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Editorial

Del vocabulario y

nomenclatura pediatricos

“Una lengua es tela de Penélope que
se teje y desteje sin cesar.”
CH. BALLY

Muchos médicos —y los pediatras no escapan al cargo— dibujan
une sonrisa mefistofélica cuando se les habla de la parte gramatical
de nuestro oficio. jAlld ellos con su sapiencia! Maranién no desdeid
asesorar. @ la Real Academia de la Lengua, en lo que ocupara un
honroso sitial, en la diucidacion de muchedumbre de términos téc-
nico-medicos. Sin embargo, la actitud nihilista de los displicentes
nos ha traido una mesa revuelta tal que bien pudiera calificarse de
“pandemonium” vdiomdtico. No son ya sélo los atentados a la pro-
sodia, a la sintaxis, cuando no a la ortografia (peccata minuta) del
wustrado médico que escribe, sino que el asunto toca fondo al refe-
rirnos a la significacion o semdntica de los vocablos y muy particular-
mente, al nombre de las enfermedades con su rico venero de sinoni-
mias. 1Todos en grado mayor o menor debemos hacer acto de con-
tricion. Pero senialado el gazapo convengamos que si con algo debe
expurgarse, si algim “récipe”’ corresponde administrar, éste no ha
de ser de especificos o drogas, sino como lo quiere Herrero Mayor
de conciencia y remedios lingiiisticos.

Los pediatras debemos ponernos de acuerdo en muchas de las
cosas que hacen a la pureza e inteligencia de la terminologia de la
especialidad. Todavia no comprendemos que st ha habido congresos
internacionales para precisar y uniformar el alcance de las voces
en la anatomia (por ej. el de Basilea); de los cromosomas, y hasta
del jpian! los médicos de los mifios mo dediquemos siquiera unos
renglones en nuestras reuniones cientificas a aclarar estos problemas.
Y comenzemos por el principio. .. Hace un par de anos, tuvimos la
curiosidad de preguntar a la Academia Argentina de Letras cudl era
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la correcta grafia y fonética de la palabra “pediatra”. Para los que
wgnoran cémo nos invocan la gente docta en lexicografia, transcribo
a continuacion su dictamen (sesion 14-5-1959): “Pediatra. El acento
puede recaer tanto en la i como en la a. Pediatra es la pronunciacion
culta; pediatra la vulgar. La Real Academia Espafiola acepta las dos
acentuaciones”. Por nuestra parte agregamos que grandes diarios
de Buenos Aires (“La Prensa”) emplean pediatra; pero que algunos
textos y grandes cultores de la Pediatria y los mas de los médicos
empleamos la segunda o plebeya pronunciacion. Tal vez para no pro-
nunciar psiquiatra, geriatra, efc. o sea palabras con hipo, como las
califica Etchart.

El acento, esa alma viajera de las voces como se lo ha llamado,
sigue dando motorios dolores de cabeza a los médicos. He aqui un
ramillete de diptongos destruidos y silabas ténicas donde deben pro-
nunciarse: neumonia (1o newmonia); disenteria (no disenteria); tifoi-
dea, hemoptisis ¥ torticolis son palabras graves sin acento ortogrd-
fico; mientras que son esdrijulas, aunque mal nos pese, los siguientes
vocablos: sindrome, rubéola, alvéolo, roséola, y el hoy tan usado elec-
trolisis. Todo esto lo postula la docta Academia matritense, aunque
a veces se autorrectifique en ediciones sucesias de su Diccionario,
como es el caso con la palabra omdplato (gr. hombro chato); que
empezd aconsejando la pronunciacion omoéplato; luego omoplato, pare
finalmente volver al primitivo esdrijulo. Tal vez para evitar apuros
semejantes figuran con doble acentuaciéon: medula y médula; parasito
(gr. al lado/alimento) y parasito; y reuma ¥ reima. El ingenioso
Hartzenbusch ya satirizé estas cosas en una famosa letrilla que em-
pieza: “Hay gente que dice colega y estalactita y epigrama...”.

Andlogas mudanzas han ocurrido con el género de algunas voces
médicas, siempre siguiendo al Coédigo oficial de la lengua. Treponema
y espiroqueto femeninos en un principio, revistieron luego formas
varoniles, para nuevamente caer en lo muelle del sexo débil (Diceio-
nario, 1947). Debe, pues, decirse: la treponema y la espiroqueto. En
cambio tracoma es ahora masculino —el tracoma— aunque en la edi-
¢ion del aiio 1925 figurase la tracoma, St queremos hablar bien y por
ende que no nos corrijan los puristas, recordemos que tétanos y caries
llevan siempre la “s” del plural (el tétanos) ; que la diabetes no es el
diabetis; y “la hormona” que tanto nos gusta escribirlo en femenino,
tal vez por provenir del francés (I’hormone), es en realidad barbu-
damente masculino (el hormén), a lo que ponemos @ la Academia
por testigo. No mos engaiiemos. Voces como virgiiela (por viruela),
celebro (jpor cerebro), gomitar (por vomitar), tan frecuentes de oir
en boca de las personas iletradas, son sin embargo respetables arcais-
mos; de andloga manera que el truje, agora ¥ vido gauchos, antigua~
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llas de la época de la conquista de América.

Pero minucias —o dilettantismo— aparte, es sin duda en el
terreno de la denominacion de enfermedades o taxonémico, donde la
Pediatria acusa sus mds serias fallas. ;Cémo llamar a la enfermedad
fibroquistica del pancreas: fibropancreosis, cistifibrosis pancreatica,
o disexocrinia congénita familiar? La vez que a un distinguido amigo
médico le dije que en el Congreso tal de Pediatria se trataria la
mucoviscosidosis, no me entendié ni jota, pero advertido que era la
fibroquistica del pancreas, respondiéme poco mds o menos: —i;Hom-
bre, habla en cristiano, viejo...!”. El caso de la vulgar diarrea de
verano que ya se sabe mata mds de 15.000 lactantes por ano en
nuestro pais (masacre pacifica de Escardd), todavia estd buscando
su nombre y apellido especificos: gastroenteritis, dispepsia aguda,
diarrea infecciosa o infantil, enteritis, deshidratacién aguca, diarrea
estival, disenteria, célera infantil, etc., son otros tantos marbetes
puestos a un proceso comun; y lo que es mas grave, que se engloban
en las mismas estadisticas juntos con la toxicosis ¥ enterocolitis,
deformdndolas. No sin razén Seroggie decia que hablamos idiomas
distintos. Prueba de ello es que la Nomenclatura Internacional de
Morbilidad y Causas de Muerte, sélo reconoce el rubro 119 de “diarrea
y enteritis” en la patologia gastrointestinal del lactante. Moderna
galera de prestidigitador de la que podrian sacarse —a falta de
conejos— toda la gama wvariadisima de las mentadas afecciones
digestonutritivas agudas.

El kwashiorkor ha sido lamada en una de las reuniones de la
UNESCO, la enfermedad de los nombres miltiples. Sin entrar en
detalle de tal lujo de sinonimias digamos que va desde los que la
identifican a una distrofia pluricarencial grave a otros que ven €n
ella una forma de pelagra. Y a proposito de este altimo mal, ;qué
pasa que en la Argentina no se diagnostica prdacticamente nunca la
pelagra, y en cambio en los EE. UU. del Norte —lo hemos visto—
se lo hace con prodigalidad? Con no menos rigorismo es necesario
fijar el aleance de los términos recién nacido —¢ninos de la primera
semana o primer mes?—; la distrofia y sus grados —hay obesos dis-
troficos—; y lo que se entiende por mifto anormal, atipico, irregular
0 excepcional, sobre todo referido a su perfil psicolégico. Pues asi
como no se pueden swmar kilos con metros tampoco nos es licito tabu-
lar en nuestras series clinicas enfermedades de distinta especie. Y sin
dnimo de hacer critica etimolégica, mencionemos al pasar la contra-
dicerén, muchas veces flagrante, de ciertas voces del repertorio pedid-
trico: mongolismo, ortopedia, prematurez, poliomielitis,

Los neologismos de ictericia parafisiologica y de toxemia acuosa
que hemos visto aplicados en las XI Jornadas Argentinas ultimas
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también se las traen y no creemos que deban prosperar, a poco que
se medite, por lo imcorrectos. Y ahora mos preguntamos: ;Ewziste
realmente la 52 enfermedad exantematica o eritema infeccioso agudo;
o en su caso la llamada 62 enfermedad? Y si la 4* enfermedad es de
Duke, ;quién le pone nivmeros ordinales a las tres restantes anterio-
res? Sefialemos un hecho discorde. Los pediatras rioplatenses anima-
dos de un plausible (o comprensible) espiritu nacionalista, llamamos
enfermedad de Chagas-Mazza a la tripanosomiasis americana, pero
en el resto del mundo sélo se la conoce como enfermedad de Chagas,
a secas, o cuanto mds de Cruz-Chagas. Esto de la nomenclatura en
Medicina conduce a veces a situaciones incluso graciosas. El “British
Medical” relata que en plena ciudad de Londres habia gente desespe-
rada buscando la vitamina H? —talismdn de la vejez— que se llego
a vmportar de Bucarest. Mas pronto cayeron en la. cuenta que solo
se trataba de la procaina (o novocaina), jde la cual los ingleses son
grandes productores!. ..

Quisiéramos para terminar siquiera rozar el asunto de un len-
guaje comiim que permita a los pediatras entenderse en sus relaciones
cientificas. El esperanto, idioma internacional auxiliar cumple —o
cumpliri— a maravillas tal postulado. En el orden de nuestra pro-
fesion hay una Asociacion Médica Universal de Esperanto, con su
revista propia, “‘Medicina Revuo”, que se edita en el Japon. El que
estas lineas escribe tiene a orgullo el haber publicado un articulo en
la misma. Ademds hay un diccionario esperanto-espainol de Briquet,
aparte de que 107 revistas médicas de diversos paises publican resi-
menes de sus trabajos en la lengua internacional.

El vocabulario pedidtrico tiene, como se Ve, materia abundante
que va de lo accesorio a lo conceptual y ecuménico. Por eso pensa-
mos —aunque sonrian los descreidos— que bien vale una Mmise como
Paris...-

J. HUARQUE FALCON
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Poliserositis y polivisgeritis.

Dres. DAVID FUKS, JACOBO SVERLOF,
RICARDO MERONI, RUBEN CAPLAN y
ALBERTO KANTAROVSKY

Con los avances en los conocimientos de la patologia tisular, el
clinico ha podido comprender muchos cuadros de dificil interpreta-
cion fisiopatologica. Es asi que la histopatologia del tejido conjuntivo
confirma la existencia de muchas afecciones, algunas de ellas ya bien
delimitadas como ser el lupus eritematoso, la poliarteritis nudosa,
esclerodermia y dermatomiositis. Para otros cuadros, como el que
motiva esta presentacién, la difusién de lesiones en los miltiples
parénquimas orgéanicos, dependerian de una sola patogenia siste-
mética: posiblemente la despolimerizacién téxica o infecciosa del
tejido conjuntive.

HISTORIA CLINICA

Nifio J. M. C., de 7 afios de edad, argentino, que ingresa a nuestro Servicio
procedente de Mendoza, el 27-111-58. Comienza su afeccién el 4 de febrero de ese
mismo afo en forma brusca, con intensa cefalea, presentando al dia siguiente
vomitos biliosos, distensién abdominal, astenia, anorexia, oliguria y subfebrilidad.
En esas circunstancias, se interna en el Hospital Regional donde se le inicia un
tratamiento con antibiéticos que los padres no saben precisar. Posteriormente
aparecieron edemas en ambos miembros inferiores entrando poco tiempo después
en anasarca con dolores en ambos hemitérax, tos seca, disnea y cianosis, con per-
sistencia de oliguria. El dia 11 de febrero se obtiene un ECG cuyo informe nos
indica sobrecarga ventricular con trastornos primarios en la repolarizacion. En
vista del empeoramiento del nifio, los familiares deciden su traslado a Buenos
Aires, internandose en este Servicio donde se levanta la siguiente histor i clinica:

Sus antecedentes hereditarios y personales son sin importancia.

Nifio normotipo, con 1,20 m de talla y 24,700 Kg de peso, con discreto estado
de nutricion, obnubilado, disneico, en anasarca. Tos agotadora, con expectoracion
escasa, mucofilamentosa. Facies con discreta cianosis y aleteo nasal. Labios cia-
néticos. Boca: dientes en buen estado de conservacién. Fauces libres. Mucosas
hiimedas. Lengua saburral y cianética. En el cuello, que es simétrico, se observa
ingurgitacion yugular con reflejo hepatoyugular positivo y discreto tiraje su-
praesternal. El térax es simétrico con una frecuencia de 30 respiraciones por
minuto, de tipo costal inferior.

Servicio de Clinica Pediatrica y Puericultura. Sala 32, Hospital Municipal
Marcelo T. de Alvear, Jefe Dr.: D. Fuks.
Presentado en la S. A.P. Sesién del 22 de septiembre de 1959.
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En hemitérax derecho, por detras, matidez a partir de la espina del oméplato
hasta la base, auscultindose rales subcrepitantes diseminados que se focalizan
en la base. En regién axilar, submatidez con rales subecrepitantes medianos. Por
delante, rales finos en la base.

En hemitérax izquierdo, por delante, disminuciéon de sonoridad infraclavicu-
lar; matidez en regién mediana y base confundiéndose con la matidez cardiaca.
Rales frotes y subcrepitantes finos. Por detras disminucion de las vibraciones
vocales, submatidez paravertebral y base. Rales subcrepitantes finos y frotes.
Axila: submatidez, rales finos.

En el aparato cardiovascular no se visualiza el choque de la punta, palpan-
doselo muy alejado y difuso en el 49 espacio intercostal izquierdo. Ruidos cardia-
cos muy alejados. Frotes pericardiacos en ambos tiempos. Pulso paradojal, poco
amplio, 120 pulsaciones por minuto; T. A., 125-100 mm Hg.

El abdomen es muy globuloso, edematizado, con cicatriz umbilical procidente;
circulacién colateral en ambos flancos tipo cava inferior. Ligeramente resistente,
indoloro, ascitis. EIl borde superior del higado se percute en 59 espacio intercostai,
el inferior se palpa a 8 em por debajo del reborde costal, linea mamilar, de borde
romo, regular, consistencia blanda y ligeramente doloroso. El bazo no se palpa
y percutoriamente se lo encuentra dentro de los limites normales. Elefantiasis
de escroto y prepucio.

ECG (28-ITI-58) : Bajos voltajes, rit.no sinusal. Trastorno difuso de la
repolarizacién. Comentario: Electrocardiograma compatible con pericarditis (fi-
gura 1).

FIGURA 1
En estas condiciones se. practican 2 ampollas de Digalene I.V. y un diurético
mercurial, Carpa de oxigeno y restriccion de liquidos. Tratamiento antibiético
(penicilina, sigmamicina).

Con estas medidas, al dia siguiente observamos una ligera disminucion de
los edemas, de la cianosis y ae la disnea. Se obtiene una diuresis de 900 em3.
Densidad, 1014. Orina parda, turbia, dcida, con abundante sedimento. Cloruros,
10,60, Albwmina, 1 g/%. Glucosa, acetona, pigmento y sales biliares: ausentes.
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Hemoglobina, pus. Sedimento: hematies. Piuria, abundantes cilindros hialinos Yy
leucocitarios. Escasos cilindros granulosos finos.

Exdmenes de sangre: hemocultivo negativo. Urea, 0,33 g/%. Eritrosedimen-
tacion, I.K., 23,50. GlAabnlos rojos 4.520.000; blancos, 8.000; Hb., 13,5g, 90 % ;
V.G., 1; hematéerito, 41 %; neutréf., 80 %; baséf., 0,5 %; eos., 2,5; monocitos,
3,5; linfocitos, 13,56; plaquetas abundantes y normales; no se observan altera-
ciones degenerativas en los elementos celulares.

FIGURA 2

En el examen radiolégico del torax, se observa un discreto aumento del area
cardiaca en todos sus didmetros. Hemitérax derecho: Ingurgitacion hiliar, seno
costodiafragmatico ocupado, pleuritis parietal y cisuritis interlobar. En hemitérax
izquierdo: Sombra difusa, no homogénea, ocupando toda la regién hiliar y basal
con posible participacién pleural. Seno costodiafragmatico ocupado (fig. 2).

Reacciones tuberculinicas reiteradamente negativas en las distintas dilucio-
nes (1/1000; 1/100; 1/10).

El dia 31 el nifio se encontraba en apirexia, menos disneico, auscultindose
en ambos campos pulmonares focos de rales finos subcrepitantes y rales frotes.
Choque de la punta mais nitido, ruidos cardiacos mejor timbrados y audibles,
8in soplos; desaparicién del frote pericardiaco. Disminucién de la ascitis y del
edema de miembros inferiores, desaparicién del edema escrotal.

La orina persiste samguinolenta, menos pitirica, con albimina 0,60 y cilin-
druria (hialinos y granulosos). Radiolégicamente en hemitérax derecho no existe
mayor modificacién; en hemitérax izquierdo observamos la presencia de una ima-
gen en forma de brida, con base en borde cardiaco y vértice en parrilla costal;
el diafragma es traccionado hacia arriba, posiblemente por bridas mediastino-
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pleurales. La imagen cardiaca persiste aumentada globalmente y es de bordes
difusos. Radiografia lateral y oblicua revelan el mediastino posterior ocupado.

En los dias sucesivos se mantenia en apirexia y taquicardiaco aumentando
su disnea, 30 respiraciones por minuto, cianosis. La ingurgitacién yugular se
acenttia, reapareciendo la circulacién colateral abdominal. El choque de la punta
se palpa difuso, auscultindose los ruidos cardiacos débiles, sin auscultacion de
soplos ni frotes pericardiacos. Frecuencia del pulso 120, con las caracteristicas del
pulso paradojal. T. A. 115-100 mm Hg (escasa diferencial). En aparato respira-
torio persisten los rales himedos medianos y gruesos en ambos campos pulmonares
con rales frotes en base izquierda. El higado, aunque algo disminuido de tamano,
se lo palpaba a 9 cm del reborde costal, de consistencia aumentada. En esas condi-
ciones se realiza el 2-VI-58 una radioscopia de térax no apreciandose latidos de
los bordes cardiacos, inmovilidad respiratoria diafragmaética. Electrocardiograma
sin modificaciones.

El estudio radiografico nos evidencia la acentuacién de las bridas pleuroperi-
cardiacas que desvian la sombra cardiaca hacia el hemitérax izquierdo. Es mas
visible 1a sinfisis pleurodiafragmatica. El borde izquierdo es muy difuso.

En el hemitérax derecho persiste la ingurgitacion hiliar, cisuritis y pleuritis
marginal estando el seno costodiafragmatico libre.

Se realiza un hepatograma parcial: Bilirrubina directa, negativa; bilirrubina
total, 6 mg/%; proteinemia, 6,30 g/ % ; colesterol, 1,87 g/%o; reaccién de Hanger,
positiva; reaccion de Takata-Ara, positiva.

Se inicia tratamiento con esteroides (Prednisona, 20 mg diarios) ¥ tres dias
después se desinfiltra y disminuye la ascitis, persistiendo la discreta cianosis,
turgencia de yugulares con reflejo hepatoyugular positivo. Choque de la punta
en 59 espacio intercostal por dentro de la linea mamilar, desplazable con los
movimientos. Ruidos cardiacos bien timbrados. Taquicardia, 100 pulsaciones por
minuto. Hepatomegalia, a 9 cm del reborde costal. Circulacién colateral tipe cava
inferior. Radiolégicamente, desaparicion de la brida superior izquierda, persis-
tiendo la tracciéon diafragmatica y de la pleuritis marginal. Area cardiaca discre-
tamente agrandada. Orinas persisten sanguinolentas (hemoglobinuria y eritroci-
turia). Albimina, 0,25 g %o, sin pus.

Posteriormente, el nifio habiase desinfiltrado totalmente, manteniendo su dis-
creta cianosis con intensa ingurgitacion yugular y baile arterial, con mayor evi-
dencia del latido carotideo. Intensa circulacién colateral en miembros superiores,
térax y abdomen (tipo cava superior). Se auscultaba una respiracion ruda en
base derecha y en base izquierda con rales frotes.

El 10-IV-58 se toma la presion venosa que es de 400 mm de agua. El choque
de 1a punta se palpa difuso y se observa retracciéon costal sistélica en 5° y 69
espacio intercostal (signo de Broodben). Ruidos cardiacos limpios y alejados.

Desaparicién de la ascitis y el higado persiste a 9 cm del reborde costal, de con-
sistencia blanda y ligeramente doloroso. Las pruebas tuberculinicas persisten
reiteradamente megativas.

El 14-1V-58 se investiga factor L.E. siendo megativo, (Hacemos notar que
llevaba en este momento 12 dias de tratamiento esteroideo.)

Realizada una nueva radioscopia, se observan bien los limites cardiacos pero
los latidos se encuentran muy disminuidos, casi imperceptibles. El éngulo cardio-
frénico derecho, libre, con buena movilidad y el angulo costofrénico izquierdo
velado, con diafragma traccionado hacia arriba.
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En la orina persiste la albuminuria 0,50 g % con abundante hemoglobina y
hematies. Un trazado electroforético nos hace wver una acentuade hipergammaglo-
bulinemia; eritrosedimentacion I.K. 66,50 (primera hora, 80 mm; segunda hora,
106 mm). El nino siguié disneico, con persistencia de la cianosis y de los signos
ya mencionados de taponamiento pericardiaco (estasis circulatoria y escasa pre-
sién diferencial).

E1 dia 23-IV observamos el abotagamiento de cara y aparece un ritmo embrio-
cardiaco, auscultindose en ocasiones un tercer ruido, sin frotes pericardiacos. El
Aparato respiratorio presentaba un murmullo vesicular normal. Radiografica-
mente: Velamiento del angulo cardiodiafragmatico izquierdo. Diafragma traccio-
nado por las bridas y area cardiaca discretamente aumentada (fig. 3). Radioscé-
picamente se observa que el arco medio y superior de la silueta cardiaca presenta
leves movimientos sincrénicos con los latidos, pero absolutamente inmévil en su
arco inferior. Presion venosa, 105 mm de agua.

FIGURA 3

El cuadro sigue evolucionando con signos cada dia mas evidentes de una
pericarditis de tipo constrictivo, al acentuarse el abotagamiento de su facies, la
cianosis periférica, ingurgitacién de yugulares, reflejo hepatoyugular +, circu-
lacion colateral especialmente tipo cava inferior, ritmo circulatorio a tres tiempos
(galope por momentos) mas audible en foco mitral con disminucién de intensidad
del primer ruido.

En estas condiciones que solicitamos la colaboracién del Servicio del doctor
Kreutzer en el Hospital de Nifios, donde se realiza un cateterismo que arroja los
siguientes resultados (26-V-58) :
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Vol. 0, % Saturacion Presgiones en

Posicion del catéter ~ Van Slyke  Kipp Van Slyke Kipp mmHg...
(%) (%)

VESE(mM:T) a0 e 8,82 63

VCI (m.6) wev... 9,65 10 68,90 71,6

ADM (m.5) ...... 8,54 61 13/6 Md.11

ADB (mad) <o 8,68 62

VDB (a3 ns s o 8,54 61 27/3-17 Md.17

VDA (D05 2) s e eats 8,54 61

APrama der.(m.1) 8,68 62 22/13 Md.17

Capacidad, 14 %.
Hemoglobina calculada, 10,44 g %.
Capilar derecho 18/10 Md.14

Llegando asi a las siguientes conclusiones: “Este cateterismo descarta un
shunt de izquierda a derecha intracardiaco. En cuanto al tipo de trazado obtenido
en la AD con su morfologia en V o W con presién sistélica y diastélica elevadas
(especialmente esta tltima que es mas alta que la diastélica del VD), y, ademas,
el trazado de VD son caracteristicos de la pericarditis constrictiva. El trazado
de VD muestra la rapida caida de la presién sistélica con un escalon diastélico
en la zona de la telediastole. Se hace notar que la altura de dicho escalén dias-
télico equivale a 2/3 la altura de la presién sistélica, lo que haria pensar que el
mismo no es originado por la insuficiencia cardiaca congestiva. La presion capi-
lar también estd elevada y es ligeramente superior incluso a la de la AD. No
existe gradiente sistélico entre AP y VD. Esta morfologia ya comentada, si bien
es caracteristica de la pericarditis constrictiva, no es patognoménica de la misma
va que ha sido encontrada en otras condiciones. Por lo tanto, no es posible excluir
el diagnéstico de lupus eritematoso dado que existe un compromiso cardiaco, pul-
monar y renal. Por otro lado se describe pericarditis obliterativas crénicas en el
lupus eritematoso”.

Reinternado en nuestro Servicio el 14 de mayo, se le practica una radioscopia
del torax, comenzandose a observar latidos en los bordes de la imagen cardiaca,
como también buena movilidad del angulo cardiofrénico izquierdo. La eritrosedi-
mentacién se mantenia acelerada: primera hora, 180 mm; segunda hora, 120 mm;
LK., 70. Las orinas se mantenian albwminiricas, con abundante hemoglobina y
hematies.

En este momento evolutivo, se practicé puncién esternal y se observo una
médula rica en elementos celulares de los tres sectores, sin atipias ni metaplasias
celulares; pero elevada proporcién de células de irritacién. Ausencia del factor
L.E. al igual que en samgre periférica. Biopsia del musculo deltoides: Negativa.

El dia 26-V-58 el nifio presentaba un pulso de 86, con una T.A. 105/70 mm
de Hg, con buen estado general, desaparicién de su cianosis, observandose apenas
una circulacién colateral cava inferior. Desaparicion de la ingurgitacién yugular
y reflejo hepatoyugular. Higado a 3cm del reborde costal indoloro. Los ruidos
cardiacos bien timbrados en los cuatro focos. Aparato respiratorio: Murmullo
vesicular normal. En estas condiciones es dado de alta para seguir su evolucion
por C.E. y al cabo de una semana se reinterna con el objeto de practicarse una
biopsia de higado, que no pudo realizarse. En esas circunstancias el nifio se
presenté ligeramente abotagado, con discreta cianosis de labios y pabellones au-
riculares. Ingurgitacion yugular y T.A., 120/90 mm Hg. Ruidos cardiacos norma-
les, Murmullo vesicular normal. El higado se palpaba a 2cm del reborde costal,
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de consistencia dura e indoloro. Las orinas que durante un breve lapso se presen-
taran claras y limpidas, nuevamente se hicieron turbias y hematiricas con 0,50
de albimina y abundante hemoglobina, hematies y pus en sedimento. La eritro-
sedimentacion era de 26 mm en la primera hora, 50 mm en la segunda hora, con
un LK., 25,50.

La radiografia nos da un ligero velamiento del fondo de saco costodiafrag-
matico izquierdo. Un examen de fondo de ojo realizado el 13-VI-58 nos informa
sobre su aspecto normal. Agudeza visual, OD:1, OI:1.

Se realiza hepatograma en el que se observa una elevacion de las proteinas
totales con una inversion del indice A/G y con awmento de todas las globulinas,
especialmente la gammaglobulina. Awmento de las transaminasas glutdmica y
pirivica y las pruebes de floculacién positivas.

Bilirrubinemia total, 2,56 mg %; bilirrubinemia directa, 1,0 mg ; fosfatasa

Bilirrubinemia total, 2,5 mg ; bilirrubinemia directa, 1,0 mg % ; fosfatasa
alealina, 3 U. Muggins y Talalay; colesterol total, 1,45 g %; proteinas séricas to-
tales, 80,00 g %; seroalbiimina, 32 g %; seroglobulina, 48 g %; relacién A/G, 0,67;
alfa 1-globulina, 5,5 g %; alfa 2.globulina, 8,5; betaglobulina, 11; gammaglobu-
lina, 23; nivel de protrombina, 78 %; transaminasa glutdmicopirdvica, 70 U.;
reaccion de Hanger, +-++; turbiedad del cine, 52 U.; enturbiamiento del timol,
turbiedad 19 U. Me. Lagan; floculacién, +-++.

Esto nos indicaba la participacién hepatica del proceso, sin poder dilucidar
con exactitud, si nos encontramos frente a una reaccién de un higado congestivo
o de una fibrosis hepatica que podria evolucionar hacia la cirrosis.

Teniéndolo al nifio en reposo, la sintomatologia decling desapareciendo la
cianosis, el abotagamiento de cara y la turgencia yugular; el higado se palpaba
a lem del reborde costal, no palpindose el bazo, el que se percutia dentro de
limites normales.

El 23-VI la uremia era de 0,58. El examen de orina mostraba vestigios de
albimina, hemoglobina, hematies y pus. Un recuento sanguineo dié 5.200 blan-
cos; 3.990.0C0 rojos; hemoglobina, 12,64 g % ; V.G., 1,01; hematéerito, 37 %. La
formula era de neutréfilos no segm. 3 %; segm., 52; eos. 4; linfoc., 40; mo-
nocitos, 1.

Estando en vias de normalizacién estuvo en reposo dos meses, hasta que es
llevado a su provincia de origen en buenas condiciones.

COMENTARIO

Resumiendo, tratase de un nifio cuya afeccién evoluciona en el
término de 8 meses, comenzando el 4-11-58 en su provincia natal con
un cuadro de intensa cefalea por la que se le practica una puncién
~ lumbar, presentando luego vémitos, astenia, oliguria y subfebrilidad.
Posteriormente aparecen edemas en ambos miembros inferiores, que
luego se generalizan hasta llegar al anasarca, Dolores en ambos
hemitérax y discreta disnea con cianosis. En un electrocardiograma,
realizado en esa oportunidad, se observan trastornos primarios en
la repolarizacién ventricular con segmento ST sobre elevado y onda T
aplanada en las precordiales izquierdas. Tratado intensamente con
antibioticos y como el cuadro no mejorara es internado en nuestro
Servicio, en anasarca, con:
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A) Swgnos de pericarditis (frotes pericardiacos, ruidos cardiacos
apenas audibles, ritmo embriocardiaco, sin soplos, ingurgitaciéon yu-
gular hepatomegalia, escasa presion diferencial, presién venosa dae
400 mm de agua y ECG de bajo voltaje).

B) Signos pleuropulmonares bilaterales con congestién paren-
quimatosa, pleural y mediastinica (pleuritis marginal, diafragmatica,
cisural).

C) Cuadro de glomérulonefritis revelada por la albuminuria,
cilindruria hialina y granulosa, hematies y abundante pus.

D) Participacion hepdtica evidenciada por la positividad de las
reacciones globulinicas, Hanger y Takata-Ara -+, disminucién de ia
fraccién albtmina de la sangre. Hepatomegalia, sin esplenomegalia.

El examen sanguineo no revel6 mayores alteraciones en la serie
blanca ni en la roja. El estudio electroforético demuestra la exis-
tencia de una hiperglobulinemia, a predominio de la gammaglobulina
(2,96 gr %) con una inversion de la relaciéon albtimina-globulina. El
lipidograma muestra una curva de tipo normal con un predominio
de betalipoproteinas, Hay una fracciéon incorporada a la gamma-
globulina que podria tratarse de anticuerpos.

La eritrosedimentacién se mantuvo acelerada durante todo el
transcurso de la enfermedad, siendo en su momento algido de la
12 hora, 80; 2% hora, 106 mm Yy dado de alta con un L. K. 25,50.

La investigaciéon de células L. E. en médula ésea y sangre fué
negativa como asi también la biopsia de musculo. Hemocultivos,
negativos. Las reacciones tuberculinicas, como asi también la bus-
queda de bacilo de Koch, fueron reiteradamente negativas.

Durante los tres primeros meses, tratado con esteroides y anti-
biéticos, el cuadro evoluciona con periodos de mejoria y peoria, hacia
el taponamiento pericardiaco, por lo cual se pide la colaboracién del
Servicio e Dr. Kreutzer en el Hospital de Nifios para realizar un
cateterismo cardiaco, con vistas a una posible pericardiectomia. Pre-
viamente, se obtiene un ECG donde se observan signos de bloqueo
incompleto de rama derecha, siendo las ondas T francamente posi-
{ivas en las precordiales izquierdas.

Al referirse al cateterismo, cuyas cifras se consignan en el tra-
bajo, el Dr. Kreutzer dice: «Rsta morfologia ya comentada, si bien
es caracteristica de la pericarditis constrictiva, no es patognoménica
de la misma, ya que ha sido encontrada en otras condiciones. Por
o tanto, no es posible excluir el diagnostico de lupus eritematoso
dado que existe un compromiso cardiaco, pulmonar y renal. Por otro
lado se describen pericarditis obliterativas crénicas en el lupus eri-
tematoso”.
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Reinternado en nuestro Servicio después de este examen, el nifo
evoluciona en los 5 meses siguientes hasta ser dado de alta, retro-
gradando toda esta sintomatologia, de pericarditis constrictiva,
pleuropulmonar renal y hepatica, no pudiendo ser seguido por mas
tiempo por volver a su provincia, aparentemente en buenas con-
diciones.

DISCUSION

Este cuadro clinico de muy dificil interpretacién, nos coloca
frente a procesos que podrian ser ubicados dentro de afecciones de
sistema, en este caso del tejido conjuntivo y en el que han participado
visceras y serosas. En nuestro paciente existi6, como tejidos y érga-
nos con exteriorizaciéon clinica, compromiso pulmonar, pleural, peri-
cardiaco, miocardiaco, hepatico y peritoneal.

Dentro de una nomenclatura indefinida, podemos denominarla
como poliserositis y polivisceritis, Bajo un concepto patogénico,
creemos que el estudio actual del tejido conjuntivo, mal denominado
colageno, nos da una mayor comprension sobre lo que acontece en
estos tipos de sindromes en los que participan las mas diversas noxas.

Es indudable, que los clinicos con los mayores conocimientos
que han ido adquiriendo con respecto a la constitucion histoquimica,
fisiologia y patologia del tejido conjuntivo, han podido clasificar
dentro de las enfermedades del coldgeno, por lo menos con seguridad
a cuatro enfermedades bien determinadas: lupus eritematoso sisté-
mico, poliarteritis nudosa, esclerodermia y dermatomiositis; siendo
mas dudosas la artritis reumatoidea y la fiebre reumatica. Creemos
con Klemperer que dentro de las enfermedades del colageno se inclu-
veron en forma abusiva a una serie de enfermedades etiolégicamente
oscuras, como ser la tromboangeitis obliterante, colitis ulcerosa, pir-
pura de Schoenlein, eritema nudoso, glomérulonefritis, intolerancias
medicamentosas, incompatibilidades sanguineas, arteriosclerosis, fi-
broelastosis subendocardiaca, etc.

No obstante para la interpretacion de nuestro caso, nos ha pare-
cido indudable la participacién del tejido conjuntivo como sustrato
histopatolégico esencial de tales cuadros. Para ello se hace necesario
revistar aunque en forma breve el concepto actual de la patologia
del tejido conjuntivo.

Sabemos que el tejido conjuntivo se encuentra esencialmente
constituido entre otros elementos por la unién de una escleroproteina
(colageno soluble A o B) con un mucopolisacarido (heparina, acido
controitinsulfarico, acido hialurénico), constituyendo el colageno inso-
luble o nativo, estable, base de las fibras de colageno y la sustancia
fundamental.
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Las propiedades y consistencia, de los distintos tipos de tejido
conjuntivo, dependen exclusivamente de la relacién de cantidad y no
de calidad existente entre colageno y mucopolisacarido. Esta relacion
mucopolisacarido-colageno es fija con un coeficiente que es propio
para cada tejido, aumentando en los tejidos laxos donde priman los
mucopolisaciridos, como ser en las visceras y disminuyendo en aque-
llos que son de sostén, como ser el cartilago, tendon, ete.

Este equilibrio es mantenido por la accién hormonal, vitaminica
y enzimatica. De fundamental importancia es la accién hormonal de
la cortisona, que actia sobre el componente mucopolisacarido de
esta unién, sin que el coldgeno sufra modificacién alguna (experien-
cias de Sobel y col, realizadas en piel y fémures de ratas).

En este sentido, la cortisona actuaria en los procesos inflama-
torios en que se perturba el equilibrio de estos dos componentes,
normalizando la cantidad de mucopolisacarido que estda muy aumen-
tado y restableciendo de esta manera el coeficiente normal.

Asimismo en la estabilidad de esta relacién interviene la vita-
mina C habiéndose demostrado, en el escorbuto experimental del
cobayo, la degeneracién del colageno con aumento de la tasa de
mucopolisacaridos (Gesch, Katchpole, 1951; Person, 1953 ; Pirani,
Lederson, 1953).

En cuanto a la accién enzimatica (colagenasas, hialuronidasas,
heparinasas) originadas en distintos tejidos, éstas actuarian sobre
los mucopolisacaridos, despolimerizandolos, alterando asi la consti-
tucion y funciéon del colageno.

En el estudio de enfermedad del tejido conjuntivo, todas las
investigaciones han demostrado que no existen perturbaciones cuali-
tativas del coldgeno y mucopolisacéridos, pero si se encuentran alte-
raciones cuantitativas de ambos elementos, en tal sentido que rom-
piéndose este equilibrio normal aparecen las manifestaciones pato-
légicas de este tejido.

Delaunay y Bazin demostraron que estas combinaciones, que
dentro de normas fisiolégicas se establecen entre colageno y muco-
polisacaridos, pueden también perturbarse por la intervencién de
anticuerpos y productos microbianos. Para los primeros demostraron
la existencia de autoanticuerpos anticolageno o antimucopolisacarido,
los que uniéndose a sus correspondientes antigenos producen la alte-
racién del tejido conjuntivo. Para los productos microbianos estos
mismos autores establecen la existencia de una serie de gérmenes
con actividad colagendsica, algunos de ellos aerobios (ba. brevis, bac.
mycoides, bac. mesentericus) y otros anaerobios (clostrydium histo-
lyticum, lento putrescens, etc.).
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Ellos demuestran mediante filtrados de cultivos del clostrydium
perfringens la accién colagendsica tanto i vitro como in vivo, siendo
éstos capaces de transformar en una pulpa blanda los musculos del
muslo de un cobayo infectado en esta regién. Se considera que el
clostrydium hystoliticum es el que produce mayor cantidad de cola-
genasas al que le sigue el clostrydium perfringens y en mucha menor
proporcion el lento putrescens y bifermentans.

En otra serie de experiencias muy importantes, realizadas in
vitro en el afio 1956, Delaunay y Bazin agregaron, a distintas mues-
tras de una misma combinacién de soluciones de coldgeno A y solu-
ciones de mucopolisacaridos (heparina, acido controitinsulfirico, ete.)
poliosidos de bacterias aisladas o en mezcla (endotoxina tifica, poli-
osido tifico, estafilocéeico, neumocéeico, ete.). Con estas mezclas se
observaron la formacion de distintos tipos de precipitados, demos-
trandose asi, como dos principios, tanto el mucopolisacarido como
el bacteriano, dotados ambos de poder de precipitacion del colageno A,
lejos de conjugar sus acciones, cuando se encuentran reunidos se
perturban reciprocamente, dando como resultado a distintos tipos
de colageno, todos anémalos.

Estos hechos cue hasta este momento sélo son experimentales,
hacen pensar a los autores si lo mismo que se observé in vitro no
aconteceria también in vivo, quedando este ultimo punto como una
incognita a develar. Es casi seguro que las infecciones microbianas
o virésicas que no sean lo suficientemente virulentas como para ter-
minar con la vida del paciente, o que sean controladas en forma insu-
ficiente mediante los antibiéticos o agentes quimioterapéuticos actiien
por medio de sus toxinas sobre distintos sistemas tisulares, en este
caso el tejido conjuntivo, Este tejido sufre, mediante la presencia
de principios microbianos o anticuerpos proteicos, la pérdida de la
relacién normal cuantitativa coldgeno, mucopolisacaridos y sales,
alterandose de esta manera su estabilidad. Es asi, que si bien es
cierto podemos ubicar a nuestro paciente dentro de una patologia
topografica (poliserositis, polivisceritis) a etiologia desconocida,
también debemos incluirlo de acuerdo a nuestra manera de pensar,
dentro de una enfermedad sistémica del tejido conjuntivo, para lo
- _cual aceptamos el término usual de “colagenosis visceral” o hablando
con mayor propiedad, enfermedad del tejido conjuntivo o partici-
pacion visceral,

No consideramos como posibilidad etiolégica a la enfermedad
reumatica, porque a pesar de haber descripto en algunas raras oca-
siones necropsias con lesiones miopericardiacas sin participacién del
“endocardio, el compromiso endocardiaco es casi diriamos la regla,
“revelado clinicamente en un manifiesto soplo. En nuestro caso, no
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ha existido en ningtin momento soplo sistélico con tercer ruido y soplo
mesodiastélico, conocidos fenémenos auscultatorios de carditis reu-
matica activa. Asimismo eliminamos la etiologia tuberculosa (poli-
serositis de Concatto) por la reiteracion de las pruebas tuberculinicas
negativas e infructuosa busqueda del bacilo de Koch.

Tampoco descartamos la posibilidad de que se trate de un lupus
eritematoso sistémico con manifestaciones viscerales exclusivamente.
Tenemos presente esta posibilidad por el compromiso cardiopulmo-
renal, con sus correspondientes serosas, la existencia de una hiper-
gammaglobulinemia —evidencia de una disproteinosis— y pese a que
las biopsias, bisqueda de fenémeno y células L. E. en sangre y tejido
medular hayan sido negativas. Apoyaria esta manera de pensar los
conceptos que sobre lupus eritematoso sistémico tiene Dameshek.

Este autor radica la afeccién en dos localizaciones fundamentales :
la primera a nivel de los pequeflos vasos sanguineos (vasculitis) y
superficies endoteliales (articulaciones, pleura, pericardio, endocar-
dio, glomérulo, piel, bazo, etc.) y la segunda a nivel de los compo-
nentes sanguineos (globulos rojos, anemias hemoliticas por auto-
inmunizacioén, test de Coombs positivo; globulos blancos, leucopenia,
factor L. E.; plaquetas: purpura trombocitopénica ; anticuerpos lué-
ticos, etc.

De la combinacién de todos estos elementos pueden surgir los
més complejos cuadros, reuniéndose en ellos de acuerdo a su gravedad
el mayor niimero de componentes. También podria suceder que en
esta afeccién faltaran algunas de las manifestaciones cardinales,
quizas segun Dameshek por falta de un “hombardeo inmunolégico”
hacia un determinado y particular organo reactivo. De estos hechos
surge el que algunos pacientes puedan no presentar anomalias lapicas
en la piel y otros presentar en forma reiterada tests negativos del
fenémeno L.E. Con este concepto, si bien es muy dificil afirmar
un diagnéstico de lupus eritematoso sistémico, tampoco podra rotun-
damente ser negado ante objetivaciones en otros 6rganos y sistemas.

Concluyendo, podemos decir, que nuestro enfermo presenté un
cuadro evidente de poliserositis y polivisceritis en el sentido ana-
témico, y patogénicamente una enfermedad sistémica del tejido con-
juntivo a participacion visceral de etiologia desconocida. No des-
cartamos la posibilidad del desarrollo de un lupus eritematoso, en
cuyo caso el futuro nos lo dira.

SUMARIO

Se presenta el caso de un nino de 7 afios de edad, con polise-
rositis y polivisceritis a participacién pericardiaca, pleuropulmonar,
renal y hepatica. Se hacen consideraciones sobre su posible relacién
con las enfermedades del coligeno y lupus eritematoso.
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SUMMARY

A case of polyserosits and polyvisceritis in a child 7 years old

was presented, with pericardial, pleuro-pulmonar, renal and hepatic
participations. Considerations were made over the possibility of the
relation with illness of the collagen and lupus erythematosus.
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Enanismo Hipofisario.

(Presentacién de un caso)

Dres. RUBEN R. BUZZO y
MIGUEL ANGEL GAMBOA

ETIOLOGIA

El enanismo hipofisario es consecuencia de la incapacidad de la
hipo6fisis para segregar somatotrofina. Esta incapacidad puede ser
originada por una destruccion de la glandula, o por atrofia de la
misma.

Las infecciones crémicas, sifilis y tuberculosis pueden ser tam-
bién causa de enanismo originando atrofia de la hip6fisis. Quedan
por ultimo atrofias no especificas con ausencia completa de secrecién
sin causa conocida. Estos son los mas frecuentes y son los enanismos
hipofisarios idiopaticos.

SIGNOS Y SINTOMAS

Los enanos hipofisarios son generalmente al nacer de tamano
normal y la detencién de crecimiento puede no hacerse manifiesta
hasta los 2 6 4 afios de edad. Presentan un aspecto normal sin ano-
malias congénitas pero su apariencia se mantiene infantil. EIl des-
arrollo 6seo esta retardado 5 a 6 anos en relacién a la edad, mante-
niéndose mas de acuerdo a la estatura que a la edad, Juntamente
con la inhibicién de crecimiento hay retardo sexual y en el varon
es frecuente que los testiculos no desciendan. Las epifisis se man-
tienen abiertas indefinidamente, a pesar de esto el crecimiento se
detiene en la infancia, pero en algunos puede continuar en forma
muy lenta, ain en la tercera y cuarta década. La denticién esta
igualmente retardada y los dientes temporarios pueden persistir hasta
‘a edad adulta.

En ambos sexos no presentan vello axilar y pubico. la voz es
aguda. En el varén no hay barba y el pene, testiculo y prostata son
hipoplasicos. En la mujer hay una gran hipoplasia de ovarios. utero

Departamento de Endocrinologia de la Primera Catedra del Instituto de
Pediatria y Puericultura. Hospital de Clinicas, Sala VI, Buenos Aires.
Presentado a la S.A.P., sesién del 22 de setiembre de 1959,
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y genitales externos. Los enanos hipofisarios son simétricos y bien
proporcionados. La cabeza, manos y pies son pequefios y el aspecte
infantil. La piel de la cara se arruga y se vuelve atréfica a relativa
temprana edad. El intelecto es bueno pero por su problema se vucl-
ven timidos y emocionalmente labiles,

Aparte de los signos y sintomas endocrinolégicos, el paciente
puede presentar evidencias clinicas de tumoracién intracraneal tales
como dolor de cabeza, alteracion de la visién o campo visual. Un
examen radiologico puede demostrar destrucciéon de la silla turca.
La presencia de calcificaciones supraselares sugiere la existencia de
un craneofaringioma. La silla turca pequena, no es indice de atrofia
hipofisaria.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
El enano hipofisario no excede generalmente de 1,30 m. Un nifio
que mide menos del 30 % de la estatura de los de su edad se considera
un enano. Otras causas de enanismo son las condrodistrofias, osteo-
génesis imperfecta, raquitismo, pero su diagnéstico se hace en base
a las deformaciones 6seas. En el hipotiroidismo, la lengua protudente,
facie estuporosa, hipotonia, abdomen globuloso, mixedema, piel
aspera, retardo mental, llama la atencién. Los enanismos causados
por enfermedades cardiacas, hepaticas, renales, intestinales, etc., pue-
den diagnosticarse en base al estudio de la enfermedad intercurrente.

Mas dificil es cuando hay que decidir si es: 1) un retardo cons-
titucional de crecimiento y desarrollo; 2) un trastorno primordial
del crecimiento, o 3) una verdadera deficiencia hipofisaria.

Contrariamente a la opinién general, la deficiencia de la hipé-
fisis es la causa menos frecuente de enanismo. La mayor parte esta
representada por nifios que se desarrollan con 2 a 4 afos de retardo
con respecto a su edad, tienen éstos una pubertad retardada pero
después se desarrollan sexualmente y llegan a tener una estatura
casi normal.

Los enanos primordiales son generalmente pequefios al naci-
miento y son confundidos con prematuros. Algunos tienen despro-
porciones en el crecimiento de la cara y craneo, y pueden presentar
anomalias congénitas. No hay retardo marcado del desarrollo 6seo
y se desarrollan sexualmente a la edad normal, a no ser que hayan
nacido con defectos en las génadas, Como su nombre lo indica seria
éste un trastorno genético, no pudiendo demostrarse en ellos defi-
ciencia hormonal, Pacientes que presentan el sindrome de aplasia
gonadal con detencién de crecimiento, tienen también un enanismo
primordial pero no tienen génadas. Tienen aspecto de mujeres y
genitales externos femeninos, pero el 80 % tiene cromatina sexual
mnegativa. Muchos de estos pacientes tienen otras anomalias como
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coartacién de aorta, poco desarrollo de maxilar inferior y pteri-
gion coli.

Antes de la adolescencia el diagnéstico de enanismo hipofisario
es mas dificultoso. No existiendo ninguna prueba para controlar la
hormona de crecimiento, el diagnéstico debe basarse en la demos-
tracion de un déficit en las hormonas troficas hipofisarias que regulan
las funciones de la tiroides, suprarrenales y génadas.

Las pruebas diagnosticas se hacen en la siguiente forma:

Suprarrenal: A pesar de que en el hipopituitario existe un déficit
de los suprarrenales, evidencias clinicas definidas de la hipofunci6n
tales como deplecién de sodio, astenia, hipoglucemia, hipotension y
trastornos gastrointestinales no estan generalmente presentes.

Se ha demostrado que la diuresis rapida después de la ingestion
de agua esta alterada en la enfermedad de Addison y en el hipopitui-
tarismo. De ahi que la capacidad de excretar una ingestion de agua
determinada antes y después de recibir una dosis fija de ACTH o
cortisona son de utilidad diagnéstica. Después de un ayuno nocturno
el paciente vacia su vejiga y esa orina se descarta.

Se le suministra agua (20 ml/kg) por boca en un lapso de 15 a
20 minutos. A partir de entonces se recoge la orina cada hora y se
mide el volumen. En estas condiciones una persona normal excreta
75 % o mas de la carga de agua. La cantidad mayor es excretada
en la 12 y 22 hora, Si la prueba no ha sido satisfactoria debe ser
repetida previa administracion oral 2 horas antes de la toma de
agua, de 25 a 50 mg de cortisona.

La disminucién de 17-hidroxicorticoides es la mayor evidencia
de que la funcién suprarrenal esta alterada, es entonces que inyec-
tando por via endovenosa 25 U. de ACTH en suero gota a gota en
un lapso de 4 horas o sino inyectando por via intramuscular 10 U.
de ACTH cada 8 horas durante 3 dias y haciendo dosaje de 17-hidro-
xicorticoides antes y durante la prueba, si la insuficiencia supra-
rrenal es debida a un déficit hipofisario los 17-hidroxicorticoides
aumentaran 3 a 5 veces, pero esta prueba esta limitada tnicamente
a laboratorios bien dotados.

Tiroides: Igual que en los suprarrenales no existe en el enanismo
hipofisario manifestaciones clinicas de hipotiroidismo.

La captacién de fodo 131 antes y después de la inyeccién de
10 a 20 mg de tirotrofina durante tres dias nos pondra de manifiesto,
si la captacion se modifica que la hormona que falta es la tirotrofina.
Cuando una de estas pruebas es positiva corroborara el diagndstico.

En la pubertad llama la atencién la persistencia de infantilismo
sexual y la ausencia de génadotrofinas certifica que existe insufi-
ciencia hipofisaria.
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PRONOSTICO

Depende de la causa que lo provoca. Si es un tumor, sifilis,
tuberculosis, la enfermedad que lo produce determinari el lapso de
vida, Si la causa es una hipoplasia o malformacion, el paciente puede
llegar a la edad adulta, aunque no madure sexualmente.

HISTORIA CLINICA

R. T., sexo masculino, de 10 anos de edad. Consulta por hipoerecimiento. Su
estatura es de 111 em; peso, 16,00 Kg (para un nifio normal de su edad corres-
ponde 134 em de altura).

Antecedentes hereditarios: Madre, padre y una hermana sanos. No hay ante-
cedentes de tuberculosis y diabetes.

Antecedentes personales: Embarazo normal. Parto, presentaciéon de nalgas.
P. N., 2,300 Kg. Present6 cianosis e ictericia fisiolégica después de nacer. Ali-
mentacion materna durante 3 meses, luego diluciones de leche de vaca, sopas,
purés al ano. Denticién retardada, locuela al ano y deambulacién al ano y medio.

Enfermedades infecciosas: Varicela, coqueluche, sarampién.

Operaciones: Amigdalectomia. Apendicectomia.

Estado actual: Nino con aspecto infantil y talla muy inferior a la que corres-
ponde por su edad. La cara redondeada, una ligera retraccién del maxilar inferior
y la nariz afilada le da aspecto caracteristico de los enanos hipofisarios. El cuer-
po v los miembros son proporcionados, no tiene relieve musculares o indice de
adelgazamiento, como los enanismos producidos por hipoalimentacién. Mas bien
parece gordo y tiene 5 Kg de mas de lo que corresponde por su talla.

Al examen no presenta ninguna particularidad especial pero conviene llamar
la atencién de que los testiculos estin en bolsas. Radiografia silla turca normal.
La del carpo muestra la falta del pisciforme.

Tratamiento: Desde el momento de la consulta (enero de 1955) fué medicado
en forma alternada durante dos afios con polvo de tiroides, 0,065 g diarios. Metil-
androstenediol, 25 mg, 10 dias por mes y durante dos meses gonadotrofina cOTi0-
nica, 500 U., tres veces por semana,

Durante 1956 se le inyecté6 somatotrofina heteréloga, 2 inyecciones semanales
durante 6 meses.

En enero de 1957 la talla es de 114,5. Ha crecido solamente 3,5cm en 2 anos,
el aspecto general no ha cambiado.

El nifio tiene ya 12 afios de edad y se efectian entonces las siguientes
investigaciones:

Prueba de Querido-Stambury o captaciéon de I. 131 antes y después del es-
timulo con 10 mg de tirotrofina durante 3 dias. Antes: 24 horas, 19 % ; 48 horas,
16 %. Después: 24 horas, 35 % ; 48 horas, 41 %.

Colesterol: 228,50 mg %.

Recuento y férmula: R., 3.950.000; L., 6.800; Hg., 78 %, N. Seg., 48-332;
Ac., 2-136; Linf., 42-2856; Mon., 7-476.

Edad dental: 6 afnos; cronolégica: 12.

17-Cetoesteroides: 3,6 mg en 24 horas.

Cifras normales segiin Marenzi Breger: H,, 5 a 11; M., 5 a 9.

Todo proteico, 2,8 mg %. Normal, entre 4 y 8 mg.

H.F.E.: Negativo para 6 y 52.
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Prueba de agua: Toma 450 ml; pesa, 23 Kg. Primera hora, 105; segunda
hora, 150; tercera hora, 175; cuarta hora, 170. Prueba de agua: Negativa.

Radiografias: Silla turca normal. Carpo: falta pisciforme. Rodillas, se man-
tienen cartilagos de crecimiento.

Enero 9 de 1958. Talla: 116 cm. En esta fecha comienza con el siguiente tra-
tamiento: génadotrofina coriénica, 500 U. tres veces por semana; tiroides, 0,096 g
por dia; prednisona, 0,10 g por dia; insulina, 5 U. antes de almuerzo y cena.

27 de Mayo de 1958. Bolsas mis pigmentadas. Pene mas grande. Se solicita Ca.

Fosforo y fosfatasas: 10,20 mg % Ca.; 2,26 mg % Ph; 2,80 U.B., fosfatasas.
Estatura: 116 cm.

Agosto de 1958: Talla, 118 cm. Se suspende el tratamiento anterior y se
comienza con 10 mg de metiltestosterona por dia; a los 20 dias: pene 5cm, vello
en bolsas. Testiculos: tamafio huevo de paloma.

Setiembre 26 de 1958: Talla, 118 cm. Se aumenta a 30 mg de metiltestos.
terona.

Noviembre 21 de 1958: Talla, 120 cm.

Diciembre 17 de 1958: Talla, 120,5cm. Gran crecimiento de genitales. Se
disminuye a 20 mg de metiltestosterona.

Marzo 12 de 1959: Fésforo inorganico, 2,8,
Mayo 3 de 1959: Talla, 123 cm.

Como se ve en el cuadro 1 se obtiene un crecimiento franco con andrégenos,

aumentando la talla 6 cm en 10 meses. El crecimiento anterior en 3 afios y 7 me-
ses fué de 8 cm. '

CONCLUSIONES

El enanismo hipofisario es la forma menos frecuente de deten-
cion de crecimiento. Su diagnéstico puede hacerse antes de que se
ponga de manifiesto el infantilismo sexual haciendo un control de
las glandulas cuya funcién es influida por hormonas de la hipéfisis.
Estas glandulas son: suprarrenales, tiroides y génadas.

Hecho el diagnéstico este nifio fué tratado con diferentes planes
de tratamiento, el tnico que se manifest6 efectivo fué el de andré-
genos sobre todo cuando la dosis de metiltestosterona se aumenté
de 10 a 30 mg diarios.

RESUMEN

Un enanismo hipofisario es diagnosticado por su aspecto general
Yy se corrobora el diagnéstico por pruebas indirectas sobre tiroides
que demuestran la falta de tirotrofina hipofisaria, Las génadotro-
finas son negativas., Se intentan varios tratamientos pero el tinico
francamente efectivo es metiltestosterona 30 mg por dia.
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DISCUSION

Dr. Cullen.— No estoy del toedo convencido que este nino tenga un enanismo
nipofisario, pese a que se trata de un paciente al que he tratado durante mucho
tiempo en el Hospital de Nifios afios atras y que fuera publicado por mi en su
oportunidad con la correspondiente fotografia del mino. En efecto, no tiene la
cara de “garbanzo” del enanismo hipofisario y ademas era un nino muy activo,
hecho no habitual en esta disendoerinia. Ademais, los autores no hacen referencia
a si fueron efectuadas en este nifio las pruebas de suficiencia suprarrenal. Indis-
cutiblemente, que el nifio era pequefo, pero la dosis de 30 mg de metiltestosterona,
no debemos olvidar que virilizan y hacen crecer a cualquier nifo. En la actuali-
dad, se puede determinar la hormona del crecimiento y su accién en el ser humano,
aunque ello no sea posible en nuestro pais. En una reunién previa al ultimo Con-
greso Mundial de Fisiologia efectuado recientemente en Buenos Aires se traté
inicamente el problema de las hormonas de crecimiento y Read demostré que
puede dosar la hormona de crecimiento por un proceso de inmunizacién en el
conejo. En el nimero de julio de este afio de “Journal of Clinical Endocrinology”
hay un proceso donde se puede estudiar el azufre marcado en el cartilago de
ratas y en esta forma se demuestra la doble accién de la hormona de crecimiento:
una accién metabédlica y otra accién especifica sobre el cartilago en estado de
crecimiento. Por el azufre dejan todos los aminoacidos que pueden ser anabglicos
por un lado y que actian solamente por el azufre sobre el cartilago de creci-
miento y puede observarse por la parte clinica que en todos los enanos hipofi-
sarios estda muy baja esa fraccion del azufre a igual que los hipofisectomizados,
mientras que estad alto en el caso contrario, es decir en la acromegalia, Hay una
manera indirecta de determinar la hormona de crecimiento y es administrando
ésta a un nifio que se sospecha que tiene un enanismo hipofisario. La hormona
que se debe administrar, es la hormona pura, humana, dado que la somatotrofina
no tiene accién. Y la hormona humana actia solamente en el hipopituitarismo.

Los autores mencionaron que ante las elevadas dosis de tiroides temieron por
la insuficiencia cérticosuprarrenal y administraron cortisona. No conozco la
razén de por qué las grandes dosis de tiroides pueden producir insuficiencia
suprarrenal,
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Dr. Buzzo.— En primer lugar quiero recordarle al Dr. Cullen, que hace un
tiempo prolongado que no ve al nifio, que el mismo tiene ahora cara de “garbanzo”.

Las pruebas de suficiencia suprarrenal fueron realizadas como se hace constar
en el trabajo y en nuestra observacién fueron efectuadas todas aquellas pruebas
que se pueden hacer en nuestro pais. Con respecto a la somatotrofina heteréloga
y otras formas de tratamiento, teniendo presente que los enanos hipofisarios no
crecen con ninguna forma de tratamiento, hemos ensayado diferentes formas y
con ello demostrado que ninguna es efectiva. Con respecto a la pregunta de por
qué damos corticoides cuando aumentamos la cantidad de tiroides es porque como
ya dije, la suprarrenal estd adaptada a las exigencias de ese organismo que nece-
sita mucho menos que un nifio normal. Entonces, al aumentar su metabolismo
con la administracién de tiroides podemos poner en evidencia una insuficiencia
suprarrenal y originar un déficit suprarrenal. Esta idea no es sélo nuestra, sino
de Wilkins y otros autores. En cuanto a la aplicacién de la somatotrofina humana
nada podemos decir en el momento actual, y ya tenemos en nuestro poder una
cierta dosis y pensamos aplicarla en este nifio en un futuro, siempre y cuando
€n el préximo estudio se demuestre que los cartilagos no se han cerrado.



Exploracién funcional del rifién

Dres. DAVID GOTLIEB, CARLOS CAMBIANO.
RICARDO MERONI, VICTORIA GENDRA y
BEATRIZ CARBAJAL

El la actualidad es una necesidad ineludible en clinica médica la
exploracién funcional selectiva del rifién para conocer el comporta-
miento de los distintos segmentos del nefron,

Con esta intencién se mide la filtracién glomerular, el flujo
plasmaético renal, la capacidad maxima de excrecién y de reabsorcion,
el indice de filtracién, etc., en los adultos y también en los ninos de
primera y segunda infancia (% % 1% 1% 18,23, 28y 34) vy afin en recién
nacidos y en prematuros (% 1% 2% 30. 31y 33),

En Pediatria estas mediciones comportan una serie de dificul-
tades técnicas que exigen siempre personal y elementos especialmente
adaptados para superar dichos inconvenientes. ‘A fin de incorporar
estas determinaciones a los métodos de estudios auxiliares de rutina,
es que encaramos la valoracién funcional renal por medio de dos
sencillas pruebas que traducen el comportamiento fisiodinamico del
glomérulo y del tubulo; son ellas: la depuracién de la creatinina
endogena y la excrecion de sulfofenolftaleina complementando el
estudio con la determinacién en sangre de los catabolitos nitroge-
nados (urea y creatinina).

MATERIAL Y METODOS

El estudio se efectué en 30 nifios (14 varones y 16 mujeres),
que estaban internados en la sala VI del Hospital de Clinicas que
dirige el Prof. Dr. Juan P. Garrahan, La edad oscilaba entre 2 y 13
afios. Los pacientes fueron divididos en dos grupos. El primero
comprende los nifios en los que la clinica y las pruebas rutinarias
de laboratorio no mostraron indicios de afeccion renal. El segundo
incluye pacientes con nefropatias de distinto tipo y grado de evolucion,

En todos ellos se registré el peso y la estatura para determinar
la superficie corporal en base a la cual se expresan los resultados.
En todos los nifios con las caracteristicas senaladas, se efectuaron

(*) Realizado en colaboracion, en el Instituto de Pediatria y Puericultura
(Prof. Dr. Juan P. Garrahan) y en el de Semiologia y Clinica Propedéutica (Prof.
Dr. Osvaldo Fustinoni), del Hospital Nacional de Clinicas.

Presentado a la S.A.P., sesion del 27 de octubre de 1959.
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1as siguientes determinaciones:

1) Clearance de la creatinina endégena.

2) Eliminacién de sulfofenolftaleina,

3) Creatininemia.

4) Urea en sangre por el método gasométrico.
5) Urea en sangre por el método de la ureasa.

Los nifios no recibieron preparacion especial previa, excepto la
ingestion de liquidos (agua o té) unas horas antes de la prueba en
cantidades de aproximadamente 20 ml/kg de peso con el objeto de
obtener una diuresis satisfactoria. Se efectué un periodo tnico de
depuracion variable entre 60 y 180 minutos segin se especifica en
la tabla 1, para lo cual se vacié previamente la vejiga utilizando
una Sonda Foley N9 8-12. El enfermo permanecié cateterizado
durante todo el tiempo que duraron las determinaciones. Al finalizar
el periodo se vacié nuevamente la vejiga; para facilitarlo se inyecto
solucién fisiolégica o aire a presion, Se midi6 cuidadosamente el
volumen de orina obtenido. Al finalizar el periodo de depuracion
se extrajo sangre para la determinacién de la creatinina. Se eligi6
este momento para evitar el efecto depresivo que sobre el filtrado
glomerular tendria la puncién venosa a través del estimulo doloroso
que genera (3¥33), Inmediatamente se inici6 la prueba de elimina-
cion de la sulfofenolftaleina inyectando 8 mg de la droga por la misma
aguja. Las dos pruebas se efectuaron una a continuacién de otra
para ahorrar tiempo realizindolas en la misma maifana, y evitar al
pequefio paciente las molestias posibles. Se obtuvieron nuevas mues-
tras de orina a los 15 y 60 minutos de la inyeccién del colorante.

Los nifos toleraron perfectamente el procedimiento, no habiendo
en ningln caso necesidad de suministrar sedantes.

La determinacién de la creatinina se efectué en base al método
de Hare (**) modificado por Owens y colaboradores (°v2¢),

La P.S.P. se dosificé en la orina por el método de fotocolo-
rimetro.

La urea en sangre se determiné comparativamente por dos pro-
cedimientos: segilin la técnica de Ambard y la de la ureasa de Karr.

La depuracién de la creatinina enddgena se calculé de acuerdo
con la férmula siguiente:

__ Creatinina urinaria (mg %) Flujo urinario (ml/mm)
Cleer (ml/mm) = Creatinina sanguinea (mg %)
RESULTADOS OBTENIDOS
(Se exponen en la tabla 1).
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Diagnostico

Quiste hidatico de
pulmén operado

Anemia perniciosi-
forme

Cardiomegalia

Purptirea anafilac-
toidea
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En el grupo de nifios normales se hall6 el valor medio aritmético
y la desviacién standard, lo que se expresa en la siguiente tabla 2:

TABLA 2
Crearance de creatinina endégena ............... 140,48 ml/mm =£= 39,55
Creatininemia absoluta ......................... 0,46 mg % == 0,14
Creatininemia relativa ......................... 0,79 mg% =*= 0,21
Uremia (método de la ureasa) .................. 0,22 g % = 0,06
Uremia (método gaseoso) ............ovvvununn. 0,32 g % == 012
Excrecion de sulfofenolftaleina 15 min. ......... 25,5 % += 15,6 %
Excrecion de sulfofenolftaleina 60 min. ......... 63,6 % *+ 23,9 %

DISCUSION

Depuracion de la creatinina endégena. — Consideramos que el
clearance de la creatinina endogena mide la tasa de filtracién glo-
merular, independientemente del flujo urinario, como va ha sido
demostrado definitivamente (5 6 7.11¥17) en los adultos y también
de un modo aproximado en los nifios, por lo menos en lo que respecta
a su aplicacion en la clinica pediatrica (15 20v 21), En efecto, practi-
cando clearances de creatinina e inulina, la relacién Cl-cr/Cl-in, es
cercana a la unidad; tratandose de nifios sin afecciones renales, y
con la ventaja practica que significa la concentracion casi constante
de la creatinina plasmatica.

Hemos hecho las determinaciones de creatininemia y creatini-
nuria por medio del reactivo de Lloyd que absorbiendo selectiva-
mente la creatinina permite la valoracién de la fraccién, denominada
verdadera, porque si bien no existe consenso unanime al respecto (%),
podrian existir diferencias con la creatinina aparente (método de
Jaffee que valora también los cromégenos). Se ha tratado de reducir
a su minima expresion las causas de error para lo cual se ha prolon-
gado la duracion de los periodos de depuracién, se ha generado en
una diuresis acuosa por la ingestién previa de liquidos y se ha vaciado
la vejiga del modo més completo posible, por medio de lavados con
solucién fisiolégica e inyeccién de aire a presién. Los datos fueron
corregidos con respecto a la superficie corporal (1,73 m?), por ser
éste el principio mas ampliamente aceptado ('),

Con los recaudos enunciados, obtuvimos en el grupo de nifios
normales (sin nelropatias), la cifra de 140, 48 ml/min como valor
medio aritmético de las pruebas de depuracién de la creatinina endo-
gena. liste valor concuerda con lo referido en la bibliografia con-
sultada al respecto (3.8 15v20),
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No hubo variaciones en las cifras obtenidos en relacién con la
edad de los nifios segin se evidencia en el gréfico 1.
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Este hecho resulta légico ya que las determinaciones se efec-
tuaron en nifios de segunda infancia y es un hecho demostrado que
la filtracién glomeruiar alcanza su plena madurez antes del primer
afio de vida (4 81926 28v34)  T,08 valores obtenidos en el grupo de
nifios con afecciones renales no permiten efectuar consideraciones
definitivas. Se sabe que en las nefropatias la creatinina endogena
no cumple las condiciones requeridas para la medicién del filtrado
glomerular, ya que se elimina por los tubulos aumentando en conse-
cuencia la relacion Cl-cr/Cl-in (20v 21). Este hecho explicaria los
valores elevados obtenidos en los casos 19, 20 y 21, nifios afectados
de glomérulonefritis difusa crénica con signos clinicos y de labo-
ratorio de insuficiencia renal. La biopsia renal practicada en los
casos 20 y 21 mostré en ambos un cuadro de glomérulonefritis en
involucién hacia lesiones crénicas residuales.

Los resultados obtenidos en los casos 22, 23, 24 y 25 que demos-
traron una disminucién en la filtracion glomerular, coinciden con
los hallazgos histolégicos (lesiones glomerulares de tipo infiltrativo
y escleroso), obtenidos por puncién biopsia renal efectuados conco-
mitantemente con la exploracién funcional. Los casos 26, 27, 28,
29 y 30 son nifios nefréticos con varios anos de evolucion y clinica-
mente asintomaticos en quienes se presumié indemnidad glomerular.
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Los valores de depuracion de la creatinina endégena fueron aparen-
temente normales. Con todo, de acuerdo con lo anteriormente expre-
sado para que estos datos tuvieran valor concluyente, habria sido
necesario establecer su relacién con el Cl-in.

Creatininemia. — Los datos obtenidos figuran en la tabla 1. El
promedio aritmético de dichos valores es de 0,46 mg%, con una
derivaciéon standard de =+ 0,14. Estas cifras coinciden con las con-
sideradas normales para nifios de segunda infancia (#).

Varios investigadores (% 1°¥22) han encontrado una relacién
inversa constante entre la creatininemia relativa (referida a 1,73 m?
de superficie) y la depuracion de la creatinina enddgena, de modo
que la creatininemia representaria un indice indirecto de la funcién
glomerular. Con el fin de constatar esta hipétesis hemos comparado
nuestros resultados, tal como se expresa en el grafico 2,
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En él puede apreciarse que nuestros hallazgos coinciden con
lo referido en dicha literatura. En efecto, todos los nifios con depu-
racién normal tuvieron su creatininemia plasmatica por debajo de
1mg% (0,79 mg + 0,21). Los casos con creatininemia superior a
esta cifra correspondieron a depuraciones inferiores al minimo nor-
mal (100 ml/min) excepto en dos de ellos (**¥ 2%), que padecian afec-
ciones renales, por lo que las cifras aparentemente normales de depu-
racién de creatinina no traducen su tasa de F. G., como ya se expresé
al ocuparnos de la relacién Cl-cr/Cl-in en los nefrépatas.

Uremia. — Se compararon las determinaciones de la uremia por
el procedimiento de Ambard y el método de la ureasa. Creemos
que las cifras proporcionadas por este tltimo guarda una relacién
mas directa con la funcién glomerular. De todos modos, su valor
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es inferior al de la creatininemia, porque esta tltima no esta sujeta
a la influencia de los factores extraglomerulares capaces de modi-
ficar la uremia asi, por ejemplo, en los casos 19 y 22, la creatininemia
elevada estd en relacién directa con la prueba de depuracion, la
excrecion de P. S. P. y los hallazgos anatomopatolégicos, en tanto
que la uremia permanece normal,

Excrecion de sulfofenolftaleina. — La excrecion de P. S. P, como
prueba de funcién renal se utiliza desde hace casi 50 anos (Geraghty
y Rowntree 1911) ; mas del 93 % se elimina por los tibulos, y el
6 % restante es filtrado por el glomérulo. Por lo tanto su excrecion
se relaciona con la exploracién funcional selectiva tubular.

Los valores que hemos obtenido en nifios normales, 25 % de
eliminacién a los 15 minutos y 63,6 % a los 60 minutos, coinciden
con lo aceptado en la literatura (*7¥ ).

En los casos 17 y 18 en que encontramos un bajo porcentaje
de eliminacion en los primeros 15 minutos, con cifras normales a la
hora, suponemos un deficiente vaciado de la vejiga, con lo que el
valor de la primera muestra para detectar minimas lesiones tubu-
lares se reduce en forma considerble (*¢¥%7),

En el grupo de ninos sin afecciones renales comparamos, como
lo demuestra el grafico 3, los valores obtenidos en la primera hora

en los que el factor posible de error se reduce a minima expresion

con las cifras halladas en las depuraciones de creatinina endodgena
respectivas. De ellas deducimos que todas las determinaciones con
valores por encima del limite minimo (40 %), correspondieron a
cifras de Cl creatinina endégena consideradas normales,
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Por el contrario, en el grupo de los nefrépatas puede observarse
como en aquellos que presentaron lesiones tubulares en el estudio
anatomopatolégico efectuado al obtener muestras por puncién biopsia
(nefroéticos en actividad) los valores de eliminacién de la sulfofenolf-
taleina a los 15 y 60 minutos fueron inferiores en un 50 a 80 %, con
respecto a las cifras medias normales.

En algunos nifos de los afectados de glomérulonefritis crénica
(casos 19, 22 y 23), existi6 una insuficiente eliminacién del colorante
junto con una depuracién de creatinina endégena disminuida ; debe-
mos hacer notar al respecto que el flujo plasmatico renal, segura-
mente disminuido en ellos, asume un papel muy importante en la
eliminacion de la sulfofenolftaleina.

CONCLUSIONES

La depuraciéon de creatinina endégena en los nifios sin nefro-
patias expresa satisfactoriamente la medida del filtrado glomerular.

En los pacientes con afecciones renales la creatinina pareceria
excretarse por los tibulos, de modo que la medida de su depuracién
no permite valorar las variaciones de la filtracion glomerular.

La concentracién plasmatica relativa de creatinina endégena
mantiene constantemente una relacién inversa con su indice de de-
puracion.

La creatininemia endégena verdadera tiene una mayor corre-
lacién con el estado funcional renal, que la azoemia.

La excrecién de sulfofenolftaleina traduce en forma fehaciente
y préactica el funcionalismo tubular.

La realizacién de las pruebas mencionadas en esta experiencia
no fué dificultada por inconvenientes técnicos que impidan su difu-
sion en la practica diaria.

RESUMEN

Se efectu6 la exploracién funcional del rifién en 18 nifios nor-
males y 12 con diversas nefropatias en base a las siguientes pruebas:

— Clearance de la creatinina endégena.

— Eliminacién de sulfofenolftaleina,

— Creatininemia,

— Uremia (métodos gasométrico y de la ureasa).

Se expone una técnica sencilla para efectuar dichas pruebas.

Se comunican los resultados obtenidos y lag consideraciones per-
tinentes.
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Nos ha sido factible la realizacién de este trabajo gracias a la
gentileza del Instituto Argentino de Diagnéstico y Tratamiento de
Buenos Aires —que nos facilité el acceso a sus laboratorios— y a la
cooperacién prestada por el doctor Juan C. Stefanini, jefe de los
mismos, quien tuvo a su cargo la tediosa tarea de realizar y controlar
los examenes quimicos.

El material humano nos ha sido facilitado por los doctores Mar-
celo Gamboa y Sebastidn Rosasco, jefes respectivamente de la Sala
de Cirugia de la Casa Cuna y de la Central de Cirugia de Recién
Nacidos y Lactantes del Hospital Cosme Argerich; a ellos y a sus
colaboradores inmediatos agradecemos su importante y desinteresada
cooperacion.

Por altimo, queremos hacer notar la ayuda prestada por el sefior
Emilio Rusciano, quien contribuyé a las tomas de las muestras y a
la revision bibliografica.

Vaya hacia todos ellos nuestro sincero agradecimiento,

Para realizar los estudios que siguen a continuacion, hemos se-
leccionado a nifios entre 24 dias y 2 afios de vida, en buen estado
general, con enfermedades quirdrgicas que no afectaban su metabo-
lismo ni su equilibrio hidrosalino, y a los que se les realizaron inter-
venciones comprendidas entre los grupos tres y sets de la escala de
Moore; que hicieron en todos los casos un ayuno preoperatorio de
8 a 10 horas, comenzaron a alimentarse 12 horas después de inter-
venidos, y llegaron a su alimentacién normal a las 24 horas de aca-
bada la operacion.

La terapéutica postoperatoria asimismo similar en todos: peni-
cilina y estreptomicina, y en ningun caso la temperatura superé los
38 grados Celsius rectal.

Presentado a la S.A.P., sesién del 22 de septiembre de 1959.
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Sobre un total de 17 enfermos, 12 fueron varones y 5 mujeres,
lo cual da un 70,58 % para los primeros y un 29,42 % para las se-
gundas. ;

Los dos intervenidos mas graves, una ventriculografia y una
colocacion de valvula de tipo Hoster en una hidrocefalia, reunian las
condiciones anteriormente citadas y tuvieron un postoperatorio ale-
jado normal.

Una vez absorbidos selectivamente los hidratos de carbono por
el tracto digestivo —casi en su totalidad por intestino delgado— la
sangre los vehiculiza comenzando entonces su proceso metabélico.

El proceso final de elaboracién da por resultado un monosaca-
rio: la glucosa, que adquiere pareja concentracién en todos los li-
quidos extracelulares debido a su gran difusibilidad,

“Se llama glucemia a la concentracién de glucosa en la sangre”
(Houssay), y llega hasta ésta siguiendo diferentes vias; por absor-
cion digestiva, por via parenteral, del liquido intersticial, y desde
la glandula hepatica. El liquido extracelular, que acttia como el
fundamental reservorio de glucosa en el organismo, devuelve a la san-
gre una pequena parte de la misma, permitiendo el paso de toda la
membrana celular y su fijacién o utilizacién por la célula. Cuando
esta glucosa penetra al interior de la célula es acompanada en su
metabolismo por el ion potasio. Laborit ha demostrado que la insu-
lina, al actuar sobre el neumogastrico provoca una hipopotasemia,
por inhibicién de la permeabilidad celular.

Se puede resumir el proceso metabdlico de los hidratos de car-
bono reproduciendo las palabras del maestro Houssay ‘el drgano
que produce la glucosa es el higado, de alli pasa a la sangre y luego
al liquido intersticial, para ser utilizada por los tejidos, y en espe-
cial por los musculos que forman el 45 % o mas del peso corporal.

Los procesos de formaciéon y de consumo de la glucosa estan
regulados por la accién de los factores endocrinos (“pancreas, ante-
rohipé6fisis, suprarrenal, etc.”) y nerviosos. El higado es el prin-
cipal formador de glucosa en el organismo, y al mismo tiempo es su
reservorio al retenerla de la sangre y transformarla en glucégeno.
Otros 6rganos poseen también este polisacarido entre ellos sobre todo
el musculo y el corazon.

El glucégeno hepatico se desdobla en glucosa por fosforilizacién
(Cori), mientras que el muscular se transforma en acido lactico, no
-debemos olvidar que el glucégeno hepatico es expoliado hacia el to-
rrente circulatorio por el ayuno, el frio, etc., estimulo el primero
siempre presente y el segundo no siempre ausente en las interven-
ciones quiriargicas,

Otros factores asimismo contribuyen a la glucogendlisis hepatica:
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la anoxia, la acidosis, la estimulacién del sistema simpético, el stress,
son algunos de los procesos que pueden presentarse en el postopera-
torio inmediato, condicionando la aparicién de un tipo de glucemia,
que se comprueba ya apenas concluida la intervencién quiridrgica
y con el enfermo atn en la mesa de operaciones.

La adrenalina, liberada en determinadas circunstancias en el
torrente circulatorio, acelera la transformacién del glucégeno hepa-
tico en glucosa (Best y Taylor) y es la respuesta fisiolégica a un es-
timulo ex6geno o endégeno; asimismo provoca la salida del potasio
intracelular. Este aumento de la glucemia sefnalado por vez primera
por Blunt, va acompaiiado de la movilizacién simultdnea de glucé-
geno muscular, pero que en este caso se transforma en acido lactico
(Cori), el que a su vez es en parte transformado en el higado, en
glucégeno, y liberado nuevamente al torrente circulatorio esta vez
como glucosa. A la par de la suprarrenal —cuya funcién en el me-
tabolismo de los hidratos de carbono ha sido estudiada por Britton
y Silvette, Long, Katzin y Fry, Shapiro y Pincus, Kendall, Ingle,
Thorn, entre muchos otros—, debe mencionarse la accién reguladora
de la anterohipéfisis, brillantemente estudiada por Houssay y su
escuela argentina, y desde luego la relaciéon que con el metabolismo
de los glicidos guarda la tiroides, recordando asimismo a la insulina
estudiada por Beanting y Best en 1922, como las mas importante
frenadora de la glucemia.

Durante la anestesia general, cualquiera sea el anestésico em-
pleado, aumenta los glicidos sanguineos. Este fenomeno lo hemos
encontrado en la gran mayoria de las curvas realizadas, pero en los
enfermos operados con anestesia local se nota igualmente, condicio-
nada al stress postoperatorio, ya que no al estimulo de la noxa.

POTASIO

Los numerosos estudios realizados sobre este catién han ido
poniendo de manifiesto, el extraordinario papel que juega en el me-
tabolismo normal y patolégico.

Elemento mis importante de los iones intracelulares tiene la
capacidad de atravesar la membrana en diferentes condiciones y bajo
la influencia de distintas noxas.

Diversos autores han estudiado la cantidad que normalmente
posee el agua intracelular, variando desde 155 mEq/L (Briand [*],
Darrow [2], Plattne [¢1), 112 mEq/L, cifras dadas por Deane ¥y
Smith (*), y los tltimos trabajos de Corsa y colaboradores (°¥ %),
empleando isétopos radiactivos encuentran como cifra promedio
106 mEq/L.

Normalmente el potasio llega al organismo con la alimentacion
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en cifras de 30 a 100 mEq, cantidad que se encuentra en las dietas
habituales. Ya su llegada se efectie por la via natural o endovenosa,
este i6n desaparece rapidamente de la sangre, aumentando en el higa-
do y en otros 6rganos para ser luego devuelto a la circulacién, donde
sera aprovechado por las células.

La eliminacién se efectlia en su mayor parte por la orina (80 a
90 %) y el resto por la materia fecal y sudor.

Segtin los estudios de Darrow (7), las pérdidas minimas en el
nino de 1 afio por las diferentes vias de excrecién son las siguientes:
Por la orina, 0,4 mOsm por 100 calorias metabolizadas; por las heces,
0,4 mOsm por 100 calorias metabolizadas; por sudor, 0,2 mOsm por
100 calorias metabolizadas, que suman en el dia 8 mOsm de eli-
minacion.

Ya ha sido demostrado por Tarail y Elkington, que la exerecién
de potasio continua por el riiién a pesar de la disminucién o ausencia
de la ingesta; esta eliminacion obligatoria es responsable de las defi-
ciencias de potasio en los periodos de ayuno o pérdidas no com-
pensadas.

Esta excrecion por los rifiones, se encuentra sometida a la in-
fluencia de dos hormonas: la cérticosuprarrenal y la antidiurética
del I6bulo posterior de la hip6fisis,

El aumento de la hormona cérticosuprarrenal se traduce por
una mayor eliminacién de potasio de la orina.

Uleri (%), en un estudio realizado en 10 recién nacidos y 20 lac-
‘antes sometidos a intervencién quirtrgica, ha encontrado desigual
comportamiento, pues mientras en el lactante se observa un aumento
significativo de la potasemia y potasuria luego de intervencién, en
el recién nacido no hubo grandes cambios ni en sangre ni en orina,
lo que vendria a comprobar segin el autor, el distinto comporta-
miento de ambos frente al stress.

Se encuentra un paralelismo metabélico entre los hidratos de
carbono y el potasio. Este tltimo se desplaza de los musculos hacia
el higado con el 4cido lactico, y del higado hacia los misculos con
la glucosa; siguiendo el ciclo de Cori (Plattner [*]), la hexosadifos-
fato es depositada en el higado en forma de sal monopotésica.

Nuestros estudios tienen la finalidad de cooperar con los nume-
rosos trabajos que se ocupan de la respuesta metabdlica a la cirugia,
corroborando hechos comprobados ; nos hacen asimismo meditar sobre
la posibilidad que cuando se tiene en cuenta la agresion quiriurgica,
cambia favorablemente la evolucién del postoperatorio del nino, sobre
todo en el caso en que las intervenciones efectuadas superen el
grado 5 y 6 de la escala que Moore con tanto ingenio ha planeado.
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~ Los ninos que estudiamos representan lo que seria la normal
respuesta metabélica a la cirugia, pues la mayoria de ellos no pade-
cian con anterioridad trastornos que alteraran sus humores, y la
duraciéon de las intervenciones no superé los 60 minutos en nin-
gun caso.

En la mayoria de ellos hemos encontrado en las 24 primeras
horas del postoperatorio un aumento de la eliminacién del potasio
en relacién a la determinacién efectuada 24 horas antes del acto qui-
rargico, valores estos tltimos que no tienen interferencia neuroendo-
crina (temor, inapetencia, etc.). Esta eliminacién de potasio es una
evidente respuesta al stress; es importante tenerla en cuenta cuando
por motivos postquirdrgicos accidentales o ligados al normal des-
arrollo de la intervencién no se puede responder este cation por la
via natural.

Son también dignos de tenerse presentes los trabajos de Win-
field, con respecto a la eliminacién de potasio que por motivos qui-
rirgicos ha desaparecido en su fraceion intracelular de un 50 % en
las zonas vecinas a la herida operatoria y en menos de un 10 % en
las biopsias efectuadas en lugares alejados de la misma. El meca-
nismo por el cual sale este cation se interpreta por un posible cambio
pH que obliga a la fuga del potasio y su substitucion por sodio en
sus 2/3 partes e hidrégeno en el tercio restante (acidosis extra-
celular y alcalosis intracelular) *°.

Con respecto a la glucosa hemos encontrado casi siempre un
marcado ascenso al terminar el acto quirtrgico y seis horas después
una glucemia inferior a la determinada 24 horas antes del mismo,
acercandose a las cifras preoperatorias 24 horas después de la inter-
vencion.

Una de las interpretaciones de este fenémeno seria que a las
causas de hiperpotasemia postoperatoria estudiadas estos ultimos
afios colaboraria la liberacion del potasio que acompana el metabo-
lismo de la glucosa.

CONCLUSIONES

En los pacientes estudiados, hemos observado una hipergluce-
mia postoperatoria atribuible a los factores propios de la interven-
¢ion (anestesia con su subsecuente hipoxia, stress, etc.).

Este aumento de la glucemia se corrigi6 a las 24 horas del trau-
ma quirdrgico, aun cuando la ingesta hubiera estado ausente o dis-
minuida en cantidad y calidad, correccion efectuada por los mecanis-
mos endocrinos.

El constante aumento en la excreta del potasio, con relacién a
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las determinaciones efectuadas 24 horas antes de la intervencién
podria interpretarse como resultado de la liberacién de este elemento
durante la transformacion de los glicidos,

Este hecho pondria en el terreno de posteriores investigaciones,
la posibilidad de efectuar con la mayor prontitud una terapéutica
calorica a base de glucosa y un aporte de potasio que cubra con
amplitud la pérdida postoperatoria. :
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DISCUSION

Dr. Quesada. — La discusién que se podia suscitar es sobre la determinacién
de potasio y la interrelacién con el ayuno, el acto quirdrgico y la alimentacion
anterior. Tanto en el recién nacido como en el lactante el tenor del potasio
circulante es completamente distinto. En el recién nacido hay una cantidad muy
grande de potasio y entonces la capacidad de resistencia de ese organismo es
muy distinta a la de un lactante. Nosotros hemos recomendado que no se debe
tener en ayunas total a una criatura que va a ser operada y que se deben
administrar las sales necesarias para llegar a un estado de equilibrio, sin llegar
tampoco a una hipertonia. Por esta razén es que las criaturas pierden rapida-
mente su agua y sus sales y uno de los elementos que no puede controlar bajo
ningln concepto el nifio, es el potasio. La pérdida del potasio estd fuera del
control del rifién y por eso la pérdida de potasio siempre debe ser tenida en cuenta
¥ no es porque la insulina consuma potasio: es la glucosa misma que para ser
convertida en glucigeno lleva el potasio intracelular y no hay conversién de
glucosa en glucégeno sin potasio. Por otro lado, el potasio intracelular puede ser
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reemplazado por sodio hasta un 8 %, y por ello la determinacién del potasio en
el plasma o en el suero no refleja la cantidad de potasio que puede haber intra-
celular. En sintesis, nosotros creemos que no se debe mantener a una criatura
8 6 10 horas en ayunas sin una adecuada administracién de soluciones salinas.

Dr. Urtasun.— En cuanto al ayuno a que se refiere el Dr. Quesada, el que
nosotros mantenemos en el preoperatorio es de 6 horas cuanto mucho; habitnal-
mente es de 4 a 6 horas para este tipo de intervencién, y se empieza a adminis-
trar alimentacién, electrélitos, ete., a las 6 horas de operado. El ayuno preope-
ratorio se efectéia exclusivamente porque la anestesia puede traer inconvenientes
del tipo de vémitos, etc. En cuanto al aumento del potasio en la sangre del
recién nacido, puede ser explicado por el “stress” del recién nacido.
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PRIMERA SESION CIENTIFICA
Abril 12 de 1960
Presidencia: Prof. Dr. Raul Beronger

Dres. R. Kreutzer, G. Berri, J. A. Caprile y A. D, Gonzdlez Parente. — Cate-
terismo arterial retrégrado.

Dres. T. M. Banzas, I. de Larrechea y M. Rappaport.— La biopsia del intes-
tino delgado por via oral en la enfermedad celiaca.

Dres. L. A. Marquez, N. R. Polak y H. Macera. — Inclusiones citoplasmaticas
en cl sedimento urinario de algunas virosis de la infancia (comunicaciéon previa).
Dr. A. Vidal Freyre.— Fisiopatologia del magnesio.

SEGUNDA SESION CIENTIFICA
Abril 26 de 1960

Presidencia: Prof. Dr. Rawul Beranger

Sres. Jefes de Servicios Pedidtricos Municipales de Buenos Aires. Expositor:
Dr. D. Aguilar Giraldes. — Aspectos nosocomiales de la deshidratacion.

Dres. M. Turner (Buenos Aires), M. A. Perlstein y H. Elwm (Chicago).—
Estudios electromiograficos en miopatias, amiotonias y otras afecciones neuro-
musculares de la infancia,

Dres. A. Cohen, S. A. Frontini y J. J. Reboiras. — Hipercalcemia idiopatica
del lactante. :

SESION ESPECIAL
Homenaje a la memoria del Dr. Enrique Beretervide. — Orador: profesor

Dr. Florencio Escard.

Y

TERCERA SESION CIENTIFICA
Mayo 10 de 1960

Presidencia: Prof. Dr. Rail Beranger

Dres. I. Gelblung y A. L. Cohen. — Sindrome 6culocutdneo mucoso.
SESION ESPECIAL

Homenaje a la memoria del Dr. Alfredo Casaubon.— Orador: Dr. Luis M.
Cucullu. :
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i
CUARTA SESION CIENTIFICA
Junio 14 de 1960
Presidencia: Prof. Dr. Rail Beranger

Dres. M. Nachman, N. Busso y M. Turner. — El sindrome H.H.E. (hemicon-
vulsién, hemiplejia, epilepsia) : sus caracteristicas clinicoeleetrograficas.

Dr. D. Fuks y col. — Deshidratacién aguda. Nuestra experiencia en su tra-
tamiento sin plasma. Encuesta sobre el tema.

Dres. A. L. Cohen y C. Wasserman. — Linfocitosis aguda infecciosa.

QUINTA SESION CIENTIFICA
Junio 28 de 1960
Presidencia: Prof. Dr. Rail Beranger

Dr. J. Roselli y col.— Teratoma del mediastino.

SEXTA SESION CIENTIFICA
Julio 12 de 1960
Presidencia: Prof. Dr. Raul Beranger

Dres. F. Escardé, R. Riopedre, E. Miatello (clinicos), A. Caria (bacteriglo-
ga), R. Paviotti (cirujano) y L. M. Beci (patologo).— Neumopatias estafilocé-
cicas en el nifio. I) Clinica y radiologia. II) Bacteriologia y anatomia patologica.

Dr. M. Twrner.— Distintos tipos de respuestas electroencefalograficas y
electrocardiograficas del reflejo éculocardiaco. Significacién pediatrica.

Dres. D. Fuks, J. de All, N. Kusznier, E. Mescheinguiser y S. Radunski.—
Eventracién diafragmética. Tratamiento quirdrgico.

Dres. Y. Franchini y J. Schemper. — Heterotipia neurodglica de cAvum naso-
farfngeo en una nifia de 3 meses.

SEPTIMA SESION CIENTIFICA
Julio 26 de 1960
Presidencia: Prof. Dr. Raul Beranger

Dr. E. Sujoy.— E1 absceso de cerebro en el nifio. Consideraciones sobre
dos casos.

Dres. J. M. Albores, A. Cosin, E. Goya, S. Rosembawm y N. Malacalza. —
Nuestra experiencia con “GT3” en tuberculosis infantil,

Dr. J. Ribé. — Infeccién amigdalar y predisposicion alérgica infantil.

Dres. A. L. Cohen, 1. Gelblum y J. Hollender. — Leiomiosarcoma de meso-
sigma.
NOTA : Las sesiones se inician a las 21,30 hs., en el local de la Asociacién Médica

Argentina (Santa Fe 1171). Con la lectura del acta de la sesion anterior
y la presentacién de enfermos y radiografias.
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SOCIEDAD URUGUAYA DE PEDIATRIA
SESION DEL 29 DE MARZQ DE 1960
Preside el Prof. Dr. R, B. Yamnicelli
ENTREGA DEL PREMIO “GLAXO” 1959 AL DR. CARLOS A. BAUZA

El presidente declara inaugurado el periodo de sesiones cientificas de 1960,
expresando que previamente habra de hacerse entrega al doctor Carlos A. Bauzi,
por parte del senor director-gerente de Laboratorios “Glaxo” (Uruguay) S.A;
senor Francisco Pott, del importe del Premio “Glaxo” 1959, consistente en la
suma de § 2.000.—, por haber sido designado ganador del mismo, por el Jurado
que entendié en la adjudicacion. El trabajo se titula “Contribucién al estudio
de las tubulopatias en la infancia”. Aunque en la sesion del 15 de diciembre de
1959, al darse cuenta del fallo del Jurado, el senor presidente, profesor doctor
Julio R. Marcos, expreso las felicitaciones de la Sociedad, al ganador, cree conve-
niente hacerlo nuevamente en esta oportunidad de la entrega del premio, sefia-
lando las altas dotes del triunfador, que se ha destacado ya desde hace tiempo,
por sus condiciones de trabajador infatigable,

Invita al senor representante de Glaxo, don Francisco Pott, a hacer entrega
del premio. El sefior Pott pronuncia un corto discurso congratulandose por
tener la oportunidad de hacer una vez méas entrega del Premio “Glaxo”, a un
miembro de la Sociedad Uruguaya de Pediatria, en este caso el doctor Carlos
A. Bauza, a quien presenta sus felicitaciones. Hace entrega, al mismo, de
un cheque por el importe del premio.

El Dr. Bauza, agradece las felicitaciones del sefior presidente y del sefor
Pott, asi como los aplausos de la concurrencia y destaca la importancia de la
colaboracion de Laboratorios “Glaxo” al progreso de la Pediatria uruguaya.

INTOXICACION POR “DATURA ARBOREA (“FLORIPON”). ESTUDIO
HISTOLOGICO DE ESTOMAGO Y COLON MEDIANTE BIOPSIA POR
ASPIRACION-SECCION

Bauzd, C. A. y Matteo, A. L. — Presentan un caso de intoxicacién por inges-
tién de hojas de “datura arbérea” (“floripén”), ocurrida en un nino de 20 meses
- de edad, que presenté fiebre, agitacién psicomotriz, sequedad de mucosas, midria-
sis, convulsién y un cuadro enterocolitico prolongado, curando posteriormente.
La biopsia por aspiracién, de la mucosa géastrica y del colon sigmoide, mostré
algunas alteraciones. Senalan la utilidad de organizar un registro central de
intoxicaciones, con finalidades preventivas, diagnésticas y estadisticas.

ALGUNAS CONSIDERACIONES SOBRE LA ACTUAL EPIDEMIA
DE SARAMPION EN COLONIA (URUGUAY)

Quian-Mallarini, J.— Ha estudiado 250 casos de sarampion, de diagnostico
seguro, ocurridos en la clientela privada, en el periodo que va de junio a no-
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viembre de 1959, en la ciudad de Colonia (Dpto. de Colonia). Se observé que
la duracién de la enfermedad fué menor en los nifos de menos de un ano de
edad. La epidemia adquirié caracteres benignos. Las complicaciones pulmonares
aparecieron en nifios afectados ademas, de tos convulsiva, siendo todos ellos
mayores de seis afos. Como conclusién fundamental, destaca la de la duracién
mas corta y de la benignidad mayor de la enfermedad, cuanto menor era la
edad del nifio.

NEFROPATIAS Y UROPATIAS EN NINOS MENORES DE 3 ARNOS
Fabius, S.; Gardéfalo, Ofelia; Ruocco, Gloria; Tijero, Angela, y Barahona,

L. A.—Valoran la frecuencia y caracter de los procesos urinarios en ninos
menores e 3 afios de edad, sobre la base del analisis de las historias clinicas de
Jos nifios internados en el Instituto de Clinica Pediatrica y Puericultura “Dr. Luis
Morquio”, de Montevideo (director: profesor E. Peluffo), durante los tltimos
cinco afios. Sobre 8.941 ingresados, hallaron 23 nefropatias (2,57 por ciento).
Comparativamente a la proporeién porcentual hallada en nifios mayores (57,4 por
ciento), las nefropatias son menos frecuentes en el nifio menor; sin embargo,
destacan las dificultades para obtener muestras de orina y tomas de presion
arterial, como factores que influyen para que pasen inadvertidos muchos pro-
cesos urinarios en dicha etapa de la vida. Las nefropatias mas frecuentemente
halladas fueron la glomérulonefritis difusa aguda, el sindrome nefrético, y final-
mente, las uropatias quirdrgicas. Los sintomas habituales de consulta fueron:
edema (78,2 por ciento), hematuria (54,7 por ciento) y oliguria (47,8 por ciento).
Finalmente, puntualizan algunas conclusiones que llevan a recomendar un estudio
sistematico y prolijo del aparato urinario del nifio pequefio, como medio de evitar
que, procesos indiscutiblemente tratables, lleguen a la irreversibilidad.

SESION DEL 5 DE ABRIL DE 1960
Preside el Prof. Dr. R. B. Yannicelli
SINDROME DE HAND-SCHULLER-CHRISTIAN

Schiaffino, A.; Badanion de Garcia-Fontes, R. y Bacigaluz, R.— Relatan
la observacién clinica de un nifio de 5 afios de edad, presentando las caracte-
risticas de la enfermedad de Hand-Schiiller-Christian, iniciada a la edad de
3 afios: diabetes insipida, exoftalmia, tumores craneanos y microsomia. El estudio
radiografico del craneo mostro la existencia en la boveda de éste, de multiples
imagenes osteoliticas, no confluentes, sin reaccién osteoblastica; en la base del
mismo no se observaron alteraciones. En los huesos largos se hallaron lesiones
destructivas localizadas, al nivel del fémur y de la tibia; similares lesiones
se vieron en astragalo y caleaneo, localizacién que consideran excepcional ¥
hasta ahora no consignada en la literatura. El enfermo fué tratado mediante
aplicaciones roentgenoterapicas sobre el craneo y la administracién de predni-
sona, comprobandose, mediante controles posteriores, clinicamente, el retroceso
de la diabetes insipida y de los tumores del crdneo, y radiograficamente, la
desaparicién de la mayoria de las imAgenes osteoliticas craneanas, con pocas
modificaciones de las restantes del esqueleto,

ANEMIA ARREGENERATIVA DEL RECIEN NACIDO
(TIPO JOSEPHS-BLACKFAN-DIAMOND)

Lorenzo y de Ibarreta, J.; Bidegain, S.; Barahona, L. y Garéfalo, Ofelia. —
El diagnéstico fué presumido clinicamente a los 21 dias de edad del nifio ¥
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ratificado por los estudios paraclinicos y principalmente por la serie de hemo
y mielogramas. Creen que el caso debe caber en lo que Josephs, Blackfan y
Diamond llaman ‘“anemia arregenerativa grave, con médula 6sea hipoplasica
y escasa presencia reticulocitaria en la sangre periférica. Se estudia: la extensa
sinonimia, la etiopatogenia, el cuadro clinico, el cuadro hematolégico, los diag-
nosticos positivo y diferencial, la evolucién (en el caso, fatal), el pronostico
y el tratamiento.

HIPERTIROIDISMO EN UN NINO DE 4 ANOS

Maiié-Garzon, F.; Navarro, A. y Lubin, E.— Luego de un anilisis de la
bibliografia actual sobre el hipertiroidismo en la infancia —enfermedad poco
frecuente y mas rara aln en el nifio pequefio—, lo que la hace pasar muchas
veces sin el diagnéstico preciso, los comunicantes refieren un caso con las si-
guientes caracteristicas: nifio de 4 afios de edad, que desde el nacimiento presenta
ojos grandes y brillantes; desde los 15 meses desarrolla un caricter irascible
v agresivo, que hace imposible su adaptacién al medio familiar. Motivé, este
trastorno, miltiples consultas, siendo tratado en repetidas oportunidades con
medicacion sedante, que no fué nada efectiva. En una oportunidad presento
dolores articulares fugaces, descartandose por la clinica vy los exdmenes corres-
pondientes, la fiebre reumitica. En los antecedentes familiares del nifio cabe
destacar que la madre cursé el embarazo del que nacié aquél, con una enfer-
medad de Basedow-Graves, siendo posteriormente operada. El diagnéstico posi-
tivo de hiperparatiroidismo fué establecido por medio de los siguientes eriterios:
clinico, datos oftalmolégicos (retraccién de los parpados superiores, signo de
Graeffe positivo, escaso parpadeo), electroencefalograma tipico del hipertiroi-
dismo, captacién del I.131 dentro de limites normales, pero con un I. 131 proteino-
plasmatico elevado, y por fin, por la prueba terapéutica. Efectivamente, una
semana después de instituido el tratamiento con “propiltiourasilo”, a la dosis
de 200 mg diarios, el nifio comenzé a mejorar su sintomatologia psiquica, entrando
rapidamente en la normalidad, persistiendo los signos oculares. El nifio presenta,
ademas, un soplo cardiaco intenso, cuyo estudio hace pensar se trate de una
comunicacién interventricular (enfermedad de Roger).

SESION DEL 26 DE ABRIL DE 1960
Preside el Prof. Dr. R. B. Yannicelli

USO DE LA PROVAMICINA EN EL TRATAMIENTO
DE ESTAFILOCOCIAS

Lacoius Petruccelli, A.— Comunica los resultados obtenidos en tres casos.
El primero, nifio de 28 dias de edad, nacido de parto normal, sano, alimentado
al pecho, que sibitamente enferma con fiebre alta y convulsiones localizadas en
los miembros izquierdos, luego generalizadas, que por su repeticién obligan a
internarlo en un sanatorio. Fué tratada con barbitiricos, antitérmicos, largactil,
plasma. Los cultivos de exudado nasal desarrollaron estafilococos blancos. El
antibiograma mostré sensibilidad a tetraciclinas y cloranfenicol. El estado de
convulsiones ces6 ocho horas después del ingreso. El electroencefalograma mos-
tré signos de sufrimiento cerebral difuso y actividad paroxistica, sugiriendo la
existencia de un cuadro de encefalitis. Liquido céf. raq. claro, con 6 elementos.
En fondos de ojos, edema bilateral de la papila, Radiografia de craneo: mode-
rada disyuncién ¢sea. Timpanos congestionados, dando liquido serosanguinolento
a la puncién. Se interpreta como cuadro toxi-infeccioso, febril, con convulsiones
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toénicoclénicas generalizadas, inicidndose por la rinofaringe y debido al estafi-
lococo, con participacion encefalitica, con letargia, sin signos de hipertension,
conservacion del tono muscular, sin rigideces, Tratamiento: cloranfenicol y
tetraciclinas. Al tercer dia se aprecia moderada hipertension fontanelar. Al
cuarto dia, cuadro de colapso, hipotermia, respiraciéon de Cheyne-Stokes, reso-
lucién muscular completa, pulso filiforme, sin convulsiones.

Se traté con plasma, cortigen, cafeina, digital, mejorando rapidamente.
Posteriormente, aumento de la hipertensién intracraneana, liquido conteniendo
80 elementos, 69 por ciento de polinucleares. Al sexto dia, cuadro de edemas
en parpados y miembros inferiores. En orina, albamina y pus. Anemia:
3.060.000 gl.7. EI cuadro sigue evolucionando como meningoencefalitis. Se re-
currié a la oleandomicina y luego a la novoviocina, dada la etiologia estafilocécica
del proceso; dos dias después de la administracién de estas drogas comienza
a mejorar, pero al cabo de 9 dias, reinicia la fiebre, sube la leucocitosis (20.500),
aumenta la anemia (2.550.000 g) ; entonces se da “Provamicina”, 50 mg por kilo-
gramo de peso corporal, disuelta en sol. fisiolégica. El EEG revela silencio eléc-
trico en todo el hemisferio cerebral derecho, respetando el area motora. Se dio,
entonces, dexametasona asociada a la provamicina, durante un mes. La mejoria
se inicia desde cuatro dias después, reapareciendo los movimientos espontaneos,
al cabo de 20 dias, junto cou la mejoria general. Se bajé la dosis de la ultima,
a 25 mg, luego del 20° dia, hasta el 30%; también se disminuy6 progresivamente la
dexametasona. Finalmente, se anoté la curacion clinica sin secuelas.

El segundo caso era un nino de 3 meses, nacido por cesarea, en madre pade-
ciendo de estafilococia cutdnea, tratada con antibidticos y vacunas. Comenzé con
manifestaciones de estafilococia al nivel del cuero cabelludo. Tratado con cloro-
micetina (50 mg por Kg/peso corporal) durante una semana, curando completa-
mente, luego de la incision de varios abscesos subcutaneos. Luego, hizo un se-
gundo empuje de su proceso cutaneo, que se traté con provamicina (50 mg/Kg
peso), durante dos semaras; ® la segunda semana se asocio el toxoide antiesta-
filocéeico a dosis progresivas. Ta curacion completa se obtuvo al cabo de 15 dias.

Un tercer caso fué el de una nina de 5 anos de edad, operada por peritonitis
apendicular, con cuadro grave de ileo peritoneal en el postoperatorio, que obligé
a una reintervencién y establecimiento de un ano contranatura del segmento ileal.
Al 5° dia de la intervencién se produjo un cuadro comatoso, con hipertermia, rigi-
dez descerebrada y convulsiones tonicoclonicas generalizadas. Durante tres sema-
nas se la traté con venoclisis de solucién glucosada y clorurada, plasma; ademas,
antibioticos, largactil, barbitaricos. Posteriormente, aparecen abscesos multiples
en los miembros inferiores, comprobandose en el pus, estafilococos dorados. En la
tercera semana se comenzoé a administrar novobiocina y oleandomicina, sin que
mejorara el cuadro de meningoencefalitis y sepsis, inicidndose entonces, la admi-
nistracién de provamicina por via nasogéstrica, a la dosis de 50 mg/peso, que se
mantuvo durante un mes, obteniéndose finalmente la curacién, aunque persistiendo
una afasia motora, persistiendo en el EEG, secuelas de la meningoencefalitis.

DIARREAS ESTAFILOCOCICAS MICROBIANAS

Lorenzo y de Ibarreta, J.; Royol, J. y Galiana, J. — Presentan los dos prime-
ros casos descritos en el Uruguay, de diarrea estafilocéeica microbiana, certifi-
cados por un completo estudio bacteriolégico, con sus correspondientes antibiogra-
mas. Siguen la clasificacion sugerida por uno de los comunicantes (J. L. 1), en
el capitulo del libro “Estafilococias en el nifio”, de R. C. Negro, J. Galiana y col.
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(1959). EI primer caso es un nifio recién nacido, amamantado por la madre afec-
tada de mastitis estafilocicica bilateral, el que presenté una diarrea que clasifi-
caron como diarrea estafilocécica microbiana primitiva, evolucionando favorable-
mente en 48 horas. Otro caso es un nifio de 2 afios, con estafilococia difusa, some-
tido a intenso tratamiento antibioterapico; no es facilmente clasificable, creyendo
se trata de una forma mixta, episédica, en el curso de una estafilococia difusa
y de la vinculable a la antibioticoterapia. Tuvo una evolucién fatal. Definen la
diarrea estafilocécica microbiana como la diarrea provocada por el germen esta-
filococo dorado, patégeno, coagulasa positivo, aislable en las heces del enfermo.
En distintos subcapitulos, los comunicantes estudian la historia, la epidemio-
logia, la anatomia patoldgica, el aspecto clinico v los dudosos tratamientos pro-
filactico-sintomatico-etiolégicos.

DIARREAS ESTAFILOCOCICAS

Garcia de Larre-Borges, Alba; Galiana, J. y Bianchi de Méndez, 1. — Expo-
nen las conclusiones del analisis de siete casos de diarreas en recién nacidos y
lactantes menores, cuyas caracteristicas clinicas v bacteriolégicas hacen presumir
una etiologia estafilocécica. Todos los enfermos presentaron coprocultivos positivos
para el estafilococo; cuando se hizo la investigacién bacteriologica en otras zonas,
se hall6 el mismo germen (2 nasales, 4 faringeos ¥y 2 gastricos positivos). Salvo
un caso fatal, los demds curaron, volviéndose negativo el coprocultivo. En dos
casos persistié el germen en los cultivos nasofaringeos cuando ya habia desapa-
recido la diarrea. Con respecto a la sensibilidad a los antibiéticos, ella fué la
misma en las diferentes tomas en las distintas zonas del mismo sujeto. La sensi-
bilidad de los coprocultivos a la bacitracina, a la novobiocina y a la neomicina
fué general; todos son resistentes a la penicilina, sulfadiazina y terramicina,
estreptomicina y eritromicina, salvo un caso. Llama la atencién la resistencia
a la cloromicetina y la eritromicina. Cuatro de los casos eran recién nacidos pro-
venientes de la Maternidad “Pereira-Rossell”, donde se habia producido un brote
estafilocéeico, no existiendo foco infectante maternofamiliar, ni otra localizacién;
se trataria de las llamadas infecciones hospitalarias. El 5° caso podria ser un
portador que exacerbé su virulencia frente al tratamiento antibiético o a la mo-
dificacién de la flora intestinal a causa de él, con predominio del estafilococo y
diarrea secundaria. En los dos tltimos habria una localizacién primaria del ger-
men en otro sector (celulitis) y secundaria enterocélica. Como factor favorecedor
de la infeccién, citan la baja edad, con su débil poder inmunitario. Procesos pato-
logicos previos, en tres de los casos (2 celulitis y 1 bronquitis), podrian haber
actuado disminuyendo las defensas orgénicas y favoreciendo la infeccién. Parecié
existir un predominio franco en el verano (6 casos), pero se recalea que la inves-
tigacién se realizé en esta estacién, por razones circunstanciales y que en cuatro
de ellos existia una evidente relacién con un brote epidémico local. En cuanto a
las formas clinicas observadas, 5 fueron de toxicosis y 2 de diarreas leves; todas
ellas se instalaron bruscamente. El aspecto de las deposiciones fué muy variado:
grumoso, liquido, flemoso y una vez sanguinolento. En tres casos existieron vémi-
tos. Los cuadros de toxicosis presentaron el cuadro tipico de ella. Dos veces en que
se realiz6 estudio humoral, se comprobé acidosis. El cuadro diarreico duré desde
2 hasta 11 dias. La evolucién fué favorable en 6 casos y fatal en uno. En todos
ellos se desarrollé el mismo plan terapéutico para la correccién del desequilibrio
metabélico, agregandose antibigticos. El diagnéstico exige la existencia del cuadro
clinico y el aislamiento del germen. E] tratamiento serd profildctico, dirigido al
portador, infectado primariamente o transformado en tal por el empleo intempes-
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tivo de antibiéticos. Habra de investigarse, previamente, si se trata de un por-
tador de estafilococo patégeno o no, para instituir el tratamiento correcto. El
tratamiento sintomatico estara en relacion con las manifestaciones clinicas. Como
tratamiento etiolégico, se empleara el antibiotico de eleccién, segun el antibiogra-
ma obtenido del coprocultivo. La diarrea cedié entre los 2 y los 5 dias, en la
mayoria de los casos. Los antibidticos se siguieron administrando hasta obtener
coprocultivos negativos.

SESION DEL 3 DE MAYO DE 1960
Preside el Prof. Dr. R. B. Yannicelli

LA AMINOACIDURIA EN LA HEPATITIS VIRAL DEL NINO

Bauzd, C. A.— Efectué el estudio cualitativo de los aminoacidos urinarios,
por cromatografia bidimensional en papel, en 6 nifios afectados de hepatitis
viral aguda, de evolucién benigna. En todos ellos se hallaron patrones excre-
torios normales. Se efectia una revision bibliografica.

EL CATETERISMO CARDIACO EN EL HOSPITAL “PEREIRA-ROSSELL”
Giambruno, C. E.; Seoane, R.; Hdndel, M.; Pieroni, L. A. y Sta. Silvera. —

Se presenta una serie continua de 22 cateterismos cardiacos realizados en el
hospital “Pereira-Rossell”, describiéndose el método empleado y haciéndose con-
sideraciones sobre su importancia en clinica pediatrica. De los 22 casos, 19 corres-
pondieron a cardiopatias congénitas, de las que mas frecuentemente halladas
fueron: comunicacién interauricular, comunicacion interventricular, conducto
arterioso persistente y estenosis pulmonar valvular. Se muestran los resultados
hemodinamicos agrupados por cada tipo de cardiopatia, correlacionandolos con
los hallazgos clinicos, electro y fonocardiograficos y radiolégicos.

LA AMINOACIDURIA EN LAS NEURODERMATITIS CRONICAS

Bauzd, C. A. y Vignale, R. A. — Presentan los resultados relativos al estudio
cualitativo de los amino4cidos urinarios —por cromatografia bidimensional sobre
papel— en 21 pacientes, particularmente nifios con neurodermatitis ecrénicas;
en 4 se evidenci6 una hiperaminoaciduria generalizada, para las que se postula
un mecanismo renal. En base a la existencia, en las neurodermatitis crénicas,
de trastornos extradermatolégicos, tales como disturbios electroencefalogréficos,
cataratas, alteraciones del metabolismo intermediario de los carbohidratos, ¥
apoyado por la obtencién experimental de alteraciones cutaneas —registrables
¢linicamente y con métodos de la fisiologia celular—, por medio de sustancias
(fluorure,. acido monoyodoacético, uretano), que también interfieren con la fun-
cién,, tubular proximal —originando hiperaminoaciduria— se plantea la exis-
tencia, de, up trastorno enzimatico comtin. Se efectia una revision de la literatura.

agoot izavel 26 N CASO DE DISAUTONOMIA (RILEY)

cobeitevy voum Su

i . ‘RamosiGuerra, A. U. y Uteda, Maria E.— Se ocupan de la entidad descrita
pon Riley (EE;UUs), en 1949, de la que no conocen sino dos observaciones citas
ddis-en daylitepatuna imédica mundial, fuera de dicho pais: una en Londres y otra
eniVienal Blicaso [queimotiva la presentacion es el de una nina de 15 meses de
edad, de rada judia;icuya madre fallecié con un sindrome hemorrégico postparto
(yfibrinppienia?)-La mifia ha presentado a menudo fiebre e infecciones respi-
Hatoxiasiextraondindriamente frecuentes, recurrentes o prolongadas y en el quinto
mes de vidap upseugdrogravisimo de deshidratacién con “shock”, a pesar de estar
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bien alimentada, nutrida y cuidada. Pesaba a los 13 meses de edad, 10,500 gra-
mos, y media de talla, 0.75 m. A los 15, nuevo episodio de tipo infeccioso, que
remite y se reagrava dos dias después: fiebre, disnea, desasosiego y palidez. El
examen fisico, siempre dificil por la extrema indocilidad de la nifia muestra pa-
lidez general de los tegumentos, contrastando con grandes manchas labiles, eri-
tematosas, respiracion bilateral ruda y distension abdominal. Se trata con
oxigeno, humedad, refrigeracién, cloranfenicol, digital, a pesar de lo cual se
agrava rapidamente, notandcse palidez, taquicardia extrema, trastornos vaso-
motores intensos, mas distension abdominal, sin hepatomegalia, ni turgencia
venosa, ni ruido de galope; en la madrugada de ese dia, €l desenlace fatal parece
inminente, habiendo cedido el sindrome de lucha, como en la tltima etapa de
los laringeos; la astenia es extrema y la respiracién, de tipo preagénico; hay
enfriamiento periférico; la temperatura rectal es de 40°. Se le ha administrado
gammaglobulina (3cm3) y luego, provamicina. La hipotonia y la arreflexia
(que Juego se pudo mostrar que era permanente y no aguda), asi como la
distensién abdominal, hicieron pensar en hipokalemia, que no pudo ser demos-
trada por el electrocardiograma o la investigacion ulterior. Se di6 una sola dosis
de “ristocetina”. Existia leucocitosis (16.000), con 68 por ciento de neutréfilos,
sin desviaci6n a la izquierda, con ausencia de eosinéfilos. Antes de que llegase
a pasar una tercera parte de la solucién endovenosa con ‘“ristocetina”, es decir,
antes de que pudiese ser efectiva, se produjo un cambio hacia la mejoria, bastante
rapidamente, disminuyendo la astenia, mejorando la respiracién, la espiracién
empezo a ser prolongada, oyéndose ruidos adventicios; la radiografia toracica
mostré extension hiliar, refuerzo de la trama broncovascular y enfisema genera-
lizado, corazon chico, intestino lleno de gases. Se reafirmé la existencia de un
sindrome canalicular respiratorio difuso (asmatiforme), pero con una reper-
cusién gravisima inicial y sobreaguda. Tres y medio dias después la mejoria
era notable. El estudio radiolégico no mostré imagenes de bloqueo aéreo, pero
el corazon era chico, muy chico, y el pulso todavia pequeno; los leucocitos eran
8.000, los neutrofilos, 65 por ciento y los eosinéfilos, 4 por ciento (familia de
asmaticos) ; apirexia; pero, en las madrugadas siguientes solia presentar ascensos
térmicos (hasta 39-40°), aunque sin repercusién general. La persistencia ulterior
de la arreflexia y de la hipotonia, la disregulacién térmica, la repeticién de
los cuadros de tipo infeccioso, la evolucion anormal del ultimo episodio relatado
y de un cuadro de “shock” a los cinco meses, hicieron pensar que aqui jugaba
papel esencial el terreno o constitucién, pensiandose, entonces, en la “disauto-
romia”, en esta nifia de raza judia. El interrogatorio a fondo sobre la fuente,
permiti6 descubrir que la nifia lloraba con frecuencia sin lagrimas; que también
orinaba con extraordinaria frecuencia, a cada momento; que a veces tenia difi-
cultad para deglutir, como si experimentara dolor, y una copiosisimo sudoracién,
hechos todos que tuvieron oportunidad de verificar. Ademas de la gran inesta-
bilidad emocional, la nifia es urafa, se opone al examen, presentando cierto
grado de retardo del dssarrollo neuropsiquico; no camina, sola, no habla, llora
como un lactante pequeno. No parece existir analgia, pero si una disminucién
de la sensibilidad al dolor, Posteriormente tuvieron la oportunidad de observar
episodios febriles inexplicables, de corta duracién, paroxisticos, asi como saliva-
cion frecuente y a menudo hipotermia y bradicardia, en las madrugadas. Tam-
bién, intensas reacciones vasomotoras emocionales; al enfrentarse con el médico
se cubre de manchas rojas alternando con zonas palidas, de aspecto jaspeado
muy notable.

Creen que se trata de la primera publicacién, fuera de los Estados Unidos
.y d2 Europa, y posiblemente, la que corresponde a un nifio mas pequeiio.
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NUESTRA EXPERIENCIA CON EL EMPLEO EN PEDIATRIA DE UN
NUEVO ANTIBIOTICO: 1600 FI.— Nicolini, A. Min. Ped., 12, 1330, 1960.

Aislado de una nueva especie de streptomyces krestomyceticus la 1600 FI
es un polvo blanco, higroscépico, hidrosoluble, estable en solucién acuosa durante
7 dias a 2°-5° C; y al estado seco por mucho tiempo a temperatura ambiente,
se presenta en forma de sulfato como polvo microcristalino. Su estructura es
la de un aminooligosacarido.

Su espectro antimicrobiano es similar al de la kanamicina, actuando contra
esquizomicetes, gram positivos, micobacterias y gram negativos, corinebacterium
difteriae, klebsiella pneumoniae, A. aerogenes, salmonellas, shighella dyssenterias
v especialmente contra el estafilococo. En cuanto al bacilo tuberculoso la acti-
vidad es similar a la de la estreptomicina y kanamicina, pero se diferencia de
éstos en que atin no se han podido hallar cepas resistentes.

Presenta una toxicidad aguda en la rata blanca de DL50 de 110 mg/kg/1. V.
y de 1,062g/kg/S.C.; por via oral se tolera hasta 25g/kg. Dosis mayores de
100 mg/kg y prolongadas por mas de dos meses producen compromiso de la
funcién actstica y renal. Por via oral se absorbe escasamente; en cambio por
via subcutdnea e intra muscular a dosis dnicas produce niveles heméticos micro-
biolégicamente activos. En el hombre 0,5 g/I.M. produce un nivel hemaitico de
20 meg/ml después de 30’-1h; decreciendo a la segunda y cuarta hora.

Se elimina por via renal en un 30 a 50 % microbiolégicamente activo.

Los autores toman 110 pacientes con infecciones de variado tipo y obtienen
buenos resultados en un 88 % de los casos.

La dosis media dada es de 20 mg/kg/dia con un minimo de 15mg y un
maximo de 40 mg; en galactoforitis de las nodrizas dan 1 g/dia; estas dosis se
dividen en dos tomas cada 12 horas. La duracién del tratamiento es de 7 dias
término medio. No se presentaron reacciones locales ni generales.

A los casos los agrupan en 7 tablas:

I) Faringotonsilitis. Obteniéndose la apirexia término medio en las pri-
meras 24 horas y la curacién en los primeros tres o cuatro dias.

II) 29 bronquitis aguda felibril. Curaron 27 al quinto o sexto dia; en los
dos restantes, como no mejoraron se di6 otro antibiético. Hay que destacar que
tres que curaron habian sido tratado precedentemente con otros antibiéticos sn
obtenerse alguna mejoria.

III) 16 bronconeumonias y 3 pleuroneumonias. Con resultados favorables.

IV) 9 gastroenteritis agudas. Con 8 casos curados.

V) 8 sepsis. En una de ellas fué ineficaz, explicindose esto por ser el
causante el estreptococo A beta hemolitico.

2 Meningitis. Con una curacion.

2 Linfoadenitis aguda supurada; donde ademés se inyecté localmente la
1600 FI; obteniéndose 6ptimos resultados.

VI) 19 estafilococias de diversa localizacién; en las cutdneas se obtuvo la
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curacion en todos los casos con una semana de tratamiento, También curaron
dos casos con coleccion purulenta, una sepsis y tres otitis.

De 7 enteritis agudas estafilocécicas, 4 obtienen la negativizacién del copro-
cultivo y posteriormente la curacion y en los otros 3 el coprocultivo persiste
positivo, pero son cepas distintas a la primitiva.

VII) 10 infecciones estafilocécicas en recién nacidos o lactantes cuyas
nodrizas tenfan galactoforitis; de los cuales 7 nifios presentaban manifestaciones
gastrointestinales subagudas y 3 nifios sepsis con localizaciones osteoarticular,
cutdnea y umbilical. En todos los casos menos uno, el resultado del tratamiento
fué satisfactorio, en ese caso se tuvo que recurrir a la cirugia para resolver el
proceso osteocondritico. Dos nifios presentaron persistencia de coprocultivo posi-
tivo pero con una cepa diferente a la inicial,

En cuanto a las nodrizas, el lactocultivo se negativizé en 8 de los casos
y en los otros 2 casos se hallaron cepas distintas.

En todos los casos se estudiaron las cepas estafilocécicas aisladas del ma-
terial clinico, examinandose completamente 45 cepas; 5 aisladas de pus, 12 de
leche y 28 de heces. En ellas se estudiaron produccién de pigmentos, coagulacion,
fibrinolisis, gelatinolisis, hemdlisis, fosfatasas, fermentacién del manitol, se
efectud la tipificacién fagica de las cepas empleando 30 cepas fagicas.

Las cepas aisladas del pus poseen actividad coagulante, fosfatésica, gelati-
nolitica y alfa-hemolisinica.

En las aisladas de la leche, el 50 % no producen coagulasas, la actividad
fosfatasica, fibrinolitica, gelatinolitica y alfa-hemolisinica son frecuentes pero
no estdn constantemente presentes. En 2 casos el lactocultivo de control inme-
diatamente después de la terapia, evidenci¢ estafilococos de cepa diferente a la
primitiva (reinfeccién).

Las cepas aisladas de las heces son 28: 12 de enteritis estafilocécica, 8 de
lactantes de nodrizas con galactoforitis y 8 de coprocultivo de control; estas
ultimas cepas son diferentes a las de antes de la terapia antibiética.

Un 30 % de las cepas aisladas de las heces no producen coagulasas, la
actividad fosfatasica, gelatinolitica, fibrinolitica y alfa-hemolisinica no se hallan
constantemente presentes.

La tipificacion fagica demostr6 que el tipo fagico 53 se presenta exclusi-
vamente en las cepas aisladas de leche o heces. El 10 % de las cepas son del
tipo fagico 53-80-81 que se caracterizan por tener alta virulencia.

En cuanto a la sensibilidad a los antibiéticos, las cepas que pertenecen al
grupo fagico IIT (del que toma parte el tipo 53), tienen una mayor resistencia;
mientras que dos cepas de este tipo fagico fueron sensibles a todos los antibié-
ticos, 17 cepas fueron resistentes a mas de cuatro.

Sobre todas estas cepas la méaxima actividad antibacteriana la posee la
1600 FI, siguiéndole la kanamicina, eritromicina, tetraciclina, penicilina, cloram-
fenicol, espiramicina, estreptomicina y neomicina.

En conclusién el antibiético 1600 FI tiene notable actividad antibacteriana
sobre diversos gérmenes gram + y gram — y especialmente sobre el estafilococo
que por el momento no demuestra poseer ninguna resistencia contra él.

Ningtin paciente presenté fenémenos de intolerancia, evidencia alguna de
lesién renal; por consiguiente es casi inocuo y bien tolerado.

Del examen de esta casuistica se desprende que la eficacia del nuevo anti-
biético puede considerarse éptima en el 90 %, se demuestra también la gran
sensibilidad del estafilococo a la 1600 FI y se atribuye el fracaso de la terapia
en algunos casos a la particular gravedad de la forma morbosa.

S. N. Vogogna
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SINDROME DE PIERRE ROBIN.— Baldi, U. y Bigardi, D.: Min, Ped.: 12,
1183, 1960.

Micrognasia palatosquisis y glosoptosis, asociadas ocasionalmente a vicios
congénitos del corazén, rinén poliquistico, hipospadias, ete. Facie ‘“perfil de
pajaro”.

Los autores presentan un caso tipico que tenia las expresiones mas graves
del cuadro: micrognasia elevada, aspecto de ‘“perfil de pajaro”’. Palatosquisis
amplia; graves y precoces crisis de sofocacién por glosoptosis, ya en las pri-
meras 24 horas cuando era acostado en posicion supina. Accesos de tos y cianosis
en el acto de succionar por la disfagia por palatosquisis y glosoptosis y conse-
cutiva broncopulmonitis ab. ingestis, que le provocé el fallecimiento.

El hecho principal del sindrome lo constituye la micrognasia por los efectos
mecanicos sobre la lengua y las estructuras musculares del piso de la boca. Los
miusculos genioglosos insertados anteriormente en los t. geni, en la proximidad
de 1a sinfisis maxilar inferior, por el desplazamiento hacia atrés del arco anterior
de la mandibula, consecutiva a su hipoplasia, no pueden mantener la lengua,
hacia adelante, en su correcta posicién y se produce la glosoptosis con impedi-
mento de la canalizacién aérea.

La glosoptosis pueden ser causada por la micrognasia sola, pero si se suma
a su vez palatosquisis y a veces macroglosia, serdn mas severos los trastornos
obstructivos de las vias aéreas, por la méas grave y facil caida hacia atras
de la lengua. En los casos graves se obstruye no sélo la hipofaringe, sino la
epiglotis, haciendo sobre ésta el efecto de valvula a bolilla: permitiendo la salida
del aire de la laringe e impidiendo su entrada. Obstruccién glosoepiglética mani-
festada por tiraje y cianosis graves, disfagia, vomitos; abundantes mucus en
la hipofaringe, broncopulmonitis ab. ingestis que es la causa de muerte mas
frecuente después de la asfixia aguda.

Etiopatogenia.— Keibel, Zunin, etc.; detencion del proceso evolutivo del maxi-
lar inferior determinado por algin factor que haya actuado sobre el feto antes
del fin del segundo mes. Segin Davis y Dunn la micrognasia seria debida a
la accién de la cabeza del feto sobre el tronco. Nicolaj: la glosoptosis se debe
también a la hipotonia de los misculos linguales.

Tratamiento.— Se sigue dos direcciones fundamentales: 1) Conservador.
Cura postural. 2) Quirdrgico. Glosopexia, Varios métodos.

La posicién supina, evitarla (ptosis lingual). Colocar al nino sobre el flanco
o posicién prona con la boca mas baja. Se permite asi una respiracion suficiente.
El éxito de la cura postural depende de la vigilancia continua. cuidando ademas
la alimentacién, que se suministrara por la ptq. con mamadera con tetina alargada
en posicion ortostatica o gavage.

Como dedida de urgencia en casos graves con peligro de asfixia, intubacién
traquial con canula o simple traccién de la lengua hacia afuera con varios
métodos, para mas tarde emplear otras medidas, Traqueotomia totalmente contra-
indicada por su elevada mortalidad en este periodo de la vida.

Palatosquisis: Algunos hablan de reparacion, la mayoria prefiere hacia
los 18 meses para no comprometer una estructura tan importante en la funcién
del lenguaje. Micrognasia: problema de ortodoncia. Hoy se admite que a menos
interferencia que se hagan sobre la mandibula en crecimiento, mejor serd el
resultado.

Glosopexia: Douglas propuso la sutura de la parte mediana inferior de
la lengua al surco lingual al borde alveolar hasta ¢l labio inferior. HEsta ope-
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racién ha revelado resultados satisfactorios. Esta unién quirtrgica asi creada
puede ser mantenida por un periodo de cerca de 10 meses.

Pensamos que la realizacién de los varios tratamientos propuestos debe ser
condicionado a las caracteristicas clinicas y anatémicas de cada caso. El trata-
miento postural que di6 algiin éxito pero también fracasos podra ser empleado
como tratamiento de espera en las formas mas graves; y, eventualmente seguida;
como tratamiento definitivo bajo continua vigilancia en la forma menos graves
va de principio. Las intervenciones de glosopexia por otro lado deberan hacerse
en todos los casos con graves y frecuentes crisis de asfixia, En todos los casos
que no se puede tener estricta vigilancia en recién nacidos en tratamiento
postural. Tratandose de intervenciones simples y de buen resultado a los efectos
de la canalizacién aérea, le damos preferencia para el tratamiento de esta forma
morbosa.

P. Odoguardi

ACTUALES POSIBILIDADES DE TRATAMIENTO DE LA DISTROFIA
MUSCULAR PROGRESIVA MEDIANTE EL USO DE LOS ESTEROI-
DES ANABOLIZANTES. —De Toni, E.: Jr. “Min, Ped.”, 12, 1042, 1960.

Se estudiaron 18 ninos miopaticos de Jos cuales 14 respondian al diagnéstico
de distrofia muscular progresiva seudohipertréfica (tipo Duchenne-Griesinger),
3 casos al de miodistrofia atréfica o de Leyden-Mobius y un caso de rotulacién
indefinida. Estos nifios fueron tratados con esteroides anabolizantes en dosis
mds bien elevadas (25 a 50 mg por dia), superiores a aquellas usadas para fines
solamente anabolizantes. Se practicaron una serie de determinaciones: dosaje
de la secrecién urinaria de la creatina y de la creatinina, habiéndose observado
en muchos de estos pacientes una disminucién evidente de la creatinuria pate-
logica, que en algunos casos desapareci6 del todo; ademas se estudié la transa-
minasa en sus dos formas como asi la aldolasa sérica, efectuandose también la
determinacion de la edad esquelética y el control de la motilidad y la fuerza
muscular las que en algunos casos mostraron un sorpresivo mejoramiento después
del tratamiento.

Los autores consideran que los resultados obtenidos con el uso de los este-
roides anabolizantes a fuertes dosis, son de un cierto interés, aunque por ahora
se deben considerar con una cierta precaucién. Por ello de cualquier modo
puede constituir un incentivo para perfeccionar la bisqueda en este sentido,
especialmente en el campo de la bioquimica, ya que la obtencién de un esteroide
de fuerte accién anabolizante pero privado de efectos secundarios virilizantes,
efectos observados en la mayoria de los casos tratados, permitiria el empleo
de dosis mas altas en pediatria. Estos efectos virilizantes més observados en
los nifios que fueron sometidos largamente al tratamiento, llegé a provocar en
los varcnes aumento de las dimensiones del pene y del clitoris en las ninas,
aparicién de vello pubiano y del labio superior y a veces hasta mutacién
de la voz.

0. W. Corra

DIAGNOSTICO DE LA ICTERICIA NEONATAL POR LA TRANSAMI-
NASA SERICA.—Kove, S.; Perry, R. y Wroblewski, F.: Amer. J. Dis
Child.: 100, 47, 1960.

El higado es particularmente rico en transaminasa. Asi es como las injurias
hepatocelulares y/o necrosis determinan un aumento de la enzima en el suero.
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Se acepta para la edad adulta, una concentracién sérica de 5 a 40 U. En el
periodo neonatal es mayor ya que se aceptan 120 U. para la GOT y 90 para
la GPT. Alrededor de los 2 a 3 meses las cifras van adquiriendo los niveles
definitivos. '

Los autores sefialan a continuacién, dentro de su experiencia, las variaciones
enzimaticas que revelan distintos procesos: ‘

Ictericia fisiolégica: No hay variaciones. De ello se desprende que la hiper-
bilirrubinemia no interfiere. Habitualmente este tipo de ictericia, persiste entre
7 y 10 dias. En los casos prolongados, tampoco varia la transaminasa, por lo
cual no se acepta que exista un dano hepatocelular, sino simplemente, deficiencia
de la glucuroniltransferasa. -

Ictericia obstructiva: Establecen distingos entre los tipos médico y quirtr-
gico, vale decir, el sindrome de bilis espesada y la atresia de vias biliares
respectivamente.

En el sindrome de bilis espesada, el aumento de la transaminasa sérica
comenzé brusca y precozmente (primera semana de vida), junto con la exterio-
rizacion de los signos de obstruccién biliar.

En el tipo quirdrgico, la elevacion enzimatica es tardia, luego de las mani-
festaciones clinicas. Comenzaria a mostrar cifras superiores, alrededor del mes
o mes y medio de edad. En ambas circunstancias, no sobrepasaria las 800 U.

Hepatitis viral: Aun en ocasiones con manifestaciones clinicas moderadas,
se ha encontrado una actividad enzimatica de la GOT que se elevo bruscamente
por encima de 800 U. con picos de 1.140 U. El aumento de la GPT no fué tan
llamativo. También observaron caidas rapidas de las concentraciones séricas.

Enfermedad citomegalica: La GOT mostré una curva plana, llegando a
300-400 U.

Ictericia con infeccién extrahepatica. Las cifras obtenidas fueron normales.

Ictericia neonatal por estados hemoliticos sin incompatibilidad sanguinea.
Los niveles de GOT y GPT se han encontrado dentro de los niveles normales.

Ictericia hemolitica por incompatibilidad sanguinea: También en estos pro-
cesos las cifras obtenidas no revelan alteraciones, aunque destacan los autores,
que en una oportunidad, en una hemélisis fulminante, hubo aumento de GOT,
atribuyéndolo al contenido enzimatico normalmente presente en los eritrocitos.

Destacan finalmente, que acuerdan valor, a las determinaciones seriadas.

1. Kofman

ENCEFALITIS. Zellweger, H.: Progresos de Patologia y Clinica, 7, 519, 1960.
Manuel Marin y G. Campo. Ed. Madrid.

Encefalitis., — Significa inflamacién del encéfalo. Cuando el clinico habla
de encefalitis aguda se refiere a una enfermedad febril aguda que cursa con los
sintomas de una afeccién encefalica mas o menos generalizada, dura desde
varios dias a varias semanas y en unos casos termina con la muerte y en otros
se cura con o sin residuos. Anatomopatologicamente se encuentran en ocasiones,
signos de inflamacién y en otras veces faltan.

Encefalismo. — Se presenta principalmente en los lactantes y nifios pequenos,
rara vez en los de edad escolar. Puede acompanar e incluso preceder a cualquier
enfermedad infecciosa aguda, pero en alguna de ellas como por ejemplo, la
disenteria bacilar; la fiebre de tres dias y el sarampion, la acompana con mas
frecuencia que con otras. El encefalismo depende de factores constitucionales,
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como una nervosidad o una discranea. Existen relaciones con la convulsién fe-
bril aunque en ésta predomina el elemento convulsivo y en todo caso los sintomas
posconvulsivos son de méas corta duracién.

Seudotumor agudo.— Indica aumento agudo de la presién intracraneal como
existe a veces en el encefalismo, pero para no confundir el término, seudotumor
se deberia reservar para el cuadro de etiologia nobien conocida de la hinchazén
cronica del encéfalo, llamada hipertensién intracraneal benigna.

Atawia cerebelosa aguda. — Este sindrome es generalmente una complica-
cion tardia de enfermedades infecciosas agudas, que se presenta de cuatro a
doce dias después de las mismas. Se le ha observado en casos de enfriamiento
triviales, enfermedades exantemaiticas, poliomielitis, fiebre tifoidea, mononu-
cleosis infecciosas e intoxicaciones por insecticidas, tiene predileccién por los lac-
tantes y nifos pequefios. En el cuadro clinico predominan los sintomas cerebe-
losos: ataxia, hipotonia, trastornos del equilibrio, nistagmo, temblor; algunos
nifios son irritables; puede haber vémitos, nduseas y diarrea, a veces hay fiebre
y otras no.

De la ataxia cerebelosa aguda su patogenia es desconocida y como el cere-
belo es sensible a las influencias toxicas, seria concebible que la ataxia cerebe-
losa aguda fuése el resultado de la accién de una toxina exogena y eventual-
mente de una enddégena,

Encefalitis viricas. — Encefalitis por enterovirus: A este grupo de gérmenes
pertenecen los virus de la poliomielitis, los Echo, y los de Coxsackie A y B, ete.

Es sabido que en la poliomielitis no es ninguna rareza que se presenten sinto-
mas encefaliticos, y su combinacién con paralisis espinales permiten hacer el
diagndstico por sélo el cuadro clinico en la mayoria de los casos.

Las encefalitis poliomieliticas puras prescindiendo de los casos bulbares mor-
tales se curan sin dejar residuos.

Encefalitis por virus arbor.— Estos virus se multiplican en ciertos artro-
podos sin causar dafio al anfitrién, son trasmitidos a las personas y a los anima-
les por la picadura de aquellos insectos; y de su sangre pasan otra vez a éstos.

Encefalitis de las paperas.— El virus de la parotiditis epidémica afecta al
sistema nervioso central, incluidas las meninges con mas frecuencia que el de Ia
poliomielitis. Esto puede aparecer antes, durante unos dias o después de la infla-
macién de las glandulas salivales. Los sintomas clinicos de la encefalitis de las
paperas son leves, generalmente: letargo .y la somnolencia; en la mitad de los
casos hay dolor de cabeza y vémitos, convulsiones y paresia son raras No exis-
te todavia un tratamiento causal de la encefalitis virica, por eso tiene impor-
tancia la profilaxia especifica, como la de la rabia y poliomielitis,

Sindrome perivenoso, encefalopatia téxicovascular e isquémica. — Después de
muchas enfermedades viricas y bacterianas, o durante ellas, y después de las
vacunaciones, pueden presentarse cuadros encefaliticos. A veces la enfermedad
anterior es tan leve que no se la diagnostica, el curso y cuadro clinico de esta
complicacién cerebral es muy parecida al de la encefalitis virica, Desde el punto
de vista anatomopatolégico, estas formas de encefalitis se diferencian claramente
de las viricas; en aquéllas se observan tres cuadros: 1) el sindrome perivenoso
(encefalitis con desmielinizacién aguda); 2) encefalopatia téxicovascular;
3) encefalopatia isquémica.

La primera se manifiesta clinicamente, segin la opinién méas generalizada,
por la aparicion de una encefalitis neuroalérgica.
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La segunda, tiene por base una lesién téxica del endotelio de la pared de
los vasos, seguida de focos de necrosis perivasculares, y extravasacién de sangre
(purpura cerebral) en la sustancia blanca.

La tercera muestra alteraciones patologicas, parecidas a otras alteraciones
por lesiones encefélicas, acompanadas de carencia de oxigeno, desempenando gran
papel en esta encefalopatia la anoxia. '

B. Maltz

ASPECTOS RADIOLOGICOS DE LA ENFERMEDAD CELIACA.— Zunin, C.;
Pellizza, A. y Romano, C.: Min. Ped.: 12, 1287, 1960.

Sobre 16 casos estudiados, los autores hablan de las modificaciones del intes-
tino delgado y grueso e incluso de las alteraciones del esqueleto, en 1a enfermedad
celiaca. Ubican al estudio radiolégico como primordial, contraindicando toda
preparacion especial previa a dicho estudio. Con el paciente en ayunas durante
8 horas recién se iniciard la ingestién de una emulsién de sulfato de bario,
preparada en solucién isoténica (70 % agua) a temperatura ambiente y con
control posterior durante 8 horas.

Primero obtienen radiografias simples de abdomen, observando dilatacion
del intestino delgado y grueso con elevacion de este tultimo, a veces tomando
un aspecto seudocélico.

Il estémago aparece dilatado y su vaciamiento retardado.

Segtin la experiencia de los autores la cabeza de la columna baritada dentro
de las 4 horas, llega a la valvula ileocecal, no asi la cola que emplea cerca de
9 horas en su recorrido por la atonia intestinal, presentandose entonces una
segmentacién muy marcada y que en la radiografia se manifiesta en un aspecto
similar a granos de arroz.

Sefialun como signo sobresaliente la dilatacion de las asas intestinales, es
decir aspecto seudocélico del intestino delgado, aumento de tamafio, sin pliegues
y simulando el colon, siendo mas marcadas estas modificaciones en la parte
proximal del delgado con atonia y ectasia.

La sustancia opaca se dispone en grandes islotes mas o menos unidos con-
figurando el aspecto en “salchicha” y cuando existen modificaciones de relieve
mucoso y alteraciones de la muscularis mucosa, aparecen como COpPOS de nieve
en las placas radiograficas, en especial yeyuno y primeras porciones del delgado.

Dan importancia al denominado signo de Kantor (1939) “Signe enmoulage”
correspondiente a las modificaciones patologicas de la mucosa, el aspecto es
entonces similar a un tubo de paredes lisas, donde se halla moldeado cera brus-
camente, esto confirma la falta de tono, con predominio hipoténico maximo,

propio de la enfermedad celiaca en uno de sus estados avanzados.
Signos esquelcticos predominantes son ésteoporosis y retardo del desarrollo

dseo.
L. Ficocelli



ESQUEMAS TERAPEUTICOS

Tratamiento del Hipotiroidismo
e hipertiroidismo
Dr. RUBEN R. BUZZO

HIPOTIROIDISMO

El hipotiroidismo es la endocrinopatia mas frecuente en la in-
fancia. Puede manifestarse ya desde el nacimiento siendo este el hipo-
tiroidismo congénito que se ha dividido en:

1) Endémico, que aparece en zonas determinadas y se acompa-
na de bocio y al que se atribuye como causa preponderante la falta
de iodo en la dieta, y

2) Esporadico que, como su nombre lo indica, aparece aislado
en una zona en que el hipotiroidismo no es frecuente,

Cuando el hipotiroidismo se manifiesta mas tarde, durante la
nifiez, se llama juvenil. Cuanto mas tarde aparece mas se asemeja-
ra al hipotiroidismo del adulto.

Los primeros signos y sintomas que se ponen de manifiesto son
los funcionales, todos de déficit: estrefiimiento, moteado de la piel
por disminucién de la velocidad sanguinea y en la forma congénita
dificultad en la sueccion.

A éstos se incorporan muy pronto signos morfolégicos: deten-
cion del desarrollo, la fontanela se mantiene abierta, los centros de
osificacion aparecen muy tardiamente y presentan disgenesia, la
nariz se vuelve ancha y el puente nasal chato, la piel y el pelo son
sumamente asperos, los labios gruesos y la boca se mantiene abierta
con la lengua protundente. El abdomen es casi siempre globuloso
y existe hernia umbilical. Las manos son cortas y anchas, el ena-
nismo es muy marcado, pero el defecto mas importante es la idio-
cia. A fin de tratar de prevenir esta ultima, un diagnédstico y trata-
miento precoz son esenciales.

Hecho el diagnéstico el hipotiroidismo se debe seguir el trata-
miento siguiente: administrar polvo de tiroides por boca, comen-
zando en los nifios pequenos (menores de 1 afio) con 0,016 g, en los
ninos medianos (2 a 3 afos) con 0,032 g, y en los mayores con 0,065 g
por la mafiana en una sola dosis diaria. Cuando hay dificultad en
la ingestion, los comprimidos pueden triturarse y ser administrados
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junto con los alimentos. La dosis debe aumentarse paulatinamente
cada 20 dias pues los efectos no se manifiestan inmediatamente.
Dosis diaria ttil serd aquella que modifique no sélo los signos y
sintomas funcionales sino también los signos morfolégicos.

Los primeros signos y sintomas que se modifican son los fun-
cionales, desaparece el estrenimiento, la piel vuelve a tomar el color
rosado caracteristico de una buena circulacion, el apetito aumenta
y el nifio se vuelve mas vivaz. Los signos morfolégicos se modifi-
can mas tarde, el crecimiento se acelera, desaparece la hipotonia y
con ella el abdomen globuloso, el pelo y la piel se vuelven suaves.

Al examen radiografico se veran aparecer nuevos nicleos de osifi-
cacién y desaparecer la disgenesia epifisaria. Cuando el diagnésti-
co se hace tardiamente, el resultado que se obtiene sobre los signos
morfologicos serd menos manifiesto. La idiocia que es muy marca-
da en el hipotiroidismo congénito y que se va acentuando con el tiem-
po de evolucién de la enfermedad puede modificarse en gran niume-
ro de casos, repetimos, siempre que el diagnéstico se haga en los 6
primeros meses de vida y se instuya un tratamiento adecuado,

Cuando la dosis es insuficiente s6lo se modifican los signos y
sintomas funcionales, no asi los signos morfolégicos.

La dosiffcacion excesiva se manifiesta por pérdida de peso, mu-
cha nerviosidad y diarrea; hay entonces que disminuir un poco la
dosis hasta que estos sintomas desaparezcan.

La dosis promedio de mantenimiento de polvo de tiroides al
afio de edad suele ser de 0,032 g a los 4 anos entre 0,065 g y 0,139 g
y en los ninos mayores de 0,195 g pero debe adaptarse a cada caso
en particular. También se puede usar para el tratamiento del hipo-
tiroidismo tiroxina y triodotironina, pero en los nifos no ofrece esto
una ventaia clinica real.

Insticuido el tratamiento no debe suspenderse nunca. El nino
debe ser visto periédicamente para controlar el crecimiento, coles-
terol sanguineo, apariciéon de nuevos nucleos de osificacién solici-
tando radiografia de carpo cada 6 meses y el coeficiente intelectual.

En cuanto a los productos comerciales en plaza preferimos, con
criterio préctico, usar aquellos que estidn ya dosificados en compri-
midcs que contienen 0,030 g o 0,065 g de polvo de tiroides. Parke
Davis presenta con el nombre de ‘“Tiroides Tiamina” comprimidos
de 0,030 g de polvo de tiroides y 0,002 g de tiamina, y con el nom-
bre de “Glandula-Tiroides” tabletas, comprimidos de 0,065 g de polvo
de tiroides. Usando entonces % comprimido de “Tiroides-Tiamina”
en los nifios pequefios y en los mayorcitos lcomprimido o bien “Glan-
dula-Tiroides” de 0,065 g de acuerdo al esquema terapéutico ya enun-
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ciado, vemos con qué facilidad se puede aumentar o disminuir la
dosis de acuerdo a los requerimientos del paciente.

HIPERTIROIDISMO

El hipertiroidismo es mucho menos comin en los ninos que el
hipotiroidismo y su frecuencia aumenta durante la adolescencia. La
forma clinica que se presenta en la infancia es el bocio téxico difu-
so o enfermedad de Graves-Basedow.

El sintoma que primero llama la atenciéon en los nifios es una
excesiva motilidad y una inestabilidad emocional. La taquicardia
esta siempre presente desde el comienzo y es caracteristico que per-
siste durante el sueno. El temblor que al principio no existe apare-
ce después.

La piel es himeda y las mejillas estidn rosadas por aumento de
la circulacion. La glandula se halla siempre aumentada de tamafio
pero raramente es un bocio grande, el agrandamiento es difuso y
la consistencia firme. En la mayoria de los casos existe exoftalmia.

Tratamiento: Desde el afio 1946 en que aparecieron drogas me-
nos téxicas que la tiourea y el tiouracilo, como son el propiltiouracilo
y metiltiouracilo y derivados del imidazol, es con ellas que hay que
tratar el hipertiroidismo. Todas estas sustancias actian bloqueando
los procesos enzimaticos que intervienen en la sintesis hormonal.

El tratamiento debe comenzarse con la administracion por via
oral de 3 dosis de 100 mg de propiltiuracilo o de 10mg de metilmer-
captoimidazol por dia,

El paciente debe ser controlado cada 10 o 15 dias. En caso de
aparecer signos de toxicidad de escasa gravedad como pueden ser:
ligero exantema o febricula, el tratamiento se puede continuar. Si
en cambio los signos de toxicidad revisten un caracter grave, como
fiebre, exantema muy marcada, esplenomegalia, granulocitopenia, el
tratamiento debe ser suspendido y administrar cortisona y antibié-
ticos. Estos signos pueden aparecer en cualquier momento del tra-
tamiento. Generalmente las drogas usadas en la actualidad se tole-
ran bien y el tratamiento puede llevarse a cabo.

Después de algunas semanas de tratamiento los signos y sinto-
mas comienzan a desaparecer pero el eutiroidismo no se consigue
hasta 2 o 4 meses después.

Una vez que el paciente esta eutiroideo se reduce gradualmente
el medicamento a una dosis de mantenimiento, generalmente la ter-
cera parte de la inicial, dividida en 2 dosis exactas.

El bocio que al comienzo se vuelve méis firme, después de unos
meses se vuelve méas pequeiio, se puede agregar al tratamiento, 0,065 g
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de polvo de tiroides a fin de inhibir la secreciéon de tirotrofina por
la hipéfisis y con ello disminuir la estimulacién de la glandula tiroi-
dea y al mismo tiempo su tamano.

En esta forma se debe continuar hasta la desaparicion del bocio,
pues si éste persiste al suspender la medicacién, el cuadro clinico de
hipertiroidismo se pondra nuevamente de manifiesto, esto se logra
en un tilempo que oscila entre 6 meses a 2 o 3 anos.

Si el paciente no coopera, si hay intolerancia a la medicacion o
si con el tratamiento el bocio crece, estd entonces indicado el trata-
miento quirtdrgico. En este caso, 20 dias antes de la operacion, debe
agregarse a la medicacién antitiroidea 20 gotas de Lugol diarias, a
fin de disminuir la irrigacién de la glindula y hacerla menos fria-
ble y sangrante,

E! uso de iodo radiactivo como tratamiento esta contraindicado
durante la infancia.

El metilmercaptoimidazol, que es la droga de eleccién para el
tratamiento antitiroideo, es presentada en el comercio por Labora-
torio Gador; con el nombre de “Danantizol”, en comprimidos de 5 mg
en frascos de 25 y 100 comprimidos.
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