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Editorial

La importancia creciente
de las enzimas en pediatria

Se consideran las enzimas como proteinas constituidas por ca-
denas de polipéptidos que forman parte de los “sistemas enzimdticos”,
Y que requieren para actuar la presencia de iomes inorgdanicos (co-
factores) y de complejos orgdanicos no proteicos (co-enzimas), que
son vectores intermediarios de los productos reaccionales.

Las enzimas son sustancias celulares que intervienen en todos
los procesos vitales, tienen acciones especificas, y actian como agen-
tes cataliticos casi siempre en concentraciones minimas. Las co-en-
zimas y co-factores son imespecificos y pueden intervenir en nume-
10508 procesos metabolicos.

En una comunicacion presentada al IX Congreso Internacional
de Pediatria reunido en Montreal (Canadd), A. White (Pediatrics
26, 476, 1960) se ocupa de la interaccion de las enzimas y hormonas.

La corticotrofina, epinefrina y glucagon awmentan la actividad de
la fosforilasa en el tejido corticosuprarrenal, higado Y mausculos, el
estradiol lo hace sobre la transhidrogenasa de la placenta y los lcor-
ticoesteroides sobre la adenosintrifosfatasa.

No hay lugar a dudas que los estudios e investigaciones sobre
enzimas adquieren cada dia una importancia creciente.

Medwante la denominada “biopsia bioquimica” (Wrobleski), es
posible determinar las concentraciones en el suero y otros liquidos
organmicos de algunas enzimas como las transaminasas glutamaco-
ozalacética y glutamico-pirivice, deshidrogenasas lactica, mdlica e
1socitriea, fosfatasas, colinesterasa, aldolasa, etc., de gran valor en el
«diwagnostico y prondstico de diversas enfermedades (Van Rynemant,
M. y Tagnon, H. S.; New Engl. J. Med., 261, 1325 y 1373, 1959).
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Uno de los objetivos de la medicina actual lo constituye el diag-
nostico precoz de los procesos malignos; en este sentido es mucho lo
que se puede esperar imvestigando el comportamiento de las enzimas.

Se ha comprobado cn la leucosis experimental del raton, que
las alteraciones histolégicas medulares van siempre precedidas de
una elevacion de los “niveles séricos” de la deshidrogenasa ldctica.
Loeb, H. C. y Doniger, R. (Gaceta, Sanitaria, 15, 30, 1960) encuen-
tran un aumento de la actividad de la mieloperoxidasa (enzima que
contiene hierro-porfirma y que utiliza el agua oxigenada como Ssus-
trato) en la médula Gsea de animales con tumores experimentales
tipo sarcoma 180, carcinoma de Evlich y leucemia mieloide C 1498,
en las etapas wiciales de la neoplasia. Aunque se mecesitan Mmuevos
estudios para poder explicar el verdadero significado de estos hallaz-
gos y su posible aplicacion diagnostica, ellos abren una ruta digna
de ser tenida en cuenta.

Desde el punto de vista terapéutico también tienen las enzimas
su valor: el empleo de fermentos digestivos, estreptodornasa, estrep-
toquinasa y lisozima son ejemplos prdcticos que ast lo atestiguan.

En la actualidad se estdn ensayando los inhibidores de la monc-
amwnooxidasa, enzima que reduce la concentracion de sustancias con
propiedades neurohormonales como la serotonina y noradrenalina en
el cerebro y otros tejidos. Entre sus efectos merecen destacarse las
modificaciones favorables registradas en ninos con trastornos emo-
cronales y de conducta y en retardados o mentalmente 'defectuosos
(Perlstein, A. M. Conferencia sobre inhibidores de la aminooxidasa.
New York Acad. Sc., nov. 20-22, 1958; Reca de Acosta, T. Symposio
Internacional sobre Nialamida, Sociedad de Ciencias Médicas de
Lisboa, Lisboa, Portugal, noviembre 12-14, 1959).

Otro aspecto de singular relieve es el referente a las enferme-
dades pedidtricas por trastornos enzimdticos, Estas afecciones pue-
den ser: a) congénitas con cardcter famailiar y hereditario, o b) adqui-
ridas por infecciones, intoxicaciones y otras noxas. Las primeras, en
las que se incluyen los “errores congénitos del metabolismo”, son las
mds interesantes para el pediatra (Hsia, D. Y. Y. Inborn errors of
metabolism, The Year Book Publishes, Chicago, 1960; Rapoport, M.
en Nelson Texbook of Pediatrics, Saunders, Philadelphia and London,
1959, pag. 250). El adecuado conocimiento de sus caracteristicas per-
mite en muchos casos efectuar diagnéstico precoz e instituir una
conducta profildctica y terapéutica. En este sentido resulta eficaz
la medicacion de reemplazo: cérticoesteroides en la hiperplasia su-
prarrenal virilizante; tiroides en el hipotiroidismo congénito; gama-
globulina en la hipogamaglobulinemia; ceruloplasmina en la enfer-
medad de Wilson. Las dietas privadas de galactosa en la galactosemia
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y de fenilalanina en la idiocia fenilcetonica instituidas precozmente,
son capaces de evitar los dafios cerebrales propios de estos procesos.
For su parte, la corticotrofina y los corticoesteroides han mejorado
el prondstico de la hipofosfatasia y de las tesaurismosis.

Los impresionantes avances en el conocimiento de las enzimas
permiten afirmar que ellas intervienen de manera fundamental en
los mecanismos de la salud y de la enfermedad. Y es conveniente que
el médico de ninos se vaya familiarizando con los diversos aspectos
de las “disenzimopatias” y el valor diagndstico y terapéutico de las
enzimas, para poder actuar con mayor eficacia y seguridad,

J. M. ALBORES
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Consideraciones sobre el porvenir de Neumatocele

Dres. FERNANDA G. DE ARAMBURU (%),
OSCAR ANZORENA (**), HORACIO
TOCCALINO (***) y JUAN CARLOS
O’DONNELL (***)

El neumatocele, imagen quistica que se observa en la radiologia
pulmonar, con preferencia en el curso de una neumopatia estafilo-
coceica, ha sido motivo de numerosas publicaciones dada la impor-
tancia de la conducta terapéutica.

En nuestra presentacién del afio pasado sobre el tema, a esta
Sociedad, hicimos un aporte con una casuistica reducida, presentando
como de interés consideraciones sobre la etiologia, mecanismos de
produccién y mantenimiento de estas cavidades. Hoy venimos a rec-
tificar el concepto de evolucién rapida, ya que el control tomografico
nos muestra muchas veces la persistencia de esas imégenes que
ddbamos por desaparecidas.

Los cuadros que presentamos a continuacién resumen los con-
ceptos fundamentales sobre el neumatocele.

Cuapro I

SINTESIS CLINICA
Neumatocele :
“Imagen radiolégica quistica aérea, con o sin contenido liquido, de paredes
lisas, de forma ovalada o redonda, que aparece sobre una anterior imagen
de condensacién pulmonar.”

Sinonimia :
Enfisema obstructivo, bulla de enfisema.

Evolucién benigna:

1) A forma rapida.
2) A forma persistente.

Teorias patogénicas:

1) Mecanica.

2) TFisiolégica neurovascular.
El tratamiento es eminentemente médico y casi nunca quirirgico.

Nota: Agradecemos la colaboracién prestada en los estudios tomograficos,
a los Dres. Couto y Rodriguez Ballester. Catedra de Radiologia. Prof. Dr. Maissa.
Hosp. Clinicas. |

(*) Subjefe de la Sala III.

(**) Médico del S. de Tisiologia.

(***) Médicos de la Sala III.

Trabajo realizado en la Sala III, Hospital de Nifios, Jefe: Dr, L. M. Cucullu.

Presentado a la S. A. P. sesiéon del 11 de agosto de 1959.
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Cuapro II

ESQUEMA DE LA EVOLUCION DE LA NEUMONIA ESTAFILOCOCCICA

Septicemia estaf’lococcica Invasion por via aerégena

Microabsceso pulmonar
(perialveolar) (peribronquial)

Neumonia o bronconewmonia abscedante

Empiema por contigiiidad Newmatocele

Plewroneumonia

Newmatocele

Pioneumotérax simple ——— Pioneumotérax a tensién 1
a temsion

CUADRO III

MECANISMOS DEL NEUMATOCELE

Absceso excavado

Mieroabsceso C
(vomica lo evacua)

(interbroncovascular)

Cavidad que alisa

Bronquio
sus paredes

Cavidad que se insufla: .
Edema en bronguio de

a) Por aire inspirado. drenaje
b) Retraceién del parénquima vecino.
¢) Traccion inspiratoria.

= : 3 Cavidad que se insufla.
d) Propagacién de la necrosis sobre tejido sano

e) Edema bronquial.
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CuApro IV

FACTORES QUE INFLUYEN EN EL MANTENIMIENTO
Y AGRANDAMIENTO DEL NEUMATOCELE

a) Edema bronquial.

b) Fragilidad de las paredes de la cavidad.

¢) Retraccion elastica del parénquima vecino.

d) Falta de vascularizacion de la pared y su falta de reabsorcion gasecosa.
e) Secreciones bronquiales.

FACTORES QUE INFLUYEN EN LA DESAPARICION

a) Reabsorcion del edema.
b) Revascularvizacion de las paredes.
¢) Reapsorcion del gas por la pared.

Convenaria senalar que estos factores los consideramos con res-
pecto a la desaparicién de la insutlacién, ya que la cavidad puede
persistir runcionando como una unidad respiratoria y escs factores
cefialados aunque existan, no siempre hacen desaparecer la cavidad
quistica.

El tiempo transcurrido, la revisiéon de otras supuraciones pul-
monares en los archivos de nuestra Sala, y la consulta de autores
como Caffey, Pctts, Trocme, Garre, Herbeuval y Debry, nos han
llevado a efectuar un control tomografico de esos enfermos ya pre-
sentados en la ocasién citada y de otros similares. Dicho estudio,
como es cbvio, resulta dificultoso, y el tiempo de evolucion de muchos
de ellos hacen mas dificil el control. El Servicio Social de nuestra
Sala se encarga de citar a los enfermitos y muchos de ellos se pierden
en la estadistica, por cambio domiciliario, negacioén de concurrir, etc.

i.0s hemos dividido en dos grandes grupos:

1) Enfermos que han llegado a la edad adulta y que registraban
en sus antecedentes procesos broncopulmonares, en la actualidad,
unos A) con total remision clinicorradiolégica, y otros B) con alte-
raciones funcionales y radiolégicas (tomograficas).

I1) Enfermos a los cuales hemos asistido en su faz aguda y
observado en un lapso no mayor de tres amnos, en Su evolucion de
curacién rapida o pro'ongada.

Tste estudio nos revelé con mno poca sorpresa de nuestra parte
que en varios de los ninos dados de alta curados y clasificados como
neumatoceles de evolucién rapida, la imagen quistica persistia. Tam-
bién en otros enfermitos, cuya evolucién fué prolongada y que se
los consideré radiologicamente curados, y con el estudio actual se
comprob6 alteraciones permanentes de la dindmica respiratoria, las
tomografias demostraron la persistencia de las cavidades.
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CASUISTICA

Con persistencia del neumatocele :

Caso I (H. C. 8329).— Edad, 9 meses. Ingresa el 16-1X-57.

Enfermedad actual: Desde hace 5 dias fiebre elevada y disnea.

Estado actual: Distréfica. Grave, febril, disneica. Sindrome pleural de 2/3
inf. D.

Tratamiento: Penicilina 500.000 U. x 4 estrepto 4 g x 2 terramicina 50 mg
x 4 (IM).

Evolucion: Mantoux, 1/10 (). Eritro, 91/112 mm. Hemograma: R, 2.000.000;
B, 21.400; N, 67 9. Puncion pleural en blanco. Fiebre en picos, durante 45 dias.
La mejoria coincide con el cambio de antibioticos (sigmamicina).

20-IX: Aparicion radiolégica del ncumatocele, asintomatica (Rx. 1 y 2 del
trabajo).

Rx. 1.— H. C. 8329: En base derecha se observa una zona clara con nivel
liquido que toma el didmetro pulmonar.



Rx. 2.— H. C. 8329: EI perfil confirma la ubicacién parenquimatosa del proceso.
Neumautocele.

A los 40 dias dcsapericién radiclégica del neumatocele (Rx. 3).

Rx. 8. — H. C. 8329: Curacion radislégica dcs mes's después. Telerradiografia.
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Broncoscopia (Dr. Avauz): No ray oss‘ruzzién Fronguiel. Se visualizan los

bronquios fuentes del 16bulo medio y del seg. apical D.

= %

Rx. 4. — H. C. 8329: Un aiio y medio despucs. En el coite a 4 em de la tomografia
se observa en la region cardiofrin’ca derecha una imagen quistica lobulada.

4

‘Rx. 5. — H. C. 8329: En el corte de perfil a 5cm se observa la imagen quistica
con mds nitidez.



Se mantiene asintomdtica. Bl 9-IV-59. con motivo de la revision que se lleva
a cabo de los casos se efectda tomografia. En el corte a 4cm en el frente se
observa en la region cardiofrénica derecha imagen quistica “lobulada”. En los
cortes a 5 cm en el perfil se observan con mayor nitidez (Rx. 4 y 5).

CAso II (H. C. 428).— Edad, 2 afios. Ingresa el 8-1-34).

Enfermedad actual: Comierza hace 6 dias con inapetencia, vomitos, tos,
disnea y fiebre.

Estado actual: Grave. Pioneumotérax I.

Tratamiento: Drenaje quirurgico.

Evolucién: Térpida. Después de haber dejado de drenar, se producen varias
insuflaciones que ponen en peligro la vida de la nina. En enero de 1936, el cuadro
radiolégico de la nifia se ha estabilizado presentando una imagen quistica multi-
lobulada en % sup. I. (Rx. 6).

o e
Rx. 6.— H. C. 428 (Enero 1936) : Imagen quistica multilobulade de 1/3 sup. 12q.-
Contintia bien, sélo presenta procesos banales de las vias respiratorias y

en agosto de 1942, observada en consultorio externo, no presenta las imagenes
anteriormente anotadas (Rx. T).

Rx. 7.— H. C. 428 (Agosto 1942) : En la telerradiografia la imagen ha
desaparecido completamente,
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En diciembre de 1957, con motivo de la rev.si5h de estos casos, se efectia
examen fomogrdfico que muestra en varios cortes, especialmente el de 13 em
(Rx, 8), una imagen quistica bien delimitada y otres vezinas que no se observan
con toda clarid=d de la aazterior.

Rx. 8.— H. C. 428 (Diciembre 1957) : Tomografia a 13 em con imagen quistica
en 1/38 sup. izquierdo.

Casos en que el estudio tomogrdfico permite sospcchar la persistencia del neuma-
tocele, pero que su certificacion deberd cfectuarse con otros estudios:

Caso III (H. C. 8386).— Edad, 6 meses. Ingreso, 28-X-57.

Enfermedad actual: Al mes y medio, coqueluche; desde entonces procesos
catarrales bronquiales a repeticién, a veces acompanados de fiebre. Hace 17 dias
presenta fiebre, disnea, quejido espiratorio, meteorismo.

Estado actual: Muy grave. Subcianética. Disneica. Deshidratacion ligera. Pio-
neumotorax derecho.

Tratamiento: Sigmamicina, 125 mg x 4, oral.

Evolucién: Eritro, 120/142 mm, Hemograma: R, 4.800.000; B, 14.000; N,
64 9. Febril los primeros 15 dias.
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hizo en forma asintomatica (Rx. 9). A los dos meses “d2saparscio radiolégica-
mente (Rx. 10).

23-X: Aparece el ncumatocele al comple arse la reexpansion del pulmén. Lo

9. — H. C. 8386: En un mes de evolucion persiste la imtgen de meumatocele
en el lgbulo superior D.

Rx.



ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA £6

Rx. 10. — H, C. 8386: Tres meses después ha desaparecido la imagen, en la
telerradiografia.

Se mantiene asintonidtica. E1 12-V-59, con motivo de la revision de estos
casos, se efectia cxamen toimogrdfico. En las frontales en el sitio correspon-
diente a los neumatoceles observados, imagen similar en forma y tamano pero
que por lo tenue no permitz afirmarla como tal.

Dada su ubieacién, las posibilidades de llerarlo con un examen de contraste
son minimas, lo que no nos permite afirmar su presencia; por otra parte, el sitio
que ocupa el nsumatocele (que permitiria un buen drenaje de secreciones en caso
de que existan) nos faculta para manterner una actitud expectante.

Caso IV (H. C.: Enfermo observado por el Dr. Lopez Rovarella). Edad, un
ano. Fecha de comienzo: 5-1X-55.

Enfermedad actual: Comienza con cuadro clinico de condensacion de 1/3
medio D.

Estado actual: Sindrome de condensacién de la region comentada.
Tratamiento: Terra-estrepto-cloramfenicol.

Evolucién: R. de Mantoux, 1/10 (—). La aparicion de los neumatoceles es
la consecuencia de la insuflacion del absceso (Rx. 11 y 12).



Rx. 11.— Caso particular: 1/3 medio derecho absceso evacuado y posterior
newmatocele. Aparecen vairias imdgenes anulares claras, alguna con liquido.

[r——-

Rx. 12.— Caso particular: Perfil de la Rx. 11 que muestra la localizacién en el
12hmle smedin de los meumatoceles.
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% TALONERA
CORRECTIVA

PRESENTAMOS AHORA UN NUEVO METODO, QUE DE MANERA PO~
SITIVA, FORMA Y DESARROLLA UN ARCO NORMAL EN EL PIE.

La idea de esta talonera correctiva se basa en dos principios:

1] - Con el antepié mantenido plano
en el suelo, la inversién del ralén
produce un arco y Cuanto mMavor es

la inversi6n mayor es el arco.

En otras palabras, con las cabezas

del primero y quinto mertatarsal
soportando €l peso normalmente,
corrigiendo la eversion del alén se
corrige el pie plano. Un ralén verucal
da al pie plano un arco normal

2] - El pie en crecimiento se desarrolla y funciona en

la forma en que es mantenido. Por cjemplo, si al pie en
crecimiento se lo manticne y se le permite funcionar

en forma normal, adquirird la forma correcta.
Un ejemplo de esto lo prueba la ya descartada
prictica china de doblar constantemente

el pie de los bebes en forma de pie “‘cavo'.
Con el crecimiento se desarrollaba un pie
“cavo”. Similarmente, s1 permiumos a los pies
de los ninos funcionar con un arco normal,

los mismos se desarrollarin en forma normal.
Mas adn, si ¢l pie es mantenido sin soportes
de arco [plantares] que es la forma que actda la
talonera, se obtendrin arco y pic fuertes.

¥
%
-

& 9

Pies planos con pronacién del

Llos mismos oies con las taloneras
calcéneo colocadas, correccién del plano y
] de la pronacion del calcareo.

LAS FIGURAS MUESTRAN LA DISTRIBUCION DEL PESO:

A - En el pie normal. 2
.. B~ En el pie plano, con anormal dis-
{ & tribucién del peso a lo largo del N
U borde interno del pie.
C - Con la talonera correctiva hay una {
\ restauracion del tripode normal pas =~
ra la correcta distribucion del peso.
A \S
c S

D - Con el soporte de arco (plantar)
hay todavia una superficie anor-
mal de distribucion del peso, D
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Broncoscopia (Dr. Arauz). 5-X-55: No hay obstruccién bronquial; se aspi-
ran secreciones.

A los 40 dias, desaparicién radiolégica de los neumatoceles (Rx, 13

|2 R SRl VL
i s

§

Rx. 13. — Caso particular: Telerradiografia 40 dias después en que han
desaparecido los neumatoceles.

Se mantiene asintomdtica. Con motivo de la revision de los casos, se efectua
examen tomogrdfico, 26-VI-59, que presenta en la regién retrocardiaca en los
cortes de perfil, por debajo de la regién que topograficamente ocupo el neuma-
tocele, imagen clara de bordes irregul:res, que se destaca con respecto al resto
del parénquima.

Teniendo en crenta que la estafilococeia pulmonar es un proceso destructivo,
pues no respeta las estructuras tisulares, podria suponerse que 'a imagen es real,
aunque no existan pruebas suficientes para demostrarlo.

Casos en el que el examen tomogrdfico no revelé anormalidades:

CaAso V (H. C. 7164). — Edad, 2 afios. Ingreso, 26-VIII-54.

Sindrome de condensacién de la regién medio axilar I.

El neumatocele fué la continuacién 1ad olégica de la evacuacion del absceso
v su insuflacion (Rx. 14 y 15).



b

Rx. 14.— H. C. 7164: Condensaciones multiples de vulmén izquierdo. algunas
excavadas y con nivel liquido. Hay desplazamiento de mediastino.

Rx. 15.— H. C. 7164: Mediastinn en posicidn normal. Tipicas tmdgenes de
newmatoceles,
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Tres meses después, curado (Rx. 16).

Rx. 16. — H. C. 7164: Tres meses después curacion aparente.

El examen tomogrdfico efectuado e] 21-V-59, no revela anormalidades.

Desde un punto de vista académico podria discutirse (como se
hace desde afos atrds) si estas imagenes como las presentadas,
corresponderian o no a quistes congénitos infectados.

El hecho de no tener estudios radiolégicos previos al proceso
que trae a estos nifios al Hospital nos impide una afirmacion o
negativa rotunda. Pero ademés de las consideraciones aportadas en
nuestra comunicaciéon precitada, los argumentos que nos inclinan a
clasificarlos como neumatocele son:

I) Estadisticos: Potts, en el Memorial Hospital en 15 anos con-
signa 6 casos de quistes congénitos y 3 de ellos no confirmados por
la anatomia patolégica. Potter, en 10.000 autopsias efectuadas en
recién nacidos y fetos refiere dos casos de quistes multiples,

En el S. de A. Patolégica del H. de Nifios Bs. As., sobre 4271
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autopsias hay 7 clasificados con quistes aéreos pulmonares de los
cuales 3 podrian ser incluidos como quistes congénitos.

II) Bacteriolégicas: La accion de las toxinas estafilococeicas
(histotoxina, leucocidina, fibrinolisina, proinvasina, etc.) que por su
accién sobre el parénquima pulmonar producirian su destruccion y
posterior formacion de la cavidad quistica.. Experimentos de Her-
beuval y Debray lo han demostrado fehacientemente.

111) La extrema rareza de la observacion de imagenes quisticas
en las radiografias de térax efectuadas por otros procesos, en otros
nifios. Asi como también una mayor frecuencia de dichas imagenes
en procescs supurados pulmonares en el nifio, nos hacen creer que
son neumatoceles.

Sabemos que en el ultimo estadio del neumatocele se produce
una ep'telizacién del mismo, al igual que la descrita en los quistes
congénitcs, el diagnéstico diferencial desde el punto de vista anato-
mopatolézico sz hace imposible.

Consideramos entonces inutil una discusion teorica al respecto
va que el motivo que nos trae a esta sociedad es valido tanto para
los quistes congénitos como para los neumatoceles.

Creemos de fundamental importancia llamar la atenciéon sobre
el hallazgo de imacenes residuales. En nifos curados clinicamente
v con radiologia panoramica negativa, el estudio tomografico puede
mostrar la persistencia de dichas imagenes quisticas (neumatocele).

Estas secuelas son asintomaticas en la mayoria de los casos
descritos pero puede suceder que el enfermo tenga posteriormente
cuadros broncopulmonares con reinfeccién de dicha cavidad.

Trocme y Garre dividen a estas cavidades residuales en lisas
(bullosas) y anfractuosas, habiendo observado en estas Gltimas una
evolucion diferente de las primeras, ya que presentan sintomas de
reinfeccién. Rafieren que en la infancia son las de peor pronostico.

Las imagenes encontradas en nuestros casos corresponderian a
las lisas.

Es necesario gravar este concepto de “persistencia” y efectuar
los examenes tomogréaficos correspondientes. Otro método de com-
probaciéon que no es imprescindible ante la certeza tomografica, es
la broncografia.

No hemos efectuado ninguna en nuestros casos por no ser com-
pletamente inocua, y no siempre posible la localizacion del bronquio
de conexion.

Tres son las conclusiones practicas que senalamos al clinico
pediatra:

1) No quedar satisfecho a pesar de la curacién clinica y la des-
aparicion de la imagen quistica en una radiografia panoramica, de-
biendo efectuar siempre un control tomografico.
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1I) La conducta ante la persistencia de esta imagen debe ser
expectante.

I11) La reinfeccién de la misma es motivo de un planteo qui-
rurgico.

RESUMEN

Los autores hacen consideraciones sobre la evolucion de los
neumatoceles y su diferencia con los quistes congénitos,

Con estudios tomograficos se demuestra la persistencia de los
necmatoceles, cuando la radiografia simple lo descarta. Se presentan
seis observaciones de neumatoceles y la confirmacion de cuatro casos,
con el estudio tomografico efectuado,

RESUME

Les auteurs se proposent faire quelques considerations sur les
formes d’évolution des pneumato celes et sa differentition avec les
kystiques congenitales.

La persistance des quelques pneumatoceles est demontre avec
la tomographie. On presente six observations de pneumatoceles et
la confirmation tomographique, de quatre d’entre eux, ou cours de
quelques anneés, malgré la negativité de la radiologie simple,

SUMMARY

The authors make considerations about the evolution of pneu-
matocele and its diferances with the congenital cysts.

With tomographic studios after the illness the authors proube
that the pneumatocele persist when the scout X ray is negative.

The authors report six patients with pneumatoceles and they
shown that the persist in four.
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DISCUSION

Dr. Vdsquez. — Felicita a los comunicantes por el interesante trabajo que

destaca un aspecto que él desconocia. De él se desprende que resulta de suma
importancia al analizar el control radiografico alejado de los pacicntes, solicitar
ademés una tomografia para darlos como definitivamente curados.



Tumor funcionante de ovario en una

nina de dos afos y medio de edad

Dres. JOSE A. BODINO. HECTOR
E. MORA, JOSE E. MOSQUERA y
MANUEL DIAZ BOBILLO

OBSERVACION CLINICA

El caso que relataremos es el de una nifia de dos anos y medio
de edad, vista en marzo de este afio, sin antecedentes personales de
interés, sana hasta dos meses antes en que aparece secrecién vaginal
rebelde a los tratamientos habituales, tumefaccion de ambas mamas,
cuyo comienzo exacto pasé probablemente desapercibido para sus pa-
dres, aumento exagerado del apetito (hasta entonces muy inapetente),
acompanado por aumento del peso corporal (214 kg en los ultimos
tres meses) y mejoria notable del estado general, A la secrecion
vaginal, le sigue un mes mas tarde, pérdida de sangre roja por
vagina, con los caracteres de una menstruacién, que dura tres dias
v en escasa cantidad. Al repetirse el episodio 15 dias mas tarde,
nos es remitida en consulta. Se comprobé el desarrollo de ambas
mamas que habian adquirido el tamano de una nuez, con aréolas
turgentes, rosadas, de 115 cm de diametro; pezones discretamente
elevados: hipertrofia moderada de labios mayores y menores, con
congestion y pigmentacion de los mismos; secrecion vaginal amari-
llenta con vestigios de sangre roja; vello fino en labios mayores.
No habia vello axilar ni sudoracién y el clitoris era de tamafio normal.

La palpacién abdominal revel6 la presencia de una tumoracion
suprapubica, mediana y algo hacia la derecha, del tamano de un
pomelo, indolora, perceptible a simple vista con la nifna en posicién
de pie. Se desplazaba facilmente en sentido lateral no asi en el
vertical.

La nifia presentaba un buen estado general, con una talla de
97 cm (8 cm por encima de la correspondiente para su edad) y con
un peso de 16 kg. Ambos normales para una nina de 314 anos.

Presentado a la S, A. P., sesién del 14 de julio de 1959.
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Las radiografias del esqueleto mostraron una edad dsea entre
los 4 a 5 afnos. Los extendidos vaginales evidenciaron abundantes
células descamativas del epitelio vaginal, con un 60 % de tipo inter-
medio y un 40 % de tipo superficial, algunas de éstas cornificadas;
igual a lo observado normalmente en las adolescentes,

La radiografia de colon por enema mostré el rechazo de la
porcién ascendente y del ciego, por la tumoracién, Una pielografia
excretora revelg discreto desplazamiento del uréter y del techo de
la vejiga en el lado derecho.

El dosaje de los 17-cetoesteroides urinarios fué de 1,3 mg en
las 24 horas (método de Callow y Callow), cifra considerada nor-

mal para la edad. Las génadotrofinas urinarias fueron negativas
para 6 U ratén.

Resumiendo, nos encontrabamos ante una nifa con buen estado
general, talla, peso y edad 6sea por encima de los correspondientes
a su edad, con desarrollo sexual precoz, tumoracion abdéminopel-
viana palpable, gran reaccién estrogénica demostrada por la colpo-
citologia, sin signos de virilizacién, con hemorragia vaginal, génado-
trofinas urinarias negativas para 6 Ur y 17-cetoesteroides normales.

Se planteé entonces el diagnéstico diferencial con los distintos
tumores feminizantes.

1) Tumor de células teca-granulosas; el mas frecuente de los
tumores funcionantes del ovario. Produce desarrollo sexual precoz,
sintomas de estimulacién estrogénica, llegando hasta la pérdida san-
guinea vaginal, con masa tumoral palpable abdéminopelviana de me-
diano tamafio, génadotrofinas urinarias negativas y 17-cetoesteroi-
des normales.

2) Teratoma con sus dos formas: quiste dermoideo y teratoma
sélido, frecuente en ninas preadolescentes, generalmente unilaterales.

Se manifiestan por su gran tamafo y pocas veces dan sintomas hor-
monales. Cuando éstos existen, reproducen el cuadro clinico de un
tumor de células teca-granulosas, pero con génadotrofinas urinarias
positivas. No obstante el diagnéstico es operatorio y el estudio
histolégico revela la presencia de elementos corioepiteliomatosos agre-
gados, que ensombrecen el prondstico.

3) Corioepitelioma; muy raros como forma pura en la infancia.
Oliver y Horne encuentran nueve casos en la literatura, Son suma-
mente malignos, llevan a la enferma a la caquexia. El tumor es de
gran tamafio y segrega gran cantidad de génadotrofinas, acompa-
nandose en algunos casos, de pubertad precoz.

4) Luteoma o tecoma; tumor muy pequeno dificilmente palpa-
ble. Da origen a una pseudo pubertad precoz, con eliminacién de
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estrogenos y pregnanediol. Es raro en la infancia, més frecuente
en mujeres en edad menopausica.

5) Tumores feminizantes de la suprarrenal; son excepcionales.
La pielografia excretora y el aerograma suprarrenal muestran la
ubicacion del tumor. Los 17-cetoesteroides estan elevados.

El cuadro clinico y de laboratorio de nuestra enfermita, luego
del anterior planteo, correspondia al de un tumor de células de la
teca-granulosa; por 1o que se decidié su intervencién quirtrgica con
dicho diagnéstico presuntivo.

Se interna el 23 de marzo de 1959 en la sala LV del Hospital de Ninos de
Buenos Aires, jefe Dr. I. Diaz Bobillo; realizandose con toda premura el estudio
en colaboracién con el Servicio de Endocrinologia, jefe Dr. M. Cullen; operandose
dos dias mas tarde por uno de nosotros (M. D. B.) en el Servicio de Cirugia de
la sala IX, jefe Dr. J. Rivarola.

Operacion: Laparotomia infraumbilical, pararrectal derecha. Abierto el peri-
toneo, sale regular cantidad de liquido amarillento. Se exterioriza un tumor del
tamano de un pomelo mediano, de superficie ligeramente irregular, de coloracion
grisdcea, recubierto por una capsula uniforme, sin adherencias a los planos adya-
centes y ocupando todo el lugar correspondiente al ovario derecho en el extremo
de la trompa del mismo lado, la que se observaba muy edematizada. El utero,
aumentado de tamano y congestivo. La trompa y el ovario izquierdos tenian
aspecto normal. Se efectué la reseccion del tumor y de la trompa correspon-
dientes; no se encontraron adenopatias pélvicas.

Al corte, el tumor presentaba una superficie brillante de color amarillo ana-
ranjado, surcado por escasas trabéculas fibrosas blanquecinas.

Histologia: La estructura ovarica estaba profundamente alterada por una
proliferacion de células anaplasticas, en forma difusa y o cordonal. El aspecto de
las células era variable: en su mayoria ligeramente alargadas, con citoplasma
homogéneo y niicleos de cromatina densa o en forma de granulos. Alternativa-
mente se veian células con discreta carga lipida que comprimian el nucleo contra
la periferia. En otros- sectores, se encontraban proliferaciones de tipo glanduli-
forme y cilindroide, en forma de islotes. Existian también zonas de necrosis,
hemorragias e infiltracién leucocitaria; observandose ademas espacios lacunares
con contenido amorfo acidéfilo y cuyas paredes estaban formadas por elementos
celulares con caracteres de la granulosa asentados sobre una teca folicular bien
visible. La coloracién con el Sudan IIT mostré relativa cantidad de material lipido
en el citoplasma celular v también en el conectivo, siendo mas denso en algunos
sectores. El numero de mitosis era escaso.

Evolucion: Dos dias después de la operacion la nina presenté una tultima
hemorragia vaginal, probablemente debida a la brusca caida de los estrogenos
circuiantes. El extendido vaginal, repetido cada 7 dias, fué perdiendo progresi-
vamente la riqueza y variedad celular, haciéndose atrofico después de dos meses.
Les demas signos de estimulacion estrogénica desaparecieron entre los tres y
cuatro meses subsiguientes a la operacion.

CONSIDERACIONES GENERALES
El tumor que hemos presentado, ha recibido mas de diez deno-
minaciones, siendo la mas difundida la de tumor de células de la
teca-granulosa.



97 J. A. BODINO y col. — TUMOR FUNCIONANTE DE OVARIO

1) Foliculoma (Schroeder)

2) Ooforoma folicular (Brener).

3) Adenoma folicular (Von Kahler)

4) Cilindroma (Grockner)

5) Fibroma ovarico adenocistico (Frankl)

6) Adenocarcinoma foliculoide (Voigt)

7) Adenocarcinoma del foliculo (Hengerhausen)
8) Carcinoma a células basales (R. Meyer)

9) Mesenquimoma fertilizante (E. Novak).

Son tumores ovaricos que pueden o no reproducir la estructura
del foliculo y estan constituidos por elementos celulares que recuer-
dan a los de la granulosa o a sus predecesores genéticos y poseen
actividad hormonal feminizante.

El nombre de tumores de células de la granulosa fué dado por

Wardt en el afio 1914, no obstante Selye lo atribuye a Von Roki-
tansky. Recién en el afio 1932, Loeffler y Priesel lo reconocen como
una entidad bien definida histolégicamente.

Son tumores sumamente raros en la infancia. Pedowitz recopilé
hasta el afio 1955 sblo 62 casos en la literatura. Constituyen el 80 %
de los tumores funcionantes del ovario. J. L. Sardi, haciendo una
revisién de todos los casos publicados entre 1895 y 1951 (en total
589), encuentra una incidencia del 6 % antes de la edad puberal,
del 50 % durante el periodo de actividad sexual y del 44 %, después
de la menopausia. Otros autores dan cifras del 5 %. Es poco fre-
cuente por debajo de los 5 afios de edad, hallando Lelong sélo 12
casos en ninos menores de esa edad, hasta principios del ano 1955.

Raramente se observa la forma pura del tumor de células de la
granulosa. La mayoria de los casos tienen una forma asociada con
casi igual proporcién de elementos de la granulosa, células redondas,
claras, con abundante citoplasma y de la teca, compuesta por células
de aspecto fusiforme, de alto contenido lipido y provenientes del
estroma ovarico.

Generalmente son tumores grandes, sélidos, de consistencia elas-
tica. Su forma es redonda u ovoidea, con superficie exterior lisa o
con pequefias abollonaduras. Recubiertos por una capsula gruesa y
continua de color blanco o marfilino, que dificilmente tiene adhe-
rencia a los 6rganos vecinos.

Las metastasis extraabdominales son muy raras, asi como tam-
bién la torsion de su pediculo.

Al corte presentan una coloracién blanco-amarillenta, anaran-
jada o amarillo-grisicea, de aspecto so6lido, constituido por abun-
dante tejido parenquimatoso con escasa cantidad de estroma, obser-
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vandose con frecuencia pequenas cavidades quisticas y zonas de ne-
crosis. En otros casos, el desarrollo del estroma conjuntivo es tal,
que predomina de manera notable, quedando reducido el parénqrima
a pequenos islotes.

Histologicamente pueden mostrar diversos asrectos:

1) Formas maduras: macro o microfoliculares, con células cla-
ras, redondas, grandes, de abundante citoplasma, constituyendo i:6-
dulos aislados o confluyentes bien delimitados por el estroma con-
juntivo y que en ocasiones puzden formar un espacio que contiene
material eosindfilo, con una masa nuclear plegada, denominados
cuerpos de Call-Exner y que le da aspecto tipico a la proliferacién
tumoral, cuyo papel es desconocido para algunos autores, mientras
que para otros (Maximow), parecen ser centros de secrecién de li-
quido folicular. Morris y Scully piensan se trataria de la licuefac-

cion local de algunas células granulosas.

2) Forma intermedia: las células forman aqui laminas o cor-
dones solidos que anastomosandose dan lugar a finas hileras en zig
zag con aspecto cilindromatoso o adenomatoso.

3) Forma inmadura: en la cual, nidos, cordones o placas de
células de la granulosa se disponen en forma de carcinoma indife-
renciado o sarcoma.

En realidad esta descripcion de formas es esquematica, desde
que los cuadros que se presentan son formas mixtas que muestran
todas las transiciones posibles y excepcionalmente dan las formas
puras.

El cuadro clinico que produce en las ninas este tumor, es el de
una pseudo-pubertad precoz, ya que tiene su origen en una secrecion
primitiva de estrégenos por el ovario y no, por el estimulo hipo-
fisario, como ocurre en la pubertad precoz verdadera o en la fisio-
logica.

De todas las causas de precocidad sexual, aquellas originadas por’
una hiperfuncién ovarica constituyen solamente el 10 % y en su
mayoria lo son por tumores de ese 6rgano. Pedowitz, Felmus y
Mackles resumen 85 casos de pseudo pubertad precoz por tumores
de ovario, encontrando: 62 tumecres de células de la granulosa; 3 te-
comas; 12 teratomas; 3 disgerminomas y 5 quistes foliculares.

Estas nifias presentan desarrollo mamario precoz, con agran-
damiento y pigmentacion de aréolas, turgencia y pigmentaciéon de
labios mayores, secrecién vaginal y, con mucha frecuencia, hemorra-
gia vaginal, La aparicién de vello pubiano, sugiere, que el aumento
de estrégenos ocasiona una secrecién secundaria de andrégenos adre-
nales. Las pérdidas sanguineas presentan la particularidad de no ser
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periédicas, se trata, mas bien, de metrorragias producidas por esti-
muiacion estrogénica continua, y no, a ciclos ovulatorios ovaricos.
El endometrio no llega a su fase secretora, observandose solamente
hiperplasia glandular. El extendido vaginal muestra signos de estro-
genizaciéon. La produccion de estrégenos por el tejido tumoral es
muy variable, pero casi siempre se encuentran cifras elevadas. Ya
que se trata de una lesion ovarica primitiva, la determinacién de
gonadotrofinas urinarias es negativa, Los andrégenos (17-ceto-
esteroides) permanecen normales.

La talla de estas nifias suele ser algo mayor que la normal, lo
mismo que la edad o6sea. El estado general es bueno y a veces mues-
tran aumento de peso y del apetito.

El tumor, palpable en el abdomen inferior, es facilmente des-
plazable en sentido lateral. El tacto rectal lo descubre cuando aun no
se lo localiza por palpacién abdominal,

PRONOSTICO

Debe ser reservado, aunque generalmente es favorable. Es mas
benigno en la 1nfancia, donde la mortalidad es de 3,5 %. En los
adultos, la misma alcanza a mas del 20 %.

Los tumores bien encapsulados, sin adherencias, sin ascitis y
del tipo histolégico foliculoide, tienen mucho mejor pronostico que
los demas. Por el estudio histolégico solo, es muy dificil dar un pro-
nostico de benignidad. Wilkins, en la infancia, observa dos muertes
por metastasis en 31 casos operados a.pesar de que casi la mitad
de estos tumores mostraban signos histologicos de malignidad. Sola-
mente dos cascs se observaron con recidiva contralateral, curados
en una segunda intervencion.

TRATAMIENTO

Consiste en la extirpacién quirdrgica del tumor, junto con el
ovario y la trompa del mismo lado. No parece justificada la laparo-
"tomia exploradora en el caso de una nina con precocidad isosexual,
en ausencia de tumor palpable pelviano o abdominal. Cuando este
tumor da sintomas hormonales es porque ha adquirido un tamano
lo suficientemente grande para hacerlo accesible al examen pal-
patorio.

RESUMEN

Se presenta una nina eutrofica, de 2 145 anos de edad, de talla
superior a la normal, que dos meses antes de la consulta comienza
a desarrollar sus mamas, seguido de hemorragia vaginal, configu-
rando un cuadro clinico de precocidad sexual, con tumor abdominal
palpable, que se desplaza lateralmente, indoloro, de bordes netos.
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El extendido vaginal muestra marcada reaccién estrogénica, el dosaje
de 17-cetoesteroides era normal, las gonadotrofinas urinarias, nega-
tivas para 6 U.r. Edad 6sea avanzada.

-

Sz descarté un teratoma, por la rareza con que éstos dan signos
hormonales; y el corioepitelioma, por el buen estado general de la
nina y la ausencia de gonadotrofinas urinarias. El tecoma es ex-
cepcional en la infancia, asi como los tumores feminizantes supra-
renales.

La operacion y el examen anatomopatologico posterior, confir-
maron el diagnéstico de tumor ovarico de la teca granulosa.

Luego de la extirpacion del tumor, los signos de estimulacion
hormonal retrogradaion progresivamente; hubo una pequena he-
morragia vaginal a las 48 horas de la operacion, debido a la caida
brusca de estréogenos circulantes.

CONCLUSIONES

Si bien el 80 al 90 % de las pubertades precoces isosexuales en
ninas, obadecen a una causa idiopatica y tienen su origen en la acti-
vidad temprana de la hipofisis, estimulada por el hipotdlamo, no
deben olvidarse las de origen ovarico o seudo puberales. Estas no
cumplen el ciclo hormonal y son anovulatorias. Cuando el tumor se
hace evidente, su diagndstico no ofrece dificultades; en caso contra-
rio, el tacto rectal y los dosajes hormonales (gonadotrofinas urina-
rias, F'SH, estrégenos, 17-cetoesteroides, etc.), seran de gran utili-
dad para indicar la intervencién quirtargica sin pérdida de tiempo,
dado el caracter potencialmente maligno de estos tumores.

SUMMARY AND CONCLUSIONS

A female child, aged 2 14 years, in good state of health, with a
functioning ovary tumor is presented here. This tumor was respon-
sable of a precocius Pseudo puberty, which began 2 months earlier,
with breast and nipple developement; advance in height and weight,
increased apetite, mucoid vaginal discharge and hipertrophy of the
labia. Vaginal bleeding occurred 15 days before our first exami-
nation. A round mass was palpable in the lower abdomen. Vazinal
smear was slightly cornified and with estrogenic reaction. 17-ke-
toesteroids excretion was normal (1,3 mg per 24 hours) and F.S.H.
were less than 6 mouse units per 24 hours. Bone age corresponded
to a four years old child.

A laparotomy was performed and an orange sized ovary tumor
was removed. Histhopathologic report was theca granulosa cell
tumor of the ovary.

Withdrawal bleeding occurred 3 days after operation. Postope-
rative course was satisfactory.
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Three months later, all symptoms of precocious puberty had
regressed. Vaginal smear is normal now, showing a decrease of the
estrogenic levels. F.S.H. is normal, so as 17-ketoesteroids excretion.

Prognosis and life expectancy of this child, bearing a theca gra-
nulosa cell tumor, should be good, but we have to wait 5 years mini-
mally, to assess it, because these neoplasms are potentially malignant
and may give late methasthasis.

CONCLUSIONES

Although 80 or 90 % of all cases of precocious puberty are of
the 1diopathic type, we must bear in mind those of ovarian origin
or pseudo puberties. The latter have no hormonal cycle and are
nonovulatory. When the tumor is easily detected by abdominal pal-
pation, diagnosis becomes evident. Otherwise, rectal palpation, hor-
monal levels (F.S.H., 17-ketcesteroids, estrogen levels, vaginal
smears, etc.) will be of great value. Surgical removal should be
practiced at once.
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DISCUSION

Dr. Ruiz Moreno, Victor. — Recuerda un caso de tumor a células granulosas
muy similar al presentado por los comunicantes y también con caracteres sexua-
les secundarios muy desarrollados: vello pubiano, desarrollo de senos, cambio en
la voz. Dicha nina fué operada en 1948, por el doctor Manuel Ruiz Moreno y se
extrajo un tumor con iguales caracteristicas al recientemente presentado. Al poco
tiempo de operada cayé el vello pubiano, los senos disminuyeron su tamano, y se
produjo un cambio en la voz. Once anos después, es decir, el ano pasado tuvo
oportunidad de examinar nuevamente a esta joven. que es normal. Este caso fué
presentado en la Academia de Cirugia y figura en el libro de Endocrinologia
del doctor Cullen,

Dr. Herndndez. — También comenta una nifia de 10 afios con una tumoracion
de abdomen y caracteres sexuales secundarios desarrollados. Se trataba de un
tumor suprapibico que avanzaba hacia el ombligo, por lo que hizo sospechar de
la moral de la nifia, pese a que en ese sentido el interrogatorio fué negativo.
Colocada la nifia en posicion de Trendelenburg, por intermedio de la palpacion
se consiguié separar el tumor del pubis y desplazarlo al abdomen con lo que el
diagnéstico de quiste tumor de ovario quedaba hecho.

Dr. Bodino. — Agradece la colaboracién del doctor Ruiz Moreno y le pregunta
al doctor Herndndez la constitucién histolégica del tumor: quiste folicular, quis-
te tumor, ete.

Dr. Herndndez. — No puede responder concretamente la histologia del tumor,
aunque reconoce que el mismo fué extirpado y el material se mandé analizar.



Accidentes en la Infancia
Su importancia en nuestro medio

Dres. TOMAS M. BANZAS
y EDUARDO CERUTTI

En esta comunicacién nos ocuparemos solamente de la impor-
tancia que los accidentes tienen en nuestro medio, sin considerar su
etiologia, epidemiologia y otros factores que se deben tener en cuenta
en todos y cada uno de los accidentes.

Al encarar este tema de medicina social, queremos jerarquizar
como corresponde a esta causal de morbimortalidad infantil, sena-
lando la necesidad de considerarla como un verdadero problema
social.

Es necesario recalcar que los accidentes, solo se tornan estadis-
ticamente importantes y significativos, cuando se eleva el standard
de cuidados médicos y de salud publica (7).

A medida que se hace més eficaz la lucha contra las enferme-
dades, los accidentes adquieren importancia cada vez mayor y en
algunos paises, han llegado a ser la causa principal de defuncién
entre ninos y adolescentes.

Es de hacer notar que en determinados grupos de edad, el nu-
mero de muertes por accidentes es superior al de todas las demas
causas de defuncion reunidas.

Este concepto debe ser tenido bien en cuenta por el meédico
practico, el médico general y el médico de nifios, para encarar en
forma firme, decidida y acertada su profilaxis.

Presentado a la S. A. P., sesion del 14 de julio de 1959.
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Esta fuera de toda duda que la mayoria de los accidentes de la
infancia pueden prevenirse y de esto tienen ya conciencia muchas
comunidades que han desplegado gran actividad para evitarlos. Otras
donde este problema adquiere cada dia mayor magnitud, tienen en
proyecto la aplicacion de medidas analogas ().

Por esta razén hemos insistido en llamar la atencién de médicos
v autoridades sanitarias, sobre la magnitud que en nuestro medio
tiene el problema que nos ocupa y la necesidad de encararlo para

o

reducir la morbimortalidad infantil (¢v?).

Muchos accidentes serios no son denunciados, por esta razon,
no es facil sacar conclusiones ni estadisticas de los mismos (7).

Sin embargo para encarar la profilaxis se deben estudiar, no
solo los accidentes fatales o serios, sino también aquellos en los que
la desgracia estuvo a punto de producirse.

Los estudios mencionados ponen de relieve las dificultades con
que se tropieza para establecer una base de comparacién. Por otra
parte, los programas de prevencion de accidentes han de apoyarse
en informacionzs mas completas, e incluir los no mortales.

En este sentido es notable la falta de estudios estadisticos refe-
rentes a la prevenciéon de accidentes infantiles (°).

No tenemos conocimiento de que se hayan divulgado en nuestro
pais datos referentes a la mortalidad infantil por accidentes. Por
otra parte, si bien es cierto que la Nomenclatura Oficial Argentina
de Clasificacién Estadistica de las Enfermedades, Traumatismos y
Causas de Defuncién, incluye en la Seccién XVII (Accidentes, enve-
nenamientos y violencia) las categorias “E” y “N” que posibilitan
la tabulacién de la “causa externa” y la “naturaleza del dano” respec-
tivamente; en nuestra estadistica de mortalidad por accidentes en
la Capital Federal solo se registra la topografia de la lesion cau-
sante de la muerte, pero para nada indica el agente y lAas gondiciones
en que se produjo el deceso, situacién que impide el estudio epide-
miolégico correspondiente (?).

Insistimos que en las naciones mas evolucionadas los accidentes
infantiles han desplazado de los primeros planos, como causa de
mortalidad, a enfermedades comunes, tales como diarrea, neumonia,
tuberculosis y apendicitis (*¥®).



El grafico No 1 ilustra el descenso de la mortalidad por tos
convulsiva y difteria y el aumento relativo de las defunciones por
aceidentes en los afos 1946-47 y 1956-57-58 en la ciudad de Buenos

Aires.
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En la Capital Federal entre los anos 1956-57-58, los accidentes
infantiles, hasta los catorce afos de edad, producen la misma can-
tidad de muertes que la tuberculosis, la difteria, la tos convulsiva
y el sarampion reunidas y casi el mismo numero de los tumores.
Grafico N°? 2.
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La poliomielitis sélo tiene significacion comparativa en la des-
graciada epidemia de 1956. La fiebre reumatica es también supe-
rada, igual que las meningitis que hace diez anos tenian una inci-
dencia significativamente mayor. Grafico N? 3.
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La tuberculosis que duplicaba a los accidentes como causa de
muerte en el bienio 1946-47, es ampliamente sobrepasada en el trienio
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1956-57-58, y la tasa de mortalidad por sarampion y escarlatina no
son dignas de compararse con la de accidentes. Grafico N° 4.
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SUMARIO

Se llama la atencién sobre la importancia de los accidentes como
factor de mortalidad infantil, relacionandolos con otras afecciones
comunes. il

Se insiste en la deficiencia del registro de nuestros fallecimientos
que no especifica el factor condicionante del deceso e impide el estu-
dio epidemioldégico de los accidentes.
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DISCUSION

Dr. Hernandez. — También esta de acuerdo con el doctor Banzas en la falta
de estadisticas serias realizadas por las autoridades con respecto a este apasio-
nante problema de los accidentes en la infancia y también en los adultos. Sin
embargo en algunos Congresos de Traumatologia y Ortopedia como el realizado
recientemente en Chile, algunos autores se han ocupado de este tema. Para hacer
notar la importancia del mismo, el doctor Hernandez comenta una estadistica
de EE.UU. en que sobre 850.000 accidentes ocurrvidos en 1958 140.000 resul-
taron mortales.

También destaca que en el progreso de la ciencia muchas enfermedades han
sido dominadas y en cambio los accidentes siguen ocupando lugar prominente.

Por ello, todos los hospitales deben estar adecuadamente preparados para tratar
pacientes accidentados e incluso accidentes catastroficos con gran numero de
personas lesionadas. En ese sentido cabe llamar la atencion que en la ruta a
Mar del Plata se han dispuesto escalonadas salas de primeros auxilios preparadas
adecuadamente para realizar la primera cura del traumatizado.

Dr. Banzas. — No le puede responder adecuadamente al doctor Giannantonio,
porque aun no tiene ese dato. El doctor Banzas informa hallarse asesorado por
el doctor Mazza, de la Direccion de Estadisticas de la Universidad Nacional del
Litoral. En cambio, puede mostrar una serie de graficos en los que se observa
la relacién existente entre los accidentes y sus edades respectivas.

Indudablemente que durante los primeros afios de la vida en nuestro medio
las bronconcumopatias y las diarreas son las mayores causas de mortalidad; en
cambio a partir de los 5 6 6 afios cuando el nifio comienza a desplazarse aumenta
el nimero de los accidentes, en forma progresiva. El doctor Banzas cree que la
mejor forma de combatir los accidentes es realizando la profilaxis de los mis.mos
v en ese sentido, cabe senalar que son los encargados del cuidado de los mﬁqs
los que deben alejar todas aquellas botellas con solventes o hidroearburos', medi-
camentos, etc., que pueden representar un peligro potencial. En la act.ualldad, el
sabor agradable de los medicamentos, como por ejemplo los antibi()t.lcos 0 aun
algunos mas peligrosos como la aspirina en EE.UU., pueden contribuir a aumen-
tar el nimero de accidentes. Como ya se ha sugerido en las recientes Jorna.das
Rioplatenses de Pediatria, el doctor Banzas cree que el médico debe realizar
“yacunacién de seguridad” al indicar a los padres poner fuera del alcance de les
nifios ciertas sustancias o medicamentos peligrosos.



SOCIEDADES CIENTIFICAS

SOCIEDAD URUGUAYA DE PEDIATRIA

SESION DEL 2 DE JUNIO DE 1959
Preside el Vicepresidente Dr. J. A. Praderi

QUISTE HIDATICO GIGANTE DE PULMON. NEUMOQUISTE
HIPERTENSIVO

Sciaffino, A.; Rosa, F.; Soto, J. A. y Rodriguez de los Santos, E.— Relatan
la observacién de un nifio de 12 afios de edad, proveniente de campana, presen-
tando un quiste hidatico pulmonar que ocupaba, clinica y radiologicamente, la
totalidad del hemitérax izquierdo. Descubierto en un control radiolégico de la
colectividad, realizado en la localidad en que el nifio vivia, por un Dispensario
Mévil, tan voluminoso quiste no habia producido, hasta entonces, en el nino,
trastorno alguno que motivase una consulta médica. Destacan que el caso es
particularmente demostrativo Ge la tolerancia general y pulmonar que habitual-
mente presenta el nifio, frente al crecimiento no complicado del parasito. EIl
examen clinico evidenciaba un hemitérax izquierdo con abovedamiento y dismi-
nucién de la excursién respiratoria, con sindromo en menos: anterior y posterior,
y un soplo de caricter pleuritico en la region axilar. El estudio radiografico,
frontal y de perfil, mostré una opacidad total de ese hemitérax, con desplaza-
miento mediastinal importante. Esta mascara seudopleural motivé una puncion
exploradora, la que dié salida a liquido con aspecto de cristal de roca, provocan-
do la rotura vesicular, con evacuacion parcial de su contenido en los bronquios.
La violenta hidatoptisis fué seguida por un cuadro alarmante de sofocacion
—por instalacién de neumoquiste hipertensivo— que cesé de inmediato con la
puncién y el drenaje aéreo de la cavidad. Posteriormente, se intervino quirurgi-
camente, produciéndose una evolucién satisfactoria. A proposito de esta obser-
vacién, los comunicantes recuerdan que, frente a la aparicién de un cuadro de
sofocacién, luego de la rotura espontédnea o provocada de las grandes vesiculas
pulmonares, debe sospecharse que un mecanismo valvular estd creando una
hipertensién intraquistica progresiva, situacién que obliga al urgente drenaje
aéreo de la camara, procedimiento temporario que pone a salvo la vida del
enfermo.

AMINOACIDURIA EN LA TOXICOSIS DEL LACTANTE

Bauzd, C. A. y Schiceffino, A.— Comunican los resultados de la investiga-
cién del estudio cualitativo de los aminodcidos urinarios en tres lactantes afec-
tados de toxicosis y en otros tres en estado de pretoxicosis, por cromatografia
bidimensioral en papel. Se comprobaron patrones excretorios anormales en cinco
pacientes. Con tal motivo, reveen la literatura mundial al respecto y el conoci-
miento relativo a las alteraciones hepéticas y renales de la toxicosis, que pueden
intervenir en el mecanismo de la hiperaminoaciduria.
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SESION DEL 16 DE JUNIO DE 1959

Preside el Vicepresidente Dr. J. A. Praderi

RAQUITISMO VITAMINORRESISTENTE CON HIPERAMINOACIDURIA
(DIABETES FOSFOAMINICA)

Haab de Acosta, Ivonne; Bauzd, C. A.; Koro, I. y Soto, J. A.— Presentan
un caso de raquitismo vitaminorresistente con hiperaminoaciduria, en un nifno de
2 1, anos de edad, que fué intensamente tratado durante un ano, con choques de
vitamina D y medicacion diaria, por gotas, de la misma, asi como con calcio
(inyectable), sin obtenerse mejoria. En los exdmenes de laboratorio se comprobo
la existencia de hipofosfatemia y aminoaciduria sin glucosuria. En las radiogra-
fias se hallaron manifestaciones de raquitismo intenso, en periodo de estado. Se
descarté la presencia de cistina en la cérnea y en la médula. No existieron sig-
nos de laboratorio de insuficiencia renal. Concluyen que se trata de un caso de
sindromo de De Toni-Debré-Fanconi incompletor porque no presenta eliminacion
de glucosa por la orina, como ocurre en el sindromo completo; es decir, de un
raquitismo por insuficiencia renal tubular, con deplecion fosfatica y aminoaci-
duria. Fué intensamente tratado con choques de vitamina D (inyectable) y
mezcla de Shehl (acido citrico-bicarbonato), comprobandose mejoria clinica pero
no radiografica.

A PROPOSITO DE 282 EXANGUINOTRANSFUSIONES EN
RECIEN NACIDOS

Surraco, G.— Analiza, en primer lugar, aspectos de la técnica. De estas
282 exanguinotransfusiones, 39 fueron repeticiones. En 69 se practicé electro-
cardiograma pertransfusional. El nimero de casos es de 243. En 271 se practi-
caron en la vena umbilical, descubriéndose la vena en 6 en el ligamento redondo,
segiin la téenica de Pinkus. En 11 se practicaron por la vena femoral, en el
pliegue inguinal, 7 veces cateterizandola a través del cayado de la safena. En
segundo término, estudia las indicaciones de las exanguinotransfusiones: en 53
‘casos eran prematuros sin conflicto; en 190 se trataba de enfermedad hemolitica
familiar; analiza la etiologia en los casos de esta tultima, estableciendo el par-
centaje de resultados para cada causa. Finalmente, analiza los resultados de
acuerdo con la procedencia de los enfermos, con relacion a cada uno de los afos
analizados; pone especial cuidado en establecer las causas de los fracasos (28).

Presenta graficos comparativos.

SESION DEL 21 DE JULIO DE 1959
Preside el Prof. Dr. J. R. Marcos
IMPORTANCIA DE LA COPROLOGIA EN PEDIATRIA

Martinez-Prado. G.; Peluffo, E.; C. Gomez del Valle y Blaneca Martinez-
Prado de Negréon.— Senalan la importancia del examen coproparasitario, en es-
pecial para la lambliasis, y el hallazgo de amibas disentéricas, esporadicamente,
en los nifios, La parasitosis es, muchas veces, un asociado de importancia secun-
daria, en una afeccion digestivo-absortiva de fondo.

Hacen especial referencia al examen coprofuncional, al que se asigna real
importancia en clinica pediatrica, al poner orden en los sufrimientos digestivos
del nifo, tentando una clasificacion patogénica. Detallan el régimen previo a la
recoleccién de materias fecales y lo fundamental de los tres capitulos que com-
ponen el examen: macroseépico y quimico.
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Al insistir en lo dificil de las interpretaciones por las suplencias digestivas,
la repercusién de un sector sobre otro. la importantisima influencia de la psiquis,
ete., sefialan los distintos elementos que orientan a un déficit de la digestion
gastrica, pancreatica, absortiva del intestino delgado y de la funcién colénica.

Insisten en la frecuencia de los trastornos gastricos por hipoclorhidria: con-
siderando que los trastornos disabsortivos (enfermedad celiaca y afines), ocupan
un lugar importante. 2

Creen que con estos estudios se diagnosticaran cada vez mas las insuficien-
cias pancredticas frustrineas, que consideran més frecuentes de lo que corriente-
mente se acepta, sin negar, como es légico, que se trata de una afeccién poco
corriente en clinica.

SESION DEL 4 DE AGOSTO DE 1959
Preside el Vicepresidente Dr. J. A. Prad-ri
ANEMIA APLASICA FAMILIAR TIPO FANCONI

Schiaffino, A.; Lombardero, M. y Temesio, Nelly.— Relatan la observacién
clinica de un nifio de 9 afios de edad, que presentaba anemia apldsica, manchas
cutédneas pigmentadas, hiperreflexia tendinosa, ausencia radiografica del esca-
foides e intensa aminoaciduria universal (estudio cromatografico sobre papel).
Hijo de padres consanguineos (primos hermanos), tres hermanas mayores falle-
cieron de anemia aplasica, desarrollada a esa misma edad, presentando la pri-
mera, una hiperpigmentacién generalizada, y la segunda (caso de A. U. Ramon-
Guerra y R. C. Negro presentado al IV Congreso Sudamericano de Pediatria, San
Pablo, 1954), un tipico sindromo de Fanconi: anemia aplasica asociada a hipo-
crecimiento, manchas pigmentadas, pulgar malformado e hiperreflexia). Descono-
cen detalles soméaticos de la tercera hermana. De estos hermanos, otros dos,
mayores, asi como dos, menores, no han presentado, hasta el presente, manifes-
taciones légicas de orden patolégico, mi son, por otra parte, portadores de mal-
formaciones apreciables. A propodsito del caso presentado, los comunicantes repa-
san los distintos grupos de insuficiencias medulares constitucionales desecriptos
hasta el presente.

MENINGITIS POR BACILO PIOCIANICO

Rebollo, Maria, A.— Presenta el caso de una nifia de 2 meses de edad al
ingresar al Instituto de Neurologia, que presentaba un mielomeningocele como
una manifestacién patolégica. Desde el nacimiento se adoptaron precauciones
para evitar la ruptura de! saco, la que se produjo poco antes del ingreso. Existia,
ademas, aumento progresivo de la cabeza, a razén de medio centimetro por
semana. Se produjo, secundariamente, una meningitis causada por bacilo pio-
cianico, el que resulté resistente a todos los antibidticos y a la sulfadiazina. Se
uso, entonces, “Gantrisin” por las vias intraventricular (10) dias y bucal (2
semanas) ; ademds, prednisona, lo que determiné la curacion de la meningitis,
persistiendo tnicamente una disociacién albiminocitologica, que se interpreté
como debida a un bloqueo. explicable por la propension del piocidnico a produeir
adherencias, favorecida, en el caso, por la malformacién de Arnold-Chiari.

CONSIDERACIONES SOBRE EL TONO MUSCULAR REL
RECIEN NACIDO

Rebollo, Maria. — Expone el resultado del estudio de las diferentes propie-
dades del tono muscular permanente, en 50 recién nacidos normales, llegando a



ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

N

la conclusion de que existe un aumento de la consistencia, una dificultad para
cfectuar la movilizacion pasiva, con hiperextensibilidad y disminucién moderada
de la pasividad.

SESION DEL 18 DE AGOSTO DE 1959
Preside el Prof. Dr. J. R. Marcos
ATRESIA TRICUSPIDEA EN UNA NINA DE 13 ANOS

Peluffo, E.; Dubra, J.; Farall, A.; Giguens, W. y Lorenzo de Ibarreta,
J.— Presentan la observacién clinica de un caso de atresia tricuspidea ocurrida
en una nina de 13 anos de edad, hecho extremadamente raro por la superviven-
cia a la edad referida. Se efectuaron los estudios clinicos, radiologico. electrofo-
nocardiografico. hemodinamico y angiocardiografico. La asociacion de cianosis
con signos electrocardiograficos de hipertrofia ventircular izquierda y sobre-
carga ventricular izquierda orient6 el diagnéstico en el terreno clinico. El estudio
puso de manifiesto: 1) la imposibilidad de cateterizar el ventriculo derecho y el
facil paso del catéter de la auricula derecha a la auricula y el ventriculo iz-
quierdos; 2) las curvas de presion revelaron un gradiente tensional entre la au-
ricula derecha y la izquierda; 3) la oximetria demostré la insaturacién de la
sangre de las cavidades izquierdas (“shunt” venoarterial). La angiocardiografia
selectiva di6 informacién decisiva, al poner en evidencia la no opacificacion del
ventricula derecho y la opacificacién precoz de las cavidades izquierdas.

DISGENESIA GONADAL (SINDROME DE TURNER)

Maiié-Garzén, F. y Boccoleri, C.— (Comuniczcién no entregada a la Re-
daccién).

DISGENESIA OVARICA (SINDROMO DE TURNER). SINDROMO DE
DISGENESIA OVARICA CON PTERIGIUM COLLI Y CUBITO VALGO

Bauzd, J. A. y Gastelti, F.— Nifia de 13 afios y 8 meses de edad, hija de
padres sanos, con una hermana sana. Naci6é pesando 3.300 g. El crecimiento esta-
tural se hizo lentamente. En la cara llama la atencién el escaso desarrollo del
maxilar inferior; el mentén aparece muy retraido; orejas alargadas y en asa;
estrabismo convergente izquierdo, desviacién de la nariz hacia la izquierda; ca-
bello abundante; cejas poco pobladas; labio superior fuertemente arqueado;
paladar profundo. ojival, amontonamiento dentario; caninos superiores grandes
e irregularmente implantados; al nivel del cuello se observa la deformacion del
pterigium colli (cuello en red o de esfinge), con pliegues netamente visibles, lle-
gando hasta la mitad de la clavicula. No se aprecia desarrollo mamario; la pa-
pila se destaca poco y el mamelén esta retraido. Térax algo prominente en la
parte superior, con circulacién venosa subcutdnea; oméplatos salientes. Cibito
valgo bilateral, malformacién del IV dedo del pie derecho. Ausencia de pelos
pubianos y axilares. No ha habido menarquia. Peso: 32,700 Kg; talla: 1,27m;
medida sup.. 0,645m; med. inf., 0.63m; brazada: 1,27 m. Circunf. craneana,
0,525 m; circunf. tordcica, 0,78 m. Presién arterial: Mx. 11 (brazo) ¥ 10,5
(muslo). Taquicardia sinusal de 120 p.m. P.R. 0,12; signos de discreta carga
ventricular derecha. Desdoblamiento del primer ruido, segundo tono muy alto.
E.C.G. normal. No hay signos de coartacién aértica. Fondo de ojos. normales.
Radiologia: no hay retardo 6seo ni sinostosis; hipoplasia 6sea, con huesos afi-
nados y metafisis ensanchadas, discreta osteoporosis. Grandes labios vulvares
hipoplasicos; cuello uterino pequefio y cénico, cuerpo pequeiio (tacto rectal).
Frotis de exudado vaginal: tipo francamente atréfico, con 78 por ciento de célu-
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las profundas, sin células en cariocinesis. Dosificacion de 17-cetosteroides to-
tales, 8,82 mg. Dosificacion de gonadotrofinas urinarias: 2-040 U.R.; valoradas
en efccto foliculoestimulante: 40-80 U.R. Como tratamiento se di6, durante tres
meses: 1mg diario de ‘“Dinestrol”, obteniéndose pigmentacion del mamelon y la
aréola y leve desarrollo de la glandula mamaria; luego, se subi6 la dosis a 2 mg,
agregandose, dos semanas después, 10 mg de metiltestosterona, diariamente: sin
interrupcién. El tratamiento hormonal ovarico se suspendia después de una sema-
na de pregnadiol. Al cabo de 4 meses de tratamiento se produjo una leve hemo-
rragia genital. Al alcanzar la edad de 14 anos y 2 meses, empezo a notarse vello
pubiano, crecimiento estatural de 2,5cm (1,30 m), nueva hemorragia genital.
Prosigui6 el crecimiento y el desarrollo sexual, manteniéndose las menstruaciones,
que cesan en abril y mayo de 1959. Se suspendié la administracion de metil-
testosterona, manteniéndose el “Dinestrol” (2mg). Finalmente, la menstruacion
reaparecio.

ALGUNOS ASPECTOS DE LAS NEUMOPATIAS EN PRIMERA INFANCIA

Taboas, Days.— Analisis de 77 casos de neumopatias agudas en primera
infancia, observados en los anos 1957-1958. Las edades fueron desde menos de
un ano hasta dos, correspondiendo el 70,12 por ciento a los tres primeros trimes-
tres de vida y el 11.68 por ciento al primer mes. En invierno (julio-agosto) se
observé el 44 por ciento. El 81,82 por ciento eran distréficos de primero ¥
segundo grado. Con raquitismo clinico se vio el 41,55 por ciento. La sintomato-
logia clinica se manifest6 asi: sindrome funcional respiratorio, en el 64,9 por
ciento; sindrome canalicular difuso, en el 55,84 por ¢ ento; sindrome de densifi-
cacién con bronquio permeable, en el 18,18 por ciento, y con faringitis como
Gnica manifestacién clinica, el 12.9 por ciento. Letalidad: 10,39 por ciento. El
38,83 por ciento evoluciono favorablemente, sin complicaciones. De éstas, las mas
frecuentes fueron las digestivas y las otiticas. Insuficiencia cardiaca hubo en
el 11,67 por ciento. Radioldgicamente: las localizaciones fueron: lob. sup. der.,
42 85 por clento; 16b. med. der., 11,68 por ciento; 16b. inf. der., 1,11 por ciento;
16b. sup. izq., 1.11 por ciento; 16b. inf. izq., 9,09 por ciento; plurilobares, 16,8
por ciento; proceses difusos bilaterales de tipo bronconeumoénico, 2,59 por ciento;
‘procesos de la cisura oblicua der., 7,7 por ciento; de la horizontal der.. 2,59 por
ciento: cisurales bilaterales, 1,11 por ciento.
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DISFUNCION TUBULAR RENAL COMO COMPLICACION DEL SINDRO-
ME NEFROTICO.— Stickler, G. y col. Pediatries, 26, 75, 1960.

Con regular frecuencia, se produce como hecho final en pacientes con nefro-
sis, una falla progresiva glomerular, que se manifiesta por azohemia elevada,
e hipertensién arterial, La insuficiencia tubular renal, tal como la manifestada
por aminoaciduria, glucosuria, hipofosfatemia, raquitismo e hipocalcamia teta-
nica, es una rara consecuencia de una prolongada nefrosis.

Se observaron durante los dltimos tiempos, dos nifias que presentan eviden-
tes signos de insuficiencia tubular renal, consecutiva a una nefrosis. En ambos
casos el clasico cuadro del sindrome nefrético aparecia a temprana edad, y era
seguido en los consecutivos ocho anos por una gradual desaparicion de edema, a
pesar de las persistentes proteinuria e hipoproteinemia. Pronto aparecieron evi-
dencias de raquitismo. retardo en el crecimiento, crisis intermitentes de tetania,
poliuria y polidipsia, y antes que la medicacion fuera instaurada, se advirtio la
ex‘stencia de acidosis metab3lica moderadamente severa, azohemia e hipocal-
cemia. También se han observado con cierta frecuencia, aminoaciduria, gluco
suria, proteinuria, cilindruria, E1 tratamiento con vitamina D, en elevadas dosis
resulté en la curacién del raquitismo. El estudio de un paciente demostrd que
la administracién de adrenocérticoesteroides, fué seguido por gran disminucion
en la pérdida de proteina en la orina y por una mejoria de la funcién tubu-
lar renal. :

Los estudios efectuados por Bruck y colaboradores han demostrado que la
mayoria de los pacientes afectados de sindrome nefrotico tienen funcién tubular
normal. Se sabe también que no es comun encontrar aminoaciduria en el sindrome
nefrético sin complicaciones, sin embargo se sabe que no tuvieron glucosuria,
raquitismo, ni signos de acidosis, hasta muchos meses después del diagnéstico de
sindrome nefrético. Es interesante hacer notar que los pacientes de los que se
ocipa el trabajo quedaron libres de edema a pesar de la proteinuria masiva
pudiendo afirmarse aue habian alcanzado un estado de equilibrio en el cual la
producc’én y la pérdida de proteinas se igualaban.

La glucosvria falta de crecimiento, raquitismo, acidosis metabélica. y la in-
capacidad de concentrar orina se consideran como indicacién de deficiente fun-
cionamiento tubular renal, Otros autores han encontrado glucosaria y amino-
aciduria en pacientes con sindrome nefrético.

Hay actualmente certeza de que el aumento de pérdida de proteinas en la
orina de pacientes con nefrosis: se debe al aumento de permeabilidad glomerular.
La causa de la falla tubular renal que sucede a veces después del sindrome ne-
frético no es conocida, pero se cree que la continua reabsorcion de proteina por
el epitelio tubular renal puede tener efecto dafiino sobre la funcién de las células
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de los tubos. Tal posibilidad estd sugerida en los experimentos relatados por
Rhodin. Estda ademas sustentada por la descripcion de insuficiencia tubular renal
“sindrome de Toni-Debre-Fanconi”, ocurrida en tres pacientes que tenian protei-
na de Bence Jones en la orini, como resultado de un mieloma multiple, En cada
uno de los pacientes presentados los tests de proteina de Bence Jones en la
orina dieron resultados equivocados. Un paciente di6 seniales de disminucién de
la proteinuria asociada con mejoramiento de la funciéon tubular renal, luego de
la administracién de prednisona.

La administracién de vitamina D, fué seguida por el mejoramiento en la
funcién tubular renal, segin lo indica una mayor disminucién en la excrecion de
aminoacido y un aumento de hidrogeniones en la orina.

E] mecanismo por el cual se desarrolla raquitismo en pacientes con este
tipo de mal funcionamiento tubular renal, no es claramente comprendido, pero se
ha comprobado que es un raquitismo de tipo hipofosfatémico y que la causa
primaria de la baja de concentracion del fosforo en el plasma, se debe mas a
una absorcién pobre que a la excrecion aumentada en la orina.

Los ofzctos de la continua ingestién de grandes dosis de prednisona, consis-
tieron en aumento de la glucemia, mayor pérdida de glucosa por la orina, reten-
cion del cloruro de sodio y elevacion de la fosfaturia. La gran excrecion de
calcio y fésforo en las materias fecales también es consecutiva a la adminis-
tracién de adrenocérticoesteroides los que también motivan la reduccion de la
proteinuria, suben la concentracion de proteinas en la sangre y reducen la coles-
terolemia, no provocando variantes en la hiperazohemia ni en la hispostenuria,
Jo que da una idea del severo dano renal.

La semejanza de los cuadros clinicos que nos presentan en sus pacientes
los autores del presente trabajo, con los enfermoes con sindrome de Toni-Debre-
Fanconi sin cistinosis: es tan notable que hacen pensar que en ciertos adultos
a quienes se les han encontrado el sindrome de Toni-Debre-Fanconi, a una edad
madura pueden haber tenido sindrome leve nefrético en su ninez.

En el estudio que comentamos se relatan las obscrvaciones efectuadas en
dos nifas en quienes se desarrolly un tipo poco frecuente de insuficiencia renal
muchos meses después del comienzo del sindrome nefritico. Ambas pacientes se
Jibraron de su edema a pesar de la persistente proteinuria masiva que presen-
taban; tuvieron ademds ataques de tetania, retardo en el crezimiento y raquitismo.

Los trastornos quimicos de la sangre fueron caracterizados por hipocalcemia,
hipokalemia, hiperazohemia y acidosis metabolica, junto con hipostenuria, pro-
teinuria, aminoaciduria, eritrocituria, cilindruria y glucosuria en la orina.

Luego de la administracién de vitamina D y de sales de calcio, se produjo
la curacion del raquitismo y cesaron los ataques de tetania. Se indicé prednisona
a una de las pacientes, luego de lo cual disminuyé la proteinuria y mejora la
funcién tubular renal. Ambas ninas estdn relativamente asintomaticas, luego de
nueve y once afios del comienzo del sindrome nefrético, aunque son algo peque-
flas y tienen aun signos de la enfermedad renal ya que es posible que se hayan
danado células de los tibules renales como resultado de la prolongada proteinuria.

J. F. Natali

EL SINDROME NEFROTICO EN EL PRIMER ANO DE LA VIDA.— Parker,
R. A. y Piel, C. F. Pediatrics, 25, 967, 1960.
La aparicion del sindrome nefrético durante el primer ano de la vida es
extremadamente ravo, corvespondiendo a Eiben, en 1954, la descripeion del primer



ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA 16

caso bien documentado. Los autores de este trabajo presentan 5 enfermos en
quienes el proceso aparecio antes de los 7 meses de edad, falleciendo todos ellos.
E] tratamiento de estos pacientes ofrecié enormes dificultades debido a la exage-
racion de los desequilibries acuoso y salino y a la mayor susceptibilidad para
las infecciones.

En 4 se instituyé la medicacién con coérticoesteroides durante lapsos que
oscilaron entre 5 y 30 dias, sin notarse mejoria de los sintomas.

Los estudios necrépsicos mostraron persistencia de glomérulos inmaduros y
dilatacién de los tubulos en la region cortical. Posteriormente, los glomérulos
inmaduros y los tibulos correspondientes parecieron atrofiarse, en tanto que los
glomérulos restantes se hipertrofiaron.

Estos hechos sugieren que el sindrome nefrético que aparece en el primer
ano de la vida no da lugar a las mismas lesiones renales que se describen en
el adulto,

Para Parker y Piel el empleo prolongado de corticoesteroides estia contrain-
dicado en estos casos, ya que no permite obtener remisiones y hace muy dificul-
toso el tratamiento.

J. M. Albores

EFECTOS DE LA DEAMBULACION PRECOZ EN EL CURSO DE LA
NEFRITIS INFANTIL. — M¢ Crory. W. W., Flisher: D. S. y Sohn, W. B.
Pediatrics, 24, 395, 1959.

Numerosos médicos creen que los nifios con nefritis aguda deben permanecer
en cama hasta que los analisis de orina y la velocidad de la eritrosedimentacion
sean normales y que cuando no se siguen estas normas presentan una mayor
pred’sposicién para el desarrollo de nefritis cronica.

No obstante, Akerren y Lindgren. en una publicacion aparecida en 1955
(Acta Med. Scandinav., 151, 419, 1955) no encontraron diferencias apreciables
en la evolucién de dos grupos de nifios sometidos a dos regimenes fisicos dife-
rentes. En uno de ellos, constituido por 29 enfermos, se permitio la deambulacion
precoz y en otro, de 28 pacientes, se indico el reposo en cama hasta la norma-
lizacion de la orina y la eritrosedimentacion. No se encontraron diferencias
entre ambos grupos, anotandose que la eritrosedimentacion y el recuento de Addis
adquirieron sus valores normales en la misma época, y todos los enfermos lle-
garon a curar.

Los autores de este trabajo presentan 35 observaciones en las cuales se
restringié la actividad fisica solamente durante 2 a 4 semanas: logrando la cura-
cion en 34 casos.

Llegan a la conclusién que la deambulacion precoz no altera el pronostico
benigno de la glomérulonefritis aguda difusa.

J. M. Albores

LA AMINOACIDURIA EN LAS DIARREAS CRONICAS.—Bauzi, C. A.

Arch. Pediat. Uruguay, 31, 265, 1960.

Se presentan los resultados del estudio cualitativo de los aminodcidos en
9 ninos con sindrome celiaco y 4 con enfermedad fibroquistica del pancreas me-
diante cromatografia sobre papel.

Existi6 hiperaminoaciduria en 2 ninos con sindrome celiaco, la que regreso
luego del suministro de 600.000 U. de vitamina D, por via parenteral.
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Se revisan los conocimientos actuales relativos a los factores exdgenos, vita-
minicos y -otros, regueridos para el normal funcionamiento de los sistemas enzi-
maticos tubulares.

Se plantea la etiologia D-carencial de las hiperaminoacidurias observadas.

B. Saccheti

DEFICIENCIA DE HIERRO EN EL NINO PREMATURO.—J. A. James,
M. B.,, M. R. C. P. y M. Combes: M. D. Pediatrics, 26: 368, 1960.

Fué administrado hierro-dextran en forma intramuscular profunda durante
5 dias a 84 nifios prematuros que pesaban al nacer 2.000g o menos, mientras
permanecian en la nursery, a la dosis diaria de 1 ml (esta cantidad contiene
50 mg de hierro en el producto comercial usado cuyo nombre es Inferon de La-
keside Laboratories Inc.). Sirvieron de control y no recibieron ningtin trata-
miento 97 nifios similares. No se observaron reacciones febriles en la aplicacion
del hierro-dextran, aunque un nifio desarrollo un abceso estéril en el lugar de
la inyeccién y otros dos desarrollaron paralisis flaccida en una pierna por debajo
de la rodilla,

Repetidas determinaciones de hemoglobina y microhematéerito fueron reali-
zadas semanalmente en la Nursery y mensualmente luego, comprobandose al llegar
a la 8 6 10 semana de edad que los valores de Hb en los ninios que habian
recibido el tratamiento fueron significativamente mas altos que en el grupo
de control y mantenidos en esa condicion durante el primer ano. Virtualmente
todos los ninos del grupo de control aparecieron anémicos, habiéndose observado
niveles de Hb por debajo de 5mg % en cuatro casos. No hubo diferencia en la
curva de peso ni en la incidencia de infecciones entre ambos grupos.

Se considera como principal causa de la anemia del prematuro, el hecho
de su rapido aumento de peso, que en un afo puade superar en seis veces
su peso de nacimiento, por lo que la escasa cantidad de hierro presenta en su
cuerpo al nacer, es insuficiente para las necesidades de la sintesis de la Hb y
mioglobina, de acuerdo a las demandas del volumen sanguineo y muscular.

Se llega a la conclusién de que la administracion profilactica de hierro en
la nursery va a prevenir con eficacia la anemia por deficiencia de hierro en
nifios prematuros. La ventaja de la administracién intramuscular sobre la admi-
nistracién oral prolongada es de que no depende de hechos como la inconstancia
o negligencia de las madres como asi de factores econémicos que puedan malo-
orar frecuentemente el tratamiento. La prevencién de la anemia por deficiencia
de hierro no reduce la alta incidencia de infecciones comunes experimentadas
por ninos prematuros.

0. W. Corra

EL CORAZON EN LA GLOMERULONEFRITIS DIFUSA AGUDA DEL
NINO.— Escande, C. A. y Farall-Mader. A.: Arch. Pedit. Uruguay, 31,
214. 1960,

Los autores hacen una sintesis de los trabajos que sobre el tema publicaran
pediatras, cardiélogos y clinicos, especialmente aquéllos, que se dedicaron al es-
tudio de las nefropatias, y luego relatan una encuesta sobre 300 casos de glo-
mérulonefritis difusa aguda en nifios entre 3 y 156 anos que presentaron mani-
festaciones de “compromiso cardiaco” (bajo la forma de 2 o mds signos o sin-
tomas) en un 92 %, cifras que estin muy por encima de las consignadas en los
trabajcs anteriores, aunque hacen la aclaracion de que de estos casos con ma-
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nifestaciones cardiacas soélo 73 presentaban signos de insuficiencia cardiaca os-
tensible no compensada.

Entre los signos y sintomas que con mayor frecuencia aparecen consignados
en las respectivas historias clinicas, senalan los siguientes: taquicardia (42 %),
segundo ruido acentuado y/o desdoblado en el foco pulmonar (43 %), cardio-
megalia clinica (36 %), soplo apical sistélico (35 ¢), cardiomegalia radiolégica
(32 %), pulmén cardiaco radiologico (24 %), hepatomegalia (21 %), ritmo de
galope (17 %). disnea (15 %), congestion de bases (12 %) y primer ruido
apagado (11 %) apareciendo en un porcentaje menor: dolor precordial palpita-
ciones y edema agudo de pulmon. Hacen mencién especial, por su frecuencia e
importancia, de las anormalidades electrocardiograficas, que se observaron en
un 57 % de los casos.

Muestran un estudio analitico de los 73 casos con insuficiencia cardiaca os-
tensible, llegando a las siguientes conclusiones:

a) Respecto a la edad, franco predominio de la comprendida entre 5 y 8 anos.

b) La distribuciéon racial no ofrece mayores variaciones.

¢) Mayor nimero de casos se registraron durante las estaciones frias, espe-
cialmente invierno,

d) La distribucién segin la infeccién inicial senala que la escarlatina pasa
del 9 % en la distribucién general al 13 % en los casos de insuficiencia cardiaca.

e) En 18 oportunidades de estos 73 casos la insuficiencia cardiaca estuvo
asociada a “‘encefalopatia hipertensiva”, resultando interesante senalar la situa-
ci6n inversa: de los 30 casos de encefalopatia hipertensiva, 18 presentaron insu-
ficiencia cardiaca al mismo tiempo. oy

Los casos fallecidos fueron 12, es decir el 4 7 de los 300 casos de glomé-
rulonefritis difusa aguda y el 16 % sobre los 73 casos de insuficiencia cardiaca
ostensible, senalando como accidente previo a la muerte el edema sobreagudo de
pulmén en cuatro oportunidades, edema agudo de pulmon en tres, edema agudo
y convulsién en tres, colapso circulatorio en una y edema agudo de pulmén y

colapso en una.

R. Moreira

HEMORRAGIA SUPRARRENAL EN EL RECIEN NACIDO.— Simén, C,
Garcia, G. y Alessandrini, H.: Rev. Chil. Pediat., 31, 298, 1960.

Entre los cuadros hemorriagicos del recién nacido, es escasa la informacién
sobre las hemorragias suprarrenales. Todos los autores estan de acuerdo en que
los nifiog fallecidos en los primeros dias de la vida, presentan tales manifesta-
ciones, aunque del tipo microscépico, sin signos o sintomas clinicos.

El traumatismo del parto juega indudablemente un papel de primera impor-
tancia, sin olvidar al producido por maniobras de reanimacion violenta, usadas
alin en algunas partes. Las infecciones pueden ser también responsables, pero
en proporcién menor. También debe reconocerse la posibilidad de fenémenos de
hipoxia materno-fetal. La prematuridad es indudablemente un factor predispo-
nente de importancia.

La sintomatologia deriva del mayor o menor compromiso de las suprarre-
nales y de la asociacién con otros cuadros patolégicos, que habitualmente enmas-
caran el diagnéstico. Golsicher y Gordon describieron la enfermedad: junto a
sintomas generales y locales de toda hemorragia (pulso débil, irregular, palidez
progresiva, shock), se encuentran los dependientes de la falla de la funcion
suprarrenal aguda. Han senalado una triada sintomaética bastante caracteristica:
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Hipertermia, taquipnea, cianosis, que por su semejanza con procesos pulmonares
agudos ha recibido la denominacién de “seudoneumonia”.

Se ha hallado también una hipoglucemia que puede llegar a 0.10 g 9. au-
mento de la urea y del nitrégeno no proteico, hiponatremia e hiperpotasemia.

Todos estos elementos patogénicos llevan al shock, con hemoconcentracion y
elevacion del hematéerito. Hay hiperinsulinismo.

Si a los factores citados se agregan la presencia de una tumoracién abdomi-
nal, retroperitoneal creciente, el diagnéstico es mucho mas probable y la terapéu-
tica puede hacerse mas especifica,

La presentacion del cuadro, no es tan simple, ya que se intrinca con mani-
festaciones dependientes de otros aparatos, especialmente en su localizacién ce-
rebral V. pulmonar. El diagnéstico se torna dificultoso y muchas veces se constata.
por la anatomia patologica.

El prondstico depende de la rapidez en efectuarse el diagnostico, asi como de
la intensidad de l2 hemorragia, su ubicacién uni o bilateral, ete.

El tratamiento procura combatir la anemia con transfusiones; suplir la falla
grandular con hormonas, en suministro comunmente intravenoso; corregir el
shock y los trastornos electroliticos y finalmente atacar directamente la hemo-
rragia mediante la intervencion quirdrgica.

Los autores estudiaron 9 casos. Siete de ellos fueron hallazgos de autopsia,
en tanto que 2 fueron diagnosticados en vida y comprobados por la intervencion
quirdrgica. Encontraron hemorragias macroscopicas en 6 casos y microsco-
picas en 3.

En un periodo de 2 afos efectuaron 138 autopsias de RN, hallando 2 hemo-
rragias microscépicas y 4 macroscépicas. La ubicacion ha sido: a) cortical; b)
comprometiendo al 6rgano entero y transforméndolo en un quiste hematico de
evolucién fatal si es bilateral: y ¢) rompiendo la capsula e invadiendo rinon.

Los autores opinan que clinicamente debe sospecharse el cuadro, en presen-
cia de sintomas atribuidos a la falla suprarrenal asociados a los de una
hemorragia.

1. Kofman



COLABORACION CHILENA

Diarreas en el lactante producidas
por escherichia Coli patégeno

e Pror. A. WIEDERHOLD, Dres. MARIO
" GONZALEZ, EMA VALLEJOS, LUIS
VILLARROEL, JOSE HERRERA y

SRTA. OLGA ARCAYA

Desde que Adam (1923-1927), atribuyé importancia etiologica,
al bacilo coli, como causante de diarreas en algunos animales jovenes
y en el lactante (dispepsia-coli), han pasado méas de 30 afios, en los
cuales se ha dudado del papel patégeno de estos gérmenes,

En los ultimos afios los convincentes trabajos de Adam, son al-
tamente demostrativos de la patogeneidad de estos bacilos y ello se
ha confirmado por las experiencias de Fergusson y Neter.

Un notable avance en el conocimiento de la escherichia coli pa-
togeno, es la sistematizacién ideada por Kauffmann, que modifica la
anterior de Adam, tomando en consideracion los caracteres bioqui-
micos junto a los serolégicos. Describe 3 tipos de antigenos, el soma-
tico (O) el capsular (K) y el flagelar (H). En el capsular reconoce
otros 3 grupos, el A, B, L.

Las principalés caracteristicas de las infecciones por coli-pato-
geno las resumimos a continuacion:

a) Se han descripto 140 cepas de E.C.P., de las cuales s6lo un
diez por ciento tiene un papel patégeno cierto.

b) La cepa que con mas frecuencia se aisla en enteritis es la
0111 B 4, le sigue la 055 B 5.

¢) Son gérmenes de localizacion casi exclusivamente intestinal ;
de excepcién son otras localizaciones como vesical, pielocalicilar y
meningea.

d) De preferencia afectan al nifio menor de 2 anos y especial-
mente al menor de tres meses. Originan en él diarreas de tipo dispép-
tico o enterocélico, con deposiciones muy frecuentes, con abundante
mucus, en ocasiones con pintas de sangre, heces de color blanco ama-
rillentas, con marcado olor espermatico.

Hospital Clinico de Nifios Roberto del Rio. Servicio del Prof. Arturo Sceroggie.
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e) Diarreas acompanadas de vomitos que rapidamente conducen
4] lactante a la deshidratacién aguda.

f) Cuadro clinico febril en la casi totalidad de los casos, fisura
irregular en la mayoria y en otros la curva es semejante a la infec-
cion tifica.

g) La enfermedad se presenta tanto en invierno como en verano,
en forma aislada o mas frecuentemente en brotes epidémicos (hospi-
tales, salas-cunas).

h) La infeccion se adquiere del medio ambiente contaminado, o
bien de portadores sanos o enfermos. Es explicable lo primero, pues
s2 trata de un germen extraordinariamente resistente a los agentes
#isicos del medio, asi como a los germicidas corrientes o a elevadas
temperaturas.

i) Se ha demostrado que en la poblacién, casi no existen porta-
dores sanos en contacto con ninos sanos o enfermos; en cambio ellos
abundan en el personal de maternidades, hospitales o salas-cunas,
en que ha habido diarreas por E.C.P. (Ocklitz).

j) En las maternidades muchas veces son las madres las porta-
doras y cuando esto sucede el 40 % de los hijos tienen diarrea por
E.C.P. antes del cuarto dia de edad (Cooper).

k) Como agente etiologico, dentro del conjunto de diarreas in-
fantiles, el 28,5 % de ellas es producido por E.C.P., en nuestro me-
dio, supera ampliamente a la shigelosis (5 %) y salmonelosis
(0.5 %). (Costa y Arcaya).

1) Se han descripto infecciones por 2 cepas distintas de E.C.P.
(Rodriguez col., Costa y col, Neter).

m) Hasta la fecha, la enfermedad no se ha conseguido reprodu-
cirla en animales, en condiciones normales, y es este el principal
argumento ds aquellos autores que le niegan papel patogeno, pues
faltaria uno de los postulados de Koch. Sin embargo se puede produ-
cir experimentalmente la infeccion si al animal de experimentacion
se le produce ectasia intestinal (por ligadura), o bien en el re-
cién nacido.

Neter en comunicacién reciente, acepta el papel patégeno de
este grupo de escherichias y lo fundamenta en los siguientes puntos:

1) Existen brotes epidémicos en los cuales se aisla como unico
azente.

2) En voluntarios humanos y en ninos incurables se ha demos-
trado su patogeneidad (Fergusson), en contraste a lo que sucedid
con placebos o bien con cultivos de escherichia coli comun.

3) En el curso de la enfermedad aparecen hemoaglutininas es-
pecificas (Neter, Visher).
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4) Ha: paralelismo en la mejoria del cuadro clinico y la des-
aparicion de la E.C.P., en las deposiciones.

En nuestro Hospital, no se han encontrado hasta la fecha nifos
portadores de 15.C.P., 0111 B4 (Costa y Arcaya). Existen indu-
dablemente portadores sanos, pero de otras cepas, ya mas discutibles
en su patogeneidad.

Es de interés anotar que el 90 7% de los adultos, tiene aglutini-
nas especificas para E.C.P., en cambio en los nifios hasta los tres
meses de edad, s6lo un 14 9 tienen hemoaglutininas especificas.
(Neter). En recién nacidos se ha demostrado que no hay transmisién
placentaria de estas aglutininas (Neter), en cambio ellas se en-
cuzntran en elevado titulo en el calostro y en el liquido amniético.
De acuerde con ello se ha encontrado en titulos significativos en
algunas marcas de gamaglobulinas comerciales.

MATERIAL: PLAN DE ESTUDIO

Esta constituido por 72 nifios menores de un ano de edad, que
ingresaron al Servicio de Lactantes A, del Hospital Roberto del Rio,
desde el 19 de enero de 1956, hasta el 31 de diciembre de 1958.

Distribucion por edad:

Menores de un mMes ..........- 16 ninos 22,2 %
AP A eBes M RER T o 5 o sth s 55 s 31 ninos 43,0 %
4 2 6 MESES ..covovecroernsanns 16 ninos 22.2 %
FATIESES Y TNAE o - 5 & e lorals = os = s 9 nifos 12,5 %

Se puede apreciar que el 65,2 7% son menores de 3 meses,

Estado nutritivo:

Deficiente o distréfico .......oveeveencnne 50 ni_r:ws
PrematuroS . ......oeeeeesoeeneeasssnsenns 12 ninos
Satisfactorio . .....c.-ccccrsnaaaniseens 9 ninos

Corresponde esta distribuciéon, al promedio de nuestra clientela
hospitalaria.
Distribucion segin la época del ano:

Enero, febrero, marzo ......... 7 ninos _9,8 P0
Abril: mayo, junio ............ 42 ninos 58,3 %
Julio, agosto, septiembre ....... 11 ninos 15,3 %
Octubre, noviembre, diciembre . 12 ninos 16,6 %

Se destaca aqui el alto porcentaje de lactantes con diarrea por
E.C.P., en los meses de invierno y otono, hecho ya senalado por
otros autores (Adam, Ccoper, Neter).

Tipo de diarrea producida por RGP

Dispéptica ....ooveersannese- 40 ninios 55,6 %
Enterocolica ....c..oeceoeeinnns 25 ninos 34,7 %
1 KD e A e R O i 7 nifios 9,8 %

Compromiso del sensorio en lactantes con diarrea por 19/ LIS

Deshidratacién aguda (sin obnubilacién sen- .
SOTIBLY) ¢l alane s s o s v sie e diate olal o i g Al 5 ninos
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Sindrome téxico (con obnubilacién sensorial) 67 nifios
El gran predominio de toxicosis es explicable por la violencia
del cuadro de vomitos y diarrea, y por la edad de los lactantes.

Frecuencia de fiebre en las infecciones por E.C.P. — Duracion
de la fiebre:
Menos de 8 dias _c..coeneerenraareotan.- 24 ninos
A AR AR S of- 2 10 e ok« o BgE o (s aliosn iy 3 iodeosce 28 ninos
NS SIA et B BT TEST Rals skete s/ s wis alvie mieksioloiss olaie o = e 15 nifnos
JaG o] 0yl e o e S e s T R R 5 mninos

El 93 % de los casos tuvo fiebre, la mayoria de las veces irre-
gular y en otros semejante a la infeccion tifica.

Origen de la infeccion:

Infeccion dentro del Hospital ............ 15 ninos
Infeccién traida de la calle .............. 46 ninos
Origen dudoSO «..co.vuveseeccnscananens 11 ninos

El 63 8 % de los lactantes trajeron la infeccion de fuera del Hos-
pital, hecho muy sugestivo y que habla de las pésimas condiciones
higieno-dietéticas de nuestra poblacién, En paises con mejor stan-
dard de vida, la infeccion se presenta por brotes epidémicos dentro
de salas-cuna, maternidades, creches, etc. Neter, Adam, Rogers, Fleu-
ry, Scott-Thompson, Ocklitz, Taylor, Giraud, Visher).

Los nifios tabulados de origen dudoso son aquellos que reingre-
san al hospital en un tiempo breve o que han sido hospitalizados
previamente en salas de emergencia (salas de hidratacion, Posta).

Frecuencia del hallazgo de E.C.P. en nifios con diarrea
y tipo de E.C.P.:

Aqui nos referimos solo a los lactantes atendidos en el Servicio de
Lactantes A, del Hospital Roberto del Rio.

Se investigé E.C.P. en 264 mifios Yy se encontré en 72 lactantes
(27,2 % ). Cepas aisladas (como unico agente):

(0 b O 2 O O 5 S 5 e o O 48 casos 66,6 %
055 B s »lo% e s ailaralint ss a6, ainis o n so 13 casos 18,0 %
Q2R B2 A R e Rt seeta oaliallace lor1e e o e 1 caso

01255 BEi st el Mlvralsin ois anisapn atei» o 1 caso

OTTAIERIA R S s s ase Lo n caiohs e afis i3 2 casos
e Vet wi o (s & 1 e e s (oo o a b 1 caso

DA S & s BRIl o< e, o s »UAINNAYaNATaN RES 1 caso

OTRD W BILE, ppasteists « ko sl SiaTainysifals o 1 caso

Asociadas:

0111 B4 mas Shigella ......... 2 casos |

0111 B4 méas 055 B6 .......... 1 caso | 5,6 %
0111 B4 mas Parcolobactrum ... 1 caso |

El mayor porcentaje de 0111 B4, ya fué senalado por Adam
Neter, Hutchinson, Rodriguez, Costa, Araujo.

Hallazgos clinicos. — Aparte de los signos de deshidratacion,
hay meteorismo, rara vez con hepatoesplenomegalia_ Como la mayoria
de los lactantes son menores de tres meses, adopta en ellos la deshi-
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dratacion aguda, con los caracteres tan definidos propios a esta edad;
esclerema intenso, marcada polipnea y cianosis, que suelen hacer sos-
pechar cuadros pulmonares agudos.

Hemograma. — Constituye un hallazgo constante, la leucocitosis,
que en ocasiones ha sobrepasado de 40.000 leucocitos, con presencia
de baciliformes que pasan de 30 % llegando hasta 50 y mas por ciento.

Tratamiento. — La enfermedad es sumamente rebelde a las me-
didas corrientes de tratamiento tales como fleboclisis, con suero glu-,
cosalino o Ringer y a los antibiéticos mas usados como cloramfenicol,
tetraciclinas. Sabemos que la principal caracteristica de la diarrea
por £.C.P., es que rapidamente lleva a la deshidratacién aguda y
es ella la que con urgencia debemos combatir, restituyendo rapida-
mente la volemia y el equilibrio electrolitico normal. En los nifos
que tienen este tipo de infeccion no obtenemos los resultados espe-
rados, es decir, no se corrige la deshidratacion, continta la diarrea,
sigue febril y persiste el compromiso del estado general, los vomitos
ceden en las primeras horas para recrudecer posteriormente. Ante un
caso semejante sospechamos la presencia de E. C. P., y casi siempre
hemos visto confirmada nuestra suposicion etiolégica.

Modificamos el esquema de tratamiento anotado y cambiamos el
cloramfenicol por neomicina o asociamos ambos antibiéticos si existe
un cuadro parenteral (piuria, otitis, etc.). La dosis de neomicina es
de 50 mg por kilogramo de peso por dia y mantenida 7 a 10 dias.
Con ello obtenemos rapida regresién del cuadro clinico, normaliza-
cion de la temperatura, normohidratacion, mejoria de la diarrea y
cese de los vomitos, Los resultados obtenidos son muy satisfactorios
v concuerdan con lo senalado por Rogers, Stulberg, Giraud. Resisten-
cia a la terapia la encontramos en un lactante y ello ha sido motivo
de alarma, pues fué de los tltimos tratados y el hecho clinico se con-
firmé con el antibiograma correspondiente.

Con esto debemos suponer que seguiran en aumento las cepas
resistentes y debemos evitarlo ya sea asociando la neomicina a otro
antibiético de actividad semejante, como la polimixina o la ciclose-
rina, o bien esperar siempre el resultado del antibiograma, lo que
s6lo es posible en determinados centros hospitalarios.

Valoracion de los resultados del tratamiento segim la clinica:

Mejoria clinica total .........covevenennnn 58 casos
Mejoria clinica persistiendo diarrea ....... 11 casos
SIT1 TOGJOTIH « gie as olala siete thinisie s o = Baik o5 aiais o1 3 casos

Valoracion de los resultados segun el antibiotico empleado. —
Considerando la desaparicién de la diarrea y la negatividad del co-
procultivo.
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Sensibilidad  Resistencia

N E DTN CITIEN e s e s oie e h o nfors) ko il s W imie 59 ninos 1 caso
Cloramfenicol solo o asociado -........ 2 ninos 3 casos
I O LT TGN et e s e AT 5 R SRR 0 2 casos

Tratamiento antibiotico empleado:

NeOMICTHA 1SOLTE fhe wie s Arhaiisls o g jale o sis wiwin wos = 46 ninos
Neomicina asociada . ......cccoveuomennen 14 ninos
ClonamTenicol Sol0 . « s v e sinrsun omaie viv & « 4 ninos
Tetracicling s01a .....cccveeereenrnennnenns 2 ninos
Tetraciclina mas cloramfenicol ........... 6 ninos

Todos los lactantes recibieron los tres primeros dias junto a las
medidas generales de hidratacién, cloramfenicol, pero fué necesario
asociarlo o surimirlo, por la evolucién desfavorable del cuadro clinico
o por el informe del antibiograma.

COMENTARIO

De lo expuesto podemos deducir, que en nuestro medio, la
E.C.P., desempeiia un importante papel etiolégico en las diarreas
del lactante, especialmente en el niio menor. Un 27 7% de las diarreas
lo reconocen como Su Unico agente. Que existen brotes epidémicos,
principalmente en los servicios de prematuros, pero actualmente son
108 casos que llegan de la calle los mas frecuentes.

Es el lactante menor de seis meses el que se contagia mas facil-
mente y el cuadro clinico es el de una diarrea grave, con gran deshi-
dratacién y rapido compormiso sensorial. En el hemograma existe
leucocitosis y gran desviacién a la izquierda y por lo general aneosino-
filia que orientan a la etiologia. La cepa que con mas frecuencia se
aisla es la 0111 B 4, y es de localizacién casi exclusivamente enteral,
s6lo en un caso se aislé del pus peritoneal, peritonitis, que fué secun-
daria a enteritis por E.C.P., la perforacién vino a continuacién de
ileus paralitico, el germen 0111 B 4.

En el 93 % de los casos se comprobé fiebre y existié un elevado
porcentaje de casos en otofo e invierno. El cuadro clinico es resis-
tente a las medidas terapéuticas corrientes y soélo cede al usar el an-
tibiotico especifico, en nuestro material, neomicina, en dosis de
50 mg por kilo de peso y por dia. Existe el peligro de aumento de
cepas resistentes y se dan las medidas a seguir. Existe un estrecho
paralelismo entre la mejoria clinica y la desaparicion de E.C.P.,
en las deposiciones.

Si la infeccion toma cardcter epidémico dentro de un hospital,
la tnica forma de terminar con ella es clausurar el Servicio y pro-
ceder a las medidas aconsejadas por Adam, que va desde un com-
pleto raspado y lavado de murallas y pisos, hasta la irradiacién con
luz ultravioleta de los pabellones. Fleury aconseja el tratamiento pre-
ventivo con neomicina o polimixina de los ninos que se hospitalizan.
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Ello a nuestro juicio podria favorecer la aparicion de cepas
resistentes.

En el Hospital Roberto del Rio se aislan en pabellones destina-
dos exclusivamente a tratamiento de esta infeccion y ello se justifica
por la alta incidencia de diarreas por E.C.P.

En el momento actual son contados los laboratorios que cuentan
con sueros para efectuar la tipificacién de la E.C.P. De ahi que
la orientaciéon hacia la etiologia debe hacerse con los datos clinicos ya
sefialados (diarrea febril, deshidratacién, olor espermatico de las
deposiciones, leucocitosis con gran desviacion a la izquierda y fre-
cuente aneosinofilia, fracaso de las medidas terapéuticas habituales
en las primeras cuarenta y ocho horas). Ante un caso semejante,
creemos indispensable agregar neomicina en las dosis senaladas
manteniendo la asociacion de antibiéticos si hay una complicacion
extra intestinal.

Los resultados favorables se aprecian rapidamente obteniendo
una buena hidratacién y correccion electrolitica, se normaliza la tem-
peratura y mejora el aspecto de las heces, lo que hace posible una
pronta realimentacion curativa.

Consideramos la neomicina el antibiotico mas eficaz, superando
ampliamente el cloranfenicol; fundamentado en los resultados cli-
nicos y en los hallazgos de laboratorio encontrados por Arcaya que
demuestra una total resistencia de la E.C.P. al cloramfenicol, al
contar del ano 1958.

No tenemos experiencia con el empleo de gamma globulina, pero
de acuerdo a lo encontrado con Neter, es probable sea un buen coad-
vuvante, principalmente en las diarreas del prematuro ¥y recién
nacido. '
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IEISQUEMAS TERAPEUTICOS*

intoxicaciones Pediatricas
Dr. EMILIO ASTOLFI

Los médicos de ninos saben que sus pequenos pacientes, pese
a padecer invencibles inapetencias, manifiestan predilecciéon especial
por ingerir sustancias extrafias y aun venenosas, a veces con sabor
nauseabundo. Desdz aquel nino misteriosamente intoxicado por ni-
tritos por beber el agua donde se solazan los patos hasta el que sus-
trae y toma furtivamente medicamentos del botiquin de sus padres,
puzde recorrerse toda la gama de eventualidades insospechadas.

El problema consiste en atender casos urgentes, cuando se ignora
la causa que motiva el cuadro clinico, o en recordar qué se debe hacer
v como, si se tiene la fortuna de saber el origen del mal.

La variedad de sustancias susceptibles de intoxicar es tan nu-
merosa, que nos obliga a formular solamente los lineamientos gene-
rales del tratamiento ante cualquier intoxicado y luego, comentar
aquellos cuadros que estadisticamente impongan al pediatra el cono-
cer su manejo terapéutico.

ESQUEMA SINOPTICO ANALITICO

Ante un nifio intoxicado, deberd obrarse concomitantemente
sobre dos factores en pugna biolégica: el veneno y el organismo. El
veneno actia alterando la homeostasis, con acciéon inmediata, me-
diata y tardia. El objetivo médico consistira, por lo tanto, en expul-
sarlo, anularlo o bloquearlo, en cualquiera de sus etapas, siendo la
més auspiciosa, como es natural, la que comience precozmente.

Sobre el organismo se coadyuvari con medicamentos sintoma-
ticos, de indudable valor, por cuanto permiten a la naturaleza tomar
el tiempo necesario para apelar a sus mecanismos desintoxicantes.
De aqui que la terapéutica antagénica (analépticos en los colapsos,
por ejemplo) aunque no soluciona integralmente la causa de la enfer-
medad, beneficia empiricamente al nifio y ofrece ademas la ventaja
de estar al alcance de cuaiquier médico practico, ajeno al conocimiento
de venenos y antidotos. Asi, sin perder la calma, pueden atenderse
casos analogos por simple deduccién: las cianosis producidas por
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metahemoglobinemia tendran un tratamiento similar, ya sean ori-
ginadas por anilinas, nitritos, sulfamidas, etc.; las drogas depreso-
ras, que incluyen una variedad polifacética: barbitiricos, ataraxicos,
neuropléjicos, meprobamatos, etc., son pasibles de recibir el mismo
enfoque terapéutico, a los fines practicos.

Los elementos acidos se trataran con alealis y los alcalinos con
4cidos ; concepto aparentemente simple pero eficaz, si se piensa que
algunas sustancias, como la creosota (4cido fénico) ; los quitaman-
chas de tintas (4cido oxalico) ; los removedores de pinturas (alcohol
metilico) y otros, tienen un pH menor de 7 y pueden asimilarse con
¢ criterio simplista anticipado.

El kerosene, la nafta, la bencina, la naftalina y otros derivados
de hidrocarburos pueden combatirse con tratamiento homologo.

En esta forma, salvamos el inconveniente de no saber de inme-
diato qué antidoto utilizar, deduciendo, por asociacion de ideas, el
empleo en similares con grandes posibilidades de éxito.

PLANTEOS GENERALES
PRIMER OBJETIVO INMEDIATO: EXPULSAR EL TOXICO

a) Lavado gdstrico.— Siempre que atn estemos a tiempo de
ser utiles en este sentido, se tratara de rescatar el veneno ingerido
mediante un lavado gastrico, completado con un purgante drastico
que arrastrara mecanicamente lo que haya pasado del toxico al intes-
tino, entorpeciendo asi su absorcion,

Sera suficiente en esas circunstancias, contar con una sonda de
Nélaton para los mas pequenos (N° 9y 15) o cualquier tubuladura
cuyo manejo resulte familiar al médico tratante (polietileno, ete.).

El lavado se hara en posicion de Trendelenburg para evitar el
pasaje de liquidos a lag vias pulmonares; maxime si se trata de
korosene o fitidcs de ese tipo. Con el mismo fin se tendra la pre-
caucién de presionar la sonda antes de retirarla definitivamente, ¥
colocar la cabeza del nino rotada hacia el costado. EI liquido del
lavado, podra ser especifico si se recuerda y se conoce el toxico.
En caso contrario se usard una solucion fisiolégica o agua comun,
0 el “antidoto universal” que prescribimos mas adelante.

Se introducira en pequenas dosis por vez (20 a 30cc), para
aspirar y repetir la maniobra con insistencia, Cantidades mayores
de liquido, llenan el estomago y facilitan el pasaje del veneno al
duodeno.

Los ninos obnubiladog o en coma, no deben ser sometidos a lava-
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dos estomacales, por 2l peligro que entrana la ausencia de reflejos
defensivos, sobre todo en el campo laringotraqueal. Dejar siempre
una cantidad de liquido de lavado ccn objeto de que pase al duodeno
v neutralice al t6xico que ya pudo trasponer la barrera pilérica.

El material extraido debe conservarse por si es mecesario ana-
lizarto.

b) Vomitivos.— El méas sencillo e innocuo es el cosquilleo me-
canico de las fauces, que en los ninos provoca rapidamente el vomito.
Situado el operador por detras del intoxicado, introducird una to-
runda de gasa hasta el fondo de la garganta. El pediatra conoce
perfectamente cual sera la reaccion espsrada para abundar en de-
talles. Si el nifio tiene vomito y diarrea espontaneos, respetarlos
mientras no amenacen su estado general.

Los vomitivos farmacelégicos de accion central son menos acon-
sejables, porque no puede suspenderse su accién cuando se desea y
los espasmos que provocan llegan en ocasiones a crear un nuevo
problema. Estaran proscriptos en pacientes comatosos, o cuando un
dleali o acido fuerte presuponga un peligro de lesionar la mucosa
esofagica o el pulmén. En esos casos se acudira directamente al
antidoto.

En cambio, resultan imprescindibles cuando el nino ha ingerido
venenos que por su solidez o volumen no pueden extraerse por sonda
ni disoTverse (bolitas de naftalina), granulos raticidas, capsulas que-
ratinizadas de medicamentos, etc.)

Entre las sustancias eméticas citaremos.

Rp/ 1 cucharada de mostaza en agua tibia (u otros
aderezos con mostaza)

1) Polvo de Ipeca, 0,25 g o 0,15 g, segin edad.
1 papel = 4.
Administrar 1 papel cada 10 6 15’ hasta obtener respuesta.

2) Sulfato de cobre, 0,10 g.
1 papel = 2.
En igual forma que la Ipeca.

3) Apomorfina, 0,010 g.
1 ampolla de 1 em3.
14 a ampo]la subcutéanea o 1 ampolla segun edad.

Machado Esparza recomienda tener preperada la siguiente for-

mula magistral :

Sulfato de cobre ............ 0,30 g
Jarabe simple ....cocceieean 30 cm?
Agua destilada .......... .. 90 cm?d

(1 cucharadita cada 10 mmutos)

La apomorfina puede darse también por boca (1 a 2mgrs) vy,
en caso de no tenerla, pueden conseguirse efectos eméticos calen-
tando una ampolla de clorhidrato de morfina al bafio maria,

¢) Purgantes. — Terminado el lavado géstrico se dejaran en el
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estémago, ademas del antidoto indicado por el tipo de intoxicacion,
un purgante. De preferencia leche de magnesia (15 a 20 cc) por
carecer practicamente de contraindicaciones y obtenerse con premura
en cualquier sitio.

Tratamiento para intoxicaciones por otras vias.— Menos fre-
cuenfte, si los toxicos actuaron sobre la piel y/o mucosas, se anula-
ran directamente mediante el uso de compresas embebidas o lavajes;
si fué inhalado (;gravedad suma!) se atenderd a una buena oxige-
nacién (por carpa, indirecta) y sedar al nino evitando la tos que
puede lesionar el pulmoén amenazado por el veneno. En los casos de
punturas (animales ponzonosos; inyecciones) debe desbridarse la
herida de inmediato o succionar rapidamente para extraer el toxico.
También pueden inyectarse los antidotos especificos “in situ” si se
los tiena a disposicion.

EXPULSAR EL TOXICO MEDIATO

Una vez absorbido y difundido por el organismo, podremos res-
catar algo del toxico favoreciendo su eliminacién por los emunctorios
naturales: pueden prescribirse diuréticos (caso de talio, p. €j.) ©
apzlarse a métodos de excepcion sustrayendo directamente al veneno
de] torrente circulatorio por la didlisis extracorporea (rinén- artifi-
cial) o con una exanguinotransfusion (casos de barbiturismo malig-
no: intoxicacién salicilica grave, ete.).

EXPULSAR EL TOXICO TARDIO

Una vez que el veneno se ha fijado en les tejidos, como en el
caso de los metales, serd necesario recurrir a sustancias llamadas
“quelantes”, es decir, que poseen por Su estructura quimica la capa-
cidad de sustraer al toxico de sus depoésitos organicos uniéndose a
¢l por afinidad de grupos y vehiculizandolo en la sangre para faci-
litar asi la eliminacién por las vias naturales, En seguida veremos
el papel importante del versenato de calcio para el plomo; el dimer-
caprol para arsénico, la ditizona en el talio, ete.

Tratamiento coadyuvante sobre el organismo. — E] factor res-
tante a considerar en la lucha veneno-organismo, esta condicionado
a la terapéutica que el pediatra maneja diariamente y que resultaria
redundante resefiar: medicacion anti-stress; control de medio inter-
no; anticonvulsivantes; analépticos, transfusiones, etc.

Otras medidas simultineas de trascendencia prdctica. — Siem-
pre que se pueda, se llevara al nifio intoxicado a una guardia hospi-
talaria o sanatorial, en prevision de necesidades imperiosas que No
podrian atenderse en su domicilio. Se hara una busqueda del posible
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téxico mediante el interrogatorio minucioso y el examen de los ele-
mentos en contacto con el pequeno, tratando de asociar los sintomas
con el veneno.

Aunque la inmensa mayoria de estas intoxicaciones son acciden-
tales, si surge alguna sospecha delictuosa se impone la denuncia obli-
gatoria (Art. 165 del Cédigo de Procedimientos en lo Criminal).

Hay que recoger siempre material de vomitos y orina para ana-
lisis posteriores.

Terapéeutica de envenenamientos con el llamado “‘antidoto umni-
versal casero”.— Cuando no se sepa qué utilizar en un lavaje de
estomago urgente, corresponde apelar a la formula de Jay Arena:

Carbon (Pan tostado, quemado y raspado) .... 2 cucharadas
Owxido alcalino de magnesia (Leche de magnesia) 1 cucharada
Baremo V(*TéT cargado) . & .. 1L o bl e, 2 cucharadas

El carbon obrara como adsorbente de pigmentos anilinicos, alca-
loides, fenoles, etc. El acido tanico precipita metales, glucécidos y
alcaloides y la magnesia sera util si se trata de arsénico, acidos,
alcoholes, ete.

El uso de esta sencilla férmula se recomienda por el hecho de
que ninguno de sus ingredientes tiene contraindicaciones, puede aca-
rrear trastornos o potenciar la intoxicacion.

ESQUEMAS TERAPEUTICOS EN INTOXICACIONES CASERAS
MAS FRECUENTES

Las muertes debidas a intoxicaciones pediatricas aumentan esta-
disticamente, “per se” y por el afortunado control sobre las enferme-
dades infecciosas y degenerativas. Sobre todo, en los nifios pequenos,
por su afan inquisitivo y su picardia caracteristica. En Francia, el
75 % de las muertes por venenos ocurren en pequeiios de 1 a 5 anos,
v el resto, de 5 a 14 anos. El indice de muertes de este tipo en
EE. UU. fué de 3,6 en 100.000 nifios (Berheim) y de 0,87 x 100.000
en Gran Bretana. Carecemos nosotros de datos precisos, pero en
cualquier guardia hospitalaria se sabe la frecuencia de este tipo de
consultas.

De las tltimas reuniones realizadas por especialistas mundiales,
se concluye sintéticamente que la prevencion en este problema debe
abarcar:

1) Educacion colectiva: Por medios de difusion. En Suecia ha
tenido mucho auge la pelicula “Tuer un enfant” y la exposicién “La
cuisine vue par 'enfant”.

2) Educacién personal: A cargo de visitadoras sociales que in-
formen a los padres sobre la necesidad de guardar celosamente los
medicamentos y otros elementos pasibles de causar intoxicaciones.



133 E. ASTOLFI — INTOXICACIONES PEDIATRICAS

3) Educacion médica: Para que los graduados conozcan a donde
acudir y a su vez aconsejen convenientemente a los padres de los ni-
fios en campafnia de prevencion.

4) Educacion estatal: Para que las autoridades obliguen a ro-
tular con “veneno” ciertos productos hogarefios (kerosene, insecti-
cidas, etc.), que adviertan al publico en general; fiscalizar que los
medicamentos se expendan en envases de no mas de 10 unidades
cada uno, para disminuir las dosis téxicas que de otra forma pueden
ser mortales si el nifio ingiere la totalidad del frasco.

Propender a la creacién en las ciudades mas importantes, de
“Centros Toxicologicos”, donde existan listas con la composicion qui-
mica de todos los elementos de la vida diaria; un laboratorio especia-
lizado y personal idéneo para una orientacién terapéutica adecuada.

Me Nally aconseja establecer una “Oficina de Informacion de
Venenos” en todo ntcleo de poblacién que exceda los 100.000 ha-
bitantes.

Nuestro pais carece hasta el presente de centros especializados,
pese a las gestiones realizadas en este sentido.

ESQUEMAS TERAPEUTICOS PROFILACTICOS

En la figura 1 vemos la distribuciéon estadistica de las intoxica-
ciones en una casa comun, de clase media.

La cocina, el bafio y el garaje (o taller o depésito, en su ausen-
cia) son las habitaciones donde los ninos encuentran su fuente de
envenenamiento con mas asiduidad. La negligencia colectiva es cul-
pable de este hecho, pues se guardan en envases comunes los solven-
tes, nafta, bencina, etc., y se dejan en cualquier lado elementos
potencialmente téxicos: remedios, shampoos, tinturas, pinturas, lacas,
etcétera.

Terapéutica. — Del mismo modo que los mayores toman provi-
dencias con los artefactos y enchufes eléctricos, deben cuidar celosa-
mente que toda sustancia intoxicante esté lejos del alcance del nino:
en armarios, alacenas, estantes, botiquines, y bajo llave. Ademas
cerdn instruidos en el sentido que las “aguas lavandinas”, el kero-
sene, la acetona, el alcohol o bebidas alcohdlicas, ete. estén en idén-
ticas condiciones precautorias que los venenos clasicos: cianuro, arsé-
nico y otros.

La ignorancia de los padres lleva a episodios irremediables en
el campo toxicolégico.

También se aconsejara a los adultos a que no ingieran sus me-
dicamentos en presencia de los ninos, que por asociacion les imitan
a posteriori,



ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA 134

|4 = 1

Tormitorio ::-—_ Dormitorio Garage

10 1

Cocima T T Bavo OO Sy
21 g €8
i (7]
¥ l
Qomec;or T } _
L| Sala de estar ‘ H

2

UBICACION ESTADISTICA
JE 400 INTOXICACIONES

Hoqare;’\'as (datos de Jensen)

FIGURA 1
TINTAS, LAPICES, COLORES
El peligro de la intoxicacién por tintas y tinturas radica en
su contenido en anilinas. Los pigmentos coloreados que se utlizan
comtnmente en las tintas de escribir, son derivados atéxicos de la
anilina, pero, a veces, una mala industrializacion puede incluir ese
veneno con grave dafio para el infante.
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La conocida “tinta de escribir’” azul-negra, de los escolares,
estad formada, segtin el profesor Guatelli, por 4cido témico, acido
galico, sulfato ferroso, femol al 1%, é&cido clorhidrico al 10 %
(12,5 grs %), colorante 539 Schultz (azul soluble) y agua. Los tres
primeros ingredientes (4cido tanico, galico y sulfato ferroso) son
innocuos. Su combinacién es la que da el color negro que adquiere
la escritura al cabo de corto lapso. El fenol, se agrega como preser-
vativo, para evitar la formacién de mohos y su dosis es insignifi-
cante, al igual que la del &cido clorhidrico diluido, que obra impi-
diendo la formacién de precipitados. Queda el colorante, que en la
mayoria de los casos, por su correcta elaboracién no causa danos.
Por lo tanto, las tintas escolares comunes son atéxicas, incluyendo
las de otros colores: tinta roja (fucsina), violeta (violeta de Perkin),
amarillas (amarillo anilinico), ete. Por el contrario, son muy peli-
grosas las tinturas para zapatos y cueros, incluyendo las “pomadas”™;
las tintas de imprenta, las que forman parte de “pinturas al pastel”
v las usadas para grabar ropas, pues contienen anilina libre en
cantidades considerables y pueden intoxicar por via oral o percu-
tanea (lactantes que han absorbido anilinas por panales graba-
dos en esta forma o que han inhalado vapores producidos por la
acciéon de la orina amoniacal sobre esas tintas por la secrecion lactea
en caso de absorcién cutdnea de la madre). Mucha gente atn utiliza
la tinta como ‘‘desinfectante” para quemaduras, con el riesgo
imaginable.

Sintomas cardinales. — Metahemoglobinemia, con la cianosis
consiguiente (nifios llamativamente azules, que rememoran los “en-
fermos de Ayerza’”). Los sintomas derivados de la hipoxia seran
multiples pero el tratamiento debe orientarse para combatir la causa
primordial antedicha.

Tratamiento de las hemoglobinemias. — Este tratamiento vale
para cualquier tipo de metahemoglobinemia: por nitritos, sulfamida-
dos, fenacetina, benzol, nitrocbenceno, ete,

Inmediato: Expulsar el toxico: lavados gastricos, vomitives. En
casos de duda sobre la toxicidad de la tinta, administrar 5-20 grs de
carbén activado. También puede utilizarse carbén al 5-10 ‘¢ en el
lavado de estémago.

Mediato: Exanguineotransfusion.

Sintomdtico: Oxigenoterapia o carbogenoterapia; azul de meti-
leno inyectable e/v.; en solucién al 1 6 2 % (1 a 2mgrs por kilo de
peso) vigilando la respuesta. El azul de metileno (cloruro de metil-
tiotina) en pequefias dosis mejora la respiracién celular obrando
como aceptador de hidrégenos, pero en dosis excesivas invierte su
efecto volviéndose nocivo (citoeromo-C [Cyto-Mac], ¢/u. 3 a 10 em?).
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TINTURAS PARA CANAS

Para tenir cabellos y también pieles, se usan sustancias a base
de parafenilendiamina, de gran poder téxico. Los sintomas afectan
primero al sistema digestivo con franca intolerancia (vémitos, espas-
mos, diarreas) luego al S. N.C. (parestesias, polineuritis, trastornos
visuales, cefaleas, etc.) habiendo reacciones alérgicas generalizadas
de todo tipo y gravedad.

Tratamiento: Primordialmente antialérgico (corticoide y anti-
histaminico de sintesis). Para el resto de las manifestaciones acom-
panantes sintomatico.

LAPICES

Los lapices negros, estan fabricados a base de una pasta con
crafito y caolin o silicatos, que se cuecen a 1.100° de temperatura
moldeandose luego las minas. Si tienen 75 % de grafito, se conocen
por “blandos” (N¢ 1 y N¢ 2), si sblo tienen 25 % de grafitos seran
“duros” (N® 3 y N© 4). Los lapices-tinta poseen pequenas canti-
dades de anilina, que no llegan a entranar peligro si se succionan.

Los lapices coloreados son ‘‘bases” o soportes hechos con ceras
v/0 parafina adicionada de colorantes diversos, derivados del plomo
y arsénico.

Sintomatologia de los *‘tragadores de grafito”.— Debe recor-
darszs que estos nifios que acostumbran morder y comer puntas de
lapices tienen un evidente trastorno de conducta similar a los oni-
cofagos. El grafito (cafb()n) es atéxico, y los colorantes derivados
de sales de plomo o arsénico son insuficientes para significar peli-
gro, aunque puesden sumar sus efectos a otras fuentes coloreadas
(ver Saturnismo y Arsénico).

Tratamiento. — Unicamente de fondo para suprimir esa cos-
tumbre desagradable.

INSECTICIDAS, RATICIDAS, ETC.
ANTIPOLILLAS

Los productos actuales son practicamente innocuos por contener
como repelante paradiclorobencene (globol), un compuesto haloge-
nado que resta toxicidad al benceno sin disminuir su efectividad
especifica.

Otros pocos contienen alcanfor y la clasica naftalina.

La intoxicacién con alcanfor acarrea excitacion cortical que
puede llegar a fenémenos asficticos mortales.

Tratamiento. — Si el nifo ingirié antipolillas en bolitas, admi-
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nistrarle un vomitivo pues no se podran rescatar con lavajes gas-
tricos. Cualquicr otro puede merecer soluciones bicarbonatadas ¥y
purzantes salinos (sulfato de sodio).

La naftalina, recordar el prefijo derivativo: nafta, y ascciarla
4 ese hidrocarburo que comentamos mas adelante.

La excitacién del alcanfor necesita barbitiricos de accion inme-
diata y corta.
D. DT, (Dicloro-difenil-tricloroetano)
Integrante casi obligado de los matamosquitcs comerciales y
otros insecticidas. Se solubiliza en querosene, lo que es necesario
tener en cuenta pues el vehiculo también es de por si toxico.

Sintomatologia. — Es facil de recordar, si pensamos que 10s in-
sectos mueren primero padeciendo una excitacion (agitan las alas
produciendo un zumbido caracteristico) y luego presentan paralisis
generalizada del S. N. C.

Los ninos padecen también su afeccién cortico-medular exci-
tatoria y en un szgundo periodo paralitica a la que hay que sumar
la neumopatia por kerosene.

Tratamiento. — Eliminacién inmediata con lavajes alcalinos ¥y
purgantes (sulfato de sodio) .

Coadyuvante: Antibiosis, sedacion, vigilancia de medio interno.

GAMMEXANE o 666 (hexaclorociclohexano)

Si estos insecticidas se inhalan producen irritaciéon marcada de
las vias respiratorias; si actian sobre la piel por contacto, Francone
y Chena han descrito lesiones dérmicas desde el simple eritema hasta
la Glcera. Si sz ingiere, ocasiona cianosis disneica que conduce al
coma y muerte.

Tratamiento. — Curativo: Similar al D.D.T. Preventivo: Estos
productos suelen utilizarse en ambientes cerrados ex profeso, olvi-
dando que el plano donde el adulto los pulveriza determina que
caigan como fina lluvia sobre los ninos presentes, que en esta forma
los inhalan. También suelen guardarse en envases de bebidas gaseo-
sas que atraen la curiosidad pediatrica. En ocasiones, las nuevas
presentaciones en “gerosoles”’ invitan a jugar con ellas, ajenos al
dafio que pueden ocasionar.

ALDIN, DIELDRIN, etc.:

Todos los insecticidas clorados pueden encararse bajo la misma

faz terapéutica.

INSECTICIDAS FOSFORADOS

Los nuevos insecticidas 6rganofosforados: Malathion, parathién,
son derivados fosféricos, incluyendo los nuevos “discos mata-insectos”.
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Swntomatologia. — Parasimpaticomiméticos: Sialorrea, edlicos
intestinales, ceftaleas, miosis, fenémenos asfi:ticos.

Tratameento. — Parasimpaticolitices: Atropina (s_lifato neutro)
0,0005 por inyeccién a repetir de acuerdo a la respuesta caca 10 mi-
nutos. Simpaticomiméticos: Simpadrin (10 gotas). Oxigenoterapia.

“ZELIO” (TALIO)

Hste raticida de difusion universal, se presenta en el comercio
como granulos que contienen 0,00064 grs c/u. de sulfato de talio, o
en pasta, elaborada a base de talio y arsénico. Los depilatorios con
sales de talio se usan poco, por lo que carecen de frecuencia como
fuente intoxicante; no asi el mencionado raticida, al que se deben
la casi totalidad de los accidentes.

Sintomatologia sintética. — Nervioza: Alopecia (100 % de los
casos), quz ocurre a los 7-10 dias; ataxia, temblores, convulsiones,
decaimiento, hiporreflexia, amaurosis, sopor, coma.

Digestiva: Anorexia, vomitos, diarreas.

FIGURA 2

FIGURA 2 bis
Otros aparatos: “Gripe talica” con febricula y dolores erraticos;
nefritis,
El diagnéstico se corrobora investigando talio en orina y pelos



139 I, ASTOLFI — INTOXICACIONES PEDIATRICAS

(normalmente no existe ni en vestigios). Otros andlisis de rutina
son normales.

Tratamiento. — Inmediato: Vomitivos (los granulos obstruirian
1a sonda en un lavaje) ; puede intentarse un lavado con sonda gruesa
v utilizando agua albuminosa (claras de huevo), dejanco luego en
el estéomago una dosis de purgante (sulfato de sodio 10 grs).

Mediato y tardio. —1) Quelante: Ditizona (difeniltiocarbazona),
en suspension gomosa, pues es insoluble en la mayoria de los liquidos
conocidos.

DitiZona .o v atees ssimsnsnionssines 2g
Pocién gOMOSA «..wecssenen ... 100 cm?
(Agitar antes de usar;
1 cucharadita de 5 ecm?® = 100 mg de ditizona)

Se dosifica a razén de 20 mgrs por kilo de peso y dia, fraccio-

nados en dos tomas: por via oral o por sonda gastrica.

Este producto actia como - quelante, palabra que graficamente
asociamos a “quelicero”, es decir, que encierra, engloba, atenaza. Asi
obra, combinandose con el talio y favoreciendo su excrecion, pOSi-
blemente por poseer grupos azufrados en su constitucion quimica.
Dosis superiores de ditizona son contraprcducentes y aceleran la
intoxicacién. Se aconseja darla con bebidas edulcoradas, para evitar
un posible efecto diabetégeno descripto por algunos autores, y cue
nosotros no comprobamos.

2) Cloruro de potasio: (2-3 grs). Como diurético: (el talio se
reabsorbe en un 60 % en los tibulos distales del rinén, reingresando
al medio interno).

3) B. A. L.: Mazzei lo ha ensayado con éxito para el tratamien-
to de las secuelas nerviosas polineuriticas, en dosis recomendadas
en el capitulo arsenical. Este toxico. aparentemente raro, motivo
siete consultas a la Catedra de Toxicologia de abril a octubre de 1960,
alertando sobre su frecuencia.

MERCURIO

Algunos nifios ingieren el mercurio contenido en termometros
clinicos o aparatos meteorologicos hogarefos. Otros han roto con
los dientes &l bulbo del termémetro con el que su madre pretendia
tomarles la temperatura oral. También suele suceder un accidente
intempestivo al romperse el receptaculo de goma de una sonda de
Miller-Abott, que contiene mercurio, liberandose el mismo en el intes-
tino. El mercurio, como metal liquido, es atéxico; por ende no nece-
sita tratamiento. Las sales mercuriales en cambio son muy veneno-
sas: bicloruro de mercurio (sublimado), oxido amarillo (ungtiento
del soldado) y otras formulas treponemicidas en desuso, ¥y antisép-
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thiolate, son practicamente atéxicos, por ser sales organicas.

El prof. Calabrese conoci6 el caso de una enfermera que trato
de suicidarse inyectandose a si misma mercurio liquido, endovenoso.
El metal se le alojé durante muchos afios en la orejuela cardiaca
sin producirle ningun trastorno.

HORMIGUICIDAS CON CIANURO

No solamente muchos insecticidas tienen este veneno en su
formula, sino que todavia existe gente que compra o consigue direc-
tamente cianuro de sodio o potasio por ser mas econoémico o creerlo
mas efectivo. El color blanco de estas sales y su parecido con el
azucar es causa de las intoxicaciones infantiles.

Sintomatologia. — Llamado veneno fulminante, pese a absorberse
por via gastrointestinal, produce ademas de dolor y gastralgia in-
tensa, disnea, cianosis, convulsiones, exoftalmia y muerte en un lapso
breve. El olor a almendras amargas induce al diagnéstico inmediato,
unica posibilidad de salvar al enfermo.

Tratamiento. — Inmediato: Lavajes de estémago con perman-
ganato de potasio al 1/5.000, pero concomitantemente y sin pérdida
de tiempo se practica el resto de la medicacion destinada a defender
los sistemas de 6xido-reducciéon amenazados por anoxia histotéxica,
administrandosela por via endovenosa o auin intracardiaca.

Hiposulfito de sodio: En soluciéon al 30 7, de a 5cc por dosis,
la cantidad necesaria dada su buena tolerancia. .

Nitrito de sodio: Solucién al 1 %, 2 a 5cc; se puede repetir
hasta 0,20 gr de droga.

Nitrito de amilo; Una ampolla a inhalar.

Citocromo C (Cyto-Mac) : 5 a 10 cc por dosis.

Vitamina C (Redoxdén- Cebidn, etc.) en grandes dosis: 2 a 4 grs
(2 a 4 ampollas de 1 gr. c/u.).

Tratamiento coadyuvante: Analépticos, transfusion, suero glu-
cosado, ete,

Otros productos con cianuro. — Limpia-metales, en especial los
destinados a lustrar objetos de plata. Glucocidos cianogenéticos:
almendras, agua laurel cerezo, semilla de lino germinada (enemas),
algunos porotos, ete.

ARSENICALES

Fuentes de intoxicacion. — Pesticidas diversos (ver el rotulo en
cada uno de ellos).
Colores: Verde de Scheele (arsenito de cobre), verde de Metis
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(arseniato de cobre), verde de Schweinfurt (acetoarsenito de cobre),
utilizados para colorear objetos diversos y aun confituras; derivados
arsenicales rojos y amarillos; sales arsenicales destinadas a combatir
plagas en manzanares y otros frutos (casos pediatricos atendidos
por el Dr. Lemberg en la Pcia. de Bs. As. por ingestion de manzanas
de Rio Negro).

Por error confundiendo polvos arsenicales con azucar o harina ;
mala administracion de medicamentes ahora desusados: Licor de
Fowler (solucién de arsenito de potasio al 1 %) o arsenicales anti-
amebiasicos o treponemicidas.;:

Arsénico volatil (dietilarsina) a partir de paredes empapeladas
con impresos coloreados con arsenicales, que son posteriormente ata-
cados por hongos arsenicofagos (penicillium brevicaule, por ejem-
plo) produciendo gases toxicos. (Asi se intoxicé una diplomatica de
EE. UU. en Italia, Mrs. Boothe Luce).

En regiones donde el agua contiene tasas de arsénico superiores
al 0,001 por litre (Cérdoba, por ejemplo) .

También puede ingerirse arsénico en casas de campo donde se
ha mezclado en el pozo filtrando a partir de antisarnicos usados para
bafiar animales (caso del Dr. A. Magalhaes).

Sintomatologia. — Aguda: Irritacion gastrointestinal intensa,
con vémitos incoercibles, diarreas riciformes y cuadro de enteroco-
litis aguda ; miocardosis y colapso consiguiente. Luego: nefritis con
oliguria y albuminuria, polineuritis y paralisis, trastornos cutaneos
polimorfos : descamacién, alopecia, fragilidad y veteado ungueal (doc-
tor Perossio), erupciones exantematicas, etc., y mucosas: conjunti-
vitis, traqueitis, laringitis, etc.

Diagnéstico: Investigacién de arsénico en orina, pelos y unas.

Tratamiento. — Inmediato: Lavajes de estémago con leche de
magnesia —nunca leche de vaca— (1 cucharada de postre en 100
de agua), hiposulfito de sodio al 102 % y vomitivos no muy nece-
sarios por los intensos vomitos.

Mediato y tardio. — Quelante: B.A.L. (Dimercaptopropanol o
dimercaprol) .

Se expende en ampollas que poseen B. A. L. en solucion aceitosa
al 10 y 20 %, que obliga por el vehiculo a inyectarlo intramuscu-
larmente atGn en casos urgentes. La dosis se calcula a razéon de 2 a
3 mgr por kilogramo de peso y por inyeccion, dandose el primer
dia una dosis cada 4 horas; el segundo dia cada 6 horas y posterior-
mente de acuerdo a la evolucién del cuadro clinico cada 8 a 12 horas.

Inconvenientes del B.A.L.: Reacciones de intolerancia: desaso-
siego, temblores, cefaleas, nauseas, vomitos, sensacién urente en
mucosas yugales, hipercriuria generalizada, aumento de la tension
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arterial y de la glucemia, etc. Pueden prevenirse estos sintomas en
inyecciones sucesivas, dando por boca sulfato de efedrina (0,05 g)
15 minutos antes de inyectar el B.A.L. o en casos de crisis agudas ya
desencadenadas, inyectar subcutanea adrenalina al 1 %, 0,5 em®. Aque-
llos ninos que tengan antecedentes de cardiopatias o hepatopatias
deberan manejarse prudentemente con esta medicacion, lo mismo
que los hipertensos y diabéticos.

Tratamiento coadyuvante.— Medio interno controlado ante el
desequilibrio diarreico: hidratacion, sedantes, vitaminoterapia.

HIDROCARBUROS

Kerosene, nafta, bencina, naftalina, solventes en general. — Estos
toxicos pueden englobarsz conjuntamente. El primero es el mas di-
fundido como causa de envenenamiento. No son generalmente mor-
tales pues se ingieren en pequenas cantidades. El peligro mayor
radica en su accion deletérea sobre el aparato respiratorio, via
normal de eliminacion y por obra directa de un lavado de esto-
mago que puede desviar el hidrocarburo a las vias aéreas. En-
tonces acarrea bronquitis e infscciones sobreagregadas graves, con
sombras radiograficas proteiformes pero explicitas de noxa paren-
quimatosa (fig. 3).

FIGURA 3
Si la dosis ingerida es superior a los 10 em® (un trago) el peli-
¢ro aumenta logaritmicamente llevando a un cuadro de excitacion
nerviosa e intolerancia gastrointestinal, previo al colapso, coma y
mue-te. La metahemoglobinemia puede ser una contingencia espe-
rable y por ende pasible de tratarse como comentamos mas atras.

I1 benceno y el benzol (este dltimo mezcela de benceno, tolueno
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y xileno) son derivados de la hulla, tres veces més toxicos que la
bencina comin, derivada del petréleo. Estos tres productos son hemo-
iiticos (de ahi su uso terapéutico en leucemias) por lo que repercu-
tiran en el cuadro hematico aparejando también una hipovitami-
nosis C.

Test. de Rotter.— Para saber practicamente si el nino padece
hipovitaminosis C, en estas intoxicaciones hidrocarburadas o en
cualquier otra afeccién clinica, Rotter utiliza un medio sencillo, que
evita dosar el Acido ascorbico. Consiste en inyectar intradérmica-
mente (como si fuese una reaccién de Mantoux) 0,1 cm? de una
soluciéon preparada asi:

Diclorofenol-indofenol ......... 4 mg
Agua destilada ........... c.sp. 10cm3
(estéril)

El diclorofenol, de color azul, se blanquea en presencia de acido
ascorbico, in vitro e in vivo. Las tabletas de drogueria, azules, tienen
generalmente 100 mg cada una. Lectura del test: Decoloracion de la
péapula azulada antes de 5': saturacién de vitamina C. Entre 5y 10’:
normalidad; mas de 10’: carencia de yvitamina C.

Tratamiento para hidrocarburos.— jCuidado extremo en lavado
de estomago! Es preferible aspirar el toxico y luego inyectar un pur-
gante salino (sulfato de sodio, 10 g). Si se desea con mucho cuidado
hacer lavados, se utilizara carbén activado 20 %, o agua amoniacal,
al 1%. Unicamente para el kerosene se daran aceites o vaselina
liquida, que en el resto de hidrocarburos agravaran el cuadro,

Desde el comienzo se vigilara radiograficamente el aparato res-
piratorio y siempre se administraran antibiéticos profilacticamente.
Se controlars el medio interno y el colapso con los medicamentos
habituales. Prevenir las infecciones pulmonares frecuentes mediante
antibiéticoterapia.

NITRATOS Y NITRITOS

Fuentes intoxicantes. — Agua de pozo, supositorios con subni-
trato de bismuto (!) en los cuales el nitrato se transforma en nitritos
por accion de las bacterias intestinales; embutidos diversos (tipo
salamines) que contienen nitrito de sodio para conservarlos y darles
coloracién roja persistente.

Sintomatologia. — Cianosis peribucal que luego se extiende
junto con colapso disneico (causados por metahemoglobinemia ¥
vasodilatacion) .

Donahol advierte del peligro en zonas rurales (ninos que se cree
fallecidos “del corazén”. por la cianosis universal, y que en realidad
estén intoxicados por nitritos). Esta intoxicacién puede deberse: al



ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA 144

agua con que se diluye la leche de vaca; a la misma leche de vacas
que a su vez ingirieron agua contaminada o simplemente a los nifios
que beben en cualquier fuente liquila. Se considera “aceptable’” el
agua corriente que tenga en nitratos y nitritos no mas de 10 partes
por 1.000.000. Por encima de esa cifra es peligrosa, dependiendo de
la susceptibilidad personal la gravedad de los sintomas. EIl profesor
Mariani traté un grupo de metahemoglobinizados que se intoxicaron
al contundir la cocinera la sal comin con nitrito de sodio, que utili-
zaban por tener fabrica de chacinadoes. El diagnéstico fué deduectivo,
razonando entre causas de cianosis metahemoglobinémicas, y el éxito
terapéutico, debido a la accién inmediata.

Tratamiento. — Similar a las anilinas.

TETRACLORURO DE CARBONO
(Extinguidores de incendios a base de este tdxico)

Sintomas. — Irritaciéon violenta del tracto intestinal: narcosis,
convulsiones y muerte. También el tetracloruro de carbono forma
parte de algunos solventes y detergentes.

T'ratamiento. — Lavados de estémago con permanganato de po-
tasio al 1/5.000 (0,20 para 1 litro de agua). Mantenimiento de una
buena cxigenacion y tono circulatorio.

ACETONA Y DIHIDROXIACETONA: LOS NUEVOS “BRONCEADORES”
Al-Sol, Voyan, etec.

Fuentes de intoxicacion. — Acetona como “quita-esmalte” de
unas o pinturas en general. Los nuevos ‘“‘bronceadores”, a base de
dihidroxiacetona son mis téxicos que la acetona por su constitucién
quimica (A. Fassi)., En los conejos, estos productos de tocador de
difusién actual, produjeron sintomas de excitacién, opistétonos, dis-
nea, angustia, paresias y muerte a las pocas horas con congestion,
edema e infartos hemorragicos en pulmén. La D. M. fué de alrede-
dor de 1,5 em?® por kilogramo de peso. La D. T. alrededor de 1 cm?®
por kilogramo de peso (semejante a la acetona, que para un adulto
es de 10 a 20 em* D.T.). Deberia prevenirse que estos productos
son toxieos por ingestion, para ponerlos fuera del alcance de los ninos.

Swntomatologia. — Déficit cardiocirculatorio y respiratorio in-
mediato; disnea, colapso y muerte o secuelas broncopulmonares,

Tratamiento. — Lavados de estémago con soluciones alcalinas;
analepticos, carpa de oxigeno y antibiosis.

ALCALINOS TOXICOS

Las llamadas “aguas lavandinas” o “agua de Jane” (remedo po-
pular del agua de Javelle) son hipocloritos de sodio, potasio o calcio.
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Desprenden oxigeno naciente qie actia como antiséptico y blan-
queador. :

Si se beben producen lesiones rausticas en boca, esofago y esto-
mago, de intensidad acorde con la cantidad ingerida.

Tratamiento. — De acuerdo al concepto general: alcalis-acidos y
viceversa, se daran acidos suaves: 4cido acético (1 6 2 cucharadas
de sopa, 30 cm®) en 1 litro de agua; o bien acido citrico (el jugo de
2 6 3 limones para 1 litro de agua) ; lejia sulftrica, soluc. SO,H. al
1 6 1 %. Sedacion, dieta absoluta y control electrolitico, ya que si se
trata de hipoclorito de potasio, este ion es téxico “per se”. Se tratara
de evitar el lavado de estomago o los vomitivos que lo Gnico que
jograran sera llevar nuevamente el alzali a través del tubo digestivo,
con riesgo de estrecheces residuales de esofago.

SODA CAUSTICA

O hidroxido de sodio, es la lejia que forma parte de muchos
poivos jabonosos, removedores de pintura y elementos de limpieza
diversos.

Kl cuadro sintomatolégico y el tratamiento pueden asociarse al
de los hipocloritos (alcalis causticos), pero en este caso muy magni-
ficados. Si el enfermo se queja de epigastralzias urentes, es benefi-
cioso darle aceite como medicacion calmante topica y sedantes del
tipo opiaceo.

ALCOHOLES

El poder depresor y anestésico del alcohol es superior en los
nifios, proporcionalmente, que en los adultos. Las bebidas alcoholi-
cas, por otra parte, tienen a veces otras sustancias toxicas, como en
el caso del vino comin, cuya férmula es un alarde de complejidad
quimica, habiéndose identificado como componentes habituales el
turfural, aldehido acético, sulfato de potasio y otros toxicos diversos,
gue suman sus efectos al del alcohol etilico.

Sintomatologia. — Recordar que el alcohol deprime el S.N.C. ¥
la aparente excitacién del primer periodo (falta de inhibicién corti-
cal) pasa en seguida a una depresiéon que no debe agravarse con
barbitiricos, administrados en el comienzo del cuadro. Hay co-
lapso cardiocirculatorio y aliento caracteristico.

Tratamiento. — Inmediato: Vomitivos y lavados de estomago con
soluciones débilmente alcalinas. Calorificacion y para combatir el
colapso, puede apelarse de urgencia a la cafeina, mediante una enema
a retener con el equivalente a dos tacitas de café comin (20 centi-
gramos de cafeina) y gotas de amoniaco. También pueden inyectarse
analepticos de acuerdo a las necesidades, y si se dispone de ellos. Si



ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA 146

el cuadro colapsante se prolonga. Buzzo y Soria recomiendan esta
bebida, a dar por cucharaditas:

Acetato de amonio ......... 10 g
(GEEESTIEN A S i s 0 BT Ot 0,50 g
Jarabe cort. naranj. amarg. 50 g
T I e 100 em3

(Uso indicado)

ALCOHOL METILICO

Como removedor de pinturas, lustramuebles, etc., o como adul-
teracion de bebidas etilicas.

Swntomatologia. — Sindrome vertiginoso y confusional, por ata-
que al S.N.C.; amaurosis (lesion del 22 par craneal); edema pul-
monar (mucho mds grave que el alcohol etilico, pues libera en su
metabolismo aldehido formico, muy toéxico).

Tratamiento. — Combatir la acidosis con alcalinos, de acuerdo
al ionograma. Si se puede rescatar el veneno intentar un cuidadoso
lavado de estémago con alcalinos. Vitaminoterapia y control de la
excitacion nerviosa.

Etilterapia. — E] alcohol etilico, en dosis de 10 a 30 cm?® por dia
impide, por competicién, el metabolismo del alcohol metilico, evi-
tando la formacion de aldehido férmico.

ACIDO FENICO

Fuentes de intoxicacion. — Creolina, creosol, creosota, desinfec-
tantes con acido fénico.

Sintomatologia por ingesta.— Dolores urentes producidos por
quemadura de mucosas, hemorragias posibles con perforacién, rena-
les y nerviosos: convulsiones, orinas negras, pereza intelectual, vér-
tigos, sopor, arreflexia, insensibilidad, coma y colapso cardiovascular.
Trastornos respiratorios: Cheyne Stokes, piel subictérica, nefrosis,
hematuria, hemoglobinuria, albuminuria, orinas con coloracién verde
hacia el marrén (mancha el pafial y ropas) y secuelas en caso de
sobrevida.

Tratamiento. — Recordar acidos-alcalis: Leche de magnesia al
15 %, agua de cal o sulfatos alcalinos que retarden su absorcién y
formen fenilsulfatos. Como sedantes tépicos para los dolores: aceite.
Resto sintomatico.

OTROS ACIDOS

Acético, sulfurico, clorhidrico, ete., tienen sintomatologia y tra-
tamiento similar al fénico, es decir en base a alcalinos suaves.
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PLOMO - SATURNISMO

En Pediatria, la intoxicaciéon plimbica es generalmente por in-
gestion y cronica. Pueden respirarse vapores de “nafta tetraetilada”
o “nafta especial de aviacion” que por su agregado de tetraetilo de
plomo intoxica. Este liquido volatil, en garajes cerrados constituye
un peligro sumado a los gases que normalmente elimina el motor a
explosiéon por su cano de escape.

Swntomatologia. — Habra excitacion delirante y convulsiones, en
un fenémeno agudo.

iratamiento. — Similar al saturnismo, mas alcalinos de efecto
répido y enérgico (bicarbonato de sodio, 10-20 g diarios) y sinto-
matico sobre el S.N.C. excitado.

SATURNISMO
Fuentes wntoxicantes:

a) Con colov-e.s.—Amarillo (cromato de plomo), blanco (hidro-
carbonatos de plemo) rojo y albayalde (6xido de plomo, minio).

Objetos pintados asi: Juguetes diversos, pinturas escolares,
barrotss de cuna y otros muebles de cocina, soldaditos de plomo, humo
desprendido de la combustion de maderas pintadas, que arrastran
particulas plumbicas.

b) Con comidas: Conservas que tienen acido acético (pickles,
escabeches, ete.), el acido acético ataca al plomo de la soldadura del
envase disolviéndolo en'el seno del contenido en forma de acetato
de plomo.

Golosinas recubiertas de “papel plateado” con exceso de impu-
reza plumbica que supera el 0,5 % tolerado por las autoridades y
pasa al alimento.

Llevarse a la boca la mano sucia con particulas plimbicas (fa-
milias que posean talleres o pequenas industrias o imprentas donde
exista plomo).

¢) Con bebidas: Agua de canerias recién instaladas o de cane-
rias donde se haya conectado una descarga a tierra de algin arte-
facto eléctrico (radio, lavarropas, etc.), costumbre difundida y co-
min. La electricidad disocia iénicamente el cano y arroja particulas
de plomo a la luz, mezclandolas con el agua.

“Qifones” con cabezal ordinario: el acido carboénico de la gasifi-
cacién ataca el plomo y se combina como carbonato de plomo que
luego se bebe.

d) Productos hogarenos: Cosméticos faciales y polvos en general
para “toilette”, El agua blanca del Cadex, que es subacetato de plomo.
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Nota: 1 mg diario de plomo durante 15 dias es suficiente para
hacer aparecer glébulos rojos punteados en la sangre,

Sintomatologia:

Leve. — Orienta poco: Astenia, inapetencia, cefaleas, irritabili-
dad (dependientes de la anemia) y colicos gastrointestinales, pica.

Mediana: Pérdida del vigor muscular, insomnio, incoordinacion
motriz, bradicardia, hipertension moderada.

Graves: Encefalopatia, convulsiones, edema de papila y otras
lesiones oculares, polineuritis y ataque al sistema nervioso periférico.
Emaciacion.

Dwagnostico. — Glébulos rojos con punteado basofilo (2 a 3 por
mil) ; dosaje de plomo en sangre (deben extraerse por lo menos
10 em® de sangre endovenosa y oxalatada. Se dosa plomo en la Cate-
dra de Toxicologia). Cifras normales: hasta 60 gamas/%. Dudosas:
de 60 a 80 gamas % con métodos modernos. Patologico: Mas de
80 gamas por 100cc de sangre. Especialmente si se acompana de
otros signos biolégicos. ,

Aumento de las coproporfirinas en orina (coproporfirina III).

Método rapido del Dr. A. Fassi para detectar coproporfirinas
en orwna: 10 em® de orina se colocan en un tubo de ensayo, se agre-
gan 2 gotas de agua oxigenada y se mezcla. Se adicionan 2 gotas de
acido acético y se mezecla. Se anaden 10 cm® de éter y se agita vigo-
rosamente dejando escapar de vez en cuando los vapores que se
producen. Se decanta la orina y en el éter sobrenadante, observado
con la lampara de Wood o con luz ultravioleta, aparece una colora-
cion rojo-violacea en caso positivo. De otra forma el éter se man-
tiene incoloro o ligeramente rosado.

Radiografias 6seas buscando el deposito del metal; ribete gingi-
val por eliminacién plimbica en la boca.

a) Mediato: Tratar de rescatar el toxico de los tejidos, donde
se encuentra como albuminatos. Quelantes: Versenato de calcio, eda-
tamil o edta (sigla del dcido etilen-diamino-tetra-acético). En plaza:
inyectable, Calcium C 20 % INCA ; bebible: Liscal y Calcifort.

Dosis. — . Endovenoso : 33 mg por kilogramo de peso y cada doce
horas, diluidog en suero glucosado al 5 “<. Repetir 5 dias consecuti-
vos. Nota: Es inconveniente arrastrar rapidamente el plomo de sus
depésitos a la sangre, pues un aumento brusco de la plombemia puede
acarrear colicos y otras complicaciones graves encefalopaticas,

Por boca: 1 ampolla de 100 mg de versenato (cualquiera de
plaza) cada 12 horas, durante 1 mes. No debe darse Edatamil por boca

cuando existe riesgo que el enfermo ingiera al mismo tiempo peque-
fias cantidades de plomo, pues entonces seria contraproducente y
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se intoxicaria mds, ya que se aumenta la solubilidad del plomo y se
facilita su absorcion. Hemos experimentado este aserto en conejos,
con el profesor Alberto Calabrese, confirmandose lo antedicho. Son
tratamientos para controlar teniendo al nifio internado.

Peligro de sobredosificacién con el edatamil calcico: tetania,
vémitos, rash alérgicos. Se puede dar una dosis de tanteo antes de
iniciar el tratamiento de lleno.

Alealinos. — Modificando el pH sanguineo facilitan el arrastre
del plomo. Citrato de sodio (2g diarios) ; bicarbonato de sodio: 10
a 20 g diarios.

B.A.L.: Parece ser algo util, actuando sobre la plombemia pero
no sobre el plomo depositado en los tejidos, Dosis: similares al
tema, arsénico.

Tratamiento del c¢élico saturnino. — Edatamil calcico endovenoso
v en su carencia, gluconato de calcio endovenoso, con remision espec-
tacular de los sintomas. Se puede agregar belladona con o sin
laudano, en gotas.

Tratamiento de la pica. — Muchos nifios intoxicados con plomo
padecen de esta aberracién alimenticia. Lo que cuesta aclarar
es si comen cualquier cosa porque estan intoxicados o viceversa.
Frances Millican aconseja en todos estos casos reeducacion y psico-
terapia para solucionar el conflicto emocional y animico de fondo,
productor del trastorno y por ende de muchas intoxicaciones.

MONOXIDO DE CARBONO

Hay mas intoxicados con este gas en Pediatria que entre los
adultos, por la especial labilidad de los ninos al gas.

Fuentes de intovicacion.— En primer término la clasica hor-
nalla de carbén, que no estd perfectamente incandescente, producién-
dose en las capas inferiores anhidrido carbénico, el que pasa a traves
del carbén frio y da OC. .0 + C = CO. CO. + C =:0C.

Si todo el carbén arde uniformemente es mas dificil la formacion
de OC. Los motores de explosién producen mucho OC (garajes mal
ventilados).

GAS NATURAL

El actual gas dz alumbrado que provee a Buenos Aires v prac-
ticamente al resto del pais, carece de OC, Tiene en su composicion
metano, propano, anhidrido carbénico, ete., y un odorifero agregado
ex profeso para delatar su presencia (aminmercaptan). Este gas,
puede intoxicar por anoxia anoxica, es decir desalojando al oxigeno,
pero, en este sentido, es mucho menos peligroso que el anterior gas
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de hulla, cuyo contenido en OC lo hacia temible y mortifero en
cualquier escape o pérdida inadvertidos.

Sin embargo, aunque no lo posee, el gas natural puede generar
OC en determinadas circunstancias, como estudiamos y presentamos
en la Sociedad de Toxicologia con los doctores Calabrese, Mariani
y Fassi,

Iin efecto, al entrar en combustiém, el gas natural puede origi-
rar OC a partir del metano, en presencia de vapor de agua y cuando
la temperatura de la llama desciende “quemando mal”’. Esto ocurre
en instalaciones particularmente defectuosas: mecheros viejos o su-
cios; ftirajes insuficientes o inadecuados, ete. La importancia del
hecho deriva en que el ptblico usuario, confiado en que el nuevo gas
es teoricamente atoxico, se despreocupa de él, sufriendo luego las
consecuencias que hemos comprobado, algunas fatales.

Ademas, por ser un combustible de bajo costo, higiénico, accesi-
bie y limpio, se han multiplicado los aparatos calefactores que lo
utilizan, sobre todo las estufas que se encienden en ambientes de
permanencia o estudio.

Sintomatologia. — Anoxia anémica: cefalzas, vértigos, impoten-
cia muscular, asfixia y coma.

Color rojo-purpura de la sangre y tejidos. Recordemos que el
menoxido de carbono es de 220 a 300 veces mas estable con la Hb
que el oxigeno (Houssay y Henderson) ; un ambiente donde haya OC
s6lo en concentracion del 1 9 es mortal, pues pese a existir 99 partes
de oxigeno, el gas t6xico, por su afinidad con la Hb toma posesion
de ella y no se desprende, haciendo superfluo el oxigeno que pueda
respirarse. g

El coma puede durar de 24 a 36 horas, En la intoxicacion cro-
nica hay cefaleas, amnesias, irritabilidad, laxitud, anorexia y anemia
con sus consecuencias fisiopatolégicas.

Comentario. — Muchos ninos escolares refieren en invierno los
sintemas apuntados, que no interpretamos sino vagamente. El atraso
en los estudios se suele imputar a una “mala adaptacién psicolégica”,
0 la anemia a una inapetencia marcada.

En realidad, responden algunos de ellos a una anoxia cerebral
eronica, por hipoventilacién y oxicarbonemia. El interrogatorio orien-
tado en ese sentido confirmara que permanecen tardes y dias enteros
encerrados junto a calefactorss, con insuficiente oxigenacion. El afan
de calentar el ambiente con menos gasto de combustible, lleva a la
gente a cerrar herméticamente toda ventilacion, agravando el cua-
dro. Los calefones instalados fuera del reglamento dentro del propio
cuarto de bafio, ocasionan a menudo fenémenos de intoxicacion agu-
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da y grave.

Tratamiento. — Oxigenaciéon rapida mediante cualquier tipo de
respiracién artificial y si se puede, trasladar al enfermo a un Centro
Respiratorio, donde existan respiradores mecanicos y personal idé-
neo. Pueden darse pequefias cantidades de carbégeno para excitar
el centro respiratorio, mediante méascaras y en periodos discontinuos.

Fdrmacos: Azul de metileno al 1 % (10 a 20 cm?® por vez) ; ana-
lépticos : lobelina (0,005 g subcutaneo) ; coramina e/v (2 a 5cm?);
cafeina (1% ampolla de 1 cm?® al 25 %). También ha sido util el Cito-
cromo-C (casos del Dr. A. Calabrese y Guerra [h.]) en dosis de 5 a
10 cm?® e/v., de Cyto-Mac.

El mismo tratamiento debe hacerse en casos de intoxicaciéon por
anoxias originadas en aparatos alimentados por combustibles diver-
sos: kerosene, gas-oil, etc., que producen una sintomatologia parecida
pero que suma a su toxicidad la del veneno causal: por ejemplo, una
estufa de kerosene, a presién, que se obstruye y produce una nube
venenosa: hay que atender la hipoventilacién y también la intoxica-
cion simultanea con kerosene.

INTOXICACIONES POR MEDICAMENTOS COMUNES

COLAPSO Y COMA POR DROGAS DEPRESIVAS

En la practica, un nino intoxicado por barbitiricos, ataraxicos,
neurolépticos u otros tranquilizantes modernos, puede encararse con
un mismo denominador de tratamiento, maxime si se ignora cual
fué exactamente el veneno ingerido.

Sintomatologia sintética:

Déficits. — Déficit cortical: En la mayoria de los casos habra
una pérdida de conciencia, desde el estupor y la obnubilacién hasta
el coma profundo.

Déficit neuromuscular : Hiporreflexia o arreflexia, laxitud y pos-
tracion.

Déficit cardiocirculatorio: Hipotension, taquisfigmia, vasodila-
tacion, depresion de las ondas ECG.: segmento ST e inversién de 1

Déficit respiratorio: Bradipnea, respiraciéon suspirosa o irre-
gular.

Déficit medular: Relajacién y luego retencién esfinteriana.

En definitiva: Disminucién global de todas las funciones vitales,
con el agravante de la oliguria, anuria, dismetabolismo electrolitico,
aumento de uremia y otros catabolitos; infecciones intercurrentes y
desorganizacion homeostatica que hunden progresivamente al enfer-
mo en una ciénaga de donde resulta cada vez mas dificil recuperarlo.
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Comentario. — Una intoxicaciéon con drogas depresoras de cual-
quier tipo es mas resistente al tratamiento con drogas excitantes, an-
tagonicas, que la viceversa: un excitado puede sedarse sin mayores
problemas.

Origen del mal. — En algunas oportunidades puede sospecharsea
la droga causal, por ejemplo, los derivados fenotiazinicos suelen dar
sindromes parkinsonianos, manifestaciones cutianeas y sobre todo en
nines, convulsiones previas al colapso (tres casos con Trilafon), de
tipo espasmofilico. La cloropromazina: ileo paralitico con hipoter-
mia; los meprobamatos una placidez llamativa con respiracién pro-
funda y tranquila; los derivados de la rauwolfia: marcada hipoten-
sion y ocasionalmente diarreas.

Cuando no puede deducirse ni averiguarse el medicamento inge-
rido, se pasa directamente a! tratamiento de urgencia.

Si repasamos los sintomas apuntados en sintomatologia, veremos
que las diversas corrientes terapéuticas han hecho hincapié en algu-
no de los déficits expuestos: Nilsson y colaboradores dan prevalencia
al dafio respiratorio, oxigenando al enfermito, abstrayéndolo de reci-
bir ninguna otra medicacion. Los suecos aconsejan la novocaina endo-
venosa, al 1 %, y otros autores inclusive la hibernacion artificial
para desconectar biolégicamente al intoxicado, disminuyendo sus ne-
cesidades vitales y haciendo menos peligrosa la desarmonia existente
entrz requerimientos minimos y capacidad del organismo para pro-
veerlos.

Hay quienes sostienen la conveniencia de aplicar al enfermo el
rifion artificial para desproveerlo del toxico por dialisis.

Creemos més 1til combatir concomitantemente todos los déficits,
debiendo cuidar con igual enjundia el aspecto medicamentoso que el
resto de medidas coadyuvantes. Por desgracia se carece todavia de
antidotos que promuevan la desintoxicacién quimica o faciliten la
eliminacion rapida de estos venenos, sintéticos en su mayoria, pero
algo se adelanté con nuevas drogas antagoénicas.

Prumeras medidas de urgencia. — Si hay posibilidad de rescatar
algo del toxico se hara un lavado de estémago con permanganato de
potasio al 1/5.000 o simplemente con agua o solucién fisiolégica,
dejando en el estémago un purgante salino (10g sulfato de sodio).
Nota: Nunca sulfato de magnesio, pues el ién magnesio puede absor-
berse y sumarse a la depresion existente en el sistema nervioso.

Si el coma es profundo se intentard cuidadosamente una aspi-
racién con los cuidados expuestos anteriormente, por la carencia de
reflejos defensivos en el arbol respiratorio.

El nifio debe ser internado siempre que sea posible, y a la
brevedad.
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Terapéutica de la miernaciin. — Como primer recaudo y luego
del examen de rutinu, se le canulard una vena. Es superfiuo dar
inyecciones endovenosas, pues habra que administrar tanta cantidad
de ellas v de soluciones que resulta imprescindible canularlo de
entrada.

Caigenoter apia. — Con mascara, carpa o'mejor sonda intranasal
o intubacion. Si las secreciones entorpeen la respiracion no se debe
titubear en practicar una traqueotomia. Si el déticit respiratorio
se agrava se colocarda al nifio en el pulmotor u otros respiradores
artificiales de 111 .0le mecanica.

liientras se pueca mantener la mecéanica respiratoria a cualquier
costa, hay una posibilicad para el paciznte pues se gana tiempo para
‘que se vaya liberando del veneno.

Kl traslado a un Centro itespiratorio se debe tener siampre
‘presente. :

El ambiente acecuaco (calorificacién y humedad) ; una sonda
uretral y los analis s de sangre y o-lna se solicitaran en seguida.

n sangre, ademas de los elementos de rutina, el ionograma ira
indicando la necesidad de reposicion electrolitica.

Se aspiraran constantemente todas las secreciones,

La exsanguinotransfusién y el rinon artificial son otros recau-
dos posibles, pero que no extmen de tratar al niiio con el resto de la
terapeutica.

Medicamentos. — Analépticos y estimulantes del S.N.C. (sirven
como dosis para tode colapso u otros cuadros de distintos origenes).
Sulfato de estricnina (0,002 a 0,005 por dosis), 1 ampolla: 0,005.
Cardiazol o coramina (2 a 5cm® por dosis). Picrotoxina (0,001 a
0,002 g por dosis o solucion gota a gota al 1%). Caieina (12 ampolla
por dosis), 1 ampolla: 0,25 g., Antetaminas.

Todos estos analépticos u otros similares, se daran en dosis nece-
sarias, es decir, repitiendo la inyeccion de acuerdo al requerimien-
to y respuesta, eligiéndose la via intramuscular, subcutanea o endove-
nosa segun la gravedad de las circunstancias. Las inyecciones
suelen hacerse con lapsos de 15 a 20 minutos entre una y otra.

Si se exceden las dosis, puede darse la paradoja que el nino
entre en convulsiones subintrantes o en crisis estornutatorias (car-
diazol), sin despertir de su letargo. Los sobresaltos tendinosos pon-
dran en guardia contra esta eventualidad, que obligaria a agregar
barbitaricos de corta latencia para apaciguarlas. .. (!).

Matices. — Segtin el profesor Soria el cardiazol es singularmente
activo para los meprobamatos. En las intoxicaciones con cloropro-
macina, se recomiznda en especial cafeina y para las hipotensiones
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de la Rauwolfia: Noradrenalina (Levofed) diluida en solucién glu-
cocada isotonica.

“Bemegrin” (Megimide). — Aunque en la practica no hay ma-
yores diferencias entre uno y otra analéptice, actualmente se utiliza
el Bemegrin (se presenta en soluciones al 5%: 1 ampolla de 10 cz
tiene 50 mgrs de droga).

Este producto quimico es: beta-bzta-metil-etil-glutarimida o
“Meg™”; por su mecanismo de azcién s= incluy’e entre los “toxicos
convulsivantes” y ha dado buenos resultados clinicos y experimen-
tales en todos zstos casos. Se dosifica en la cantidad suficiente con
¢l mismo criterio qus el resto de los analépticos. Se colocan las
inyecciones cada 10 a 20 minutos, que luego pueden espaciarse. Una
sobredosificacion traz convulsiones y aun muerte.

La literatura sajona aconseja asociarlo con el 2-4-diamino-5-
teniltiazol (daptazole), droga que produce el laboratorio australiano
Nicholas pero que no comentamos pues no se importa. Obraria sinér-
gicamente con el “Meg”, como estimulante respiratorio.

Los analépticos habituales pueden alternarse o asociarse al Be-
megrin, pero no hay beneficio aparente en esta modalidad.

Las amfetaminas se van desplazando del tratamiento actual.

En casos de hipoxia tisular, con sub-cianosis, se recomienda el
Citoeromo-C, enzima respiratoria que ha demostrado su utilidad en
experiencias alemanas, E] producto, comentado anteriormente, es
una soluciéon al 8 % de la que se aplicacion 15 a 30 grs e/v pudiendo
repetirse la dosis cada 8 horas. No trae inconveniente aunque en un
nino alérgico se le aplicard previo método de tolerancia (Besredka),
pues se trata de sclucién de suero equino. En plaza: Cyto-Mac.
Frascos de 10 ce.

ASPIRINA Y SALICILATOS

Dosis téxica aproximada para ninos mayores: (Buzzo y Soria)
4 2 10g (8 a 20 tabletas comunes) D.M.: 30 a 40g (mas de 60
tabletas).

Sintomatologia. — Cenestesias diversas (zumbidos, hipoacusia,
desasosiego) ; sed, nanseas, vomitos, diarrea, vasodilatacion, rash
escarlatiniforme, hiperpnea, taquicardia, alucinaciones, hipertermia
cantral, convulsiones, coma, muerte.

Dwgnistico. — Parecera dificil pedir la investigacion de salici-
latos en orina o liquido del lavaje estomacal, pero mediante el esque-
ma siguiente, cualquier pediatra podri hacerlo para confirmar sus
dudas: Se acidifica el material con unas gotas de acido clorhidrico
diluido y luego, con éter etilico se agita fuertemente, dejando decan-
tar para repetir la operaciéon. Se separa el éter de la orina (embudo
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de separacion u otro medio) y el éter se evapora al bafio maria, El
residuo (donde se supone que estan los salicilatos), se trata colocando
una porcién en un tubo de ensayo y agregando lcc de alcohol meti-
lico y unas gotas de acido sulftrico. Esta reaccion exotérmica se
deja enfriar y luego se recalienta suavemente a la llama, percibién-
dose un olor caracteristico a esencia de Wintergreen (olor a salicilato
de metilo). También puede adicionarse a otro resto de residuo un
poco de solucién diluida de cloruro férrico: dara color violeta,

La primer modalidad es positiva casi siempre sin mayores tras-
tornos de laboratorio.

Tratamiento. — Es acorde con la fisiopatologia completa de
esta droga: .

El salicilato obra concomitantemente sobre el centro respirato-
rio, el equilibrio acido-base, el metabolismo general y las glandulas
adrenales.

Paraddjicamente, tiene dos efectos que se contradicen: una
excitacién del centro respiratorio, que l'eva a mayor ventilacion y
por ende alcalosis, y un descenso directo del pH de la sangre (no ol-
vidar que es un radical acido).

El matabolismo organico aumenta, con incremento de los cuerpos
ceténicos (mayor acidosis) ; hay una moderada hiperglucemia impu-
table a la liberaciéon de adrenalina por la médula adrenal (a la que
excita). También actia sobre el sistema hipofisocorticoadrenal, en
forma analoga a la ACTH.

Del juego de estos factores, puede resultar un pH normal, acido
(1a mayoria de veces) o alcalino, las menos.

La salicilemia, que por encima de 40 mgrs % se considera peli-
orosa, no corre paralela con el cuadro clinico, careciendo por ende
de valor prondstico.

ESQUEMA TERAPEUTICO

a) Inmediato. — Lavaje de estomago y vomitivos, utiles hasta
una hora y media después de haber ingerido la aspirina o salicilatos.
El lavaje s2 hara con agua bicarbonatada al 20 % u otros alcalinos,
y también puede utilizarse carbon activado,

b) Medio interno. — El ionograma indicara la necesidad de re-
posicién hidrica y la proporcién de electrolitos a administrar, la hi-
dratacién sera generosa, por encima de los valores normales, para
favorecer artificialmente la diuresis.

¢) Mediato. — Si hay sintomas de compromiso del S. N. C., como
hipertermia, colapso con hiporrelfexia u otros se trataran sintoma-
ticamente y ademéas puede intentarse recuperar el farmaco con hemo-
dialisis mediante el rinén artificial.
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T'ratamiento precoz con bicarbonato de sodio.— Oliver y Dyer,
en el Segundo Congreso de la A. A. of Poisson, afirmaron que el
tratamiento con soluciones bicarbonatadas, parenterales, desde el
comienzo, es eficaz y seguro. Aconsejan adicionar a la solucién elec-
trolitica ya calculada tedricamente por ionograma, 3,5 a 5 meq de
bicarbonato de sodio, por kilo de peso.

FUNDAMENTOS DE ESTE TRATAMIENTO

La principal via dz excrecion del salicilato es el rifiéon: 70 %, y
la eliminacion se ve altamente faiorecida si las orinas son alcalinas.

LLos argumentos en contra, basados en el peligro que pareceria
entranar el bicarbonato de sodio en un intoxicado que tiene hiper-
ventilacion y posible alcalosis, con riesgo de llegar a una tetania o
convulsiones, carece de fundamentos practicos,

Sabemos que la acidosis metabolica que acompana en distinta
medida a esta alcalosis gaseosa es mas importante y permanente;
en el supuesto de tener un pH alto (eventualidad poco frecuente) un
aumento ligero del mismo por culpa del bicarbonato no tendria mayor
agravacion en el cuadro general y en cambio, las orinas alcalinizadas
eliminan mas rapido y en mayor cantidad el salicilato, acordando el
restablecimiento humoral y la mejoria clinica del enfermo, otros auto-
res prefizren utilizar el Diamox (acetazolamide) para favorecer la
diuresis.

Estas disquisiciones ratifican lo que dijimos en la orientacion
de los intoxicados: Se trata de un dcido: tratarlo con alealinos. Axio-
ma primitivo pero que aqui se confirma.

EFEDRINA, ADRENALINA Y SUCEDANEOS

Fuentes importantes: La mayoria de los antiasmaticos.

Sintomatologia. — Excitacién cortical y motriz que puede llegar
al delirio, insomnio, nerviosismo, temblores, taquicardia, palidez, sub-
canosis y signos de simpaticotonia (midriasis).

T'ratamiento. — Lavajes con carbén activado (1 cucharada para
500 cc de agua) o permanganato de potasio al 1/5.000; luego: se-
dantes: 0,10 a 0,30 de luminal inyectable; enemas con hidrato de
cloral (0,50 grs por dosis, a retener), vasodilatadores (1/3 ampolla
de Priscol).

AMINOFILINA

Utilizada también como antiasmatico, tiene sintomas similares
a los de efedrina y sobre todo a la cafeina. La aminofilina (70 %
de teofilina y 30 % etilendiamina) es una xantina, por lo que resulta
facil asociarla mentalmente con otras xantinas, como la cafeina, por
ejemplo, y deducir el efecto toxico que puede acarrear, miaxime que
en la mayoria de los casos existira el antecedente de la administra-
cién de la droga.
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TINTURA DE IODO

Fuentes de contagio. — Desinfectante casi obligado de todo bo-
tiquin. Funguicida.

Sintomatologia. — Color especial, pardo en la boca y mucosas
digestivas; gastroenteritis muy intensa, coleriforme, con colapso cen-
tral, disnea, disuria y hematuria, convulsiones y muerte.

Pratamiento. — Recordar un binomio clasico en quimica: Iodo-
almidon.

Hacer lavajes de estomago con papillas de almidén o arroz muy
cocido.

Hiposulfito de sodio al 3 ¥ ; analépticos y demas drogas antico-
lapsantes; sedantes nerviosos (hasta morfina en nifos de segunda
infancia o mayores; 5 mgr subcutaneos.

Hidrataciéon suficiente y controlada.

ATROPINA Y SUCEDANEOS

(Belladona, hioscina, escopolamina, beleno, daturina, paratropina, estramonio)

Fuentes de intoxicacion. — Medicamentos antiespasmoédicos en
general; enemas de hojas de malva en las que se entremezclan hojas
de belladona ; ingzstion de semillas contenidas en el fruto del chamico
(planta del Gran Buenos Aires) ; idiosincrasias a dosis terapéuticas,
si bien los nifios tienen gran resistencia a estas drogas, en antitesis
con su especial labilidad a la morfina y derivados.

Sntomatologio. — Rubicundgz por vasodilatacion, taquicardia,
hipertermia periférica con normotermia central; midriasis, excita-
cion delirante, convulsiones, sudoracién profusa, sed intensa, lengua
seca saburral.

Tratamiento. — Sedantes barbitiricos, en casos de excepeion y
en ninos mayores, dosis cautelosas de morfina (antagonico en cier-
tos aspectos de la atropina) : 0,003 grs de morfina subcutanea, aun-
que es preferible insistir con la otra medicacion,

Si se puede rescatar el toxico: Lavajes con lugol débil (preci-
pita los alcaloides) ; permanganato de potasio al 1/5.000; o tanino
(té cargado).

Estos lavajes con tanino, lugol o permanganato sirven también
para cualquier otro tipo de alcaloide: estricnina, morfina, codeina,
aconitina, ete. Pilocarpina para yugular la sequedad de mucosas.

DIGITALICOS

Swntomatologia. — Primeros signos: Inapetencia, estado de “ra-
reza” gastrointestinal, tipo vegetosis, bradicardia, cefaleas, bigemi-
nismo, extrasistodia, gran postracion.
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Luego: Vomitos intensos, deshidratacién, alteraciones electro-
cardiograficas: T negativa, desnival ST, etc., alteraciones en el ritmo
respiratorio y cambios sensoriales: delirios alucinatorios, amaurosis,
xantopsia, sordera, etc.).

Tratamiento. — Suspender la droga, causante de la sobredosifi-
cacion. Sedacién barbitarica (0,10 a 0,30 luminal) ; combatir los
vémitos y la hipocloremia (soluciones par:nterales adecuadas), ana-
lépticos: coramina 2 a 5ce. La bradicardia extrema puede com-
batirse con 6 mgr de atropina, no dar nunca adrenalina. Se acon-
seja el uso de diuréticos xantinicos (cafeina 0,10), pero no conviene
con este mecanismo acelerar demasiado la eliminacion de la digital,
pues al removerse los depositos tisulares y vehiculizarlos al torrente
circulatorio, pueden danar atin mas al corazon.
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