dividen esencial-
mente en 4 tipos: 1) La trombosis glomerular aguda, observada sobre todo en el curso
de septicemias; 2) La oclusién aguda de la arteria renal, favorecida por la persis-
tencia del conducto arterioso; 3) La trombosis de la vena renal, mucho maés frecuente
que la anterior, puede ser primitiva (afectando la vena renal principal) favorecida
por la anoxia prenatal y las malformaciones congénitas de las venas renales, o secun-
daria (alcanzando las pequenas venas intra renales), observado en el lactante en con-
dicion de marasmo: 4) La necrosis simétrica de la corteza renal, que puede ohservarse
en cualquier edad, aunque preferentemente se encuentra en el recién nacido y en el
lactante.

Mucho mds raras en el nifio son otras causas de anuria tales como la panarteritis
nudosa o la enfermedad de Moschowitz o pirpura trombopénica trombdtica.

Para terminar subrayaremos el hecho de que la causa de anuria més frecuente en
el nino depende de la insuficiencia renal funcional secundaria al shock que acompana
a las graves deshidrataciones agudas. En realidad estos casos pueden complicarse no
solamente con alteracion funcional sino orgdnica (necrosis tubular, trombosis de las
venas renales, etc.), hecho que sélo la evolucién de la anuria después de la rehidra-
tacion permitird descartar.

Tratamiento

Enunciaremos desde el comienzo algunas premisas fundamentales.

No deben hacerse mads:

1) Abundante cantidad de solucién glucosada isoténica.

2) Decapsulacién renal.
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3) Depuracién extrarenal sistematica.

Debe hacerse siempre:

1) Un estricto control quimico y bioquimico, diabético y terapéutico.

2) Elegir desde el comienzo la vena a utilizar, introduciendo eventualmente un
cateter en la vena caya inferior para la alimentacién parenteral.

El tratamiento debe ser etiolégico y metabdlico.

A) Etiolégico: Algunas indicaciones precisas derivan de la etiologia de la anuria.
Mencionemos s6lo en términos generales: la litiasis requiere sondaje ureteral; la hemé-
lisis aguda puede hacer necesaria una exanguineo transfusion; la anuria téxica por
metales pesados justifica el uso del BAL, los tumores y la trombosis de la vena renal
constituyen indicacién de intervencién quirdrigica. Es preferible no usar la sal potdsica
de penicilina y evitar el uso de la estreptomicina.

B) Metabdlico: En el periodo de anuria existen dos amenazas principales: 1) la
uremia; 2) el desequilibrio hidrosalino.

a) El aporte calérico debe ser suficiente. El autor suministra en el nifo 1250
calorfas/m2/dia, es decir aproximadamente 40 calorias/kg./dia representados por 5 gr
de glicidos y 2,5 de lipidos por kg./dia.

b) El aporte liquido sera de 500 ml/m2/dia o 15 ml/kg/dia; a lo que se sumaron
las pérdidas debidas a la diarrea, vomitos y a la fiebre, aportando en este tltimo caso
10 ml/kg/dia por cada grado de temperatura sobre 37°.

¢) El aporte electrolitico se basa en los siguientes principios. En todos los casos
e suministran 10 a 30 ml/dia de gluconato de Ca. 10 Y.

Si la kalemia es superior a 6 mEq/L, se perfunde por via endovenosa solucion
glucosada hipertonica.

La hiponatremia se corregira cuando alcanza valores inferiores a 135 mEq/. Se
tratard de mantener el nivel de bicarbonato de 40 volimenes %

En caso que las circunstancias lo requieran (uremia elevada, kalemia superior a
7 mEq/l, agravamiento del estado general) podra recurrirse a la depuracién extra-
renal. De estos procedimientos s6lo mencionaremos y en orden de importancia la exan-
guineotransfusién, la dialisis peritoneal y el rinén artificial. En el periodo de reapa-
ricion de la diuresis, el mas delicado a juicio del autor, debe ponerse especial cuidado
en evitar los graves desérdenes hidroeléctricos posibles.

El aporte calérico, liquido y electrolitico debe ser cuidadosamente establecido de
acuerdo a las pérdidas y al control preciso de los elementos de juicio ya considerados.

Dr. I. DI BARTOLO.

NEFROPATIAS QUISTICAS EN LACTANTES Y NINOS. (Arey, James B., J. Pediat.
54, 429, 1959).

Aunque las lesiones quisticas renales no son frecuentes en los primeros afos de
la vida, su identificacién exacta es importante desde el punto de vista prondstico y
terapéutico. Lamentablemente términos andlogos han sido aplicados a lesiones distin-
tas del rifion, y en muchos casos el término enfermedad poliquistica ha sido utilizado
para referirse a un rinén que contenga muchos quistes.

Quistes renales con esclerosis tuberosa. — Varios tipos de lesiones se presentan
cominmente: hamartomas nodulares de tamafio variable, pequenos quistes corticales
de pocos milimetros de didmetro diseminados por la corteza, glomérulos defectuosos
con inclusiones epiteliales o grasas, y hamartomas mesenquimatosos. Si bien en estos
pacientes no suele haber evidencia de lesién renal, raramente la nefropatia puede ser
tan extensa que lleve a la uremia.

Quistes simples. — Los quistes simples de gran tamafo son mds frecuentes en los
adultos, pero han sido observados en lactantes y nifios. Aunque clinicamente son lige-
ramente solitarios, pueden ser bilaterales o existir varios en un rifion. Se diagnostican
como una tumoracién abdominal no asociada a hallazgos anormales en orina No comu-
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nican con la pelvis renal y no se rellenan en las pielografias descendentes, que pueden
ser normales o mostrar una deformidad en el lleno de la pelvis renal. siendo probable-
mente el hallazgo mds caracteristico la deformidad semilunar del borde del caliz vecino
al quiste. Estdn bien delimitados. y generalmente pueden ser resecados sin recurrir
a la nefrectomia.

Quistes pielogénicos. — Son cavidades quisticas limitadas por un epitelio de tran-
sicion. continuaciéon del de un caliz renal. Son generalmente pequefios y se comunican
con el caliz por un conducto angosto. Pueden ser congénitos o secundarios a litiasis
renales o pielonefritis cronicas. Son generalmente asintomaticos, pero nunca pueden
infectarse y favorecer la formacién de cdlculos con célicos renales y hematuria. Pueden
diagnosticarse por pielografia excretora o ascendente. En ausencia de infeccién el
medio de contraste es rdpidamente excretado de su luz. No requieren extirpacién a
menos que sean responsables de manifestacions clinicas o piuria.

Quistes perirrenales. — Son muy raros en los nifios y pueden deberse a extrava-
sacion de orina, hematomas perirrenales encapsulados, etc. Son palpables y pueden
causar dolor ahdominal. El tratamiento es quirirgico.

Quistes parapélvicos. — Son pequefios, miiltiples y bilaterales y constituyen un
hallazgo de autopsia
Quistes multiloculares. — Son lesiones raras, unilaterales. Clinicamente se en-

cuentra una tumoracién abdominal que puede ser interpretada como un tumor de Wilms.
No comunican con la pelyis renal. La pielografia revela deformacién de la pelvis
renal, que puede ser indiferenciable de la producida por un tumor de Wilms. Se dife
rencia del rifion multiquistico perque el parénquima es normal, excepto por atrofia
por compresion: de la enfermedad poliquistica por ser unilateral. Son lesiones benig-
nas, probablemente hamartomas quisticos. Como son bien delimitados, pueden ser
resecados — si se establece el diagndstico— aunque generalmente se hace la nefrec-
tomia por confundirlo con el tumor de Wilms.

Hipoplasia renal. — Puede ser uni o bilateral. En el primer caso es generalmente
asintomdtica. La hipoplasia bilateral de grado extremo lleva a la muerte al poco tiem-
po del nacimiento. mientras que otras formas pueden dar las manifestaciones de la
insuficiencia renal crémica. La obstruccién ureteral intrauterina se asocia comunmente
a la presencia de quistes renales miltiples, cuya relacién con la hipoplasia renal no
se conoce bien. En algunos nifios que sobreviven un tiempo los tdbulos renales pueden
dilatarse hasta adquirir proporciones quisticas, aparentemente como resultado de una
hipertrofia funcional. La pielografia varia enormemente. EIl rifién multiquistico unila-
teral es un tipo de hipoplasia renal que frecuentemente ha sido interpretado como
enfermedad poliquistica unilateral No es familiar. Sus sintomas son los de una
tumoracién abdominal en un nifio aparentemente sano. El tumor es srande. lobulado,
indoloro y movible. La orina es normal. La pielografia excretora revela ausencia
completa de sustancia de contraste del lado afectado, con aparente normalidad del
otro. El diagnéstico preoperatorio es habitualmente tumor de Wilms o hidronefrosis.
El pronéstico es bueno.

Enfermedad poliquistica. — FEsta designacién debe quedar reservada para los casos
familiares, genéticamente determinados. La enfermedad es casi siempre bilateral. Los
rifiones son grandes, pero conservan su forma. Salvo excepciones los quistes no comu-
nican con la pelvis renal. Generalmente coinciden otras anomalias. como polidactilia,
hidrocefalia, etc. El cuadro clinico varia de acuerdo con la magnitud de la lesion,
con manifestaciones de insuficiencia renal cronica, y la presencia de tumoraciones
ahdominales bilaterales palpables. Ademds pueden existir signos de insuficiencia car-
diaca congestiva, hipertensién arterial y cardiomegalia. El moteado, y defectos lineales
en la densidad radiolégica han sido sefialados como patognoménicos de la enfermedad
poliquistica,

Dr. NORBERTO R. POLACK.
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A PROPOSITO DE LA ALERGIA TUBERCULINICA PRODUCIDA POR B. C. G.
'Y DE LOS CARACTERES QUE LA VAN FIFERENCIANDO DE LA ALERGIA
"DEBIDA AL BACILO TUBERCULOSO VIRULENTO. Mande R., Fillastre C. y
Herrarlt A. (Paris). Semaine hop. Parie (Ann. de Pediatrie) 5: 345-1958.

Al igual que el bacilo virulento, el B. C. G. provoca la alergia tuberculosa y por
consiguiente toda reflexién <obre el tema tiene para el médico una importancia consi-
derable. debiéndonos detener en dos puntos de vista: 1) la eventual revacunacion del
sujeto vacunado; 2) evitar la confusion frecuente de tomar la alergia dada por el
B. C G. por la provocada por la infeccion tuberculosa virulenta.

Debemos saber asi. que el B. C. G. puede provocar reacciones alérgicas tan inten-
<as. como las dadas por el T. B. K. virulado y cambiar el concepto tradicional de aque-
llas primeras descripciones de la alergia consecutivas al B. C. G. bucal o a las escari-
ficaciones insuficientes. En la actualidad, el método aconsejado por nosotros, inyeccion
intradérmica en la cara externa del antebrazo de una dosis de 1/10 de c.c. de la vacu
na, traduce su positividad por un eritema indurado de consistencia homogénea ante
la aplicacion de la reaccién de Mantoux (1 en 10).

De lo expuesto sacamos la conclusion de que el diagnéstico de primoinfeccion
tuberculosa en un sujeto recientemente vacunado no se debe hasar en su exteriorizacion
alérgica

Las observaciones ilustran que este error de diagnostico puede verse esquematica-
mente en dos grupos:

1) El nifio que ha recibido el B. C. G. en los meses que siguen a la adminis-
tracion del mismo, sufre una afeccion febril comin y durante la convalecencia se des-
cubre su reaccién alérgica; 2) coincidentemente con su vacunacion, estado febril y
alergia anormalmente intensa. En ambos casos se diagnostica erréneamente primoin-
feccion tuberculosa, se interrumpe su vida escolar, se lo separa del medio familiar,
con todos los inconvenientes que ello trae aparejado.

Debe quedar como concepto que los 2/3 de los casos secuidos en el Centro Inter-
nacional de la Infancia, vacunados con B. C. G. presentaban reacciones tuberculinas
tan intensas como los nifios de la misma poblacién infectada por T. B. K. Ahora bien:
4 diferencia de la alergia secundaria a una infeccién por bacilo virulento que es gene
ralmente definitiva, la alergia postvacinal tiene tendencia a disminuir con los anos:
7% a.los -3 afios; 11 % a los 5 anos, 13% a los 7 afos y 17 % a los 9 anos (Hertz-
berg) vy éste es el cardcter fundamental de la alergia por B. C. G. y del que se deduce
que un nino vacunado, seguido con regularidad y cuya alergia después de declinar
sufre una repentina exaltacién, intensa y duradera, nos lleva a la sospecha de conta-
minacién intercurrente por T. B. K

Dr. A. F. ARRIOLA.

TRATAMIENTO DE LOS HEMANGIOMAS EN LA PRIMERA INFANCIA. Lampe,
I y Lattourette. H. B. Pediatric Clinics of North America, 6:511, 1959.

Durante- los dltimos 50 afios han sido sostenidas entusiastamente por diversos auto-
res variadas opiniones sobre el tratamiento de los hemangiomas en la infancia.

Ha sido preconizado el uso de las radiaciones gamma y beta, los rayos roentgen,
la aplicacion de nieve carbénica y la exeisidn quirdrgica. Ningtin tratamiento parece
<in embargo ser necesario en el tipo mas frecuente. de hemangioma infantil que los
autores denominan  hemangioma involutive™. Esta denominacion corresponde a los
anteriormente llamados hemangiomas capilares, cavernosos o hipertroficos también cono-
didos como nevus vasculares o “strawberry nevus”.

Este tipo de hemangiomas puede afectar la piel o bien la piel v el tejido subecu-
lineo subyacente presentindose como una tumoracion mdas o menos elevada y tensa
cuya coloracion varia entre las diversas tonalidades del rojo. En raros casos la lesion
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se presenta aisladamente en el tejido celular subcutdneo, comunicando una coloracion
azul a la piel que la cubre.

El aspecto macroscépico. no obstante, no es suficiente para caracterizar al heman-
zioma involutivo y es preciso para ello conocer su evolucion durante los primeros meses
de vida La evolucidn espontdanea de este tipo de hemangioma fué precisada por Lister.
en 1938 y puede ser sintetizada de la siguiente forma: Crecimiento mds o menos rapi-
do durante los primeros meses. Este crecimiento cesa siempre antes del afo de edad
zeneralmente entre el sexto y octavo mes de vida. A partir de entonces comienza la
regresion (ue se completa al quinto ano de edad o antes. salvo en las lesiones volu-
minosas, en las cuales la absorcicn de la piel redundante puede insumir mds tiempo.

No involucionan en cambio espontineamente todas aquellas lesiones que crecen
poco durante la nifiez temprana. como es el caso de los nevus flammeus, los angiomas
en forma de arana, los angiomas cavernosos verdaderos con espacios venosos de tipo
adulto y las varicosidades hemangiomatosas o hemangiomatosis difusa frecuentemente
asociada a gigantismo de la zona afectada. Todas estas lesiones en conjunto sélo repre-
sentan una pequena proporcion de los hemangiomas infantiles.

La experiencia de los autores consiste en la observacion prolongada durante 20
afios de 510 enfermos con cerca de 600 hemangiomas seguidos en el Alice Crocker
Lloyd Radiation Therapy Center del University Hospital.

En el 61 % de los casos las lesiones estaban presentes ya en el momento del naci-
miento v en el 86 % eran evidentes al mes de edad. En el 85 9% de los casos fué
evidente ¢l crecimiento precoz de la tumoracion. Este dato. tan importante para el
prondstico puede no ser obtenido en el interrogatorio debido a que aleunos hemangiomas
no se extienden en superficie sino que aumentan de espesor, hecho que no es apre-
ciado por los padres.

Segin Jacobs y Blackfield la primera manifestacion clinica del hemangioma invo-
lutivo seria una mancha pélida de depigmentacién con limites netos que lueeo se hace
roja y saliente.

El tamanc mdximo se alcanzo durante el primer afio en todos los casos observados
por los autores y antes del sexios mes en el 50 % de los mismos. Algunas veces el
crecimiento rapido del hemangioma puede hacer temer una evolucién maligna. temor
que es acrecentado por el aspecto sumamente celular del tejido obtenido por hiopsia,
histologia que es frecuentemente interpretada como sarcomatosa por el patélogo.

Al periodo de crecimiento sicue un periodo estacionario hasta que aparecen los
primeros indicios de rearesién: empalidecimiento central que lentamente se extiende
a la periferia. Tuego. al disminuir el espesor de la tumoracion, la piel pierde tensién
v se arruga. Los primeros signos de regresion aparecieron antes de los 6 meses en
el 16 % de los pacientes y entre los 6 y los 12 meses en el 65 %. En la mayoria de
los casos a los 5 afos de edad habfa desaparecido todo vestizio de la lesién. salvo en los
muy voluminosos en los cuales ziin persistia la piel redundante

Tratamiento: Lo principal es la identificacién exacta del tipo de lesién para lo
cual el conocimiento de la evolucién espontdnea durante el primer ano es imprescin
dible. Asentado el diagndstico de hemangioma involutivo se debe informar a los padres
sobre la tendencia a la desaparicion espontdnea de la tumoracion y prevenirlos acerca
de la diversidad de opiniones sobre el tratamiento de los hemangiomas asi como tam-
bién de las secuelas probables de los tratamientos activos. En el momento actual creen
los autores que la irradiacién se justifica solamente en caso de hemansioma palpebral
con obturacién total del ojo (neligro de alteracion funcional por desuso prolongado)
v en los casos de localizacion laringea que ocasionen dificultad respiratoria.

En los ecasos de hemorragia local con trombocitopenia asociada no es securo que
el tratamiento sea imperativo pero vista su gravedad potencial. tal vez sea aconseijable
el uso de rayos roentgen para acelerar la resresion de la tumoracion a la cual suele
asociarse la normalizacion del cuadro sanguineo.

En los casos de ulceracion infectada al uso de fomentaciones antisépticas y anti-
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bidticos locales y generales, puede asociarse la aplicacion de pequefias dosis de rayos X.
En todos los demds casos de hemangiomas involutivos la intervencién del médico
e limitard a la observacién periédica hasta la aparicion de los signos de regresion,
observacién que podrd suspendeise entonces, salvo que el interés académico o la
ansiedad de los padres aconsejen su prosecucion. :
Dr. NORBERTO HUGO CORTESE.

LA CIRUGIA INFANTIL ESTA CRECIENDO. Willis J. Potts. J.AM.A. 166; 462:1958.
En las dltimas décadas la cirugia infantil fué emergiendo lentamente como una
especialidad dentro de la cirugia general.

Ha tenido también su temprana infancia con la estenosis pilérica, la invaginacion
intestinal y la correccién de algunas malformaciones congénitas

Antes de la 2% guerra mundial los cirujanos de nifios eran cirujanos generales
que se interesasban de los problemas quirirgicos de los lactantes y nifios.

Unos pocos hombres de avanzada, en especial modo el Dr. William E. Ladd y
colaboradores, mostraron que esos problemas eran suficientemente importantes como
para ocupar todo su tiempo.

Un aprendizaje basico en cirugia general es esencial. El autor consigna que en
su hospital se toman médicos con 3 anos de experiencia en cirugia general, los que
se ocupardn luego durante un zfio en la especialidad.

Se puede exponer a los residentes a un periodo de especializaciéon tal que puedan
ocuparse en su practica quirdrgica, junto con los casos de cirugia general, de los
problemas de la cirugia infantil, pero, evidentemente el ideal seria preparar intensa-
mente a cirujanos en la prictica de esta disciplina exclusivamente.

El cirujano de nifios debe reunir ciertas cualidades de comprensién y suavidad en
el trato con los nifios, cualidades propias de los pediatras y que no suelen tener los
cirujanos generales.

El autor se pregunta: ;Quién hace qué? ;Cudles son los tépicos que abarca la
cirugia infantil? y reconoce que la pregunta no se contestard en muchos afios porgue
diversas especialidades ya existentes reclaman ciertos sectores del cuerpo humano y no
los entregaran tan fdacilmente.

Por otra parte el cirujano de nifios no puede cubrir todo el campo de la cirugia
pedidtrica que ya admite subdivisiones. como la neurocirugfa, la cirvgia ortopédica y
la cirugia plastica infantiles. .

Con respecto a la cirugia génitourinaria reconoce que lo ideal es que el urdlogo
haga la instrumentacién y el cirujano de ninos la cirugia.

El cirujano de térax, que suele ser un experto en resecar un pulmén, necesaria-
mente no tiene que serlo al reparar una atresia de eséfago con una fistula traqueo-
esofdgica, que requiere una técnica suave ¥ delicada y cuidados especiales postope-
ratorios.

Las malformaciones congénitas del esifago y de los pulmones, el empiema, los
neumotérax, los casos de bronquiectasia que requieren lobectomia y las hernias dia-
fragmaticas congénitas pueden ser tratados por el cirujano de ninos.

Con respecto a las malformaciones congénitas del corazén no hay razon para que
el cirujano de ninos, especialmente adiestrado, no pueda hacer operaciones como el
cierre de un ductus, un shunt o la reseccion de una coartacién de la aorta.

La anestesia por anestesistas especializados es esencial y no pasard mucho tiempo
sin que se creen servicios de anestesia pedidtrica.

Es dificil determinar qué debe operar el cirujano de nifios. En ese sentido no
se puede ser dictatorial mientras el cirujano y el anestesista sean competentes y com-
prendan la tremenda responsabilidad que asumen cuando deciden someter un nifo a
un acto quirdrgico. Cada uno obrardi por lo tanto segiin los dictados de su propia
conciencia

Cree el autor que los servicios de nifios en los hospitales generales son antieco-
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nomicos y que lo mejor — también para los casos quiriirgicos— son los hospitales de
nifios, prediciendo que la mayoria de las ciudades de 200.000 habitantes o mas los ten-
dran, siendo el ideal que cuenten con 200 a 250 camas.

Considera asimismo que los centros infantiles que son parte de una universidad
deberdn estar separados de ella — desde el punto de vista administrativo, se entiende —
para ser efectivos, ya que conviene que el radiélogo, el patélogo, los residentes, las
nurses, etc.,, dediquen todo su tiempo al servicio de nifios.

Luego hace unas apreciaciones sobre la ventaja que reportaria temer un cirujano
jefe en los hospitales de nifios, que deberia ser full-time Yy que supervisaria todas las
emergencias, vigilaria los cuidados post operatorios, acudiria al quiréfano para asesorar
sobre procedimientos quirdrgicos y ayudaria a los miembros del equipo quirirgico en
la confeccion de trabajos y presentacién de casos.

Por iiltimo, reconoce que la cirugia pediitrica es atin un nifio dentro de las espe-
cialidades médicas y que el objetivo que persiguen quienes se dedican a ella es muy
simple: “mejor tratamiento de las enfermedades quirirgicas de los nifios y mds cui-
dadosa atencién en la correccion de las malformaciones congénitas”.

Dr. F. M. SFARCICH.




ACTUALIZACION

“Método paradojal ”
en el tratamiento del tic psicogeno

Dr. LEON S. PEREZ

Lia intencién del presente trabajo es presentar una aportacién al
tratamiento del tic psicigeno en la infancia que puede ser aplicado por
el pediatra, una vez hecho el diagnéstico diferencial con otras formas
de las denominadas de "1)ipm'(-‘xvitabilidm 7 (Pearson).

El autor citado menciona tres, que conviene reproducir ahora para
aclarar conceptos:

a) Iliperactividad motora asociada con otres signos patologicos.

b) Agitacion asociada con sintomas de ansiedad erdnica.

¢) Hiperexcitabilidad de partes especificas del cuerpo. Los ties per-
tenecen a este 1'timo ecapitulo de la hiperexcitabilidad. Las ve-
giones mas comtnmente afectadas son la cabeza. cara, 0Jos ¥
cuello.

Mahler afirma que los padres de ninos ticosos les imponen muchas
restriceiones en el uso de sus musculos. “*Son ambiciosos respecto a sus
h'jo e interfieren en su desarrollo psicomotriz de dos maneras: restrie-
¢ion de la actividad motora del nifio antes que domine su motricidad.
parcial o totalmente; o por sobreproteceion, inhibiendo la capacidad
motora del nifio y limitando sus actos motores, sobrestimulando al mis-
mo tiempo el infantilismo’™.

Los padres aducen que el nino es muy micdoso y. en efecto, se
encuentran ersi siempre temores fébicos en estos nifios vy una base de
ansiedad permanente pero la causa de ese estado reside con gran frecuen-
¢ia en la actitud de los padres hac’a ellos.

Los ties pueden clasificavse en las sieuientes categorias, atenién-
donos a la definicion de hiperexcitabilidad en zonas especificas del
cuerpo.

1.— Los que aparecen en el llamado periodo de prelatencia de la
evolueion psicosexual (hasta los siete u ocho anos, segtin Mahler). El nino
debe inhibir una eran cantidad de movimientos que le producen satis-
faceion libidinosa y que deben ser reprimidos por represién externa
o por complacer a los padres o maestros. Mis tavde, sin embargo, el
movimiento reaparece en forma inconciente, habiendo perdido su sig-
nificado libidinoso apavente y persiste ya sin control del nino.

9 Los ties desarrollados durante el periodo de latencia. (fasi siem-
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pre puede encontrarse una historia de agitacién e inestabilidad psico-
motriz, vineculada con inmadurez. En este periodo, todo aumento de ten-
sion por aceidentes, enfermedades, traumas psiquicos, crisis de culpa-
bilidad en relacion con la masturbacion, es reflejado en la inquietud mo-
tora (parpadeo, movimiento de dedos, hurgueteo de la nariz, ete.) Los
vadres frecuentemente se oponen a estos movimientos de amenazas de
castigos. La represion del movimiento del tie se acompana, semanas mas
tarde, de alguna otra forma de actividad motora incontrolada. La prime-
ra forma del tic no persiste, sino sus modificaciones posteriores, que son
defensas o elaboraciones del primero. Para Levy estos casos plantean
el diagnéstico diferencial con la corea menor.

3) Ties de adolescentes y adultos, que en este trabajo no seran
fratados. Levy establece también una diferencia entre ‘‘tic mecanico’’,
resultante de una contencion fisica, por ejemplo. las ligaduras excesivas
. que responde a una elabo-
racion mental mas compleja, por ejemplo, la fantasia de realizar un acto

)

de la ropa del lactante, y el ‘‘tic psiquico’

reprimido, que permanece inconcluso y del cual el tic es un remedo o
caricatura, en el sentido que Charcot lo sostenia; o bien se trata del
movimiento involuntario, repetido e incontrolado que representa la inhi-
bicion del mismo acto, considerado como repudiable (tocar los geni-
tales, golpear, etc.).

Bl estudio de las motivaciones inconcientes en los ties revela una
cama de impulsos sexuales y agresivos, inhibidos por el temor al castigo
o por la formacién moral del nino. 3

En este sentido los ties se aproximan a los movimientos compulsi-
vos, atin cuando son mas simples que aquellos y se elaboran sobre con-
diciones diversas,

En realidad, la nocién de que el tic depende en gran parte, sino
totalmente cuando no se acompana de otras alteraciones motrices, al fae-
tor psiquico, remonta a Trousseau, quien lo separé claramente de las
afecciones orgfnicas. Charcot elevé la importancia del componente psi-
¢égeno en el tic y reconocié su parentesco con los actos obsesivos.

Muy detallada y completa es la bibliografia que encara el problema
del tie en relacion con los factores psiquicos y, naturalmente, cada escue-
la ubica el trastorno desde su peculiar dngulo de interpretacion.

Melge y Feindel, en su clasica obra sobre ties, reconocen la psique
infantil persistente en cada ticoso adolescente o adulto, y representaban
la patogenia del tiec de la siguiente manera: ‘“Un estimulo periférico o
una representacién mental cualquiera provocan un efecto motriz fun-
dada. Su repeticion lo automatiza y, al desaparecer el objetivo del acto
motor, se constituye en lo que se denomina tic.

La interpretacion citada no toma en cuenta les factores de psicolo-
via profunda que ahora son usualmente integrados en la explicacion
sobre ties, dada la época en que las descripeiones de Meige y Feindel
fueron publicadas,
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Janet reconoce que detras del tic como acto motor asoma una repre-
sentacién mental de cardcter coercitivo que obliga a realizarlo y esa idea
de fuerte contenido afectivo es denominada por Janet ‘‘idea fija’’.

Ferenezi ha propuesto una interpretacion del dinamismo del tic a
punto de partida del psicoanélisis: ‘‘Igual que la catatonia, el fic seria
una afecciéon de tipo narcisista y el fenémeno motor un equivalente ona-
nista realizado en una region especifica del cuerpo que se ha genitali-
zado. La causa de la genitalizacién puede ser un estimulo accidental en
una constitucién fuertemente narcisista o bien una invasiéon de la libido
de sectores u 6rganos corporales traumatizados.”’

No todos los autores de la escuela psicoanalitica admiten esta inter-
pretacién. Por ejemplo, es opuesto a considerarla una regla para la gé-
nesis del tie, entre otros, Stekel, atin cuando admite por entero la psico-
oénesis del movimiento ticoso.

Para él representa un impulso estancado y es sélo un sintoma de
la neurosis (parapatia). Es el rudimento de un acto que no puede des-
cargarse, pero cuyo simbolismo puede ser muchas veces investigado con
éxito en relacion con el fenémeno traumatico que desencadend el ftie.
Recuerda, sin embargo, sobre este punto, el hecho de que el tic eonstituido
es una deformacién del tic inicial que ha permanecido reprimido o
inhibido.

“Todo pensamiento prohibido, no apto para llegar a la concieneia,
puede expresarse dinidmicamente en forma de tiec’? (Stekel).

La curacién del tie es apreciada como dificil por la mayor parte de
los autores que tratan el tema.

Mi intencién, en este trabajo preliminar, es ubicar el problema en
relacién con el pediatra o el médico general, antes que enfocar la rela-
¢ién de un tic con la neurosis infantil.

No se trata de una separacién arbitraria, sino basada, en la anterior
clasificacién de Pearson y por otro lado, no se aplica a todos los ties,
sino a determinados ties, cuyo origen psiquico puede ser seguido. Afn
cuando asi no fuera la sencillez e innocuidad del método me parece que
obvian toda critica en ese sentido.

La técnica que abajo se deseribe fué aplicada a 15 nifios, hasta aho-
ra, con edades variables entre 6 y 14 afios, sin lesiones organicas y sin
alteraciones psiquicas. Los resultados fueron: en 9 casos, desaparicion de
los movimientos ticosos (2 recidivaron; con nuevo tratamiento desapare-
cieron sin recidivas y 6 requirieron psicoterapia més intensa y prolon-
gada para poder dominar el movimiento ticoso. En 3 de estos 6 el tra-
tamiento fallé por completo.

El fundamento de la técnica se halla en el método terapéutico de
Brissaud para el tratamiento del tic. Las modificaciones que introduje
fueron surgiendo como parte de la interpretacién general del dinamismo
del tic y sus fundamentos son explicados mis detalladamente mis abajo.

La técnica de Brissaud se basa en la utilizacién del espejo para
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facilitar al ticoso la visualizacién del movimiento que realiza involun-
tariamente y la educacién de la voluntad y el control muscular para
oponerse a él. Esta gimnasia debia repetirse todos los dias.

La modificacién fundamental a esta técnica y que se me revels como
particularmente eficaz fué la educacion del niiio para repetir los movi-
mientos ticosos involuntarios todos los dias, un niimero creciente de
minutos, con o sin control especular, hasta la produccién de fatiga.

El uso de espejo no me parecié hasta ahora un factor importante

los resultados no variaban aparentemente con o sin él.

La primera etapa consiste en estudiar detenidamente el movimiento
ficoso y amalizar sus componentes musculares.

Si se trata de un tic de movimiento simple, la repeticién de ese
solo movimiento simplifica la tarea.

Cuando se trata de un tic de movimiento complejo es preciso des-
componerlo en sus integrantes.

Un tic de movimiento simple es el parpadeo, por ejemplo. Un tic
de movimiento complejo es el tic de cabeza, vertical u horizontalmente
En el segundo caso, que, naturalmente, puede estar asociado con otros
movimientos de regiones faciales, es preciso, para la terapia propuesta,
descomponer el tic en los dos o tres movimientos que lo integran y hacer-
los repetir separadamente, llevando a la conciencia del nifio, si su edad
lo permite, la naturaleza compleja de sus movimientos.

El limite de repeticion es la fatiga muscular de los grupos muscula-
res comprometidos en el tic. El nifio debe llegar a sentir fatica, pero
nunca dolor muscular,

La necesidad de aumentar la cantidad de minutos de repeticion del
movimiento del tic, se debe, obviamente, al entrenamiento y a la dismi-
minucién del eansancio a medida que pasa el tiempo.

Una de las indicaciones fundamentales se dirice a la madre o al
padre y trata de hacerles comprender la necesidad de vigilar la repeti-
eién de los movimientos del nifio. no como un juego gimnéstico sino
como una forma concreta de terapia de la que ellos son también respon-
sables en cuanto no se realiza bajo el control del médico.

En algunos de los casos tratados ocurrié la deformacién) secunda-
ria del tic es decir, el nifio euré del primero para pasar a un segundo
movimiento involuntario. Es preciso repetir el procedimiento con la se-
gnnda forma ticosa.

La téenica de repeticién voluntaria y conciente, que designo con el
nombre de ‘“método paradojal’’ en el tratamiento del tic psicogeno, esté
encuadrada en un contexto que incluye otras fases del problema diag-
nostico y terapéutico:

a) La anamnesis debe ser hecha cuidadosamente para invesfigar el
origen del tiz, su forma del comienzo, fenémenos trauméiticos. en-
fermedades, operaciones quirnargicas de diversos tipos, traumas psi-
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cuicos, o situaciones creadoras de ansiedad que se repiten a lo
largo del tiempo, ete.).

b) Examen del estado neurolbgico y psiquico del nifio, para des-
cartar afeceién orginica o psiquidtrica que englobe al tie como
un sintoma secundario.

¢) Medicacién agregada del tipo del Ampliactil o semejantes, o bien
sedantes, sin perjuicio de toda otra medicacién que el nifio nece-
cite por otros motivos. ‘

d) Psicoterapia, con el objeto de hacer concientes los conflictos y
fantasias inconcientes (Pearson).

La fundamentacién teérica del ‘‘método paradojal™ puede ser hal'a-
da desde el punto de vista de la psicologia profunda, pero también desde
la perspectiva de la fisiologia del sistema nervioso, tal como nos es expli-
cada a través de los métodos de investigacion desarrollados por Pavlov.

Para el primer aspecto de la fundamentacién tedrica, es decir, la
actividad inconciente que debe llegar a ser conciente, entendiendo el tic
como la fantasia de un acto incompleto, reprimido o no, la fatiga musci-
lar es, para el niio, una toma de conciencia en relacion con el movimien-
to ticoso, al mismo tiempo que la psicoterapia ilumina, por diversos méto-
dos sus contlictos. En efecto, los autores que se basan en la escuela psico-
analitica. Pearson entre ellos, dicen, en términos cenerales, que el fie
resulta de una represion y es un equivalente en el plano motor de repre-
sentaciones mentales inhibidas.

Pearson sostiene, ademés, que ‘‘para vencer el movimiento puede
ser necesario indueir al nifio a que lo detenga concientemente. Esto no
debe ser intentado, sin embargo, hasta que la psicoterapia no haya re-
suelto todos los conflictos intrapsiquicos’.

Ademas, admite que la curacion del tic, a través de la psicotera-
pia tGnicamente es muy dificil. Se consigue con mayor frecuencia el cam-
bio de forma o lugar de los movimientos involuntarios.

En este sentido, al introducir la medificacion al método de Bris-
saud, llevando concientemente el tic al nivel de fatiga muscular por repe-
ticion, levantdbamos la represién externa por una parte y facilitibamos
el dominio conciente del movimiento muscular, permitiendo su entrada al
foco de atencion dirigida dei nino.

Si la psicoterapia coayuvaba en el mismo sentido, al disminuir la
ansiedad y explicitar los conflictos del nifio, era evidente que el resul-
tado debia ser distinto de aquel que se podria conseguir por la repre-
sién del movimiento ticoso Por supuesto, no identificamos un tie con
un impulso o con un instinto, pero lo vinculamos con sectores reprimi-
dos y con formas frustradas de la descarga motora.

La tarea propuesta era Nevarlo al nivel de descarga conciente e inte-
ararla con los resultados del levantamiento de la prohibieién externa y
con la disminucion o eliminacién de la ansiedad.
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Desde el punto de vista reflexolégico, la explicac:i(’m podia ser halla-
da en el fenémeno de ““inhibicién por repeticién’’.

A ambas explicaciones podria agregarse el condicionamiento desagra-
dable de la fatiga ticosa, en lugar de la descarga inconciente de lo repri-
mido que ocurria antes de la gimnasia de repeticion.

En algunos cases, para reforzar la situacion de descarga, hemos
agregado otros elementos. sobre todo cuando la génesis del tie era evi-
dente, por ejemplo, movimientos de apartamiento de la cabeza y rota-
cion del cuello en un caso de tie resultante de una amigdalectomia muy
traumatica (nino de 14 anos). La continuada discusion del episcdio con
el nifio, la presentacién de laminas que pudieran ser asociadas con el
heeho traumético, fueron eficaces ayudantes de la gimnasia de repeti-
cion del ““método paradojal’’,

No es ahora pertinente explayarse sobre los problemas de interpre-
{acion tedrica planteados por esta condueta terdpica. Ello serd metivo de
un trabajo més extenso, ya que se deben tomar en consideraeién otros
elementos de juicio.

En este caso se trata de poner en discusion y verificaciéon, sobre la
hase de una corta experiencia, una variante del método de Brissaud,
que, por oponerse pricticamente al ceriterio mas general, pudiera recibir
ol nombre de “método paradojal’’, que es innocuo, se halla al alecance
del pediatra con elementales conocimientos psicopedagdgicos y que, en
modo aleuno, puede entorpecer una terapia posterior més complicada
si fuera necesaria.



ESQUEMAS TERAPEUTICOS

Antibiéticos y quimioterépicos en pediatria

Modo de empleo: Posologia, vias y dosis

Prof. Dr. JOSE M. ALBORES
Dr. JUAN C. BORRONI

Por su actividad antimicrobiana, los antibiéticos pueden clasificarse
en cuatro grupos:

1) De espectro reducido: penicilina, estreptomicina y dihidroestrep-
tomicina (de aplicacion general) ; polimixina B (en procesos por
pseudomonas aeruginosas) ; bacitracina, neomicina, novobiocina,
oleandomicina, espiramicina, kanamicina, ristocetina, vancomicina
(algcunos de estos antibioticos se emplean actualmente para los
estafilococos resistentes); ecicloserina y viomicina (en tubereu-
losis).

2) De espectro intermedio: eritromicina y carbomicina.

3) De espectro amplio: cloramfenicol, tetraciclina, oxitetraciclina
(terramicina) y clorotetraciclina (aureomicina).

4) De accién selectiva: a) para levaduras y hongos: nistatina, trico-
micina, griseofulvina y anfotericina; b) para la ameba histoli-
tica: fumagilina.

Estos antibidticos se usan en forma aislada o en diversas combina-
ciones, expendiéndose en el comercio preparados en los que se asoecian
alguno de ellos.

De los quimioterapicos los més valiosos son las sulfamidas y los anti-
tuberculosos.

La sulfamidas empleadas por via sistémica se pueden agrupar te-
niendo en cuenta la posologia en tres grupos:

a) Se suministran en dosis elevadas: 0,20 ¢. a 040 g./kg./dia: sul-
fadiazina, sulfamerazina (solas o combinadas) y sulfisoxasole, con
intervalos de 6 horas.

b) Se suministran en dosis intermedias: 0,10 g. a 0,20 g./ke./dia:
mezelas de sulfamerazina y sulfaproxilina, con intervalos de 8
a 12 horas.

¢) Se suministran en dosis bajas: 0,05 a 0,10 g./ke./dia: sulfafe-
nazol; 0,025 a 0,05 g./ke./dia: sulfametoxipiridazina, con inter-
valos de 12 a 24 horas. L

Entre los quimioterdapicos antituberculosos figura en primer término
por su eficacia la isoniazida, siguiéndole el Pas; en el momento actual
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se esti empleando con buenos resultados, una mezcla de isoniazida y
tiosemicarbazona (relacién 4/1).

La lista se completa con la nitrofurantoina que posee accién eficaz
en infecciones urinarias y diarreas por gérmenes sensibles a su aceién.

En este esquema terapéutico se coloca en primer término el agente
antiinfeccioso; Inego la gravedad de la infeccién clasificandola en mo-
derada y severa y a continuacién la posologia segtin la via de suministro.

Se completa con una tabla de dosificacion en los prematuros con-
feccionada por el distinguido pediatra urugnayo Prof. Dr. José Obes
Polleri, a quien agradecemos muy especialmente su colaboracién.
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Polimixina B c/8 h. c/8 h. 3 mer. dfa >2 a.
mgr. — 100.000 U. (Infece. intest.) 1 mgr. cm3.
(Polimixina) c/48 h.
Aerosporina)
Severa 20 mgr. kg./dia| 3 mgr. kg./dia — 2 mer. dia <2 a. — 5 mgr./ems3., 1 mgr./cm3.
e/6 h. c/6 h. 6 mgr. dia ~>2 a.
(Infece. intest.) 1 megr. ems.
c/24 h.




Uso Local

Via Parenteral Local
Gravedad 6de la o | Irfthateca) Intrapleural
. p i fa ora ntrateca i
Antibiticos [nfecrion L Intramuscular Intravenosa Intraventricular Aerosol Ojos y piel InftesvetlpEsie
Moderada 200 U. kg./dia 600 U. kg./dia — 500 U, <2 anos — 500 U./em3. 1.000 1./em3.
¢/S h. ¢/S h. 2.000 U. S2 a. por gramo
Bacitracina (Infecc. intest.) c¢/24 h. 500 U.
1 mgr. = 50 U cem3.
Severa 400 U, kg/dia 1200 U. kg./dia — 2.000 U. <2 afnos — 500 U./em3. 1.000 T./em3.
c¢/6 h. c¢/6 h, 10.000 T, 2 a. por gramo
(Infecc. intest.) nunca mas de c¢/12 h., 1.000
50.000 por dia U. x cm3.
Moderada 50 mgr. kg/dia — —_ — 50 mgr./cm3. 2 mgr./cm3. 2 megr./em3.
e/6 h. 2 em3. c¢/12 h. 5 mgr./gr.
Neomicina (Infecc. intest.)
Severa 100 mgr. kg./dia 10-15 mgr. — —_— 50 mgr./em3. 2 megr./cm3. 2 mgr./em3.
c/4 h. kg/dia c¢/6 h. 2 emi3. ¢/6 h. 5 mgr./gr.
(Infece. intest.) (Mx. 10 dias)
Novobiocina Moderada 12.5 a- 25 msg. — - - — ! — =
(Albamycin, kg./dia ¢/12 h.
Cathomycin
(Vulcamicina) Severa 25 a 50 mgr. 20 a 40 mg. 20 a 40 mg. — - —_ —_
kg./dia c/8 h. Kg./dia ¢/12 h. | Kg./dia ¢/12 h.
Moderada 50 megr. kg./dia — = = = ) =¥
Espiramicina c/6 a 8 h.

(Rovamicyne)

Oleandomicina

Kanamicina
(Cristalomicina)

Severa

Moderada

Severa

Moderada

Severa

100 mgr. kg./dia

c¢/6 h.

20 a 25
keg./dia

me.

c¢/6 a 8 h.

40 a 50 mg.
kg./dfa ¢/6 a 8 h.

1 g en 24 h.
c¢/6 a 8 h.
(Inf. intest.)

2 g. en 24 h.
c¢/6 a 8 h.

(Inf. intest.)

15 a 200 mg.
kg./dia c¢/8 a
12 h.

300 a 40
kg./dfa
12

mgr.
c/8 a
h.

15 a 30 mg.
kg./dia c/6 a
8 h.

50 mg./cm3
1 em3. ¢/12 h.

100 m./cm3
1 em3 ¢/8 h.

2,5 mg./cm3

2,5 mg./cm3




Via Parenteral

U's o Lo ic &

. Gravedad de la . Intrapleural
i : z Via or s t
s e infeccion Eaga] Intramuscular Intravenosa | lntrl‘gf/';;tter?(a::alar Aerosol \ Ojos y piel IrifravansERiet
Moderada — - —_ — — = -
Ristocetina
Severa —_ — 100 a 150 mg. - — — —
kg./dia ¢/8 a
12 h.
Moderada - — — — — = =
Vancomicina
Severa — —_ 25 a 50 mg. — — = -
kg./dia c¢/8 a
12 h.
Moderada — 50 mg./kg./dfa —_ — — = ]
Viomicina c¢/24 h.
(Viocina)
Severa — 100 mg./kg./dia —_ —_ — —= =
c¢/12 h.
Moderada 10 mg./kg./dia - — — — —_ =
Cicloserina ¢/12 h.
(Farmiserina
Serociclina) Severa 20 mg./kg./dia — —_ — — — e
c¢/8 a 12 h.
2¢) ANTIBIOTICOS DE ESPECTRO ANTIMICROBIANO INTERMEDIO
) Moderada 25 mgr. kg./dia 10 mgr. kg./dia _ - — 5 mgr./em3. 1 mgr./cm3.
Eritromicina c/6 h. c/8 h 10 mgr./gr.
(Tloticina,
Pantomicina) Severa 50 mgr kg./dia 20 mgr. kg./dfa = = = 5 mgr./cm3. 1 megr./em3.
c/6 h. c/6 h. 10 mgr./gr.
Moderada 50 mgr kg./dfa — — —_ — — —
Carbomicina c/6 h.
(Magnamicina)
Severa 100 megr. kg./dfa — —_ _ - —_ _—

c¢/6 h,




3°) ANTIBIOTICOS DE ESPECTRO ANTIMICROBIANO AMPLIO

Via Paﬁenteral

Uso L oca
3 s Gravedad de la £ Intrapleural
Antibiéticos 3 ; Via oral 4
infeccién Intramuscular Intravenosa |nt,|.2\t,';antg.<|::b|a,. Aerosol Ojos y piel intraventricular
Moderada 50 a 75 mgr. 50 mgr. kg/dia — — 25 a b0 mg./cm3. 5 mgr./ecm3. 3 mgr./cm3.
Cloramfenicol kg./dia c¢/12 h. en propilenglicol 10 megr./gr.
(Chloromycetin, c¢/6 h. 2 em3 ¢/12 h.
Farmicetina,
Sintomicetina) Severa 75 a 150 mgr. 100-150 mgr. 50 a 75 mgr. —_ 50 a 100 mg/cm3. Id. 6 mgr./cm3.
kg./dia kg./dfa kg./dfa en propilengTicol
c/4-6 h. c¢/12 h. 5 mgr. cm3. 2 ¢m3. c¢/6 h.
c/8 a 12 h.
Moderada 12,6 a 25 mgr. = —_ — 10 a 50 mg./cm3.[ 5 mgr./cm3. 3 mgr./em3.
kg./dia en propilenglicol 30 megr./gr. 6 mgr./cm3.
Clorotetraciclina c¢/6-8 h, 2 cm3. ¢/12 h.
(Aureomicina)
Severa 25 a 50 mgr. — 20 a 30 mgr. — 10 a 50 mg./cm3. 1d. 3 mgr./cm3.
kg./dia kg./dia en propilenglicol 6 mgr./cm3.
c/4-6 h. c¢/8 a 12 h. 2 em3, ¢/6 h.
Moderada 12,5 a 25 mgr. |5 a 10 mg. kg/dfa — - 10 a 50 mg./cm3. 5 mgr./cm3. 3 mgr./cm3.
kg./dia c¢/12 h. en propilenglicol 30 megr./gr. 6 mgr./cm3.
Oxitetraciclina ¢/6-8 h. 2 cm3. ¢/12 h,
(Terramicina)
Severa 25 a 50 mgr. 10 a 20 mgr. 20 a 30 mgr. _ 10 a 50 mg./cm3. 5 mgr./em3. 3 mgr./cm3.
kg./dia kg./dfa c/12 h. kg./dia en propilenglicol 30 megr./gr. 6 mgr./cm3.
c/4-6 h c/8 a 12 h, 2 cm3. c¢/6 h.
Moderada 12,6 a 256 mgr 5 a 10 mgr. — —_ 10 a 50 mg./cm3 — —
Tetraciclina kg./dia kg./dfa ¢/12 h. en propilenglicol
(Acromicina, c/6-8 h 2 em3. ¢/12 h.
Ambramicina,
Steclin. Severa 25 a 50 mgr 10 a 20 mgr. 20 a 30 mgr. — 10 a 50 mg./cm3. — —
Tetracyna) kg./dia kg./dfa c¢/12 h. kg./dia en propilenglicol
c/4-6 h 2 cm3. ¢/6 h.

1 megr./cm3.
c/8 a 12 h.




4%) ANTIBIOTICOS DE ACCION SELECTIVA

Intrapleural
Intraventricular

a) ANTIMICOTICOS
- = ~ Via Parenteral Uso Local
Gravedad de la v b :
e 2 2 ia oral ntrateca 3
AERLIOHCOS IXeCcciOon . ¢ Intramuscular Intravenosa Intraventricular Aerosol OJjos y piel
Moderada 500,000 U. lact. — — — — 100.000 U./gr.
1.000.000 U. ninos (mucosas)
Nistatina len 24 h. ¢/8 h.
(Micostatin) | (Infec. intest.)
Severa 1.000.000 U. last. - — - —_ 100.000 U./gr.
2.000.000 U. ninos (mucosas)
en 24 h. c¢/8 h.
(Infec. intest.)
Moderada 75.000 a 100.000 — — — — 50.000 a 150.000
U. en 24 h. U./ger.
Tricomicina ¢/12 horas Piel ¥y mucosas
(Kabimicina) (Infec. intest.)
Severa 150.000 a 200.000 — — - . 50,000 a 150.000
U. en 24 h. u./er.
¢/8 horas Piel y mucosas
(Infec. intest.)
Moderada 15 mg./kg./dia — — — — =
Griseofulvina cada 8 a 12 h.
(Grisovin)
Severa 30 mg./kg./dia —_ — — — —
cada 6 a 8 h.
Moderada 500 mg. lact. —_ 0.25 a 0.50 — — -
1.000 mg. nifos mg./kg./dia
en 24 h, c¢/6 a Venoclisis

Anfotericina

Severa

! & horas
(Infec.

intest.)

1.000 mg. lact.
en 24 horas

| 1.500 mg. ninos
cada 4 a 6 h.
| (Infee. intest.)

20 a 40 g./min,

c¢/24 a 48 h.

0.75 a 1.50
mg./kg./dia
Venoclisis

200 a 40 g./min.

c¢/24 a 48 h.




h)

ANTIAMEBIANOS

Via

Parenteral

Uso L ocal
e G ed de | )
Antibiéticos rai\:‘feigié'f & Via oral et : 1ﬂtl‘apltetilral
Intramuscular Intravenosa Intraventnicnlan Aerosol OJos y piel ntraventricular
Moderada 0,5 mg./kg./dia - e . = - &
durante 15 dfas
Fumagilina cada 12 h.
(Amebacilin) (Ameba histol.)

Severa

1 mg./kg./dia
durante 15 dias
cada S h,
(Ameha  histol.)

5¢)  ASOCIACIONES DE ANTIBIOTICOS
Moderada 25 mgr. 5 a 10 mgr. — —_ 10 a 50 mg./em3. _ —
Oleandomicina kg./dia kg./dia en propilenglicol
-+ ¢/6 h c¢/12 h. 2 em3. e¢/12 h.

Tetraciclina
(Sigmamicina)

Cloramfenicol
<
Tetraciclina
(Tetrafenicol)

Severa

Moderada

Severa

a0 mgr.
kg./dia
¢/6 h.

25 a 50 mgr.
kg, /dia
c¢/6 h

50 a 100 mgr.

kg, /dia
c/6 h

1(

a 20 mgr.

kg./dia
c¢/12 h.

20 a 30 megr.
kg./dia
c¢/8 a 12 h.

10 a 50 mg./ecm3.
en  propilenglicol
2 em3. c¢/6 h.




QUIMIOTERAPICOS

SULFAMIDAS
Via Parenteral Uso Local
Gravedad de la ) St . Intrapleural
ey . S - ntrate i
Antibiéticos infeccion ia oral [Rtraranselar Intravarosa lntraventr(i:zular Asrosol Ojos v plel Intraventricular
Sulfadiazina
Sulfamerazina Moderada 0,20 g./kg. - — —_ 200 mg./cma3. 50 mg./gr. —
{(Combinaciones) dia c¢/6 h. 1 em3 ¢/12 a 24 h.
Sulfisoxazole
(Gantrisin) Severa 0,40 g./kg. 0,10 g./kg. 0,10 g./kg. — 200 mg./cm3. 50 mg./gr. —_
dia c/6 h. dfa c¢/12 h. dfa ¢/12 h. 1 cm3. c¢/6a8h
Sulfamerazina Moderada 0,10 g./kg./dfa —= — — = e —
c/8 a 12 h,
Sulfaproxilina
(Dosufela) Severa 0,20 g./kg./dia —_ = = ) == S
c/8 a 12 h.
Moderada 0,05 g./kg./dfa _ —_ —_ = —_ —_
Sulfafenazol c/12 h.
(Orisul)
Severa 0,10 g./kg./dia —_ —_— — — — —
c/12 h.
Sulfametoxi- Moderada 0,025 g./kg./dia — — — — — —
piridazina c/24 h.
(Lederkyn,
Vinces) Severa — = = = — —

0,05 g./kg./dia
c¢/12 h.




QUIMIOTERAPICOS

ANTITUBERCULOSOS
~ .| Vla Parcnterall ? JD:o BhRGal
Gravedad de la i ! : A 2 “ Intrapleural
= gt + : ntrate i
Antibiéticos infeccién a ora htraruBcaaE Ittavenoss lntraventr?ca:ular- ANarosol OJés y piel” Intraventricular
: ~Moderada 10 mg./kg./dfa — — = 25 a 50 mg./cm3. = —
Isoniazida ‘ ¢/12 h. ] 2'cm3. cada 24 h.
Severa, 20 mg./kg./dia — 10 mg./kg./dfa — 50 a 100 mg./cﬁqa, - e
c¢/8 n, a 12 h. ' 2tem3, cada 24 h.
"Moderada 0,20 g./kg./dia — — " X
- Pas L F y cada 8 horas
] Severa 0,40 g./kg./dia — 0.40 g./kg./dfa = = —
e¢/6 a 8 horas Venoclisis
) % - e : 20 a 40 g.p.min, | :
Isoniazida Moderada 5 mg./kg./dia- —_ —_ — - . ¥ —
+ cada 12 horas’
Tiosemi- : » {
Carbazona - ‘Severa 10 mg./kg./dia —_ = — — -
(Fenateba) - g cada 12 horas
OTROS QUIMIOTERAPICOS
Moderada 5 meg./kg./dia, T —_ — — —. <
Nitrofurantoina cada 6 horas g
(Furadantina) - s
Severa 10 mg./kg./dia —_

cada 6 horas:

&



DOSIFICACIONES DE AGENTES ANTIBACTERIANOS
1 EN PREMATUROS

Prof. Dr. JOSE OBER POLLERI (*)

Agente anti- Dosificacion Tomas
microbiano WVia por kg./dia Intervalos diarias Observ.
Sulfadiazina y Oral 150-300 mgr. 4-6-8 horas 6-4-3 veces
Gantrisin I.M. 50-120 mgr. 2 horas 3 veces
Lzdérkyn! | Oral 50- 75 mgr. 24 horas 1 vez
! LM. 50- 75 mgr. (primer dia  doble dosis)
Penicilina LM. 20.000 a 2-3-4-6-8 hs. 12-8-6-4-3 veres Simpli .
] 50.000 U. 4 horas —meros — 2 kars.
20.000 — U/dosis
— mas de 2 kgrs.
. ! 40.00 — U/dosis
Estreptomicina Or-1 100 mgr. 4 horas 6 veces Diarrea
M. 50-100 mgr. 4-6-8-12 horas  6-4-3-2 veces
Eritromicina Oral 50-100 mgr. 6 horas 4 veces
: ILM. 20- 40 megr. 8-12 horas 3-4 veces
! LV. 50- 75 mgr. 6-8 horas 4-3 veces
Clortetraciclina Oral 25- 75 mgr. 4-6-@ horas 4-3 veces
LV. 20- 50 mgr. 6-12 horas 4-2 veces
Oxitetraciclina Oral 40-100 mgr. 4-6-8 horas 6-4-3 veces
ILM. 15- 40 mgr. 8 horas 3 veces
LV. 20- 50 mgr. 6-12 horas 4-2 veces
Tetraciclina Oral 40-100 mgr. 4.6-8 horas 6-4-3 veces
M. 15- 40 mgr. 8-12 horas 3-12 veces
Ve 20-50 mgr. 6-12 horas 4-2 veces
Cloramfenicol Oral 100 150 mgr. 4-6-8 horas 6-4-3 veces Ver Técn.
LM. 100-150 megr. 8-12 horas 3-2 veces espece
LV. 60-100 mgr. 6-8 horas 4-3 veces
Oleandomicina Oral 50-100 mg (D) 6-8 horas 4.3 veces
.M. 50-100 mg (D) 6-8 horas 4-3 veces
LV. 50-100 mg (D) 6-8 horas 4-3 veces
Sigmamicina Oral 50-100 mg (D) 6-8 horas 4-3 veces
Neomicina Oral 50-100 mgr. 4-6 horas 6-4 veces
Novobiocina Oral  25-75 mgr.(D) 6 horas 4 veces
M. 20- 50 mgr. 12 horas 2 veces
LV. 20- 50 mgr. 12 horas 2 veces
Furadantina Oral 10- 30 mgr. 4-6 horas 6-4 veces

Noras: A) La dosificacién se elevard en funcién de la gravedad del pruceso y del me-
nor peso del nifio para tener en cuenta la dosificacion por superficie.

B) Los intérvalos serin mayores en los prematuros recién nacidos de las dos
primeras semanas teaiendo en cuenta la relativa impermeabilidad renal que
facilita el mantenimiento de niveles sanguineos Wtiles. Inversamente dismi-
nuirdn en funcion de la gravedad del proceso.

. C) La via parenteral se utilizard en funcién de la gravedad y urgencia del tra-
tamiento, asi como las exigencias individuales de la tolerancia oral y tam-
bién para seguridad del tratamiento.

D) En ensayo.

* Director del Centro de Recién Nacidos y Prematuros. Ministerio de Salud Piblica.
Montevideo (Uruguay).



