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EDITORIAL

Clearance Hepatico

El concepto de clearance, fué ideado para el estudio cuantitativo
de la excrecion renal de wrea (Moeller E., Mc Intosh J. F. and van
Slike D. D. J. Clin. Invest. 6:427:1928). Su uso se amplié luego a
otros organos: tiroides, médula Gsea y por Uliimo al higado, ¢on el
empleo de sustancias especificas para cada uno de ellos.

Clearance significa el volumen de plasma que se depura de una
sustancu determinada en una unidad de tiempo. Cuando se expresa
en mililitros por minuto es el clearance absoluto y cuando lo hace
en por ciento del volumen total del plasma, es el clearance fraccionado.

Lewis (Lewis A. E. Am. J. Physiol. 163:54:1950) dié los funda-
mentos teoricos para el clearance hepdtico (Lewis A. E. Am. J. Clin.
Path 18:789:1948) desarrolludo posteriormente por Ingelfinger,
Bradley y otros autores. (Ingelfinger F. J., Bradley S. E., Mendeloff
A. L. and Kramer P. Gasiroenterology 11:646:1948). (Colcher H.,
Patek A. J. and Kendall F. E. J. Ciin Invest. 25:768:1946).

El higado interviene cn forma directa o indirecta en el meta-
bolismo de todas las materias introducidas en el organismo, pero
existen algunas que son predominantemente metabolizadas o extrai-
das de la sangre por él mismo: v. g. galactosa o bromosulfaleina. Ade-
mas para ser empleadas en esta prueba deben reunir otra condicion;
su concentracion de la sangre decrecerd en forma esponencial, vale
decir que en la unidad de tiempo depurard siempre un mismo por-
ciento de la sustancia circulante en estudio.

En el caso particular del higado, la cantidad que es depurada,
se puede valorar midiendo la disminucion de sus niveles de concen-
tracion en un tiempo dado.

El clearance para una sustancia determinada, depende de dos
factores: a) de la corriente sanguinea o de la cantidad de mililitros
clearanse parenquimatoso (Halpern B. N., Benacerraf B, Biozzi G.
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de plasma que pasa a través del organo en un minuto; b) de la
capacidad de remover o retener dicha sustancia durante su pasaje.

Desde el punto de vista de la prueba en estudio, el higado tiene
dos tipos de células, las células epiteliales o células parenquimatosas
y las células de Kupffer. :

El clearance de las células epiteliales, clearance rarenquimatcso,
comprende dos subgrupos: a) el de sustancias como la galactosa y el
dcido ldetico “metabolizadas” por las células hepdticas es el clearance
metabolica; b) el de sustancias como la bilirrubina, rosa bengala y
bromosulfaleina, que circulan unidas a las albiminas plasmd icas
y son excretadas a través del conducto biliar, es el clearance hepa-
tobiliar.

El clearance de las células de Kupffer, clearance meseng uimdtico,
no tiene compuestos quimicos definidos. Se uti zan particulas de
erto tamaiio: timia chona, oro coloiddl, etc.

5 [ B) Metabdlico.
C. parenquimatoso | 'b) Hepatobiliaz.

Clearance hepdtico
C. mesenquimatoso.

El clearance parenquimatoso depende de la integridad de la
corriente sanguinea y del metabolismo celular, Es una funcién ld il
facil de fallar por injuria celular, circulatoria o por obstruccién de
los conductos biliares. El clearance mesenquimatoso es un proceso
fisico y no metabdlico, depende sélo de las variaciones de la corriente
sanguinea.

El estudio comparativo del clearance parenquimatoso y mesen-
quimatoso, en caso de insuficiencia celular permite juzgar y ra’orar
el papel de las células y la reduccion de la corriente sanguinea. Por
ello es mecesario utilizar al mismo tiempo ambos tipos de clearance.

De las sustancias mencionadas, la galactosa (Colcher H., Patek A.
J. and Kendall F. E., J. Clin Invest. 25:768:1946) si bien es metabo-
lizada por el higado, el decrecimiento de sus niveles en sangre no son
esponenciales, por lo tanto no es de utilidad. La bilirrubina presentae
normalmente oscilaciones muy amplias en sangre, por lo tanto tam-
poco surve, Sustancia mds estable es la bromosulfaleina, que reune
al mismo tiempo las caracteres exigidos en el sentido de su decrect-
miento esponencial en la sangre. Ultimamente se han agregado para
valorar el clearance mesenquimdtico sustancuas radioactivas del tipo
oro coloidal.

Del uso de la bromosulfaleina y del oro coloidal, c'earance paren-
quimatoso y mesenquimatoso respectivamente, se han podido esta-
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blecer relacrones de utididad en el conocimiento de las diferentes hepa-
topatias:

a) Obstruccion biliar: el clearance de la bromosulfaleina estd
reducido, por obstruccion de los conductos biliares, mientras el clea-
rance mesenquimdtico es normal, la relacion entre ambos es menor;

b) Hepatitis viral: por la falla celular el clearance parenquima~
toso estd reducido; la reduccion es proporcional al grado de lesién,
cetutar y toma un aspecto disfasico, semejando en condiciones nor-
mates cuando se da sobredosis de sustancia. El clearance mesenqui-
matico se maniiene mds o menos normal, la relacion entre ambos
Se reduce. A veces el clearance de hepatitis viral y de la obstruccién
birar son semejantes, se explica suponiendo el mismo mecanismo de
retencion buwr en ambas enfermedades, la diferencia consiste en que
la obstruccion nunca es tan completa en la hepatitis como en la obs-
truccion bilwr; ademds los niveles de bromosulfaleing después de
los 45 minutos en el caso de las hepatitis declinan en sangre en forma
leve, mientras que en la obstruccion biliar los niveles se mantienen
horizontales sin declinar;

¢) Cirrosis: coexiste una reduccion de la corriente sanguinea y
de insuficiencia celular en grado variable. En consecuencia los dos
clearances estin reducidos en grado variable;

d) Insuficiencia cardiaca: hay falle de la corriente sanguineaq.
Los dos clearances estan reducidos, manteniéndose la relacion normal;

¢) Shunt porto-cava: ambos clearances son normales pero redu-
cidos a V4 de su valor normal (Fauvert R. E., Gastroenterology
37:603:1960) que es el equivalente de la sangre dertvada de la arteria
hepatica. La relacion entre ambos clearances se mantiene normal.

Valores del clearance por encima de los considerados normales
se constatan cuando hay aumento de la corriente sanguinea: hiper-
tiroidismo.

Hay dos factores capaces de modificar los clearances: a) el uso
de altas concentraciones de sustancias puede deprimir el clearance
(Cook D. L., Lawter C. A., Calvin L. D., and Green D. M. A. J. Phy-
- stol. 171:62:1952) por ejemplo el uso de altas concentraciones de
bromosulfaleina o de las sustancias que se emplean para valorar en
clearance parenquimatoso ( Halpern B. N., Benacerraf B., Biozzi G.
et Stiffel C. Rev. Hemat. 9:62:1954); b) el uso de sustancias excre-
tadas por el higado en forma similar puede traer una competicién
entre las mismas. Pero tal competicion mo existe entre sustancias
dadas para valorar el clearance metabélico y el clearance mesenqui-
matico, lo cual es una pruecba a favor de la independencia de los
mecanismos que entran en su desarrollo, a la vez que sw uso com-
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binado nos permite apreciar sectores diferentes del organo en estudio:
la corrente sanguinea y la célula hepatica en forma aislada o com-
binada. (Fawvert R., Benhamou J. P., Nicollo S. et Loverdo A. Rev.
Internat. Hépztol. 8:527:1958).

La aplicacién de este conjunto de pruebas, reunidas bajo el nom-
bre de clearance hepdtico tiene aplicacion en pediatria, para valorar
el estado funcional de la célula, la permeabilidad de los conductos
biliares y la irrigacion sanguinea, con miras mo solo de adquirir un
conocimiento de la capacidad del érgano y por lo tanto un prondstico,
st mo también con el grado de déficit circulatorio y de permeabilidad
biliar juzgar las posibilidades quirirgicas.

EDUARDO D. PLATER
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INTRODUICCION

Entre los nuevos métodos de laboratorio incorporados a la prac-
tica médica, se encuentra la determinacién de los niveles en suero y
otros liquidos orgénicos de enzimas como la transaminasa glutdmico-
oxalacética, la transaminasa glutamico-pirtuvica, aldolasa y dehidro-
genasas. Métodos de extraordinario valor en ciertas afecciones, su
uso en la patologia del nifno, no ha sido tratado con la amplitud nece-
saria para valorar su aplicacion en la clinica pediatrica. Por otra
parte, entre nosotros no hay informes respecto a sus valores normales.

Estas consideraciones nos han llevado a realizar el trabajo que
informamos a continuacién.

La transaminasa es una enzima (catalasa proteica) encargada
de transferir el grupo alfa amino de un alfa aminoacido, resultando
de la sintesis un nuevo alfa aminoécido y un nuevo alfa cetoacido (1).

, Cuabro I
"ROCESDO DE TRANSAMINACION
ACTIVIDAD DE LA TRANSAMINASA GLUTAMICO-OXALACETICA
TRANSAMINACION REVERSIBLE

COOH COOH

ch coonTEFIen  coon
e e e
C=0 CHNH CHNH C=0
COOH éODH EUOH éOOH
dcido dcido acido dcido

alfa-cetoglutarico aspdrtico glutamico oxalacetico
Presentado en la S.A.P., sesi6n del 13 de octubre de 1959,
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Cada reaccién de transaminaciéon parece ser debida a una enzi-
ma diferente (2); posiblemente exista una para cada aminoacido
natural.

~ Brunstein y Kritzman, aislaron la transaminasa en. el misculo
de paloma y de cerdo, y mas tarde se la hallé6 en los organos de la
rata (2). En el hombre se la encuentra en distinta concentracién y
en orden decreciente en: corazén, higado, musculo esquelético, rinom,
péancreas, bazo, pulmén y en pequena cantidad en médula ésea (*).

Cuapro II

CONCENTRACION DE TGO (transaminasa glutamico-oxalacética) EN
TEJIDOS (segin Wroblewsky y La Due (°) (unidades)

COTAZON +vevvneanens 156,000 por gramo de tejido
HTPRA0 o 2k s s leioys et elake 142,000 ,, ” » »
Tejido muscular ...... 99,000 ,, % ” »
RGN AN ek e s o e 7' 91,000 ,, 5 5 ”
PANCTeas ki s Sl 28,000 ,, 5 o ¥
BAZO s e e s ok i 14,000 ,, -+ » ”
TEXERT(0Y 81 5 firm 4 3 1 905 0 O 10,000 ,, r ¥ »

En 1953 se demostré su presencia en sangre, plasma y suero,
siendo Karmen (%) quien determiné su valor por el método espectro-
fotométrico. La estabilidad de la enzima facilita su aplicacion en la
clinica; la temperatura ambiente no la altera en 24 horas y a 4-5°C
permanece estable durante una semana. Preocupados por estos pre-
blemas hemos iniciado un trabajo cuyos detalles daremos a conocer
oportunamente, en el que se investigan los valores de TGO y potasio
en sangre conservada. Los primeros resultados son los que anota-
mos aqui. ,

CUADRO IH

VALORES -DE . TGO- Y POTASIO EN SANGRE CONSERVADA

Determinaciones seriadads

Observacion ler. dia 59 dia w/ml/min. mEq/L
TGO - K TGO K 15° dia
w/ml/min. mEq/L  w/ml/min. mEq/L TGO K
NG L ... 25 4,5 27 © 9,6 16 10
N° 2 i..... 25 4,8 26 9,9 11 10
INRAB v ol 25 - 5,0 25 .14 15 8,6

- Como puede, comprobarse al quinto dia los valores de TGO han
permanecido constantes o ligeramente aumentados, descendiendo al
décimoquinto dia, a diferencia de lo que ocurre con el potasio, cuya

concentraciéon ha ido en aumento.
- Los mecanismos de excrecién de la TGO son desconocidos aun-
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que su presencia en orina y en bilis sugieren que se eliminan en gran
parte por las vias urinarias. El ayuno no influye en su nivel y las
variaciones diarias son insignificantes; la ohgurla y la 1nsuf1c1encxa-
“renal no modifican sus valores (7).

: La hemdlisis aumenta su concentracién, por liberarse la trans-
aminasa contenida en los glébulos rojos (cuadro IV).

CuAbro IV

INFLUENCIA DE LA HEMOLISIS EN LA CONCENTRACION
DE TGO DEL SUERO

e tracié w|ml|ma ero
Obeepvabion dg(mTcGeg s/cizf:bn. c|orz Ihe:zlisl?si: nid Brogesd
N° 1 26 230 5a Nefrosis
N° 2 16 128 4a Nefrosis
N° 3 23 150 3a Puarpura
N¢ 4 25 75 12 a Neumopat.
N° 5 180 238 10a Fieb. reu-
méat. TBC
N° 6 80 175 5a Neumo pa-
tia aguda
Ne 7 26 230 Ta Nefrosis
N°¢ 8 16 128 8a Nefrosis
N¢ 9 40 68 13 a Normal
N° 10 18 65 16 m Normal

De las transaminasas aisladas dos son los mis importantes en
clinica: la transaminasa glutimico-oxalacética (TGO) que utiliza
como sustracto el adcido glutarico y el acido aspéartico, y la glutamico-
piravica (TGP) cuyo sustracto es el acido glutidmico y la l-alanina.

NUESTRA EXPERIENCIA
MATERIAL Y METODO

El material pertenece a la Sala de Pediatria del Policlinico de
Lants. Las determinaciones se efectuaron en sangre de cordén, nifios
clinicamente sanos y con diversos procesos patolégicos, haciéndose
una o mas dosificaciones por nifio en ayunas. La sangre fué extraida
con jeringa seca y conservada no méas de siete dias en refrigeracién;
los sueros hemolisados se desecharon.

Utilizamos el método colorimétrico de Cabaud (3?) modificado
por Reitmann y Frankel (1°). Se inocula el suero en un sustracto
constituido por el acido alfa glutérico y el alfa-p-aspartico; por accién
de la enzima se forma una cierta cantidad de Acido oxalacético. El

- cetodcido formado (4cido oxalacético) en presencia de 2-4 fenilhidra-
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zina, da la hidrazona correspondiente, que en medio alcalino forma
un compuesto coloreado; su intensidad es proporcional al éacido
oxalacético presente, que refleja a su vez la cantidad de TGO con-
tenida en el suero. Su concentracién se expresa en unidades por mili-
litro. La unidad equivale a la disminucién de 0,001 unidad de densi-
dad 6ptica a una longitud de 340 micromicrones por mililitro de
suero y por minuto.

VALORES EN SANGRE DE CORDON Y EN NINOS
CLINICAMENTE SANOS

En total se hicieron 90 determinaciones distribuidas en la siguiente
forma: sangre de cordén, 20 casos; recién nacidos prematuros (11 a
144 horas de vida), 11; recién nacidos de término (11 a 72 horas),
21; lactantes (1 mes a 1 afio), 16; nifios (1 a 13 afios), 22.

Los valores hallados en sangre de cordén oscilaron entre 8 y
120 u/mlVmin. con una mediana (M) de 38,0; promedio (P) 45,8;
desviacién standard (DS) =+ 26,8. En recién nacidos prematuros,
52 y 130; M, 88,0; P, 84,2; DS, + 21,7; en recién nacidos de tér-
mino, 28 y 145; M, 62,0; P, 66,6; DS, = 33,9; en lactantes de 1 mes
a 1 afio, 16 y 52; M, 32,0; P, 33,9; DS, = 9,7; en nifios de 1 a 13
afios, 6 y 70; M, 23,0; P, 24,8; DS, = 12,3 (ver cuadros V y VI).

CuAbro V
VALORES NORMALES DE TGO EN SANGRE DE CORDON, RECIEN

NACIDOS PREMATUROS Y A TERMINO, LACTANTES Y NINOS DE
SEGUNDA INFANCIA

N° de Valor mdx. Valor min. Mediana Promedio  Desviacion

determ. (V.M.) (V.min.) (M) (P) standard (DS)

Sangre de

cordén . 20 120 8 38,0 45,8 + 26,8
Recién nac.

premat., . 11 130 52 88,0 84,2 == 21T
Recién nac.

de térm. 21 145 28 62,0 66,6 * 83,9
Lact.del a

12 meses 16 52 16 32,0 33,9 =R
Nifiosde 1 a

13 anos . 22 70 6 23,0 24,8 * 12,3

Nota aclaratoria;: Se consideran recién nacidos desde el nacimiento al 7¢ dia de vida.
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Valores de la TGO en diversos procesos patolégicos. — Se efec-
tuaron 130 determinaciones en 64 nifios de diversas edades (7 dias
a 11 afios), con varios procesos patolégicos, distribuidos asi: icteri-
cias (hepatitis virica, eritroblastosis fetal y atresia de vias biliares) :
7 casos con 21 determinaciones; fiebre reumética y corea Bhya 19
tuberculosis 10 y 17; nefropatias 6 y 13; enfermedades del aparato
respiratorio 11 y 12; parasitosis 5 y 13; y procesos diversos 20 y 35.

En el cuadro VII se anotan la edad de los enfermos, los valores
obtenidos y gl tipo de proceso.

- Cuabro VII

VALORES DE TGO EN DIVERSOS PROCESOS PATOLOGICOS

(U /ml/min)
Observ. N¢ Valor Proces;—'w—
ICTERICIAS
1 18 m 130 Hepatitis virica.
2 ‘3a 900-540-280-112 Hepatitis virica.
3 6a 130-80-62-45 Hepatitis virica,
4 8a 96-134-140-84-103 Hepatitis virica,
b 11a 46-62-42-26 Hepatitis virica,
6 7d 230 Eritroblastosis - fetal.
1 280-290 Atresia de vias biliares.
FIEBRE REUMATICA Y COREA
8 4a 62 Fiebre reumatica.
9 6a 26-32-6-24 Carditis reumatica.
10 10a 96-32.26-22-45-29 32-45-35 Carditis reumética.
11 10 a 90-90-50-30 Corea.
12 92 Corea.
TUBERCULOSIS
13 6a 80-58-10-18 Tuberculosis pulmonar.
14 10 a 20 Tuberculosis pulmonar.
15 6a "~ 16 Tuberculosis pulmonar.
16 10a 25 Tuberculosis pulmonar.
17 8a 19 Tuberculosis pulmonar.
18 12 m 63 Tuberculosis pulmonar.
19 2a 20-22 Tuberculosis-neumotorax.
20 6a 46. Tuberculosis pulmonar.
21 10a 18-6 Peritonitis.
22 10 a 21-30-31 Meningitis.
NEFROPATIAS
23 ba 26-58-30-22 Nefrosis.
24 4a 16-24 Nefrosis.
25 6a 4-26 Nefrosis.
26 Ta 28 Nefrosis.
27 3a 36-70 Glomerulonefritis.
28 10a 25.75 Nefritis con s. nefrético.
ENFERMEDADES DEL APARATO RESPIRATORIO
29 . 6a 48 Pleuresia inespecifica.
30 6a 28 Neumopatia aguda.
31 4a 24 Neumopatia aguda.
32 2a 50 Neumopatia aguda.
33 4a 33 Neumopatia aguda.




34 4a
35 Ta
36 4a
37 9a
38 6 m
39 10a
40 8a
41 5a
42 5a
43 “ 8a
44 9a
45 10 a
46 8a
47 9a
48 2a
49 5a
50 6a
51 10a
b2 6a
53 5a
54 8a
55 10 a
56 12 a
b7 3a
58 6a
59 8a
60 10a
61 3a
62 la
63 2m
64 4m

30
25-24
22
28
23

21

PARASITOSIS

20
90-56
26-26-27-22-19
22-38-48
25-28

PROCES0OS DIVERSOS

30-25
40
16-20
40
17
20
20-25-29-30-15
38-30
5
17
20
15
23-58
25-25
40-20
85-58-92-28
24-25
80
20
194
30
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Neumopatia aguda.
Neumopatia aguda.
Neumopatia aguda.
Neumopatia aguda.
Neumopatia aguda.
Bronquiectasias.

Parasitosis maltiple.
Giardiasis-amebiasis.
Necatoriasis.
Necatoriasis.
Himenolepis rana.

Septicemia estafilocdecica
Osteomielitis cronica.
Osteomielitis cronica.
Intoxicacién por “Flit”.
Meningococcemia.

Tumor de fosa posterior.
Polimicroadenopatia.
Vémitos.

Vémitos.

Voémitos acetonémicos,
Epilepsia.

Epilepsia.

Pirpura de Sch. Henoch.
Parpura bacteriana.
Purpura bacteriana.
Porfiria.

Convulsion febril.
Conjuntivitis bacteriana.
Gangrena de m. inferior.
Distrofia grave.

TGO en liquido cefalorraquideo (LCR).— Para la dosificacién

de la enzima en LCR se utiliza la misma técnica que para su deter-
minacion en suero, teniendo especial cuidado en centrifugar el LCR,
para que sedimenten los glébulos, que puedan contener, como acci-
dente de puncién. Se desechan aquellos en los que se comprueba
hemolisis (ver cuadro VIII).

Cuapro VIII
VALORES DE TGO EN LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO (LCR)
(U/ml/min)
Observ. N? Edad Valor Proceso
1) 10 a 32 Corea.
S 90-90-50-30
2 2d 16 Traum, intracraneano.
298-207 Hemorragia intracran,
3 2d S. 15-200
92 ‘ Hemorragia intracranea-
4 2d S. 16 na; neumonia,
5 5m 14-24-19 Meningitis neumocdéeeica.
6 5m 22.28 Meningitis estafilocée.
7 6m 18 - Meningismo.
8 12a 28 Epilepsia.

Codigo: S= suero.
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DISCUSION Y COMENTARIOS

A) Valores normales: En el adulto la concentraciéon sérica de
TGO oscila entre 5 y 45 un|ml|/min con un promedio de = 7 (*'). En
las embarazadas 20 a 40 unidades; en sangre de cordon, 20 a 59 (*?).

En el recién nacido a término se han informado los siguientes
datos: Anido y colab. (*?), 40,83 de valor promedio; Kove y colab. (**),
13 a 105; Stantos y Joos (%), 29 a 79, promedio 51,0 = 14; Lending
y colab. (**), 5 a 120, promedio 36,9 = 18,9.

En los lactantes Tarantola y Vismara (*°) ; de 24 meses, 30 a
66 unidades; de 24 meses a 12 afios, 30 a 50 unidades.

La actividad de la TGO del suero normal determinada por el
método utilizado por nosotros varié entre limites bastante amplios;
mientras el sexo no parece influirla, la edad lo hace en forma mani-
fiesta.’ De acuerdo a nuestros propios datos los valores mas bajos
se registran en nifios de 1 a 13 anos (P. 24 + 12,3), siguiéndole en
orden creciente los lactantes de 1 a 12 meses (P. 33,9 == -9,7);
sangre del cordén (P. 458 =+ 28,6); recién nacidos de término
(P. 66,6 = 33,9) y los recién nacidos prematuros que presentan los
valores mas altos (P. 84,2 = 21,7).

Hasta el momento no se ha podido explicar en forma satisfac-
toria por qué se encuentran elevados los valores de TGO en el suero
del recién nacido.

Por los estudios experimentales y clinicos resulta evidente que
dichos aumentos se registran cuando esta alterada la permeabilidad
de 1a membrana celular, teniendo en cuenta que la TGO (lo mismo
ocurre en todas las enzimas) son productos intracelulares (17). Puede
Jescartarse la inmadurez hepatica y la hiperbilirrubinemia del recién
nacido debida principalmente a la deficiencia del sistema glucuronil-
transferasa. Es probable que juegue algin papel la hemolisis neo-
natal por el gran contenido de TGO de los eritrocitos, aunque en
general y salvo casos de hemdlisis intensa los valores de TGO en el
suero no se alteran (hemodilucién de la TGO). Queda como posible
explicacién la permeabilidad anormalmente aumentada de las mem-
branas celulares del recién nacido como lo sugieren Pojerova y To-
varek ('*) a lo que se agrega el traumatismo obstétrico con lesiones
tisulares concomitantes.

B) Modificaciones de la TGO sérica en diversos procesos pato-
l6gicos: Las alteraciones de la TGO han sido estudiadas experimen-
talmente en animales, lesionando el miocardio por medio de la liga-
dura de las coronarias (), esferas plasticas (1¥) e inyecciones de
papaina (2°). En los estudios enumerados se comprobé que la isque-
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mia pasajera no produce variaciones en sus niveles: en cambio en
los animales con necrosis miocardiaca los niveles ascendieron entre
9 y 24 horas después de producida la lesion. En conejos, las mio-
carditis virésicas asociadas con necrosis del miocardio produjeron
elevacion de la TGO en proporcion directa al dano celular (2%),

Estos hechos experimentales tienen su confirmacion en el ser
humano, en los casos de infarto de miocardio en los que se demuestra
su elevacion entre 6 y 12 horas después de la iniciacion clinica, adqui-
riendo sus valores maximos entre 24 y 48 horas, con retorno a sus
cifras normales entre 4 y 7 dias (*?). Su determinacion tiene impor-
tancia diagnéstica, ya que en los pacientes con dolor infraesternal
sin necrosis miocardiaca (insuficiencia coronaria) su concentracién
se mantiene dentro de los limites normales (22).

Desde el punto de vista prondstico del infarto, aunque los aumen-
tos discretos no implican una evolucion favorable, los valores supe-
riores a 350 unidades denotan un pronostico severo.

Hepatopatias e ictericias. — Se han investigado las alteraciones
de la TGO en afecciones hepaticas experimentales y clinicas.

Friend, Wroblewsky y La Due (**¥25) en trabajos realizados
en lauchas con hepatitis virésicas y toxicas por tetracloruro de car-
bono observaron estrecha relacién entre el grado de aumento de TGO
v la magnitud o virulencia de la inoculacién, la concentracion de virus
en la sangre, las cantidades de toxico administrado y la intensidad de
la necrosis hepatica. La hepatectomia parcial, la cirrosis y los tu-
mores hepaticos (suministrando dimetilaminobenzol) de los ratones
v la oclusion del conducto comun en perros, también provocan ele-
vacion de la enzima en el suero. En esta Gltima circunstancia, sus
valores vuelven a la normalidad a la semana de haberse suprimido
la obstruccion del tracto biliar.

En el ser humano los aumentos mas notables se observaron en
racientes con hepatitis virica, hepatitis por suero homélogo y hepa-
titis toxica por tetracloruro de carbono (2*). En las primeras, la
elevacion comienza en el periodo prodrémico, adquiriendo sus valores
maximos al aparecer manifestaciones clinicas de la enfermedad; se
mantiene alta durante 4 a 7 semanas (segun la intensidad del pro-
ceso), seguido de un descenso gradual hasta su normalizacién, cuando
el enfermo esta curado (27 28),

La investigacion seriada de TGO en el suero ha permitido de-
mostrar los siguientes hechos: a) en la fase prodrémica esa alte-
racion se registra antes de que se modifiquen las denominadas prue-
bas funcionales hepaticas; b) los valores anormalmente altos y per-
sistentes son indices de evolucién hacia la fase de hepatitis crénica;
¢) los ascensos bruscos secundarios y un descenso previo revelan ‘“re-
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crudecencia” o “recaida”; d) en la etapa de la curacion la elevacién
por encima de las 50 unidades, aconseja suspender la deambulacion;
¢) en medio epidémico, la hepatitis subclinica se puede poner en
evidencia por aumento de la enzima, que no se acompaifia de otras
alteraciones funcionales; e) el suministro de gamma globulina efec-
tuada precozmente seria capaz de prevenir los aumentos de la TGO
en los medios epidémicos (2%, 20v 3%),

“FEn la ictericia transitoria o fisiolégica” del recién nacido de
evolucién comin o prolongada no hay variaciones de la TGO y lo
mismo ocurre en la ictericia por infeccién hepatica.

En las ictericias obstructivas del recién nacido estd aumenta-
da (32) ; su determinacién seriada permitiria establecer el distingo
entre la obstruccién debida al sindrome de bilis espesada y la age-
nesia de vias biliares. En el sindrome de bilis espesada la elevacion
se produce en forma brusca y precoz (primera semana de la vida)
junto con la exteriorizacién de la obstruccién biliar. En la forma
quirdrgica su aumento es tardio, adquiriendo cifras superiores a las
normales alrededor de los 30 a 45 dias de vida, no sobrepasando
las 800 unidades.

En la ictericia hemolitica (por incompatibilidad sanguinea o es-
tados hemoliticos diversos) las cifras en general no muestran
alteraciones, aunque pueden estar aumentadas en los casos ful-
minantes (32 33)

En las hepatitis téxicas por drogas se observa un aumento de la
TGO. Se lo ha comprobado con tetracloruro de carbono, cloroproma-
zina, pirazinamida, iproniazida, plomo, morfina, sulfametoxipirida-
zina y salicilicos (4cido acetilsalicilico y salicilatos) cuando se dan
en dosis altas y prolongadas; al suspenderse las drogas se produce
un descenso rapido hacia la normalidad.

Recientemente se han iniciado estudios comparativos sobre alte-
raciones de TGO y transaminasa glutdmico-piravica (TGP). Se
establecié que normalmente la relacion TGO/TGP oscila alrededor
de 1,20. En adultos con hepatitis viricas hay un aumento mayor de
TGP 1o que hace que el indice descienda. Ello no ocurriria en otros
tipos de hepatopatias, en los que se presentan valores mas altos de
TGO (**). En las hepatitis toxicas por drogas, las variaciones son
similares a los que observaron en la virica. No obstante, otros infor-
mes presentan datos que no estan de acuerdo con los enumerados ().

En los nifios, Fumagalli y Monteverdi (**) sostienen que la inver-
si6n del indice es caracteristico y exclusivo de la hepatitis virica.
Tolentino y Rossi (* ¥ 37) investigandolo en forma seriada encuen-
tran que el indice sigue invertido mientras persisten las manifesta-
ciones clinicas; por otra parte estos autores han verificado el mismo
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hecho en numerosas infecciones bacterianas y viricas. Tarantola y
Vismara (*®) de 30 nifios con hepatitis por virus sélo en 9 hallaron
el indice invertido y si bien el nimero de casos no es muy numeroso
hacen notar que este proceso puede evolucionar con indices TGO/TGP
normales.

En la ictericia obstructiva biliar extrahepitica ambas enzimas
estdn aumentadas, siendo méas elevados los valores de TGP. De Retis
y colab. (*) encuentran en estos casos una disminucién del indice
que puede llegar a adquirir valores inferiores a la unidad.

En este trabajo presentamos cinco observaciones de hepatitis
virica, en los que se efectu6 las determinaciones de TGO en el periodo
de estado y declinacion de la enfermedad (ver cuadro VII).

El caso mas grave corresponde a la observacién N° 2 en la que
la enzima llegé a adquirir valores de 900 unidades, el mas leve es el
N?'5, nifo de 11 afios de edad en el que la cifra maxima alcanzé
solamente a 62 unidades.

En la observacién N9 3 se puede seguir la evolucién decreciente
de las cifras de TGO que se inician con 130 unidades y llegan a 45
unidades. En el N? 4 se comprueba un aumento paulatino desde
96 unidades a 140 unidades, luego baja a 44 para ascender a 103.
Este ascenso no tiene especial significado ya que en las recaidas y
recrudescencia. los valores aumentan por encima de 50 unidades.
Confirmando esta presuncién, el nifio evolucioné satisfactoriamente,
sin haberse modificado las indicaciones terapéuticas.

En un recién nacido con eritroblastosis fetal (Obs. N° 6) al
séptimo dia de vida 230 unidades y en un lactante con atresia de
vias biliares, 280 unidades a los 20 dias de vida y 290 unidades a
los 25 dias (Obs. N9 7).

Fiebre reumdtica. — Nydik y colab. (4°) observaron en nifios
con carditis reumatica una discreta y poco persistente elevacién de
los valores de la enzima en los episodios agudos; sus niveles no guar-
dan relacién con el cuadro clinico del paciente, con el grado de insu-
ficiencia cardiaca, o el tratamiento instituido, Ello se explica porque
su elevacién no es indice de proceso inflamatorio, sino testimonio
de necrosis. La persistencia de una concentracién elevada en un reu-
matico en tratamiento, seria prueba de dafio miocardiaco. Se acon-
seja la supresion de la terapéutica antirreuméatica cuando la TGO
alcanza valores normales.

En los convalecientes los valores son normales.

Ralph y Stahlman (') en 18 enfermos con fiebre reumatica
hallaron aumento inconstante de la TGO investigdndola en forma
seriada; los casos con carditis presentaron el mayor porciento de
valores elevados, aunque no como hecho constante.
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En pacientes jovenes y ninos pequenos medicados con salicilato,
se encontraron cifras altas, elevacién atribuida a un efecto toxico de
la droga sobre el higado y no al proceso reumatico. Algunos autores
han demostrado que los salicilatos en dosis terapéuticas no modifican
las concentraciones de la enzima en suero, en ausencia de fiebre
reumatica.

En miocarditis agudas inespecificas Berri (*2) obtuvo valores
altos que se normalizaron al mejorar el enfermo.

Nosotros hemos seguido tres casos de fiebre reumatica: en el
primero (observacion N° 10) con carditis reumatica activa, se reali-
zaron 9 determinaciones seriadas de TGO oscilando sus valores entre
22 y 45 unidades que se consideran como normales. En un segundo
caso (observacién N? 9) en cuatro determinaciones se obtuvieron 26,
32, 6 y 24 unidades y en el tercero (observacion N° 8), 62 unidades.
Estos datos coinciden con los informados por otros autores.

Mayor interés ofrecen los resultados obtenidos en dos enfermos
con corea. En uno se registraron valores altos de 90 unidades, coin-
cidiendo con manifestaciones clinicas groseras de la enfermedad (en
liquido céfalorraquideo, 32 unidades). Al instituirse la medicacion
correspondiente (fenobarbital) y mejorar el cuadro clinico, los valo-
res fueron decreciendo hasta adquirir cifras normales para la edad:
50 y 30 un. En un segundo caso, la concentraciéon fué de 92 unida-
des (no se hicieron otras determinaciones). De confirmarse estos
resultados creemos que la determinacién de la TGO puede ayudar
en el diagnostico y prondstico de la corea de Sydenham, proceso en
el que estaria aumentada en el suero debido posiblemente a su mayor
liberacién a partir de las fibras musculares por las contracturas.

Afecciones neuromusculares y del musculo esquelético. — El
musculo esquelético contiene una cantidad de TGO similar a la del
tejido miocardiaco y hepatico. En pacientes con traumatismos o
sometidos a procedimientos quirirgicos se produce un aumento ligero
de su concentraciéon en suero (*?).

Los estudios sobre enzimas en afecciones neuromusculares mues-
tran que la TGO estd aumentada en la distrofia muscular progresiva,
distrofia muscular seudohipertréfica, dermatomiositis (*!) y gangre-
na de los dedos del pie. No se ha encontrado elevacion en la escle-
rosis lateral amiotréfica, atrofia muscular progresiva, miastenia
grave, enfermedades musculoesqueléticas reumatoides, seccién ner-
viosa, poliomielitis y en la atrofia muscular por caquexia e inmovi-
lizacién (*9).

En la observacién N° 63 (gangrena de miembro inferior) encon-
tramos una concentracién de 194 unidades, extremadamente alta para
la edad (2 meses). En ausencia de ictericia y con un proceso gan-
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grenoso de miembro inferior, deducimos que su aumento pueda de-
berse a la destruccién de las fibras musculares con pasaje aumentado
desde la masa muscular al plasma.

Procesos diversos. — La TGO esta elevada en el suero de enfer-
mos con mononucleosis infecciosa cuando se complica con hepati-
tis (v 47) en el 60 por ciento de los pacientes con pancreatitis agu-
da y en la anemia de células fa'ciformes, asociada a necrosis hepa-
tica(@8):

Del analisis de nuestras observaciones surge que la TGO en
suero se encuentra en concentraciones normales en las parasitosis
intestinales (4 casos). En un nifio con giardias y amebas el nivel
fué superior al normal. El empleo de tetracloruro de carbono a dosis
terapéuticas en un caso de necatoriasis (observacién N? 42) no pro-
dujo cambios (en determinaciones seriadas efectuadas antes, durante
y después del tratamiento se obtuvieron estos resultados: 26, 26, 27,
22, 19 un|mil/min).

En 7 casos de tuberculosis pulmonar y en otros dos con menin-
gitis v peritonitis tuberculosa, los valores fueron normales. En un
solo enfermo (observaciéon N© 13) hallamos cifras elevadas que fue-
ron declinando hasta adquirir valores normales (80, 58, 10 y 18
un/ml/min). En este paciente no se pudieron descartar alteraciones
hepéticas, provocadas por la enfermedad o el suministro de drogas
antituberculosas.

Encontramos valores normales en: leucemia, epilepsia, pirpura
bacteriana y anafilactica, conjuntivitis bacteriana, epilepsia, vomitos
ciclicos, sepsis y .nefropatias agudas y cronicas.

Como datos de mayor interés senalamos la aparicién de valores
altos (85-92 unidades) en el curso evolutivo de un enfermo con por-
firia. En un nifio de tres afios con convulsiones febriles alcanzé cifras
de 80 unidades, aumento en el que sospechamos intervendria la con-
tractura muscular por un mecanismo parecido al de la corea.

TGO en sangre total, — En la excelente revisién de conjunto sobre “Enzi-
mas en clinica médica”, de Rymenant y Tagnon (11), los autores expresan que
los altos valores que se registran en comparacién con los del suero reflejan el
elevado contenido de la enzima en los glébulos rojos. Por tal motivo se expresan
en unidades de actividad enzimatica por 100 mg de hemoglobina con variaciones
normales de 320 a 780 unidades. Existe una cierta relacién entre el nimero
de reticulocitos y los niveles sanguineos de TGO.

Estin elevados hasta el doble de lo normal en las anemias hemoliticas
congénitas y adquiridas, cuando se encuentran aumentados los reticulocitos. Tam-
bién se eleva durante la respuesta reticulocitaria que sigue a la administracién
de vitaminas B,, en la anemia perniciosa, persistiendo elevada después de nor-
malizarse el nimero de reticulocitos.

También estd elevada en la anemia hemorragica crénica.
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Se acepta, aunaue no estd demostrado, que los niveles de TGO en la sangre
refleja la influencia de los glébulos rojos de la médula sobre 1a sangre periférica.

TGO en liquido céfalorraquideo (LCR).— Los valores normales
de TGO en LCR de los adultos varian segun diversos autores, entre
2 y 30 unidades|ml|min, con valores promedios de 5,0 a 16,3; en los
varones se encuentran cifras ligeramente inferiores a las registradas
en las mujeres. Lending y colab. (**), en 54 recién nacidos hallaron
concentraciones de 1,0 a 10,0 unidades con un promedio de 4,5 = 2.2,

Comparados con sus niveles en el suero, resultan bastantes infe-
riores por lo cual se acepta que la barrera hematoencefalica tendria
entre otras funciones importantes, la de regular el pasaje de la enzi-
ma entrve el plasma y el LCR.,

Los estudios experimentales efectuados por Fleisher y Wa-
kim (*°) revelan que lesionando las células hepaticas de perros, me-
diante e! suministro de tetracloruro de carbono, se logra un aumento
de la enzima en el suero sin que se modifique en el LCR. Ademas la
inyeccién intravenosa de grandes cantidades de TGO, tampoco pro-
ducen su e'evacién en el LCR.

Slobody y colab (°°), investigando el grado de permeabilidad de
la barvera hematolicuoral, con albimina marcada, demuestran que
en los animales con convulsiones provocadas con metrazol o electro-
shock se produce un aumento de la TGO en LCR, concomitantemente
con un mayor pasaje de albtimina desde el plasma al LCR y eleva-
cién del contenido enzimatico del plasma. Aunque no resultan total-
mente claros, estos hechos, segtin los autores del trabajo, reflejarian
la actividad acrecentada de los misculos contracturados, en tanto que
la mayor concentracién enzimatica en el LCR, seria una consecuencia
del aumento de la permeabilidad de las células cerebrales.

En el infarto cerebral en perros, se observa una elevacién con-
siderable de la TGO en LCR, que adquiere su valor maximo alrededor
del cuarto dfia, para decrecer luego (°'¥°?). En animales jovenes las
convulsiones experimentales dan lugar a un aumento de la enzima
en LCR. Como en estos dltimos no hay fenémeno de lisis, se sugiere
la posibilidad que intervenga en su produccién la permeabilidad
aumentada de la membrana de las células cerebrales (™).

De los diversos informes clinicos presentados hasta el momento
se destacan los siguientes datos:

La TGO esta elevada en LCR en la fase aguda de las meningitis
supuradas, no variando su concentracién en la meningoencefalitis a
virus (°*) y en la neurosifilis congénita o adquirida (°°). En casos
de epilepsia y electroshock se han obtenido valores ligeramente altos
en el momento de la convulsién o inmediatamente después, que regre-
san réapidemente a la normalidad (°%).
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De las enfermedades del sistema nervioso por alteraciones enzi-
maticas (errores congénitos del metabolismo) se ha estudiado el com-
portamiento de la TGO en el LCR de las esfingolipidosis. En la
idiocia amaurdtica familiar (forma de Tay-Sachs o infantil), esta
aumentada en la iniciacion del proceso, entre el cuarto y el noveno
mes de la vida, para regresar después y adquirir sus valores nor-
males, si la vida del nifio se prolonga méas de tres afos (°7). Las
mismas caracteristicas se presentan en la enfermedad de Niemann-
Pick, mientras que en la forma juvenil de la idiocia amaurética fami-
liar no aparecen alteraciones (%8).

En los procesos tumorales del sistema nervioso central las alte-
raciones de la TGO en LCR son variables; se la encuentra aumentada
en pacientes con gliomas, mientras que en meningiomas y cranio-
faringiomas no varia. En estos casos la actividad enzimatica del
suero no presenta modificaciones.

Las investigaciones mis significativas se han efectuado en las
afecciones vasculares y traumadticas del sistema nervioso central. En
los adultos con infarto cerebral hay una elevacién de TGO en LCR,
con valores maximos entre dos y tres dias del accidente vascular.
Estrechamente vinculado con este problema se encuentra la patolo-
gia intracraneana del recién nacido; al respecto merece un comentario
especial las observaciones efectuadas por Lending y colab. (%) en
20 ninos de 2 a 115 horas de vida, con injuria intracraneana de-
bido a complicaciones de la gestacion v el alumbramiento (toxemia,
placenta previa, diabetes, prolapso del cordén, parto prolongado, cia-
nosis, convulsiones y dificultades respiratorias). El promedio de la
actividad de la TGO en LCR fué mayor que el de los recién nacidos
sanos, senalando que las modificaciones fueron minimas en el suero.
La elevacion en LCR estaria vinculada a la lisis de las células cere-
brales con liberacién de la enzima y a cambios de la permeabilidad
de las membranas de las células cerebrales, siendo menos importante
la alteracion de las meninges. Se han iniciado estudios con el objeto
de establecer la correlacién que pueda existir entre el aumento de
TGO (y deshidrogenasa lactica) del LCR del recién nacido y la apa-
ricion de secuelas inmediatas o tardias, como retardo mental, para-
lisis cerebral, epilepsia y trastornos de conducta.

Nuestra experiencia al respecto es muy reducida ¥ No poseemos
datos propios sobre valores normales de TGO en LCR. En dos recién
nacidos de 2 dias de edad con diagnéstico de hemorragia intracra-
neana encontramos concentraciones de 92, 207 y 297 un|ml/min de
TGO que estdn muy por encima de lo normal, y en un tercer caso
con un traumatismo endocraneano (edema cerebral?) el ascenso al-
canz6 sé6lo a 16 unidades.
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Los valores en suero fueron normales en dos oportunidades,
aunque en un enfermito con hemorragia intracraneana ascendié a
200 un|mi/min, de suero.

En dos lactantes de 5 meses de edad con meningitis bacteriana
la concentracién vari6 entre 14 y 28 unidades; en una nina de 10
afios con corea, 32 unidades (en suero, al iniciarse el proceso, 90 uni-
dades, que descendié con la mejoria a 30 unidades) y en un caso de
epilepsia (12 anos de edad), 28 unidades (ver cuadro VIII).

Estas cifras estan dentro de los valores altos normales del adul-
to, requiriéndose estudios més amplios y prolongados sobre datos
normales y patologicos en la infancia para poder obtener deducciones
o conclusiones positivas.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

1) Se ha investigado la actividad de la TGO en el suero de
70 nifios sanos, en 20 muesiras de sangre de cordén y en 64 ninos
con diversos procesos patolégicos. En total, se efectuaron 220 de-
terminaciones.

2) En los niilos sanos se encontraron los siguientes valores:
recién nacidos prematuros: entre 52 y 130 unidades|ml|min; prome-
dio (P), 84,2; desviacion standard (DS), = 21,7. En recién nacidos
de término: 28 y 145; P, 66,6 = 33,9. En lactantes de 12 meses: 16 ¥
52: P, 33,9 = 9,7. En nifios de 1 a 13 afios: 6 y 70; P, 24,8 + 12,3.
En sangre de cordén: 8 y 120; P, 45,8 = 28,6.

Estos datos demuestran que a menor edad corresponde una
concentracion mayor de TGO en el suero. En sangre de cordén los
niveles son méas altos que en el lactante y el nifio de segunda infancia
e inferiores a los del recién nacido prematuro y de término.

3) Se han encontrado valores altos por encima de lo normal en
hepatitis viral, corea, atresia de vias biliares, eritroblastosis fetal,
porfiria y gangrena muscular.

Se informan los primeros resultados obtenidos en liquido céfalo-
raquideo de 8 recién nacidos, lactantes y nifios de segunda infancia
(12 determinaciones) con diversos procesos del sistema nervioso cen-
tral. Los valores méas elevados se obtuvieron en dos recién nacidos
de dos dias de edad con hemorragia intracraneana (92, 207 y 298 uni-
dades|ml|min; normal, 1,0 a 10,0; promedio, 4,6 = 2).

5) Se efectia una revision de la literatura sobre valores nor-
males y patolégicos de TGO en pediatria, destacando la importancia
de su determinacién en el diagnéstico y pronéstico de la hepatitis
viral, ictericia obstructiva, corea y en la injuria intracraneana del
recién nacido.
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SUMMARY AND CONCLUSIONS

I) Activity of GOT has been measured in 70 sera of healthy
children, in 20 specimens of umbilical cord blood and in sera of 74
children with varied pathological conditions, totalizing 220 deter-
minations.

IT) In healthy children following levels were found: premature
newborns 52 to 130 units minute/milliliter, average (P), 84,2, stan-
dard desviation =+ 21,7; newborns after normal term 28 to 145,
P, 66,6 = 33,9. In nurslings from 1 to 12 months age: 16 to 52,
P, 33,9 = 9,7. Children from 1 to 13 years: 6 to 70, P, 24,8 = 12,3.
Umbilical cord blood: 8 to 120, P, 45,8 + 28,6.

This results show that the lesser the age the higher are the
levels of GOT. In the umbilical cord blood the levels are higher
than in the nursling and in more grown up children and lower that
in the premature newborn and the normal newborn child.

I1T) Supranormal high levels were found in viral hepatitis, in
chorea, in atrepsy of biliary conduets, in erythroblastosis fetalis,
porphyria, and muscular gangrene,

IV) First results on determination of GOT in spinal liquor are
exposed, taken on 8 newborn children, nurslings and toddlers (12
determinations) with diverse pathological conditions of the central
nervous system. The highest levels were found in two newborns
(two days old) with intracraneal hemorrhage (92, 207 and 298
units min/ml; normal 1 to 10 units; average 4,5 + 2).

V) The literature on normal and pathological levels of GOT in
pediatry has been revised and its importance in diagnostic and
prognosis of viral hepatitis, obstructive jaundice, chorea and intra-
craneal lesions of newborns are discussed,

ZUSAMMENFASSUNG UND SCHLUSSFOLGERUNGEN

1) Die Aktivitait der Glutamin-oxalessigsiure Transaminase
wurde im Serum von 70 gesunde Kinder, in 20 Muster Nabelschnur-
blut und in 64 Kinder mit verschieden pathologische Prozesse bes-
timmt. Im ganzen wurden 220 Bestimmungen ausgefiihrt.

2) In gesunde Kinder wurden folgende Werte gefunden: Bei
Frithgeborenen: zwischen 52 und 130 E|min|ml, Mittelwert (P):
84,2; standard Abweichung =+ 21,7. Bei Neugeborenen nach zeitlich
normal abgelaufener Schwangerschaft: zwischen 28 und 145, P:
66,6 = 33,9. In Siauglinge von 1 bis 12 Monate: 16 bis b2:-P> 33.9
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+ 9,7. Bei Kinder von 1 bis 13 Jahre: 6 bis 70; P: 24, 8 = 12,3. In
der Nabe!schnurblut: 8 bis 120; P: 45,8 + 28,6,

Diese Zahlen lenken auf die Tatsache das je jiinger das Kinder
desto hoher die Werte der GOT. Die in der Nabelschnurblut bes-
timmte Werte sind hoher als diejenige der Siuglinge und der ein
oder merhrjihrige Kinder. Seinerseits sind die Nabelschnurwerte
niedriger als diejenige der Friigeborenen und der normales Neu-
geborenen. s

- 3) Uebernormale hohe Werte wurden in der viral Hepatitis, in
Chorea, in Gallenwege Atrepsie, in Erythroblastosis fetalis, in Por-
phyrie und in Muskelgangrin gefunden.

4) Es wird ueber die erste Resultate dieser Untersuchung im
Liquor cephalo-raquideus von 8 Neugeborenen Siuglinge, und jahrige
Kinder (12 Bestimmungen im ganzen) mit verschiedene Krankhei-
ten des ZNS berichtet. Die Hohesten Werte wurden in zwel Neuge-
borenen (2 Tage alt) mit intrakranealer Blutung (92, 207 und 298
E|min|ml; Normal: 1 bis 10, Mittelwert 4,5 = 2).

5) Es wurde eine kritische Durchmusterung der diesbeziiglicher
Literatur unternommen mit spezieller Betrachtung der Wichtigkeit
der normale und pathologischen Werte der GOT in der Pediatrie
zwecks Diagnose und Prognosestellung bei der viral Hepatitis, des
obstruktiven Ikterus, der Chorea und bei den intrakraneale Schadi-
gungen des Neugeborenen.
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Desnutricion y secrecién
exocrina del pancreas

Dr. CARLOS ALBERTO REZZONICO (*)

I. INTRODUCCION

La exploracion de la glandula pancreatica ofrece dificultades.
Su situacion anatémica profunda hace dificil el abordaje directo;
la exploracién radiolégica es principalmente indirecta y la obtencién
de su secrecién exocrina pura es, normalmente, imposible. Se agre-
ga a esto el hecho de que el 6rgano posee una gran reserva funcio-
aal, de tal forma que es necesaria una disminucién acentuada de su
capacidad de funcionamiento para que se hagan evidentes sus defi-
ciencias.

Al emprender el estudio funcional de un érgano digestivo debe
tenerse presente, como lo afirma Carnevale (1), que la funcién diges-
tiva no se cumple parcial e independientemente en cada segmento
del tracto gastrointestinal. Se realiza ante todo una labor arméni-
ca y de conjunto, en la que participan numerosas enzimas o com-
plejos enzimaticos. Con respecto al pancreas, es bueno recordar que
algunas de sus enzimas pueden ser reemplazadas parcial o totalmente
por la accién de otros fermentos intestinales. Esto vale principal-
mente para la amilasa, en menor grado para las enzimas proteoli-
ticas; la lipasa es el fermento mas dificil de sustituir.

Nuestro propésito no es hacer un estudio exhaustivo y detalla-
do de las pruebas de exploracién pancreatica, sino mas bien, desta-
car algunos aspectos de las mismas, haciendo referencia en particu-
lar a las investigaciones de tripsina y -amilasa en nifios normales y
desnutridos.

II. MATERIAL Y METODOS
Realizamos la recoleccién de liquido mediante el empleo de una
sonda tipo Levine. Debemos recordar que el fliido duodenal es una

mezcla de distintas secreciones y mo un jugo pancreético puro.
Shwachman (?) reconoce que la amplia variacién de la actividad

(*) Médico del Hospital de Nifios (Cérdoba, Rep. Argentina).
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enzimatica registrada adn en nifios normales es debida a diversos
factores: 1) la actividad de la glandula, 2) la cantidad de la secre-
cién pancreatica que contribuye a la mezcla del liquido duodenal,
3) la técnica o método de recoleccién y el intervalo de extrazcién
de las muestras, 4) los métodos de examen empleados.

Il sondeo duodenal es un procedimiento que requiere tiempo en
su realizacion, experiencia del que lo realiza y material adecuado.
Quicn esté interesado en los detalles de su técnica puede recurrir
al excelente trabajo de Sarrouy y col. (})). Para asegurarnos de la
posizién intraduodenal de la sonda efectuamos la observacién fluo-
roscopica del nifio en proyeccion lateral, constatando si la misma
se dirigia hacia atrds buscando el plano de la columna vertebral.

Determinacion de la actividad enzimatica: la valoracién de la
actividad de las enzimas en el jugo duodenal ofrece algunas dificul-
tades. Las cifras consideradas como normales varian dentro de
amplios limites y ya hicimos anteriormente una enumeracion de los
factores que inciden en estos resultados. Sin duda, no estamos ante
el método ideal para lo que necesitariamos ir directamente al 6rga-
no y obtener su propia secrecion aislada e incontaminada.

Para la investigacién de tripsina, por su sencillez, usamos el mé-
todo de la pelicula radiografica (*). Para medir el grado de diges-

«RE0STATO DE 200>

—————TRANSFORMADOR 220/6v.

< LAMPARA PUNTIFORME OF 6 VOLTIOS

O LENTE CONDENSADORA

DIAFRAGMA

CELDA DE SELENIO

MICROANPERIME TRO
0.50 Mma.

FIGURA 1

tién de la pelicula utilizamos un densitémetro que hicimos construir
para este fin. El aparato capta la intensidad de un haz luminoso
que atraviesa el area digerida de la pelicula. La figura 1 es una
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representacion esquematica del aparato. Estd alimentado por una
corriente alterna de 220 v., cuya intensidad se gradia por un reés-
tato de 200 ohms. Posee un transformador de 220/6 v. y una lam-
para puntiforme de 6 v. Una lente condensadora centra el haz de
luz sobre un orificio de 5 mm que sirve de diafragma. La luz hace
impacto sobre un célula fotovoltaica y la corriente producida, pro-
porcional a la iluminacién .y al area del elemento receptor, es me-
dida por un microamperimetro de 0.50.

Calibramos el aparato con un trozo de pelicula Kodak Blue
Brand desprovisto en ambas caras de su capa de gelatina. El ins-
trumento tiene una escala graduada de 0 a 100. Colocamos esta pe-
licula cubriendo el orificio diafragmatico. Con el reéstato gradua-
mos la intensidad de la luz hasta que la escala nos senale el 100,
esto es, la transmision maxima de la luz. Para aceptar que hubo
un grado minimo de digestién exigimos que la dilucién de jugo duo-
deral investigada tuviera una transmisién mayor que la de la pe-
licula no atacada (como término medio las peliculas alcanzaron una
transmision de 80). Se midi6 la actividad triptica buscando la dilu-
ciéon mayor donde se registrara algun grado de digestion de la ge-
latina. Los valores se expresaron en cifras porcentuales, tomando
la transmision de 100 como el 100 por ciento de digestién. Si tene-
mos que T. D. = transmisiéon de la dilucién; T. P, = transmisién
de la pelicula sin digerir, sencillamente el % de digestion puede de-
ducirse utilizando la siguiente férmula:

T.D. — T.P.

- X 100 = % de digestion.
100 — T. P,

Para las determinaciones de amilasa en sangre y jugo duodenal
empleamos el método de Somogyi (°). Al utilizar jugo duodenal hi-
cimos diluciones con solucién de cloruro de sodio al 0,5 %. En suero
sanguineo se expresaron los resultados en unidades correspondientes
a 100 ml. En el jugo duodenal, la actividad diastasica se expresé
en equivalente de miligramo de glucosa o unidades, correspondien-
tes a 1 ml.

En nuestro estudio los nifios fueron divididos, de acuerdo a
su edad, en dos grupos. El primer grupo incluy6é los lactantes de
6 a 12 meses y el segundo grupo los nifios de 12 a 24 meses de edad.
Ademas se hizo en cada grupo la separacién de eutréficos, y distré-
ficos, Como se puede apreciar en la tabla de los pesos, log distréfi-
cos, por lo general, presentaron un grado avanzado de desnutricién,
pero solamente dos de ellos tuvieron edemas en algiin momento de
su evolueion.
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III. RESULTADOS

Las tablas I y 1I muestran los resultados obtenidos en la deter-
minacién de amilasa en jugo duodenal, las tablas III y IV muestran
TABLA 1
PRIMER GRUPO: NINOS DE 6 A12 MESES
LUTROFICOS DISTROFICOS

(aso Eoav Desoky mp| CAso £bab PEsoky mg
4 9n 9200 05| 3 6m 5200 45
8 6m 7400 70| 5 Bm 6000 280
23 {0m 7800 464| 6 Tm 3800 |70
24 - 7650 665| 10 Tm 5400 90
31 Tm 8000 327| 12 Tl5d 4250 302
42 8w 8000 90 | 13 6m 5450 95
45 10w 8000 610 | 14 5m204 4500 80
44 6m 6500 68 | 16 B8m 5820 379
36 6m20d 8650 317 | 17 Sm20 4140 161
18 6m 3700 342
19 {fm 5300 172.5
21 5m20a 3480 928
Lot il danssige o

los valores de tripsina. Los datos expuestos fueron sometidos al
analisis estadistico.

TABLA 11
SE6UNDO GRUPO: NINOS DE 12 A24 MESES

LUTROFICOS DISTROFICOS

CAso Eoap PEso Ky mg | CAso Loa PEso kg mg
28 5w 10450 586 | 1 Bm2ld 4950 545
30 20m 11050 1132 | T 13m 5580 223
38 12m 10000 322 | 11 2lm 7200 512
39 "23m 10000 616 | 20 14~ 4400 13
4 2im 9500 952 | 25 18~ 8.600 1628
A1 13m 9500 322

1) Peso de los ninos. — A fin de docimar la hipétesis nula para
la media de los pesos en eutréficos y distroficos del primer grupo
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(nifios de 6 a 12 meses), aplicamos la t de Student: t = 8,487,
para el coeficiente de confianza adoptado, igual a 0,95, tenemos:
p < 0,0001, resultado que revela un notable grado de significacién,
en el sentido que los pesos de los eutréficos difieren significativa-
mente de los distroficos.

En forma similar, para el segundo grupo (mnifios de 12 a 24
meses), para la media de los pesos, aplicamos la t de Student:
t = 16,251, para el coeficiente de confianza adoptado, igual a 0,95,
tenemos: p < 0,00001, que revela un notable grado de significacién.

2) Amilasa en jugo duodenal. — En el primer grupo, la t de
Student toma el siguiente valor para la media de las unidades:
t=10,477234; p = 0,64.

En este grupo de nifios eutréficos y distréficos de 6 a 12 me-
ses de edad no hay diferencia significativa entre sus medias de uni-
dades o miligramos de actividad de amilasa en jugo duodenal.

En el segundo grupo calculamos la t de Student para la media
de las unidades: t = 0,6080969; p = 0,56.

TABLA IIl
PRIMER GRUPO: NINOS DE 6 A 12 MESES
LUTROFICOS DISTROFICOS

LSO E0AD DESO Ky 7.Dsges |CASO £0AD PESOKy T Diges |
Iien Titn
4  9m 9.200 1/64:100 | 3 6m 5.200
8  bm 7400 1/64:25| 5 8m 6.000 1s4:100
23  10m 7.800 {[32:952| 6 Fm 3800 {fs4:100
24 - Tm T.650 1[52:1666| 10 Tem 5.400 1/s4:833
31 7m 8.000 1/8:15 | 12 Tmi5d 4250 1f64:14:28
42 8m  8.000 1/69:2068) 13 6m 5450 {f4:55
43 {0m 8.000 1[64:8181( 14 5m20d 4.510 1)16:16.18
44  6m  6.500 1/69:100 |16 8m 5820 |f3:4.7%
36 6m20d 8.650 1/I6:14.28| {7 5m20d 4.510 1/4:1818
18 6m 3.700 ffi6:22.72
19 1m 5.300 1/16:/4.28
21 5m20d 3.80 1//b:16.66

En vista de este resultado, la conclusién es semejante a la
obtenida con el grupo de nifios de 6 a 12 meses. Es decir, que las
medias unidades o miligramos de actividad de la amilasa no pre-
sentan diferencias significativas en los nifios distréficos y eutré-
ficos.

3) Tripsina en jugo duodenal.— En el primer grupo, resulta
un valor de: t = 1,051547; p = 0,30. Lo que nos dice que el resul-
tado no es significativo. En consecuencia, las diferenciag de las me-
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dias de las diluciones entre eutréficos y distroficos se pueden atri-

buir al azar.
En el segundo grupo tenemos un valor de: t=1,525926; p=0,17;

TABLA LV
SecuNDO GRUPO: NINOS DE 12424 NESES

EUTROFICOS DISTROFICOS
CASO EDAD PESO % DIGES|CASO EDAD PESO %IIGES.
kg TION K¢ TION

28 [5m 10500 116:20| 1 [3m2ld 4950 116:12.3
30 20m 1050 1/64:/0 |7 13m 5580 1/64:16.66
38 [2m 10.000 1/16:5 |l 2]m 7.200 1/64:182¢
30 23m 10.000 1//6:20 |20 [4m 4100 164:(00
40 21m 9500 1/52:4.%|25 [6m 8.600 1/69:45
Al |3m 9500 1/32:40

lo que muestra también que el resultado no es significativo. En con-
secuencia, la diferencia entre las medias de las diluciones entre eu-

TABLA Y
PriMer Grupo : NINOS DE 6 A 12 MESES

LEutrOFICOS DISTROFICOS

Caso Epab PEso kg Unio.| Caso Eoao Peso kg Uhn.
4 9m 9200 56 | 3 6m 5200 38
8 6m 7400 93 | 5 8m 6000 56
25 10m 7800 22 | 6 7m 3800 40
24 Tm 7650 12 | 10 Tm 5400 13

3] 7m 8000 -~ 12 Twm15d 4250 159
42 8m 8000 37 | 13 6m 5450 37
43 10w 8000 -~ 14 5am20d 4510 77

44 6m 6500 48 | 16 8m 5.820 84
36 6m20d 8.650 160 | 17 Sm20s 4140 22
8  6m 35700 134
19 {lm 5300 158
21 5m204 3.180 -~

troficos y distroficos del segundo grupo se puede atribuir al azar,
para el nivel de significacion adoptado de 0,05, es decir un coefi-
_ciente de confianza de 0,95.
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N.B.: La media con que se trabaja en esta investigacién eg siempre la media
aritmética.

4) Determinaciones de amilasa en suero sanguineo de ninos eu-
troficos y distroficos. — Las investigaciones se efectuaron empleando
el método de Somogyi. Las tablas V y VI expresan los resultados
obtenidos. También aqui separamos dos grupos segun la edad de
los ninos: primer grupo de 6 a 12 meses, segundo grupo de 12 a
24 meses. En cada uno de estos grupos distinguimos eutréficos y
distroficos.

En el primer grupo, para la media de la unidades resulta:
t = 0,52098; p = 0,61; por consiguiente, las medias de las unidades
de amilasa sérica en eutréficos y distréficos no presentan diferen-
cias significativas.

En el segundo grupo, calculando la t de Student para la media
de las unidades resulta: t = 0,1246; p = 0,92; como en el grupo
anterior la diferencia no es significativa.

5) Estudio comparativo de la amilasa sérica y del jugo duode-
nal en ninos eutroficos y distréficos. — En este estudio de la ami-

TABLA VI
SEGUNDO GRUPO: NINOS DE 12 A 24 NESES

LuTRoFICOS DISTROFICOS

(450 Ebad PEsoky UNID. Caso Eoap PEso ks Ukio.
28 [5m 10450 118 | 1 [3m2ld 4950 229
30 20m 11050 65 | 7 I3m 5380 -
38 12m 16.000 96 | 11  2lm 7200 59
39 23m 10000 144 | 20 14m 4400 144
40 21m 9500 284 | 25 18m 6.600 111

lasa del suero sanguineo y del jugo duodenal fueron reunidos todos
los eutréficos en un solo grupo y los distréficos en otro grupo, como
se ve en las tablas VII y VIII. Sometiendo a un analisis estadistico
los resultados, para comprobar si existe relacién de interdependen-
cia entre los valores de amilasa sérica (x) y amilasa duodenal (y),
tendremos para cada grupo:

_ a) Eutréficos: La regresiéon lineal entre unidades de amilasa
sérica (x) y amilasa duodenal (y) es:

x = 0,0718 y + 61,4126
y = 0,3911 x + 238,2558
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Las que observan una interdependencia dada por un coeficiente
de correlaciéon: r = 0,3911.

Fijando en 0,05 el nivel de significacién de nuestra conclusién,
o sea, con un coeficiente de confianza igual a 0,95, para t = 1,40933;
resulta p=0,17.

Luego, en los eutréficos puede sostenerse estadisticamente que

no existen vinculos de interdependencia entre las unidades de ami-
lasa sérica y las unidades de amilasa duodenal, en virtud de la pro-

TABLA VIl
LUTROFICOS

A.S. A.D.
CAso

Ur;ld. mg.yo u.
24 12 66.5
23 22 464
42 37 90
44 48 68
4 56 05
30 63 1332
41 72 322
8 93 710
38 96 322
28 118 586
39 144 616
40 284 952
36 160 3.7

1

A.5. :AMiLasA SERIcA
4.0 : AMILASA DEL JUGO DUODENAL

babilidad de que el coeficiente de correlacién muestral r = 0,3911
provenga de un colectivo incorrelacionado mayor de 0,05, que es
el nivel de significacién o nivel critico fijado.

b) Distréficos: Realizando analogas consideraciones tenemos;

x' = 0,0423 y + 79,6614
y' = 1,7886 x -+ 101,7724

Siendo: r = 0,2751; t=1,032.

Tomando el mismo coeficiente de confianza que en el caso ante-
rior resulta p = 0,32,

Luego, en log distréficos puede sostenerse estadisticamente que




C. A. REZZONICO — DESNUT. Y SECR. EXOCR. DEL PANCREAS 103

TABLA VIl
f D1sTROFICOS
caso i itk
X b

10 13 99
17 22 161
13 37 9.5

3 38 45

6 40 170

5 56 280
11 59 51.5
14 77 80
16 84 379
25 111 1628
18 134 34.2
20 144 13
19 158 172.5
12 159 302

1 229 545

no existe vinculacién por relacién de interdependencia entre las uni-
dades de amilasa sérica y las unidades de amilaga duodenal.

IV. COMENTARIO

1) .Amilasa y tripsina en jugo duodenal. — El pancreas es un
organo que ha despertado el mayor interés en los estudios efectua-
dos en los trastornos nutritivos crénicos, tanto fuera considerado
como sitio de lesiones més o menos importantes por carencia de los
elementos de la nutriciéon, como cuando desde otro punto de vista,
se valorara la influencia que sobre la desnutricion misma podria
tener la disminucién o cesacién de secrecién exocrina del pancreas.

En las distrofias las lesiones pancreiticas pueden ser reversi-
bles y se dejan compensar. Los hallazgos histopatolégicos revelan
una pancreatitis serosa cronica con atrofia del tejido glandular y
transicion hacia la esclerosis del 6rgano (®). En lactantes mante-
nidos con una dieta desprovista de proteinas de origen animal se ha
observado la cesacién de la funcién exocrina del pancreas (7). El
trastorno es reversible si se agregan cantidades suficientes de leche
a la alimentacién, antes de que las lesiones alcancen su estadio final.
En nifios con edema por desnutricién (®) se ha visto que la secre-
ciéon mejoraba més rdpidamente cuando se les administraba pro-
teinas completas en la alimentacién que cuando recibian productos
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proteicos por via parenteral.. El pancreas mostré una extraordina-
ria capacidad de recuperacién. Las lesiones prancreiticas han sido
también estudiadas con detalle en nifnos fallecidos por kwas-
hiorkor (?).

No son uniformes los resultados de las investigaciones de la
funcién exocrina del pancreas en la desnutricién. Los trastornos
pueden variar segin el grado de la distrofia como lo reconocen al-
gunos autores (). Por otra parte, los grupos de enfermos presen-
tados en los distintos estudios no son del todo comparables. Diver-
sos autores han encontrado disminucién de los fermentos pancrea-
ticos () (*°) ().

Las variaciones no son uniformes en todas las enzimas segun
otras referencias (*3) (1*). En cambio, otro grupo de autores nie-
ga que exista disminucién de la secrecion de enzimas en los desnu-
tridos (*°) (1®). Veghelyi ('!) afirma que la desnutricién simple
no parece afectar la secrecion del pancreas. Los autores dinamar-
queses Andersen y Duehlm ('7) comprueban que los valores medios
de la tripsina y amilasa resultan inferiores en los nifios con dis-
pepsia crénica. No obstante, para la tripsina los valores maximos
alcanzados por algunos nifos enfermos superan a los de los ninos
normales. Con lipasa los valores fueron muy similares en los dos
grupos.

Nuestra investigacién comprendio determinaciones de amilasa y
tripsina.

a) Amilasa: Aunque conocemos de las variaciones amplias que
normalmente ocurren con este fermento en el jugo duodenal de lac-
tantes pequefios, sus valores tienden a ser mas estables después de
los seis meses de edad, por encima de la cual estuvieron nuestros
nifios. Por otra parte, es interesante destacar que es el fermento
que primeramente se ve afectado y desciende cuando esta alterada la
glandula (**) (**) (*%).

En el primer grupo no hubo diferencia significativa de la con-
centracién de la enzima entre los nifios normales y desnutridos,
aunque la media en los nifios eutréficos fué ligeramente superior
a la de los distréficos. También existe mas uniformidad en los va-
lores encontrados en los eufréficos. Como Gomez y col. (12) halla-
mos que no existe correlacién entre los valores de concentracién de
la enzima y el peso de los nifios. Asimismo puede apreciarse que en
algunos distréficos la actividad de la amilasa es igual o superior a
la de los nifios normales,

En el segundo grupo se constatan hechos similares. La media
de 1os nifios eutréficos resulté superior a la de los desnutridos, pero
también hubo en los distréficos valores tan altos como en los nor-
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males, y nuevamente aqui, se comprueba que no hay correlacion
entre el peso de los ninos y los niveles enzimaticos.

De nuestros estudios no podemos inferir que los distréficos ten-
gan concentraciones en la enzima definidamente inferiores a los nor-
males. Resulta claro también que cada distréfico individualmente
considerado tiene una concentraciéon enzimatica que no guarda rela-
cién con su desviacion del peso tebrico normal.

b) Tripsina: En el primer grupo de nifios no se encuentran dife-
rencias significativas en las medias de los distréficos y eutroéficos.
En los distréficos hay también, como sucedia con la amilasa, una
mayor variacién en los valores, si bien un solo nifio tuvo una acti-
vidad triptica marcadamente baja.

En el segundo grupo tampoco existen diferencias de signifi-
cacion en las medias de eutréficos y distréficos. Aqui puede notar-
se que la actividad triptica en los desnutridos es uniformemente
alta y atn superior a la de los normales.

¢) Disociacion de las enzimas pancredticas: En nuestra casuis-
tica tres nifios (casos 11, 20 y 33) presentaron evidente disparidad
de concentraciones de tripsina y amilasa. Los dos primeros eran
pacientes desnutridos, tuvieron inicialmente muy baja concentra-
cion de amilasa con una actividad triptica normal cuando fueron
estudiados por primera vez. Posteriormente, con la recuperacién
de su estado de nutricién, los valores de la amilasa se elevaron a los
normales. El caso 33 nos sorprendié por tratarse de una nifia eu-
trofica que reiteradamente tuvo solamente vestigios de actividad
diastdsica, con valores normales para la tripsina.

Conocemos que la secrecién de las enzimas pancreaticas en el
Jugo duodenal de adultos normales se hace en forma paralela, vale
decir, que sus concentraciones varian en el mismo sentido. Esto
también sucede en el nifio (2'). Cuando un fermento experimenta
fluctuaciones que no se producen en los otros el hecho escapa a la
normalidad.

Las deficiencias pancreaticas parciales han sido sefialadas en
los nifios (%) (22) (%) (2¢). En forma analoga a nuestras observa-
ciones otros autores comprobaron el retorno a la normalidad de la
enzima afectada, una vez alcanzada la recuperacién del paciente.
El caso 33 nos llamé la atencién por tratarse de una nifia con ausen-
cia reiterada de la enzima amilasa en jugo duodenal. No habia en
ella ninguna manifestacién de insuficiencia digestiva, lo cual se ex-
plica por el hecho conocido de que es el fermento pancreatico que
mas ficilmente puede ser reemplazado por la accién vicariante de
las enzimas intestinales (2°).

2) Amilasa en suero samguineo de nifios eutréficos y distri-
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ficos. — Se reconoce actualmente que la amilasa del suero sangui-
neo proviene de diversos 6rganos o tejidos que son fuente de produc-
cién de la enzima (26). Sin embargo, en circunstancias patologicas,
el pancreas vierte hacia el torrente sanguineo una cantidad elevada
de enzimas. Janowitz y Hollander (*7), con su denominada parti-
cién de las enzimas, sostienen que existe una doble polaridad de
la célula acinar, con su pasaje en determinada proporcién de los
fermentos hacia la sangre.

Teéricamente, en los distréficos consideramos posible que en-
contraramos variaciones en la amilasemia; ya fuera por efecto de
un pasaje anormal de las enzimas hacia la circulacién, o bien, cuando
a raiz de un estado de hiposecrecién del érgano el nivel sanguineo
se viera disminuido. Veghelyi (¥) hallo en ninos con desnutricion y
edemas que la concentracién de la enzima en sangre desciende consi-
derablemente. Andersen (2®), no obstante, no pudo diferenciar en
base a la amilasemia los nifios normales de los que sufrian insufi-
ciencia pancreitica congénita. Nosotros no encontramos diferencias
significativas entre los eutréficos y distréficos, si bien la media de
_as un:dades de amilasa sérica es superior en los distréficos.

3) Estudio comparativo de la amilasa sérica y del Jugo duode-
sal. — Con una orientacién similar, tratamos de ver si la concen-
iracién de la enzima en sangre guardaba alguna correlacién con la
del jugo duodenal. Veghelyi (®) en ninos desnutridos halldo un des-
censo simultaneo del fermento en sangre y jugo duodenal. Ander-
sen (2%) en 32 nifios tomados como controles, 14 afectados de dia-
rrea crénica y 11 con insuficiencia pancreatica afirma que encuen-
ira corre'acién en los valores. Sin embargo, esta autora, hallé que
-uando el nivel en fliido duodenal estd encima de las 10 unidades,
12 amilasa en suero existe a una concentracién que no guarda rela-
4ién con la del jugo digestivo.

Nosotros no pudimos demostrar ninguna relacién entre el fer-
‘mento circulante en sangre y el vertido en duodeno, tanto en eutro-
ficos como en distréficos. Ya hemos anotado que el péncreas es
36lo uno de los 6rganos que contribuyen al mantenimiento de los ni-
veles sanguineos. Heinsen (**) afirma que el “descarrilamiento de
.0s fermentos en sangre (como llama Katsch al paso excesivo de
as enzimas hacia el torrente circulatorio), debe interpretarse con
sautela encuadrindoselo dentro del cuadro clinico general. Giil-
zow (%) por su parte, dice que no existe paralelismo en las concen-
traciones de las enzimas en el jugo pancreitico y la sangre, en las
anfermedades del pancreas. Creemos por consiguiente, que los valo-
res del fermento circulante en nuestros nifos estuvieron sometidos
a factores que escapan al control exclusivo de la glandula pancrea-
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tica. En nuestras series no se puede atribuir la falta de correlacién
a momentos funcionales distintos del érgano pues la extraccién de
sangre para las determinaciones coincidié con la realizacién del son-
deo duodenal,

4) Distrofia y secrecién exocrina del pdnereas. — Los hechos
analizados anteriormente nos llevan a efectuar algunas considera-
ciones sobre la funcién pancreitica exocrina del nifio y la desnutri-
cion. Hemos senalado los hallazgos histopatolégicos en el pancreas
de nifios con desnutricién grave, Sin embargo, al estudiar la secre-
:ion exocrina del pancreas los autores encuentran resultados dife-
rentes.

Sin querer dar una explicacién definitiva, vale la pena destacar
ciertos factores que pueden esclarecer el porqué de estas discor-
dancias. En primer lugar, ya mencionamos anteriormente que los
Zrupos estudiados por los distintos investigadores no son del todo
comparables. Matsaniotis (*') hace hincapié en distinguir el com-
portamiento funcional de los nifios que sufren del sindrome de de-
dlecién proteica del de aquellos que padecen solamente de una se-
vera desnutricion debido a una dieta inadecuada pero por otra parte
oien balanceada. Reconoce que la separacién es dificil en algunos
casos por la existencia de estados intermedios y la facilidad con que
ze puede pasar de un grupo a otro.

En segundo lugar, sabemos que el pancreas es un o6rgano de
2ran reserva funcional. A esto se agrega el hecho de que los estu-
lios histopatolégicos (%) muestran que no siempre el pancreas del
distrofico estd en hiposecrecién; en muchos casos se ha observado
abundantes granulos de zimégeno en los acinos y secrecion en los
conductos, que revelaban franca hipersecrecion. Existen también
diversos grados de lesién. Heinsen afirma (**) que ‘el aumento o
la disminucién de los fermentos no significa que las alteraciones
anatomopato 62icas del pancreas sean distintas; con frecuencia no
son sino estadios funcionales diversos y modos de reaccién que apa-
recen con un mismo hallazgo histopatolégico y que pueden transfor-
marse gradualmente unos en otros”.

En nuestra casuistica puntualizamos que los nifios padecian de
un grado variable de desnutricién, casi siempre grave, pero que sola-
mente en dos casos se presentaron edemas. Comprobamos que esta-
disticamente considerados no hubo diferencias en las concentracio-
nes de enzimas entre eutréficos y distréficos. Nuestras observa-
ciones coinciden con las investigaciones de Matsaniotis (3*) quien
determiné las curvas de nitréogeno aminico en sangre después de la
atministracién oral de caseina y de hidrolizados de proteina, y de
la infusién endovenosa de hidrolizados proteicos. En ningGn caso
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pudo establecer diferencias entre nifios normales y desnutridos, y
concluyé que la actividad protelitica era igualmente eficaz en ambos
grupos.

En nuestras series los distréficos han tenido concentraciones
variables de las enzimas, superado en algunos casos a los normales.
Tampoco hubo correlacién, particularmente con la amilasa, entre el
peso de los nifios y la actividad enziméatica. Este comportamiento
de los nifios desnutridos no estaria de acuerdo con el criterio, a me-
nudo sustentado de valerse solamente para la division de los diver-
sos grados de desnutricion de la pérdida de peso del nino. Por esto,
en nuestro trabajo de Tesis (32) afirmébamos que esta norma, si
bien practica, resulta en ciertos aspectos arbitrar’a. Y agregaba-
mos entonces que existen factores de orden funcional (enzimaticos,
hormonales, inmunitarios, etc.) que hacen diferentes a los desnutri-
dos aun cuando la desviacién del peso teérico normal sea similar.
Lo que clasicamente conocemos como “constitucién” y que se traduce
en el grado variable de respuesta al tratamiento segun los casos, nos
muestra a diario estas diferencias. Es posible que haya modificacio-
nes en la capacidad de los sistemas enzimaticos genéticamente condi-
cionadas, que aun con las mismas pérdidas de peso sean de distinto
grado las carencias de elementos nutritivos (4cidos grasos no satu-
rados, vitaminas, oligoelementos, ete.), o bien, que las necesidades
de estos elementos resulten mayores para un sujeto determinado y
que la influencia de todos estos factores explique las distintas res-
puestas al tratamiento.

En relacién con esto, es oportuno recordar que recientemente
el Comité de Nutricion (33) de la Academia Americana de Pediatria
en un informe referente a los oligoelementos en la nutricion del nifio,
sefiala que los requerimientos difieren considerablemente segun las
diferentes edades, y que existen disposiciones peculiares de los indi-
viduos para la absorcién, utilizaciéon o excreciéon de un elemento dado
y que ocasionan cambios en el requerimiento de dicho elemento,

Existen estudios muy seguestivos sobre el comportamiento fun-
cional de los distréficos. Cravioto (**) afirma que las alteraciones
fundamentales en los desnutridos son las mismas, pero, no obstante,
en sus investigaciones sobre el metabolismo proteico de ocho nifnos
distréficos encontré apreciables diferencias en la retencion nitro-
genada; utilizando una dieta de frijoles y tortilla cuatro ninos sola-
mente fueron capaces de tener un balance positivo de nitré-
geno, los restantes mostraron un balance negativo. Para el caso de
los desnutridos nos parece valida la afirmacion de Williams (%) :
“Las personas son individualmente diferentes una de otras, como
resultado de condiciones hereditarias las que a menudo pueden ser
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explicadas y posiblemente en grado considerable corregidas por la
atenciéon de los requerimientos nutritivos especificos de cada indi-
viduo en particular”.

Rubin (*°) reconoce que estas diferencias individuales sefiala-
das por Williams son un reflejo de diferencias funcionales enzimi-
ticas, a nivel de las células, y como resultado de una base genética.

Desde un punto de vista fisiopatolégico interesa considerar la
influencia de la funcién exocrina del pancreas entre los factores que
llevan a la desnutricién o la agravan. Davies (?) al referirse al tipo
kwashiorkor centra la patologia en los trastornos pancreaticos y
llega a afirmar que el kwashiorkor es esencialmente un trostorno del
pancreas debido a la desnutriciéon y que como consecuencia de la alte-
racion de esta glandula sobreviene la infiltracién grasa del higado.
Sin embargo, Heinsen (*?) sefiala que la hiposecrecién de los fermen-
tos pancreaticos no suele producir trastornos graves de la digestion.
Una supresién temporal de la secrecién pancreatica no se asocia
necesariamente a una insuficiencia digestiva, debido a que los fer-
mentos gastricos e intestinales, y los producidos por la flora intes
tinal compensan la deficiencia de las enzimas del pancreas, siendo
la lipasa la mas dificil de reemplazar. Cravioto (3*), apoyandose en
las experiencias de Mellander, juzga que la disminucién de la acti-
vidad enzimatica del jugo duodenal, no ha de traducirse necesaria-
mente en una disminuciéon de la cantidad de elementos nutritivos
susceptibles de absorcién y utilizaciéon por el organismo. Aun en
aquellos casos de carencia proteica grave, con constatacién fehaciente
de la cesacion de la funcién exocrina del pancreas, basta el suminis-
tro de adecuada cantidad de proteinas en la dieta para restablecer
rapidamente la secrecion del 6rgano (Veghelyi).

El proceso de formacién de las enzimas pancreaticas, aunque
no del todo aclarado, importa un trabajo de sintesis proteica. Cono-
cemos que varios factores intervienen en la génesis de las proteinas:
genes, electrolitos, enzimas, hormonas, y vitaminas. La sintesis de
la molécula proteica exige que todos los aminoacidos esenciales que
sirven para construir dicha molécula estén disponibles al mismo
tiempo y en cantidad suficiente. Como lo recuerda Cannon, éste es
un mecanismo del “todo a nada”, una proteina es sintetizada de una
vez y completamente, o no es sintetizada.

Por lo tanto, en la deplecién proteica grave, la célula secretora
es incapaz de elaborar una adecuada cantidad de enzimas solamente
porque le faltan los sillares de la molécula proteica. Las deficiencias
pancreéticas que pueden presentar algunos de estos nifios, constitu-
yen una consecuencia mas que una causa del hambre celular. Basta
proveer una adecuada cantidad de proteinas de alto valor biolégico
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para observar el rapido aumento de la produccién de enzimas. Uni-
camente en el caso de que por una carencia extrema de aporte
proteico se constituyen lesiones pancreaticas irreversibles, éstas pue-
den interferir la recuperaciéon del desnutrido.

RESUMEN

Se efectuaron determinaciones de enzimas pancreaticas (amilasa
y tripsina) en jugo duodenal y de amilasa en suero sanguineo de
nifios normales y desnutridos. Los ninos fueron divididos, de acuerdo
a su edad, en dos grupos: a) un primer grupo de lactantes de 6 a 12
meses; b) un segundo grupo de ninos de 12 a 24 meses. En cada
grupo se separé a eutroficos y distroéficos.

Los hallazgos de esta investigacion permiten extraer las siguien-
tes conclusiones:

1°) Amilasa en jugo duodenal: a) no existié diferencia signi-
ficativa de las concentraciones de la enzima en eutréficos y distro-
ficos, en cualquiera de los grupos considerados; b) las concentracio-
nes de la enzima en jugo duodenal no guardaron relacién con el peso
de los nifios. Esto es particularmente evidente en algunos distréficos
que poseyeron gran poder amilolitico.

29) Tripsina en jugo duodenal: en ninguno de los dos grupos
sefialados se hallé diferencia significativa de la actividad triptica de
nifios eutréficos y distroficos.

39) Estas investigaciones nos inducen a pensar que no podemos
aceptar como hecho general que todos los desnutridos tengan unifor-
memente una disminucién de las enzimas pancreaticas. Los ninos
distréficos muestran, en este sentido, un comportamiento variable,
especialmente con respecto a la amilasa. Si bien en algunos casos
hay un descenso de la actividad enzimatica, muchos de ellos en su
funcién pancreatica exocrina son comparables a los normales,

49) Amilasa sérica: el andlisis estadistico de los valores de la
amilasa del suero en eutréficos y distréficos tampoco muestra dife-
rencias de significacion, en cualquiera de los dos grupos.

59) Correlacion de la amilasa, del suero y jugo duodenal: tanto
en los distréficos como en los eutréficos no se comprobé que las con-
centraciones de la enzima circulante en sangre guardaran alguna
correlaciéon con las concentraciones en jugo duodenal. Se infiere que
los niveles de la enzima en sangre estan sometidos a influencias que
_escapan al control exclusivo del pancreas.

6°) Enzimas pancreaticas y distrofia: los distréficos poseen una
concentracién de enzimas en jugo duodenal que permite suponer son
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suficientes para realizar una funcién digestiva normal. Las defi-
ciencias pancreaticas exocrinas que pueden tener algunos de estos
ninos constituyen una consecuencia mas que una causa del hambre
celular.
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La dlcera gastroduodenal en la infancia

(A PROPOSITO DE UNA OBSERVACION
EN UN LACTANTE)

Pror. JULIO A. MAZZA y Dres. JUAN
C. RIVA, SARA E. GALAN, JORGE
R. PUJOL y FERMIN ITURRIZA (*)

INTRODUCCION

Dentro de las manifestaciones hemorragicas del tubo digestivo
que es posible reconocer en el curso de la infancia, la dlcera gastro-
duodenal parece ser cada vez con mas frecuencia, responsable de
su aparicion.

En efecto, negada en un principio, la bibliografia de los tGltimos
veinte afos, ha reunido tan numerosa casuistica, que ya no se duda
de su existencia, incluso no sélo en la mas temprana edad de la vida,
sino que autores como Lee y Wils han llegado a describir un caso
de tlcera perforada en el feto. Dentro de esta variada gama de posi-
bilidades de presentacién, en lo que se refiere a su apariciéon en las
diferentes edades de la infancia, los casos publicados en la literatura
mundial se estima que sobrepasan en la actualidad a las cuatrocien-
tas observaciones,

HISTORIA CLINICA

En lo que respecta al caso que motiva esta publicacién, se traté de un
lactante de cuatro meses y medio, de sexo masculino, que ingres6 en nuestro
Servicio el 4 de enero de 1060, a raiz de un cuadro caracterizado por: llanto,
inapetencia, vomitos y numerosas deposiciones de caracter dispéptico. De los
antecedentes hereditarios no hay que consignar ninguno de importancia. Ante-
cedentes personales: nacido a término, de parto normal; peso al nacer: 3,150 kg,
sano hasta el tercer mes de edad en que se interna en el Servicio de Infecciosas,
con diagnéstico de coqueluche, permaneciendo quince dias; alimentacién materna
hasta el primer mes, luego agua y quaker.

El estado actual a su ingreso, mostré un nino distréfico de 3,500 kg, colo-
racion palido terrosa, deshidratado, con un foco infeccioso a nivel de oidos. Se
diagnosticé dispepsia aguda grave de origen parenteral, realizindose paracen-
tesis, infusiones electroliticas endovenosas, plasma y antibiéticos. Los exdmenes
de laboratorio acusan deshidratacién de tipo hipoténico y una moderada anemia

(*) Hospital de Nifos, Servicio de Lactantes, Sala IV.
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hipoerémica, cuyos valores globulares fueron de 3.800.000 y 35 % de hematocrito.
Compensado su cuadro dispéptico persist:6 intensa otorrea por espacio de unos
dias. Ya ea visperas de su alta presenté una enterorragia violenta; la abundante
pérdida s:nguinea originé un estado de shock, que se manifesté por intensa
taquicardia e hipotensién, con pulso filiforme y en ocasiones impalpable. La
palidez era extrema, con ¢'anosis periorificial, notable enfriamiento periférico
e hipotermia central, mucosas palidas. E1 abdomen se presentaba distendido,
aunque 2 la palpacién se dejaba deprimir con facilidad, sin que ello despertara
reflejos dolorosos en el paciente. No se precisé la existencia de masa tumoral
alguna a nivel del epigastrio e hipocondrio derecho.

Con la urgencia que el caso requeria, se procedi6 a una transfusion de
sangre, previa administracion de 2nalépticos cardiocirculatorios y a una toma,
cuyo examen demostro la presencia de valores hematolégicos que justificaban la
gravedad del cuadro clinico, ya que la globulina habia descendido a 1.500.000,
el valor hematoeritico a 16 %, el que luego de inyectar 30 cm3 de sangre por
kilogramo de peso (120 cm?) ascendié solamente a 19 %, lo que hizo pensar
que la hrmorragia, aunque no manifiesta exteriormente, continuaba producién-
dose. Fllo determiné la indicacién ce una nueva transfusién, pero en el trans-
curso de la misma, una brusca hematemesis provocéd el fallec:miento del nino.

La necropsia practicada, evidencié la presencia de una ulcera gastrica aguda,
localizada en la regién findica de la curvatura mayor; sc interpretd como una
Gilcera cguda secundaria por infeccién.

T estudio anatomopaiolégico realizado por uno do nosotros (Dr. Iturriza),
demostrd en el tracto d gestivo la existencia de un magma amorfo, semisolido,

MICROFOTOGR, 1

de color vinoso, que ocupaba totalmente la cavidad gastrica; la observacion
minucioga de las paredes gastricas, evidencié como tnico detalle de mencion, la
ax’sioncin de una pérdida de sustancia circular, de unos 6mm de diametro,
iccalizeda en la cara mucosa de la poreion fandica. La visualizacion microscd-

pica de la dGlcera y de sus zonas adyacentes, confirmé la desaparicion de la
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porcion mucosa en dicha zona; hallaindose una marcada transicion repentinay
con la mucosa normal de la region vecina. La lamina propia correspondiente
a la zona ulcerada, se hallaba intensamente edematizada en algunos sitios, con
su red vascular destruida, y con una infiltracién constituida casi exclusivamente
por leucocitos neutréfilos y células histiocitarias, algunas de estas ultimas, fago-
citando pigmentos que histoquimicamente dieron pogitiva la reaccién del Fe.
Ausencia total de fibrosis y de exudado inflamatorio crénico. En cuanto al
magma que llenaba la cavidad gastrica, se comprob6é que era sangre en vias
de digestion (microfotografias 1 y 2).

MICROFOTOGR. 2
(A mayor auwmento)

Diagnéstico histopatolégico: tilcera hemorragica aguda de mucosa de fundus
gastrica.

COMENTARIO

Tipo de ulceracion. — Es preciso distinguir las erosiones super-
ficiales de las profundas, del tipo de la verdadera tlcera redonda de
Cruveilhier, que ha sido tan discutida o negada en el nifio. La biblio-
grafia actual, ha reunido tan numerosa casuistica, que ya no se duda
de su existencia. Theile sobre un total de 248 observaciones, en-
cuentra 138 en el primer afio, Mallorowicz en 1944, reseiia 100 casos
de tulceras halladas en menores de un aifio.

Edad. — Segtn la época de aparicién, Kennedy agrupa los pro-
cesos ulcerosos del nifio en: 1) tulcera del recién nacido, que en oca-
siones se manifiesta con el cuadro de la melena del neonato; 2) tulce-
ra de la segunda semana hasta el final del primer afio; 3) tulcera
que evoluciona después de ocho a nueve afios,

La forma del lactante es proporcionalmente la mas frecuente;
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luego la incidencia se incrementa. en la pubertad, para alcanzar el
méaximo entre la tercera y cuarta década.

Localizacién y sexo.— Las estadisticas muestran que, al igual
que en el adulto, es mas frecuente la localizacién duodenal, siendo
mas afectado el sexo masculino, como ocurri6 en nuestro caso. Las
tilceras gastricas asientan de preferencia en la zona pildrica, rara-
mente en la curvatura mayor, y las duodenales en el bulbo.

Etiopatogenia. — En este aspecto, cabe distinguir las ulceras en
apariencia primitivas, originadas por un factor local, de las secun-
darias a un proceso general. Entre los factores que se han senalado
como condicionantes, figuran los vasculares, sobrevenidos como con-
secuencia de parto laborioso y que ocasionan la desvitalizacién y
autodigestién de la mucosa, agravada por la considerable acidez del
jugo gastrico en los primeros dias de la vida, como lo demostraran
los estudios de Miiller,

Factor embdélico: Originado en la placenta, sigue el camino de la
vena umbilical y se localiza en la arteria pancreaticoduodenal.

Factor infeccioso: Cualquier proceso de esta naturaleza actia
como foco de microembolia, en el curso de infecciones agudas y cro-
nicas; a nuestro enfermo parece corresponder esta etiopatogenia.

Factor nutritivo: Se ha demostrado en los desnutridos, una
mayor fragilidad de la mucosa géstrica, representando un lugar de
menor resistencia y por lo tanto probablemente asiento de ulceras.
Otros, sin embargo, consideran a la desnutricién como la consecuen-
cia de 1a ulcera preexistente.

Factores toxicos: Incluyen la tlcera descripta por Curling, se-
cundaria a graves quemaduras; la de los nefriticos, urémicos, y las
que resultan de la accién de las toxinas bacterianas, lo mas frecuen-
temente se trata de exulceraciones.

Factores trauméaticos: Lesiones por cuerpos extrafios, causticos,
trauma sobre epigastrio, ete.

Factor neurégeno: Puesto de manifiesto por primera vez por
Rokitansky, quien establecié la relacién entre el ulcus y las altera-
ciones endocraneales. La literatura aporta numerosos casos de tlce-
ras en el transcurso de afecciones cerebrales, tales como hemorragia,
edema. anoxia, hidrocefalia, tumores, ete.

Modernamente se ha introducido la teoria del stress, de tipo
agudo o crénico. Los nicleos supraépticos y para ventriculares, esti-
mularian la secrecion de hormona adenocérticotropa, dando lugar a
la liberacién de gran cantidad de hormonas corticales, con el consi-
guiente estimulo de la secrecién gastrica y evolucién de lesiones pre-
viamente existentes.
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Por 1ltimo, los factores de orden psicosomatico han sido puestos
en evidencia del mismo modo que en el adulto en las recientes publi-
caciones, de las que sefialaremos los trabajos de Girdany, Marcus y
Chapman, quienes sometieron a sus pacientes a un estudio psiquia-
trico junto a su grupo familiar, encontrandose disturbios del tipo de
ansiedad, introversion y labilidad emocional en significativa relacién
con su tleera, y que se manifestaban por hipervascularizacién, hiper-
motilidad e hiperacidez.

Anatomia patolégica. — Dentro de los estadios evolutivos ulce-

rosos, el nifio no presenta casi variantes con los periodos clasicos del
adulto.

a) Primer periodo o preulceroso, cuyas caracteristicas son: la
flogosis difusa, con pequefias y multiples erosiones superficiales.

b) Segundo periodo o de intensa gastritis, con hipermotilidad,
hipersecrecién y periduodenitis.

¢) Tercer periodo o de tlecera constituida, es la ulcera circular
de bordes duros y callosos cortados a pico y fondo liso.

Lo que realmente caracteriza a la tlcera del nifio, es su moda-
lidad evolutiva, rapidamente agresiva, con tendencia a las complica-
ciones de tipo hemorragico o perforante, dada la escasa reparacion
conjuntiva de sus tejides, hecho que se pone principalmente en evi-
dencia, en el recién nacido y lactante.

Sintomatologia. — La sintomatolo

gia de la dlcera gastroduode-
nal infantil,

ofrece variantes importantes en relacién con la edad
en que la misma se presenta, a tal punto que ha sido motivo de
diversas clasificaciones por parte de los distintos autores, entre las
que merecen destacarse las realizadas por Orbe, Marcel, Febre, ete.
Asi vamos a ver cuan distintamente se manifiesta la tlcera en el
recién nacido y el lactante, que en los nifios mayores y por ende en

Ics adultos. En base a las consideraciones que preceden,

pasamos a
hacer

una descripcién somera de la sintomatologia predominante en
las distintas edades y que coincide con las ultimas revisiones efectua-
das en recientes trabajos por numerosos autores.

Recién nacido: Los sintomas capitales en el recién nacido son la
hematemesis y la melena, o mejor dicho, la enterorragia. La per-
foracion no es del todo frecuente. El diagnéstico es muy dificil. No
siempre estos sintomas descriptos aparecen al comienzo, sino que en
ocasiones la enfermedad se inicia con apatia, anorexia, vémitos, dis-
tensién abdominal, estado téxico progresivo, sindrome que en defi-
nitiva constituye el exponente de una peritonitis generalizada. Es de
hacer notar, que estos estados se acompanan invariablemente de cia-
nosis y taquicardia. Este cuadro, dada la caracteristica evolutiva
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més prolongada y arrastrada, arroja una alta mortalidad que para
algunos autores asciende hasta el 90 %.

Lactante: En esta etapa de la vida el diagnéstico se presenta
igualmente dificil. La dificultad estriba en la escasez de la sintoma-
tologia, salvo si existe un cuadro evidente de hemorragia, y en la
poca frecuencia en que el examinador piensa en la tlcera gastroduo-
denal. Todos los autores coinciden en que es un hallazgo frecuente
de autopsia, como ocurrié en nuestro caso.

En oportunidades el lactante se presenta inquieto, llorén y vo-
mitador, vomitos que al principio son alimenticios, que se van inten-
sificando y adquieren los caracteres de los observados en la hiper-
trofia de piloro, maxime si se tiene en cuenta que a veces es posible
palpar una tumoracién que se confunde con una oliva y que corres-
ponde a una periduodenitis. Esta situacién hace que el enfermo
pierda rapidamente el estado general y presente un gran desequili-
brio humoral. Otras veces la sintomatologia que presenta es una
hematemesis, melena o enterorragia, menos frecuente esta ultima
que en el recién nacido.

Nifios mayores: Entrando el nifio en la segunda infancia la
sintomatologia presenta algunas caracteristicas que la asemejan a la
del adulto, debiendo senalarse la ausencia de ritmo y periodicidad
dolorosa en relacion con la ingesta, aun cuando algunos autores han
relatado algin caso. Los enfermitos se presentan con trastornos
digestivos imprecisos, con dolores periumbilicales o en fosa iliaca de-
recha, generalmente estrefiimiento, anemia, astenia, etc. Los vomitos
suelen estar presentes. Después de los 8 afios el dolor va adquiriendo
periodicidad, comida, calma, dolor, calma, pero aun existen algunas
caracteristicas propias del nifio, evidenciadas en el estudio del qui-
mismo gastrico, donde la acidez generalmente es débil. No obstante
ello, algunos autores han descripto casos con hiperclorhidria. Otras
veces, lo que predomina en el cuadro es la anemia, rebelde al trata-
miento habitual, cuyo origen estid en sostenidas pérdidas de sangre
oculta, la que pocas veces es investigada. Los vémitos existen, adqui-
riendo particular importancia cuando son matinales.

Diagnéstico. — De por si dificil, es necesario hacer una valora-
cion ajustada de los sintomas, en relacién con la edad del paciente,
entre los que se destacan, como ya hemos visto, aquellos que corres-
ponden a las manifestaciones hemorragicas digestivas (hematemesis,
melena y enterorragia) que fueron los sintomas cardinales que pre-
senté6 nuestro enfermo y en cuyo caso, es menester pensar en la
presencia de una tlcera gastroduodenal, para realizar un diagnéstico
oportuno.

Ademas, se completari el ordenado estudio clinico, con un dete-
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nido examen radiolégico, que cuando se practica siguiendo pautas
determinadas, que incluyen la exploracion seriada, la toma de inci-
dencias especiales y la aplicacion de técnicas determinadas (presién
localizada, etc.) en muchas circunstancias permite llegar a un diag-
nostico definitivo. Ademas se efectuaran los exdmenes de labora-
torio, que nos daran idea de la magnitud de la anemia subsiguiente
a la pérdida sanguinea y de los cuales la presencia de eosinofilia,
ha sido senalada como un signo indicador de este proceso.

De ser posible, se realizard un estudio del quimismo géastrico,
busecando en él, las alteraciones cualitativas y cuantitativas de la
acidez estomacal, y las respuestas a las pruebas de excitacién se-
cretora.

Complicaciones. — Las mas frecuentes son las hemorragias y las
perforaciones. Estas ultimas han sufrido una notable disminucién,
segln se infiere de las estadisticas de los Gltimos afios, atribuibles
al mejor diagndstico y tratamiento. Todos los autores niegan la
degeneracion carcinomatosa.

Pronéstico. — Grave en el recién nacido y en el lactante, por la
frecuencia de hemorragias y porque en esta edad no se ha atenuado
la complicacién perforativa. No obstante la precocidad del diagnés-
tico y el oportuno tratamiento, pueden disminuir la gravedad del
pronostico. En los nifios mayores, por las caracteristicas clinicas y
evolutivas, el pronéstico es favorable.

Tratamiento. — Fundamentalmente médico, con las variantes
que requieren las circunstancias evolutivas. El mismo tendra que ser
integral y consistird en un adecuado tratamiento dietético, medica-
cién antiacida, anticolinérgica, sedante, sin descuidar la personalidad
del enfermo. En cuanto al tratamiento quirdrgico, queda reservado
para las complicaciones hemorragicas graves, perforaciones o evo-
lucién hacia la estenosis. que obstaculice el transito intestinal,
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OBSERVACIONES SOBRE EL USO PROFILACTICO DE LA VITAMINA

“K” EN LOS NINOS RECIEN NACIDOS.— Vietti, T. J. y col. J. Pediat.
56, 343, 1960.

El sindrome clinico conocido como enfermedad hemorragica del recién nacido,
no ha sido atn explicado en forma satisfactoria.

La alta incidencia de hemorragias espontaneas que presentan los ninos entre

el primer y quinto dia de vida, registrado en la literatura médica, fué debido
en parte a sepsis y a traumas obstétricos. La disminucién de la enfermedad ha
sido el resultado de mejores técnicas obstétricas, y al control de las infecciones.

La demostracién que bajos indices de protrombina en los recién nacidos son
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corregidos con la administraciéon de vitamina K, parece indicar una solucién a
la profilaxis de esta afeccion.

Sin embargo el valor clinico de la vitamina K en la prevencion de estados
hemorragicos en recién nacidos esta aGn en discusién, y la demostraciéon que
grandes dosis pueden causar anemia hemolitica y aumento de la incidencia del
kernicterus, ha permitido a opiniones autorizadas, ‘a sugerir que el uso como
rutina de esta medicina profilactica debe suspenderse.

En noviembre de 1958 la administracién profilactica de 5 mg de vitamina K
fué suspendida en la sala de recién nacidos en este hospital. Durante los si-
guientes 5 meses ocurrieron hemorragias masivas en 5 nifios, una incidencia
mas alta que las observadas anteriormente.

Como se pudo comprobar que aumentd el nimero de hemorragias que siguie-
ron a la cireuncisién, se realiz un estudio para comprobar si esto era mas fre-
cuente en ninos que no recibieron vitamina K.

Material y métodos. —Se utilizaron enfermos del Servicio de Obstetricia.
Durante un periodo de prueba de 3 meses se administré 5 mg de vitamina K,
a todos los nifios varones nacidos en los dias pares del mes.

Se tomaron nifios de 24 horas de vida. El cirujano ignoraba cuales ninos
habian recibido vitamina K, y cudles no la habian recibido.

La incidencia de hemorragias secundarias a la circuncision se determiné
en cada grupo.

En otra etapa se realizé la determinacién del tiempo de protrombina, en
nifios que contaban con 24 a 72 horas de vida, sobre 47 nifios, 1a mitad de los
cuales habia recibido vitamina K.

Durante el periodo de 3 meses se estudiaron 470 ninos.

Resultado del estudio de la circuncision:

Vitamina ‘K’*  Sin Vitamina “K”
SYUCONIRRGNST B T e —

Total circuncidados ........... 240 230
Hemorragias .......coeeeseees 6 32
Resuturados ......... o elarare _ ik 14

La incidencia de hemorragias fué de 2,5 % en los ninos que recibian vita-
mina K y de 13,9 % en los que no recibian.

El tiempo de protrombina es de 12 a 14 segundos; 47 ninos tenian realizado
la determinacion del tiempo de protrombina y fueron obtenidos valores de mas
de 15 segundos en 12 nifos.

Los resultados del presente estudio confirman claramente el valor clinico
de la vitamina K en la prevencion de las hemorragias del recién nacido y estan
de acuerdo con la primitiva impresién clinica, demostrando que es mas frecuente
cuando ¢l uso de la vitamina K fué suspendido. Se comprobé ademas que la
vitamina K corrige el déficit de protrombina y proconvertina, administrada por
via intramuscular, inmediatamente después del parto.

La clara demostracién de la importancia de la vitamina K en estos estudios
contrasta con los resultados atn inconelusos y poco convincentes, obtenidos en
otros centros y sugiere que la incidencia de las hemorragias en los recién nacidos
puede ser producida por otros factores. Entre ellos se debe considerar, las con-
diciones regionales y el estado nutritivo de la madre.

Cuardo la dosis profilactica de vitamina K esta entre 1 y 2mg, el riesgo
de anemia hemolitica y del kernicterus es despreciable.

Esta dosis resulta suficiente para corregir los bajos niveles de protrombina
y proconvertina secundaria a la deficiencia de vitamina K. Los nifos que pre-
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sentaron kernicterus habrian recibido dosis totales entre 20 y 80 mg de vita-
mina K durante varios dias.
En la actualidad le dan 2 mg de vitamina K a todos los nifios, inmediata-
mente después del parto en este hospital.
El uso profildctico de vitamina K en todo recién nacido en este hospital
ha sido establecido nuevamente,
A. Maglio

USO DE MODERNOS ANTIBIOTICOS EN LAS INFECCIONES ESTAFI-
LOCOCCICAS DE LA INFANCIA. —Negro, R. y col. Arch, Pediatr. Uru-
guay. 31, 475, 1960.

En esta comunicacion se hace constar que el germen, aparte de una sensi-
bilidad universal, tiene gran facilidad para realizar mutaciones de la misma,
que se manifiesta por la aparicién de nuevas cepas resistentes.

Esto lleva a expresar reservas en la valoracién final de los resultados de
determinada antibiéticoterapia.

Todo nuevo antibidtico tiene en su favor no haber dado tiempo al germen
a desarrollar resistencias, pero tarde o temprano puede llegar a ser ineficaz.

Este trabajo se limita pues a expresar resultados que demuestran una
accion actual sobre el estafilococo. Tiene el valor de ser la primera experiencia
en el ambiente pedidtrico del Uruguay. o

Antibisticos usados: Se han empleado la vancomicina y las ristocetinas A v B
(Spontin).

Actian sobre bacterias grampositivas y sobre todo cocos (estafilo, estrepto,
meumococo y clostridium,

Algunos citan la eficacia del Spontin sobre el gonococo. Es importante des-
tacar que son bactericidas.

Método de administracién: Sélo por via intravenosa.

Se aconseja la venoclisis en solucién de glucosa al 5 %, en la proporcién
de 1gr para 200 ml de liquido, a administrar en el término de 30 a 40 minutos,
repartidos con intervalos de 6, 8 6 12 horas.

Dosis: Se aconseja de 40-50 mg x kg x dia para la vancomicina y 25-75 mg
x kg xdia para el Spontin.

Duracion: Se aconseja continuar durante 7 dias mas después de la curacién
clinica.

Efectos secundarios: Vancomicina: Sensacién de calor y hormigueo genera-
lizados, escalofrios, fiebre, exantema, urticaria, mareo, vémitos, disminucién de
la agudeza auditiva.

Spontin: Leucopenia (pero de accién periférica, pues el mielograma siempre
fué normal). En algunos casos eosinofilia precoz.

Comentarios: Se han tratado un total de 8 nifios (y recién nacidos, 2 lac-
tantes y 2 de segunda infancia).

Las afecciones correspondian a: Celulitis grave del recién nacido (2 casos);
pleuresia purulenta (1 caso); disnea estafilocéccica grave (1 caso); dsteomie-
litis hematogena (4 casos).

La curacién fué definitiva en 4 casos; el resto con defecto,
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Resumiendo: 1) Por el momento deben considerarse estos 2 antibio6ticos como
medicamentos de eleccion frente a estafilococeicas graves.

2) Inconvenientes: a) via de administracién (venoclisis) ; b) elevado costo
de las drogas.

3) Ventajas: a) actian como bactericidas; b) gran rapidez en respuesta
terapéutica; ¢) minimos efectos secundarios; y d) ausencia de resistencia cruzada
con otros antibiéticos.

4) Se trata de la primera experiencia pediatrica en ese medio.

Se espera ampliar la experiencia, para temer un criterio definitivo, pero
deseando que no se generalice su uso, para evitar la aparicién de cepas resistentes

que disminuyan su eficacia actual.
N. M. Labyr

EL EMPLEO DE VANCOMICINA EN PEDIATRIA.—Spears, R. . y Koch, R.
Antibiotics Annual 1959-1960, pag. 798.

La vancomicina es un nuevo antibiético aislado del streptomyces orientalis.
Posee una excelente actividad bactericida contra las bacterias grampositivas,
y su uso mas importante es el que se refiere a las infecciones estafilocéccicas
severas.

El propésito de este informe es el de presentar los datos preliminares sobre
métodos de administracién, concentraciones séricas, eficacia clinica y toxicidad
en un grupo de 53 enfermos internados en el Hospital de Nifios de los Angeles.

Basados en los resultados obtenidos, Spears y Koch consideran que la dosis
més recomendable en los nifos es de 40 mg/kg/dia, suministrada por via intra-
venosa gota a gota. Este antibiético no difunde al liquido cefalorraquideo.

Se la empled en 23 enfermos con procesos estafilocéceicos graves (empiema
pleural, endocarditis, ésteomielitis, sepsis, ete.). El 60 % respondié en forma
satisfactoria, el 18 9% no respondio ¥ el 20 % fallecio. Los autores tienen la
impresién que la vancomicina es un excelente antibiético en el tratamiento de
las infecciones estafilococcicas severas, que no responden a otros antibioticos.

La frecuencia de fenémenos téxicos es alta (40 %), no anotandose reaccio-
nes graves, con excepcion de un lactante que fallecié poco tiempo después de

recibir una inyeccién intravenosa de vancomicina.
J. M. Albores

POLIOMIELITIS. INFORME DEL COMITE DE CONTROL DE ENFERME-
DADES INFECCIOSAS. — News-Letter, American Academy of Pediatrics.
V. 11 N° 5, pag. 6, Junio, 1960.

" La inmunizacién con vacuna inactivada con formaldehido, se recomienda
para todos los nifios y adultos jévenes. Al principio se aconsejé el suministro
de dos dosis de 1cem3 por via intramuscular seguidas de una tercera dosis de
1em3 con un intervalo aproximado de siete meses. Este esquema es probable-
mente adecuado para nifios mayores y adultos. No obstante, los informes pre-
liminares indicaron que un considerable mimero de lactantes tenian una res-
puesta inmunitaria inferior a la considerada como o6ptima. Por. consiguiente,
la vacunacién de los lactantes debe iniciarse 1 y % y 2 meses de edad. El comité
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recomienda en los nifios menores de 5 anos, tres dosis de 1cm? con intervalos
de 1 mes, seguidas de una cuarta, 8 meses mas tarde, y una quinta alrededor
de los 4 anos de edad. En el estado actual de nuestros conocimientos, las dosis
adicionales deben ser suministradas de acuerdo a la tabla que figura mas ade-
lante. Se debe administrar una dosis de refuerzo antes de un viaje al exterior,
o cuando el nino ingrese en un 4area epidémica.

Actualmente se dispone de preparados que contienen vacuna de poliovirus
inactivado asociado con vacuna antidiftérica, toxoide tetdnico y bacilo pertussis.
Estas vacunas cuadruples deben ser suministradas de acuerdo a las directivas
de los productores, que en forma general son similares a los esquemas adoptados
para la vacuna triple (DPT = difteria, pertussis, tétano). Por razones de
seguridad y para evitar posibles pérdidas de su potencia antigénica se aconseja
a los médicos no improvisar mezclas de vacuna combinada DPT y vacuna anti-
poliomielitica,

Existen pocas contraindicaciones para la vacunacién antipoliomielitica, se
ha mostrado segura en cualquier época del afio, ain cuando existan casos de
poliomielitis. Sus efectos secundarios son raros. Las cantidades de penicilina
que contienen los preparados es pequefia, y se han descripto pocas reacciones
severas en los nifos.

Las vacunas con poliovirus vivos atenuados no estan disponibles para su
uso general.

ESQUEMA DE INMUNIZACION ACTIVA PARA LACTANTES Y NINOS

Edad Preparado
1% - 2 meses DPT Poliovacuna *
3 meses DPT Poliovacuna
4 meses DPT Poliovacuna
10-12 meses Vacuna antivariolica
12.18 meses DPT Poliovacuna
3-4 anos DPT Poliovacuna
5-6 afios - Vacuna antivariélica
8 anos DT (Tipo adulto) Poliovacuna
12 afios DT (Tipo adulto) Poliovacuna
16 afios DT (Tipo adulto) Poliovacuna

* La poliovacuna para la inmunizacién de lactantes debe ser suministrada
en inyeccion separada o en preparados comerciales de vacuna cuidruple con DPT.

J. M. Albores

CICLOSERINA EN LA DIARREA INFECCIOSA DEL LACTANTE. — Albo-
res, J. M.; Franchino, J. C. y Senra, D. A. Orientacién Médica 10, 176, 1961.

La cicloserina, antibiético con discreta actividad inhibitoria sobre cocos y
bacterias G+ y G— fué empleado en pacientes con diarrea grave que no res-
ponden a los antibiéticos de uso corriente por Breton, Gandier y Dubois (Arch.
Franc. Ped. 14, 742, 1957).

Los zutores de este trabajo, considerando de interés la posibilidad de su
uso en la diarrea infecciosa del lactante comunican sus primeros resultados, lle-
gando a las siguientes conclusiones:

1) Se empleé la cicloserina en 45 nifios de 10 dias a 20 meses de edad (pro-
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medio: 4m 19d) con diarreas agudas y prolongadas. En 29 casos se habian
empleado diversos antibiéticos y quimioterapicos sin resultado.

2) Las dosis fueron de 25 mg/kg/dia, suministradas con intervalos de 4 a 6
horas, prolongandose la medicacién entre 2 y 10 dias (promedio. 4,2 dias).
3) Se obtuvieron 33 (77,77 %) resultados favorables).

4) Se registraron 7 (15 %) casos con efectos secundarios imputables al
antibiéticc (convulsiones 2, muguet 2, vomitos 2 y colapso cardiovascular ) by

5) De acuerdo a su experiencia, los autores recomiendan el uso de cicloserina
en la diarrea infecciosa de los nifios de primera infancia que no responden &
los antibiéticos y quimioterapicos de uso general, desaconsejando su uso en
aquellos casos que presentan antecedentes convulsivos.

Resumen de los Autores

ADMINISTRACION PRECOZ DE SOLUCIONES SALINAS Y DEXTRO-
SADAS A NINOS PREMATUROS. — Bauman, W. A. Pediatrics. 26,
756, 1960.

La disparidad de opiniones con respecto al momento adecuado de iniciar la
alimentacién del prematuro se ha traducido en esquemas precoces y tardios.

Para verificar la hipétesis de que la administracién pura era beneficiosa
para el prematuro se realizaron estudios con un grupo de 50 recién nacidos
prematuros.

Se administran aproximadamente 54,5 cm3 por kilogramo de peso en 24 horas
de una solucién de dextrosa al 5 % en solucién salina de 0,45 % antes de las
6 horas de vida, a un grupo de 24 nifios. (EIl otro grupo de 26 no recibié liquidos
hasta las 36 horas, momento en que a ambos grupos se les suministré una férmu-
la lactea.)

No hubo trastornos respiratorios atribuibles al liquido en el grupo de alimen-
tacién precoz; la mitad de este grupo no perdié peso mientras se le administré
la solucién, pero lo hizo cuando comenzé la alimentacién lactea.

Los 7 ninos que fallecieron tenian hallazgos patolégicos semejantes (3 de
los 5 del grupo de alimentacion precoz tenia membrana hialina; no habia mem-
brana hialina en los 2 del grupo no tratado precozmente).

De este estudio no se pueden sacar conclusiones con respecto a beneficios o
perjuicios de la alimentacién precoz sobre disnea o mortalidad.

La pregunta de cuando comenzar queda todavia sin respuesta.

A. Lambardi
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DIABETES INFANTIL. — Dr. Horacio I. Burgos. Docente autorizado de Me-
dicina Infantil de la Facultad de Ciencias Médicas de La Plata, Jefe del
Servicio de Nutricién y Alimentacién del Hospital de Nifios de Buenos
Aires. Un volumen de 159 paginas. Editorial Vergara, Buenos Aires, 1961.

E] libro del Dr. Burgos, es una sintesis precisa de los conocimientos actuales
sobre diabetes infantil, de utilidad para el pediatra. Da bases fisiopatolégicas
y detalles del tratamiento y manejo del nifio enfermo y sus complicaciones.

Define la diabetes como un dismetabolismo glicido en su iniciacién que luego
compromete el de las grasas, proteinas, vitaminas, agua y minerales, alterando
el balance energético y el medio interno, conduce con el tiempo a lesiones dege-
nerativag. Para mejor claridad de lo expuesto, el autor, con buen criterio, ha
sintetizado los metabolismos intermedios de los carbohidratos, grasas y proteinas
asi como los factores hipo e hiperglucemiantes en forma de esquemas de facil
comprensién y memorizacion.

Pasa revista a todas las etiologias y la importancia de la herencia en su
determinismo, pero sin frondosidad que lo aleje del objetivo fundamental de
sintesis, proporciona elementos para una mejor comprensién del problema.

En el capitulo segundo, analiza las diversas patogenias de la enfermedad
siguiendo un desarrollo cronolégico y en forma amena e interesante llega al
descubrimiento de la ingulina y analiza los factores que favorecen o reducen
su accion dando bases para el tratamiento,

El autor se detiene brevemente en la descripeion anatomo-patolégica, prefi-
riendo, siguiendo la ténica general del libro, analizar con mayor amplitud los
conceptos ttiles para interpretar la evolucién y las complicaciones de la enfer-
medad, acompafiando con esquemas de facil interpretacién.

Los sintomas de la diabetes, acidosis, coma, el diagnéstico, diagnéstico dife-
rencial y pronéstico son objeto del capitulo tercero. Siempre con el mismo cri-
terio no proporciona detalles académicos innecesarios que restarian valor fun-
cional a la obra y la alejarian del fin propuesto. El capitulo se completa con
la descripeién de lag pruebas de laboratorio necesarias para el diagnéstico y
control del enfermo. Describe las téenicas minuciosas cuando se refieren a los
analisis faciles de realizar en un laboratorio familiar, mencionando sélo las
que requieren para su desarrollo la colaboracién del laboratorio.

El tratamiento, como finalidad, en base a la alimentacién correcta, insulino-
terapia y normas de caricter general es tratado con extensiéon para dar con-
ceptos claros al no especializado.

El régimen alimentario, en lineas generales, aconseja el que corresponda al
nifio con prescindencia de su enfermedad, dando reglas para hallar su valor
calérico. La insulina, en lo que respecta a dosis, vias, indicaciones, mecanigsmo
de accién y complicaciones es tratada en forma diddctica y permite adquirir
un concepto amplio y seguro del problema. EI capitulo se completa con diversas
tablas de talla, peso, superficie corporal, metabolismo basal, alimentos, equiva-
lencias, valor calérico y plastico y ejemplos de regimenes.
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Los tltimos capitulos estan dedicados a la posicién del médicos frente a
una complicacion, tanto por defecto como por exceso de la glucemia, a la actitud
a asumir ante un problema quirdrgico y a los cuidados del pre y postoperatorio.

Al finalizar la obra se refiere al problema del embarazo, del recién nacido
y lactancia, completando el dltimo capitulo con los aspectos de profilaxis, médico-
social, médicolegal y psicolégico del nifio enfermo.

La bibliografia nacional no cuenta con una obra dedicada al tema en el
nifio, por este motivo y por la forma en que ha sido encarada, la obra del
Dr. Burgos serd bien recibida.

Eduardo D. Plater

T —




SOCIEDADES CIENTIFICAS

SOCIEDAD URUGUAYA DE PEDIATRIA

SESION DEL 19 DE JULIO DE 1960
Preside el Prof. Dr. R. B. Yannicelli

INTOXICACION POR CITRATO DE SODIO. TETANIA
MUERTE APARENTE

Mantero, M. E.— Refiere la historia clinica de un nifio de 2 meses de edad,
que ingresa al hospital “Dr. Pedro Visea” a causa de toxicosis, con grave dis-
trofia, mejorando luego y siendo dado de alta. A los pocos dias reingresa con
manifestaciones del aparato respiratorio v del digestivo. Durante tres dias recibe
plasma y luego una pequefia transfusién sanguinea de 20 ml, al final de la cual,
después de unos 20 minutos de tiempo, presenta movimientos anormales: rotacién
de la cabeza y de los globos oculares, culminando con un cuadro tipico de tetania,
con crisis de apnea y muerte aparente. Se consideré6 que el cuadro respondia
a una hipocalcemia provocada por el citrato de sodio utilizado en la transfusién
sanguinea y se le traté con gluconato de calcio, manteniéndosele con vida durante
tres horas, mediante respiracién artificial; finalmente el nifio fallecié. Se hace
consideraciones de orden histérico, etiolégico, patogénico, ete.

TEMAS DE ELECTROCARDIOLOGIA INFANTIL

ITI. CONSIDERACIONES SOBRE EL CONCEPTO DE “DANO
MIOCARDICO”. MIOCARDITIS. MIOCARDOSIS

Farall-Mader, A. — Se estudia el concepto de “dano miocardico” y se valora
la alteracion electrocardiografica computada como tal, a la luz de los hechos
clinicos. Se ordenan los capitulos de miocarditis y miocardosis. Se aborda some-
ramente el estudio de las miocarditis viricas y de las encéfalomiocarditis. Se
discute el sindrome de insuficiencia cardiaca energético-dindmica de Hegglin.

SESION DEL 2 DE AGOSTO DE 1960
Preside el Prof. Dr. R. B. Yannicelli
ATELECTASIA PULMONAR MASIVA POSADENOTONSILECTOMIA

Bauzd, C. A.; Hochsztain, J. y Alonso-Regules, J. E\— Se presenta el caso
de una atelectasia masiva del pulmén derecho, ocurrida en una nifia asmatica,
de 8 afios de edad, en quien, la broncoscopia, luego de adenotonsilectomia bajo
anestesia general, demostré la existencia de secreciones obturando el bronquio
derecho, las que fueron retiradas por aspiracion, curando finalmente la enferma.
Se efectian consideraciones de indole diagnéstica, etiologica, patogénica, profi-
lactica y terapéutica. Se revee la bibliografia.
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PARAHEMOFILIA: DEFICIENCIA AISLADA DE PROACELERINA
(FACTOR V)

Garcia de Larre-Borges, Alba y Barswmian de Kuwrdiun, Meline.— Se pre-
senta el caso de una nina de 2 anos de edad, con hipoacelinemia congénita e
historia de hemorragias con un afio de evolucién. Los estudios de laboratorio
vevelaron un tiempo de coagulacion y de protrombina prolongados y déficit mar-
cado de la tasa del factor V. No existian antecedentes familiares clinicos de
enfermedad hemorragipara. Habia consanguinidad. El estudio clinico y humo-
ral, en los padres, fué normal.

SINDROME PLURICARENCIAL INFANTIL EN 2 NINOS DE
MONTEVIDEO (KWASHIORKOR)

Chmielnicki de Herszhorn, Cecilia. — Se presentan dos ninas afectadas de
sindrome pluricarencial infantil (kwashiorkor), de 4 ¥ 6 afiog de edad, resi-
dentes en la ciudad de Montevideo, en hogar con suficientes recursos econémicos,
pero cuyos integrantes eran incultos, disarmonicos ¥ empobrecidos por el juego
y el alcoholismo. La historia alimentaria revel6 una subnutricién erénica glohal
y proteica. La sintomatologia y la signologia fueron: apatia, anorexia, edemas,
diarreas, disminucion de talla y peso, hipertricosis, signos cutaneomucosos de
carencias vitaminicas, hipotonia muscular; abdomen seudoascitico, globuloso;
hepatomegalia transitoria en uno de los c¢asos; hipoproteinemia, hiperglobuli-
nemia con aumento predominante de las gammaglobulinas; muy discreta modi-
ficaciéon en las pruebas de funcionalidad hepatica; anemia normocitica hipo-
crémica, eosinofilia; 6steoporosis, discreta repercusiéon sobre el miocardio. EI
végimen dietético adecuado consiguié la mejoria clinica en forma lenta.

SESION DEL 16 DE AGOSTO DE 1960
Preside “ad-hoc” el Dr. C. Pelfort

INGESTION Y/O ASPIRACION DE CUERPOS EXTRANOS (MOTIVO DE
CONSULTA) ESTUDIO ESTADISTICO. PRESENTACION
DE UN CASO CLINICO

Taquiosi, Ana.— Revela los resultados del estudio estadistico sobre el punto,
¢n los servicios de entrada de los hospitales “Dr. Juan Visca” y “Ppereira-Rossell”,
demostrando la frecuencia de los cuerpos extrafnos en los ninos, por ingestion
y/o aspiracién, como motivo de consulta. En el primero de los mencionados
hospitales, en el periodo 1950-55, sobre 35.545 consultas, 85 lo fueron por inges-
tién de cuerpo extrafio por cada 500 consultas. El 65,4 por ciento correspondio
2 menores de 3 afios de edad y el 34,6 a mayores de 3 afios. Del total, solo el
8,66 por ciento fué sometido a estudio radiolégico. En el “Pereira-Rossell”,
desde julio de 1952 hasta agosto de 1955 (3 afios y 1 mes), sobre 42.846 con-
sultas, hubo 287 por ingestion de cuerpos extrafios; o sea que, sobre 500, 3 con-
sultaron por esto. En el 42 por ciento se desconocia la naturaleza del cuerpo
extrafio; en el 12 por ciento fueron alfileres de gancho o agujas; en el 11 por
ciento, monedas y en el 10 por ciento, clavos. El resto (25 por ciento) comprende
objetos varios. Se destaca la importancia del interrogatorio, sobre todo de la
madre. Bl estudio serd: clinieo, radiolégico (primero radiolégico y si fuera
necesario, radiografico) comprendiendo todo el tubo digestivo. Para la extraccion,
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recurrir al técnico avezado. Para los cuerpos extrafios de las vias aéreas se
insiste sobre la existencia de un periodo asintomatico, que puede durar meses
o anos para algunos de ellos. En general, los nifios son incompletamente estu-
diados. En casi la mitad de las historias no consta la naturaleza del cuerpo
extrano hallado, si realmente existié.

Se presenta un caso ocurrido en una nifia de 9 meses de edad, ingresando
al hospital por un proceso respiratorio datando de 8 dias antes, caracterizado
por rinitis, tos catarral y, al ingreso, disnea, disfonia, estridor inspiratorio y
espiratorio. En suma, sindrome de laringitis estenosante aguda. El estudio
laringologico descubre, por laringoscopia directa, en la glotis, entre las cuerdas
vocales, un alfiler de gancho, de 2cm de largo, abierto, el que eg extraido.
Interrogada la madre, manifiesta que dos meses antes, consulté en otro hospital
por sospechar la ingestion o aspiracién de un alfiler de gancho, pero el examen
practicado, que no incluyé el estudio radiolégico del cuello, fué negativo. El
catarro respiratorio persistié hasta intensificarse y motivar el ingreso a otro
hospital, descubriéndose el cuerpo extrafio en la laringe.

TAQUICARDIA PAROXISTICA EN UN LACTANTE

Legnazzi, Elsa M.— Refiere la historia de una nifia de 3 meses de edad,
pesando 5.400 g, con rinitis aguda, tos y manifestaciones de bronquitis aguda,
con polipnea disereta; luego, disnea, quejido, enfriamiento periférico, apirexia.
Se agrava luego, cianosis generalizada, quejido intenso y permanente, sindrome
bronconeumonico. Taquicardia intensa, pulso incontable, ruidos cardiacos ale-
jados; el higado desborda 3 cem. Radioscépicamente se aprecia proceso hiliopul-
monar derecho, area cardiaca grande y globulosa. El ECG revela taquicardia
paroxistica supraventrivular de 200 c.p.m. Se administra “Digilanid”, 1 unidad
gato ¢/2kg de peso corporal; 1/3 de la dosis total, de entrada vy luego, 1/3
cada 4 horas. La primera dosis se di6 por via intramuscular; a las cuatro horas,
como se mantenia la frecuencia, se di6 una segunda dosis por via intravenosa;
a pesar de todo, el enfermo no se recuperd, falleciendo a la 1,30 hora de la
segunda dosis de “Digilanid”. Adem4s, se di6 antibiticos a las dosis habituales.

LA BIOPSIA GASTROINTESTINAL POR ASPIRACION EN PEDIATRIA
I VALOR INVESTIGATIVO Y CLINICO; TECNICA Y PRIMEROS
RESULTADOS

Bauzd, C. A. y Matteo, A. L.— Presentan informacién y conceptos basados
en su experiencia sobre 160 biopsias gastricas, esofagicas, rectosigmoideas y
duodenales en Pediatria. EIl interés de obtener biopsias del tubo digestivo de
la mucosa, “intra vitam”, radica en que este método evita la interferencia de
los conocidos fenémenos alterativos, agonales y postmortales. Se revisan los
errores nosolégicos cometidos por tomar como representativos, aspectos histo-
patolégicos resultantes del cese de la funcién de proteccion de la mucosa, tales
como el “reblandecimiento gelatiniforme y pulticeo” de la mucosa gastrica, la
pretendida ausencia de revestimiento epitelial gastrico del feto y del recién nacido,
¥ la “atrofia” de la mucosa gastrica en la desnutricién grave del lactante.

Los autores utilizaron la sonda polivalente de Brandborg-Rubin-Quinton.
Entre las aplicaciones de orden diagndstico del método, destacan el diagnéstico
histopatolégico de las esteatorreas, sufrimientos gastricos prolongados y algunos
cuadros raros, como la enfermedad de Whipple. Entre las aplicaciones de orden
investigativo mencionan el conocimiento de los limites de variacién de la histo-
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logia de la mucosa gastrointestinal, el conocimiento del estado de la mucosa del
tubo gastrointestinal en enfermedades digestivas y extradigestivas; la histo-
quimica normal y patolégica, la histofisiologia y la microscopia electrénica.

Como contraindicaciones mencionan los estados hemorragiparos, lag hiper-
tensiones portal y arterial, la descompensacién cardiaca derecha, la sepsis, las
Jesiones gastricas de tipo corrosivo o flemonoso y las enfermedades hepaticas
ictéricas.

Varios factores imponen prudencia en la interpretacién de los aspectos mor-
folégicos observados. La mayor parte de la documentacién histocitologica en
que se basa la determinacién de las caracteristicas llamadas normales, procede
de animales de experimentaciéon y, en menor grado, de material humano que no
comprende la edad del lactante.

Un mayor tiempo de recopilacion de hechos morfolégicos y la utilizacion
de técnicas histoquimicas y, eventualmente, la microscopia electrénica pueden,
eventualmente, revelar datos del mayor interés.

II. BIOPSIA DE LA MUCOSA GASTRICA EN LACTANTES
DESNUTRIDOS

Bauzd, C. A. y Matteo, A. L.— Se presentan los datos referentes a la mu-
cosa gastrica, en 16 lactantes con desnutricién de 1ro., 2do. y 3er. grados, me-
diante la sonda de Brandborg-Rubin-Quinton. No se hallaron alteraciones sig-
nificativas y no fué posible correlacionar el aspecto histopatolégico con el grado
de desnutricién. En vista de la frecuencia con que los autores que han efec-
tuado el estudio anatomopatolégico postmortem de la mucosa gastrica en lac-
tantes desnutridos, hallan multiples alteraciones, se plantea, en base al presente
estudio, que en un numero significativo, éstas pueden ser debidas a fenémenos
autoliticos. La falta de investigaciones sobre la histopatologia intravital de la
mucosa gastrica del lactante sano, asi como la posible influencia del estado
funcional, régimen, ete., dificulta la evaluacién del material.

III. BIOPSIA DE LA MUCOSA GASTRICA EN LACTANTES CON
ENFERMEDADES DIARREICAS AGUDAS

Bauzd, C. A.; Matteo, A. L. y Schiaffino, A.— Se presentan los datos rela-
tivos al estudio biépsico de la mucosa gastrica en 26 lactantes cuyas edades
estuvieron comprendidas entre 1 y 20 meses, con cuadros diarreicos agudos de
diversa gravedad, sin hidratacién; con deshidratacion sin “shock” y toxicosis,
por medio de la sonda de Brandborg-Rubin-Quinton. Se observaron diferentes
fases de replecién o excrecion de los elementos glandulares, variaciones en el
niimero y tamafio, asi como diferencias en la apetencia tintérea de la mucina,
sin correlacién con la severidad del cuadro clinico. La frecuencia con que inves-
tigadores que han estudiado material postmortem hallan alteraciones histopato-
logicas severas, no es confirmada por el presente estudio. Parece razonable atri-
buirlas, en parte importante, a fenémenos autoliticos.

FORMA CRANEANA DE LEONTIASIS OSEA

Rebollo, Maria A. y Casas, M.— Se presenta una nifia de 11 afios de edad,
con una tumefaccién de la regién parietooccipital izquierda, formando cuerpo
con el hueso. EI estudio radiolégico muestra que estd afectada también la base
del créneo, donde se observa eburnacién y alguna imagen radioldcida. La locali-
zacién de la afeccion, el aspecto radiolégico, l1a indemnidad del resto del esqueleto,
¢l metabolismo del fosforo y del calcio llevaron al diagnéstico de leontiasis Osea
del tipo de Virchow. r




ESQUEMAS TERAPEUTICOS

TRATAMIENTO DE LAS PURPURAS

Dr. HORACIO CASTELLANOS

Las ptrpuras constituyen un extenso e intrincado capitulo de
las diatesis hemorragicas. Su tratamiento podra ser a veces etiolé-
gico, otras fisiopatogénico y mas a menudo sintomatico.

Pueden clasificarse en tres grandes grupos:
A) Por alteraciones en las plaquetas,
B) Por alteraciones vasculares.

C) Por alteraciones plasmaéticas.

A) PURPURAS CON ALTERACIONES EN LAS PLAQUETAS

1) Trombopatias no trombopénicas. — Comprende un grupo de
trombopatias hereditarias o adquiridas. V.gr. la tromboastenia de
Glanzman, trombopatia de Willebrand-Jiirgens, diaciclotrombopatia
de Revol, ete.

No tienen tratamiento causal. Se toman medidas generales de
caracter inespecifico. Durante los periodos de actividad (hemorra-
gicos) se indican transfusiones simples o de plaquetas.

2) Trombopatias trombocitopénicas. — Para el tratamiento de
un estado trombocitopénico es necesario conocer: La anamnesis de-
tallada, el examen fisico, la médula 6sea (puncién esternal), exis-
tencia de esplenomegalia, ete.

El estudio de la médula ésea nos permite separar dos grupos
importantes:

A) Médula ésea con megacariocitos en nimero normal o au-
mentado,
B) Médula ésea con megacariocitos disminuidos o ausente.

El grupo B se encuentra en la depresiéon de la médula 6sea por:
antibiéticos, mostazas nitrogenadas, T. E. M., rayos X, isétopos ra-
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diactivos, etc. Estos estados se asemejan mucho a las anemias hipo-
plasicas o aplasicas o panmieloptosis y su tratamiento es igual a éstas.
Otras veces faltan los megacariocitos por estar la médula 6sea
reemplazada por un tejido fibroso (mielofibrosis), oseo (6steoescle-
rosis), neoplasico (carcinosis de la médula 6sea), leucemia, ete.
En todos estos casos el tratamiento sélo puede ser sintomatico
y de resultados aleatorios.

Trombocitopenia con nimero de megacariocitos normal o au-
mentado: En este grupo se encuentran las purpuras siguientes:

Alérgicas: Cursan en forma aguda producidas por sensibiliza-
ciones a antibiéticos, quinina, quinidina, sedormid, etc. Desarrollan
un mecanismo antigeno-anticuerpo en un plazo de 7-14 dias. Al volver
a usar la droga sensible producen una trombocitopenia con hemorra-
gias graves que ceden al suprimir el alergeno desencadenante y recu-
peran en un plazo variable de 6-10 dias. La administracién de la
droga es capaz de provocar las hemorragias con gran precisién dentro
de las 24-48 horas.

La supresién de la droga que sensibiliza debe ser definitiva,

Las hemorragias se tratan con transfusiones, ACTH y cor-
ticoides.

Infecciosas: Suelen ser una complicacién de los estados septi-
cémicos, exantemas, etc.

El tratamiento etiolégico es el de la enfermedad infecciosa y el
sintomatico transfusiones y corticoides o ACTH.

Esplenopdticas: En estos casos existe esplenomegalia producida
por enfermedades diversas: Gaucher, Hodgkin, linfosarcoma, tu-
berculosis, lupus eritematoso diseminado, ete.

Se habla entonces de hiperesplenismo.

Cuatro condiciones necesita el médico para afirmar el diag-
nostico:

1) Trombocitopenia,

2) Médula ésea rica en megacariocitos.

3) Esplenomegalia.

4) Esplenectomia que normaliza el nimero de plaquetas.

De més estd decir que la esplenectomia sélo intenta corregir la
trombocitopenia y de ningtin modo la causa de la esplenomegalia,

Idiopdticas: Cuando no se encuentra una causa determinante y
el examen fisico es practicamente negativo se habla de trombocito-
patia idiopatica o enfermedad de Werlhof.




H. CASTELLANOS — TRATAM. DE LAS PURPURAS 135

Se inicia el tratamiento con reposo en cama si la intensidad de
las hemorragias lo requieren.

Transfusiones de sangre total para controlar la anemia,

Se puede emplear sangre rica en plaquetas provenientes de pa-
cientes con policitemia vera; o plasma rico en plaquetas o suspension
de las mismas. Estas transfusiones requieren aparatos siliconados
durante la extraccién e inyeccién.

Plaquetas lavadas y liofilizadas tienen valor hemostético en el
50 a 70 % de los casos, sus efectos pueden persistir 24 a 72 horas.

Los corticoides introducidos por primera vez por Robson y
Duthie, son tutiles para reducir las hemorragias. Acortan el tiempo
de sangria, negativizan el signo del lazo y tienen accién sobre el
nimero de plaquetas.

Se emplea indistintamente cortisona, hidrocortisona, prednisona,
prednisolona, triamcinolona y dexametasona.

La dosis de cortisona oscila entre 2 a 4 mg por kilogramo de
peso y por dia o su equivalente en otros corticoides o ACTH.

Tiroides en pequefas dosis, 0,06 a 0,12 g de polvo desecado, la
asociamos a los corticoides por su accién estimulante del metabolismo.

Si al final de dos semanas no se observa mejoria, Evans indica
la esplenectomia.

Creemos que es un plazo muy corto para tomar decisiones,

Si el estado del enfermo no inquieta puede prelongarse el tra-
tamiento 3 a 6 meses, consiguiéndose remisiones o curaciones tardias.

Mas atin, en dos enfermos, un varén Y una mujer, que tratamos
aproximadamente un afo, tuvieron ascensos v descensos de las pla-
quetas en forma variable. Por diversas razones suprimimos en ambos
toda terapéutica y tuvimos la sorpresa de observar la normalizacién
en el nimero de las plaquetas que persistian tres meses mas tarde.

E'splenectomia: Si las hemorragias son graves o el tratamiento
anterior fracasa, estd indicada la esplenectomia.

Previa a la esplenectomia se administran corticoides que se con-
tindan en el postoperatorio disminuyendo progresivamente la dosis.

Durante el acto quirtirgico es importante pesquisar los “bazos
accesorios”, causa importante de recidivas en las trombocitopenias.

La normalizacién en el nimero de plaquetas puede producirse
inmediatamente a la esplenectomia o en los dias sucesivos.

Las recidivas precoces o tardias oscilan, segtin los autores, entre
20-50 % de los esplenectomizados, posiblemente vinculado al poco o
mucho tiempo de observacién postoperatorio.
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B) PURPURAS POR ALTERACIONES VASCULARES

Enfermedad de Rendu-Osler: Durante la hemorragia observar
una conducta similar a la hemorragia traumatica, combatir la anemia
con transfusiones de sangre y hierro.

Los tratamientos locales son aleatorios.

Han fracasado los causticos, electrocoagulacion, ete.

Algun resultado se ha obtenido con aplicaciones de radium o
radioterapia, 250 r filtro de aluminio de 2,6 mm, 4 a 6 aplicaciones
con intervalo de una semana entre una y otra aplicacion.

Mejor fortuna parecen haber tenido las resecciones locales am-
plias cuando la situaciéon anatémica lo permite.

Escorbuto infantil: Responde prontamente a dosis diarias de
500 mg de vitamina C hasta saturar el organismo.

Seguir con dosis menores largo tiempo después de haber cesado
toda manifestacion.

Purpuras vasculares alérgicas: Curan al suprimir la causa: dro-
gas, alimentos (chocolate, queso, arenques, trigo, avena, tomates,
etcétera), antibiéticos, etc. Responden poco a los desensibilizantes ¥
corticoides.

Sindrome de Scholein-Henoch: El ACTH y corticoides son poco
eficaces. Los antibioticos se indican s6lo en caso de infeccion (gene-
ralmente bucofaringea).

No han probado ser ttiles la vitamina C y P y los antirreuma-
ticos. La medicacién es inespecifica y sintomatica.

El reposo en cama es de primordial importancia, El ortostatis-
mo es una de las causas que prolonga la enfermedad.

La evolucién debe seguirse buscando sangre en las heces ¥ orina.

Purpuras vasculares infecciosas: Ocurren durante los estados
septicémicos (gonococcemia, estreptococcemia, neumococcemia, virue-
la, escarlatina, gripe, etc.

El tratamiento es sintomatico, transfusiones, vitamina C, calcio,
etcétera, y el de la enfermedad causal.

C) PURPURAS CON ALTERACIONES PLASMATICAS

Comprenden principalmente dos entidades descriptas por Wal-
destrom.

La puarpura hiperglobulinémica, de evolucion ciclica y benigna,
y la purpura macroglobulinémica, de evolucién maligna.

No se conoce tratamiento; en ambas afecciones sélo es sin-
tomatico,
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